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PROLOGO 

El cáncer es un grupo de enfermedades que se observa en todas las razas 

y edades y, no solo en los hombres, sino en todas las especies animales. -

Se le ha considerado una enfermedad única y puede describirse como tal -

en el sentido de que todo cáncer se caracteriza por el crecimiento incon

trolado de células invadiendo y destruyendo tejidos normales, hAsra cau

sar In muerte si no se trata debidamente. 

Dentro del campo de la práctica Odontolc:5gica nos encontramos con las le

siones que, no obstante contar con tratamientos eficaces, se convierten en 

un verdadero problema, por la ausencia de un diagnóstico temprano o por 

el desconocimiento de los métodos adecuados para su tratamiento por par

te del Cirujano Dentista. Tal es el caso de las neoplasias que, a juzgar por 

el rápido incremento que han mostrado en los fndices estadfsticos deberán -

ser considerados con mayor atención. 

La Organización MLmdial de la salud en su clasificación de Enfermedades -

relacionadas con la Odontologfa y Estamatolog:fa reunió 57 neoplasias malig

nas y 88 benignas o procesos de aspecto tumoral. Lo anterior nos propor -

ciona una idea de la importancia que tiene el cáncer oral, dentro de las en -

fermedades propias de la Odontología. 

Así lo demuestra, por otro lado el aumento detectado en las estadfsticas de 

los últimos años sobre el cáncer bucal realizado en los E. U., Dentro de es

tas enfermedades, la frecuencia más elevada le corresponde al carcinoma -

de células escamosas que se observa en cavidad oral, pues obtuvo lll1 90% -

del total de los casos registrados correspondiendole el 10% restante las 

glándulas salivales melanomas y sarcomas. 
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La importancia del grupo de enfermedades cancerosas se detecta, también, -

a través de los indices de mortalidad. Acudiendo de nuevo a las estadísticas 

en los E. U .. observamos que del total de muertes en la población norteame

ricana, la segtmda causa de importancia correspondió al cáncer. 

Del total de casos de Cáncer detectados, el 53 correspondió a los de carác-

ter bucal y de este porcentaje, un 2% de los casos se presentaron en mujeres. 

El cáncer bucal afecta apro'ximadamente a 24. 000 estadounidenses al afto y -

mara a 8, 000 de éstos, siendo su localización más frecuente en labio y lengua. 

Desafortunadamente, cuando se efectúa el diagnóstico definiti\'0 y se solicita -

tratamiento, la mitad de los cél'nceres bucales ya presentan metástasis en gan

glios linfáticos y a distancia. La supervivencia de 5 años para un cáncer bucal 

localizado es de 673, pero si hay mecástasis esta cifra cae a 30%. 

La importancia que para la Odontología han ido adquiriendo los casos de neo

plasias. nos lleva a realizar lDla investigación, que sea lo más actualizado, 

sobre este rema. Se trata, entonces, de adquirir los conocimientos necesa -

rios para detectar lesiones que. pudiendo pasar inadvertidas para los mismos 

pacientes, constituyan un posible caso de cáncer oral: sabiendo que esta seria 

la Cmica manera de salvar la vida del paciente. De las neoplasias malignas -

conocidas esta investigaC"ión se ocupara· especialmente de las mas frecuentes. 

Otro aspecto al que se le ciara particular importancia. se refiere a los méto -

dos de diagnóstico de los que puede valerse el Cirujano Dentista para emitir -

un juicio acertado acerca de la neoplasia que trata. ya que la detección acerta -

da de un cáncer está en función de la correcta elección, por parte del especia

lista, del método más apropiado para el diagnóstico. 
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Por las características del tema atracar, esta investigación se realizará, -

ftmdamentalmente, a través de la consulta bibliográfica y hemerográfica. La 

investigación planteada se leccionará las publicaciones más actualizadas so

bre el tema tanto en lo que se refiere a la edición de los libros, como de re

vistas. Por lo que nuestros centros de información serán las bibliotecas es

pecializadas y aquellos bancos de información que trabajan a través de siste

mas de computación y que cuentan con material de primera mano. 

Asi· pues el objetivo de esta tésis. consiste en la elaboración de t.ma investi

gación, lo más actualizado posible, sobre un tema que es de evidente interés 

para el Cirujano Dentista. 
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INTRODUCCION. 

La etiologra de las neoplasias es quizá el más importante de todos los proble-

mas sin resolver que afronta la ciencia médica hoy en dra. La dificultad de su 

solución refleja en parte nuestra incapacidad para demostrar la influencia bio

lógica de Jos agentes ex6genos. El problema ha sido atacado incesantemente -

por medio de todas las ramas de Ja investigación médica sin lograr resultados 

que sean aceptados universalmente. 

Nuestra ignorancia de la causa de las neoplasias excluye la conclusión de que -

el crecimiento de un tumor podria ser, de algun modo, una respuesta rara a -

todas las necesidades del huesped. Algunas observaciones han mostrado que -

el gr~do de actividad proliferativa es superior al que puede producir normal -

mente cualquier estrmulo y que dicha actividad puede proseguir independiente -

mente despum de la supresión de la esti~ulación. 

Uno de los r:rastornos constantes de las células neoplásicas parece ser su libe

ración relativa de la limitación normal impuesta al crecimiento tisular. Tanto 

la naturaleza, corno el grado de esta anormalidad han sido analizados por me

dio de numerosos métodos: Hisrolo~cos, citológicos, bioqurmicos, inmunoló

gicos etc. 'Todos estos estudios han llevado a las mismas observaciones: las 

células neoplásicas pueden ya sea parecerse muchísimo a sus contrapartes 

normales o ser muy diferentes a ellas. 

Gracias a las normas médicas del estudio histológico el método de identifica -

ción de las neopln.sias malignas y benignas es bastante exacto, au¡¡que hay que 

admitir la presencia de un elemento muy subjetivo inherente a la técnica. El

AnatomopatOlogo que hace el diagnóstico responsable de la identificación Y cla

sificación de las neoplasias, debe poseer. cualidades comó experiencia. juicio-
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y memoria, todos muy inconstantes para llegar a lllla conclusiOn. 

En muchos casos. la determinación del potencial maligno descansa, por nece

sidad, principalmente en la observación empírica del comportamiento biológi

co, ya que el aspecto histológico de los neoplasmas puede disfrazar sus propie

dades malignas. 

:\pesar de todos los esfuerzos desplegados durante años a fin de utilizar otras 

técnicas de laboratorio los estudios para lograr una caracterizacioo más pre

cisa de los neoplasmas no han proporcionado. salvo algunas raras excepciones, 

ningún sustituto útil de exámen histológico. Para poder determinar de manera 

irrefutable que lllla lesión es neoph'isica se necesita tener conocimientos acerca 

de su comportamiento biológico o sus caracterlsticas histológicas o de ambas -

cosas. 

Hoy en día, se desconocen la causa de casi todas las neoplasias en el hombre. 

No obstante, se sabe mucho acerca de los factores contribuidores y desenca

denantes y de su comportamiento general. Desgraciadamente este cúmulo de 

conocimientos. aunque permite reconocer las formas de los neoplasmas y pre

decir en términos generales su potencial biólogico. no nos permite establecer 

un prónostico seguro en cada caso individual. El hallazgo a veces imprevisto 

de variedades innumerables. refleja el gran número de factores desconocidos 

que intervienen en estos trastornos: Variedades anatómicas. factores humora

les, y hasta factores bioqUfmicos obscuros. 

En la valoración de propiedades benignas y malignas intervienen factores esra·

ticos como los que pueden ser descubiertos macro y microscopicamente (pato

lógicos y morfológicos) y los que se derivan de nuestro conocimiento de los pa-
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trooes del comportamiento (biológicos). Es importante señalar que en rea

lidad el significado de tcxlas las características enumeradas, con la posible 

excepciOn de las metástasis, es más relativo que absoluto. 
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DEFINICION 

a). - CONCEPTO GENERAL DE NEOPLASIA. 

7 

Es una neoforrnación, constituida por acumulación anormal de células, cuyo 

crecimiento excede de los tejido~ normales y es incoordinado con el de los 

mismos. La palabra neoplasia se considera a menudo sinónimo de tumor. 

En realidad denota solamente tumefacción, lo cual es. uno de los signos -

básicos de la inflamación propuestos por Celso. Si bien le neoplasia por lo 

regular produce tumefacción tumoral, de manera estricta no todos los tu -

mores son neoplásicos. 

Generalmente las neoplasias se dividen en dos grandes grupos a saber: • 

benignos y malignos. Este Qltimo también llamado cáncer, puede_definirse 

como una neoplasia, que independientemente de su ubicación. es inevitable

mente mortal para su huésped si no es controlado por medio de la extirpa -

ción o eliminación complera. En cambio la neopL:isia benigna no llega a la -

destrucción de su huésped a menos de tener una ubicación o función estraté

gica. 

Anteriormente se menciona los reqllisitos de esta clasificación pero es con -

veniente mencionar que no siempre es posible la diferenciación neta entre los 

dos grupos. Para comprender los casos intermedios y, en realidad de las -

neoplasias en general. resulta Cltil considerar el crecimienco celular como -

una amplia gama. 

En un extremo est.1 el crecimiento caracterlstico de cerulas musculares Y -

neuronas normales. En el feto estas células pueden reproducirse. pero en 

el adulto carecen por completo de la facultad de hacerlo. y cuando son des-

truidas se pierden de manera irremediable. Más adelante en esta gama está-
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el crecimiento caracrerfstico de la mayor parte de los tejidos de la economía 

consisrenre en células que han conserva.:!o en mayor o menor medí.da la facul-

tad de dividirse en la vida adulta bajo el estimulo adecuado, y tienen la capa -

cidad de regenerar células para substituir a las destruidas. En el extremo -

opuesro está la proliferación continua y al parecer no restringuida de células, 

características de neoplasias muy malignas. Antes de esta proliferación com -

pletamente anárquicas, pudieran colocarse las neoplasias benignas. 

As1 pues, las neoplasias malignas comparten estas características en común: 

una intensidad elevada de crecimiento celular mayor que el de los tejidos nor-

males del cual proviene. incapacidad de conservar los lfmites de tejidos y ór-

ganos normales. aspecto microscópico de falta de madurez y tendencia a la -

difusión de partes distantes del cuerpo. 

b). - CARACTE RISTICAS DIFERENCIALES ENTRE TUMOR BENIGNO Y -
MALIGNO.· 

La imponencia de distinguir entre una neoplasia benigna y maligna se funda -

en el tratam1enro y pronóstico. 

Hay dos componentes básicos de todos los rumores: a saber: 

1) Células neoplásicas proliferantes, que comprende el parénquima del rumor, 

y 2) Estroma de sontén constituido por tejido conectivo y vasos sanguíneos. El 

elemento parenquimatoso es el más importante. pues es el que prolifera, forma 

la masa principal de casf todos los tumores y por ello. rige su carácter. 

El estroma brinda el sostén esrructural para el parénquima, lleva el riego san-

guineo nutritivo y riene parricular importancia en etapa temprana de desarrollo 

tumoral. En este período de supervivencia del tumor es dificil. por cuanto el -

desarrollo puede experimentar progreso o regresiOn. 
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Las circunstancias favorables permiten que continué el crecimiento de la neo

plasia, y el estroma dene papel importantísimo para establecer estas circuns

tancias. En etapa ulterior de desarrollo de tumores de crecimiento rápido, -

con frecuencia el parénquima excede el riego sanguíneo disponible, lo cual pro

duce zonas extensas de necrosis esquémica del tejido tumoral. En otros casos. 

el estroma del tumor parece ser estimulado para crecer excesivamente y pro -

ducir fibrosis masiva y compacta que excede, con mucho, de las células tumo

rales parenquimatosas ampliamente esparcidas y al parecer atrapadas. 

A pesar de la importancia del estroma adecuado, la célula rumora! parénquima

tosa es, claro está, el componente principal de la neoplasia. No se ha dilucida

do el cambio molecular que convierten a las células normales en células tumora

les y es patt:nte que todas las células parénquimatosas neoplásicas experimentan 

alguna alteración, probablemente Irreversible. que desencadena crecimiento in· 

coordinado o las libera de los mecanismos normales de regulación. 

Sin embargo. aunque las células tumorales parénquimarosas indiscuriblemence -

son células tumorales alteradas. los cambios pueden ser sutiles, de manera que 

tienen aspecto casi idéntico de los equivalentes de tejido normal. o la modifica

ción es muy grande. en medida tal que pierden toda semejanza con las células -

de origen. El grado de semejanza morfológica de éstas células con las norma

les se llama DIFERENCL\CION del parénquima. Cuanto mds ibtima sea la seme

janza. tanto mejor será la diferenciaciú1. La pérsida de la diferenciación se -

llama DESDIFERENClACION. 

ANAPLASIA no solo es alteración celular. sino alceracioo de la diferenciación 

estructural. Denota pérdida de la polaridad de las células. entre sr. y el rela

ción con la armazón y los vasos sangufneos. 
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Dejan de reproducirse estructuras normales, de la índole de glándulas. Asf -

anaplasia denota no sólo desdiferenciación intracelular, sino también anarquía 

estructural. 

Las alteraciones morfológicas de las relulas cumorales abarcan un espectro -

muy amplio. Los TUMORES BENIGNOS suelen estar formados por células que 

guardan semejanza casi completa con células normales de origen; esto es: son 

bien diferenciados. atmque deben haber ocurrido alteraciones submicroscópi -

cas de las células para que se haya producido la masa tumoral. Por este moti

vo, suele ser más fácil descubrir la presencia del rumor benigno, aunque quizá 

no el tipo, por exárnen microscópico o macroscópico con poco aumento de cada 

una de las células. que pueden tener aspecto por completo normal. 

En el otro extremo del aspecto morfológico están las células observadas en mu

chos tumores MALIGNOS, que han perdido toda semejanza con las células nor

males. Células y nucleos son pleomorfos y vatian mucho en tamaño y forma. 

Aumenta la acumulación de cromartna en el núcleo lo cual produce hipercrorna -

sia; a menudo la cromatina está agrupada en formaciones toscas. particularmen

te cerca de la menbrana nuclear, y ello destaca el concomo del mfcleo. Los -

nQcleolos suelen ser muy grandes, en ocasiones múltiples, y de cuando en cuan

do están rodeados de un halo. Uno de los caracteres morfológicos más preci -

sos de malignidad son las células gignntes multinucleadas neoplásicas. 

Estas alteraciones morfológicas a menudo guardan relación. alU1que no invaria

blemente. con abundantes imágenes rn!tóticas. índice de actividad rápida de ere-

cimiento; muchas mitosis son anormales. bipolares, tri polares y multipolares. 

Las alteraciones ñmcionales de la célula tumoral tienden a ser paralelas a las

alteractooes morfológicas. 
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Las células tumorales bien diferenciadas pueden conservar todas las faculta • 

des especializadas de las células y los tejidos originales. 

En contraste con estas células fLmcionales bién diferenciadas. aunque no tiene 

fLmciOn especializada residual y actúan sólo como fábricas lngobemadas de • 

substancia celular que se dividen y distribuyen todo en su camino. Se afirma 

que los tumores llegan a parecerse más entre sf a los tejidos normales que • . 

les dieron origen. 

Está comprobado que las células normales y malignas tienen facultad de adad

tarse a tensiones variables de oicígeno en el medio y que. con ésta base, los -

mecanismos glucOticos de la célula neoplásica pudieran ser solamente una reac

ciC>n adquirida de adaptacioo, y no carácter inherente genéticamente regido • 

('Paul y Pearson ). Las células tumorales que provienen del epitelio experimen

tan deficiencia de calcio. La pérdida de calcio puede ser importante al di smi-

nuir la facultad de cohesión de las células cancerosas y permitir que difundan 

ampliamente (Coman y Andersoo ). De manera análoga, las células indiferen

ciadas poseen mayor concentración de agua que las normales. 

Cabe decir que no hay caracteres morfo!Ogicos o"bioqu!mlcos cualitativos inva

riables de las células tumorales. Si bien cualquiera de las alteraciones mencio

nadas puede ocurrir en las células tumorales, ninguna es obligada ni patognomó

nica. 

La diferenciación del cáncer suele ser índice de su grado de malignidad Y de su 

velocidad de crecimiento. En general, cuando mayor diferenciación. mds len

tamente crecer.1 b neoplasia; y. a la inversa. la anaplasia más incensa se acom

paña de crecimiento mds n1pido. 
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C), - MODO DE CRECilv1IENTO. 

Casi todos los tumores BENIGNOS tienden a crecer como masas localizadas 

y expansibles rodeadas de una menbrana fibrosa llamada cápsula. No, se ha 

dilU:idado el orfgen de la cápsula. 

Probablemente derive, en parte, del tejido conectivo del huésped en el cual -

nace el tumor, o sea, en parte producto del estroma tumoral mismo. La en

capsulación tiende a limitar el tumor y mantener la lesión corno una masa fá

cilmente móvil que puede~nuclearse quirQrgicamenre por disección en el pla -

no extracopsular. Sin embargo la cápsula no impide que el tumor, al expan -

derse centrifugamente, causa atrofia por compresión y destrucción de las es

tructuras adyacentes. Tiene pocas excepciones de que en general todos los -

tumores benignos son encapsulados como por ejemplo: el Mioma, hemangiomas 

y los nevos dérmicos. 

Las prolongaciones del tumor pudieran compararse a seudópodos que se ex -

tienden hacia afuera pero conservan su conexión con los siti.::>s más centrales. 

En consecuencia estos tumores siguen siendo moderadamente localizados y de 

extirpación fácil. 

Los tumores MALIGNOS contrarrestan netamente con los equivalentes benig

nos, pues casi nunca poseen cápsula verdadera y se caracterfzan por crecí -

miento infiltrativo y erosivo. El tumor se extiende por los planos de menor 

resistencia, causa erosión y destruye tejidos normales, y atraviesa los lími

tes normales anatómicos. La palabra "cáncer" describe estas prolongaciones 

a manera de cangrejo a los tejidos adyacentes, por las cuales la enucleación "!.. 

localizada de los cá'nceres es muy dificil, sino Imposible. De cuahdo en cuah

do los cánceres tienen aspecto encapsulado engañoso. 
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Un caraeter peculiar de las células malignas que posiblemente favoreciera la 

diseminaciOn es la menor cohesión. Se ha distribuido la concentración cál -

cica baja de la rnenbrana superficial aunque no se ha dilucidado el mecanismo 

por virtud del cual la deficiencia cálcica origina descamación de las células -

marginales. Además se han descrito diferencias estructurales entr~ las cé -

lulas normales y las malignas al estudiarlas por microscópico electrónico, -

como son: pérdida de los seudópodos o prolongaciones de entrelazamiento, que 

posiblemente disminuya la adherencia mutua de las células malignas. Se ne -

cesita menos fuerza en la micromanipulaciOn para seperar las células del - -

carcinoma epidermoide que las de los equivalentes epiteliales normales. 

La agitación mecánica de los adenocarcinomas endometriales desprenden ·tas 

células más facilmente que cuando se someten a este procedimiento glándulas 

endometriales normales. 

Sea cual sea la explicación, esta indiscutible disminución de la facultad de -

cohesión de los cánceres es factor beneficioso que permite la prueba diagn bs

tica citolOgica de Papanicolau, que se funda en el exámen de células descama

das. 

Los tejidos huéspedes parecen tener suceptibilidad variable peculiar a la in

vasión por cáncer. Esta· comprobado que algunos tejidos, por ejemplo: car

tflago y tejido fibroso compacto, son bastante resistentes a la penetración ma

ligna. Probablemente ello no sea sencillamente función del carácter compacto 

de éstos tejidos, pues el hueso es inavadldo con relativa facilidad. El cartt -

lago y el tendón son relativamente avasculares. y la médula osea es muy vas

cular!zada; quizá participe la vascularizaciOn. También está comprobado que 

las arterias son invadidas mucho menos facilmente que venas o linfáticos. 



14 

Un hecho notable es que la penetraciOn vascular no significa obligadamente -

diseminación amplia del tumor, pues la masa tumorat incravascular quizá no 

desprenda fragmentos. 

d). - RAPIDEZ DE CRECIMIENTO. 

Existen diferencias notables entre los tumores benignos y malignos en lo que 

se refiere a rapfdez y potencial de crecimiento. 

Los tumores BENIGNOS crecen lentamente en término de años con _rapí'dez -

constante y uniforme. En algunos casos se tornan inactivos y no aumenta ni 

disminuyen el volCunen, pero ello es excepcional. Por lo regular hay aumen

to progresivo de volCunen. 

Los tumores MALIGNOS aumentan de tamaño más rapidamente que las neo -

plastas benignas, pero con rapCdez variable, hasta que se extirpan con éxito 

o causan la muerte del huesped. Sin meba rg:o el aumento de volúmen de las 

neoplasias malignas no es tan explosivo puede haber modificaciones en la -

morfología célular compátibles con un cáncer durante muchos años antes de 

que ocurra la proliferación suficiente para formar la masa tumoral manifies

ta, y que incluso antes de ".lue ocurran cambios morfológicos probablemente-

. haya modificaciones celulares incipientes ~ue crean la facultad para la pro -

ducción de tumor. Investigaciones ~xperirnentales indican que los cambios -

molécula res submicroscópicos pueden haber durado años.. La primera le -

siOn microscópica suceptible de observar es un foco de ati'pia citológica que 

pudiera interpretarse como hiperplasia atfpica o displasia Estos cambios 

con el tiempo pueden experimentar regresión o progresar y producir células 

permanéntemente anaplásicas. 
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La lesiOn de ésta fndole se llama carcinoma in situ. La malignidad verdade

ra de éstos tumores se comprobó al descubrir en las c~lulas anaplásicas alte

raciooes cromosomicas características de cánceres clfnicamente potentes. 

Además se ha observado que muchas lesiones en situ se convierten ulterior -

mente en carcinoma potentemente invasor. Sin mebargo, se discute si todas 

las lesiones in situ se toman inevitablemente rumores invasores. 

No obstante, las diferencias en la definición que gira alrededor del grado de 

atrpia celular indispensable para diagnosticar carcinoma in situ, crean dificul~ 

tades para precisar la evolución de éstas lesiones. Cuándo éstos cambios -

crean anomalías cromosómicas demostrables, es probable que el progreso a -

cáncer invasor sea inevitable. 

En el caso de lagunas tumores. está comprobado que las hormonas modifican 

la rapídez de crecimiento. este estímulo de crecimiento es interesante, pues 

indica que, incluso los rumores malignos no son completamente autónomos si

no siguen estando bajo las influencias del huésped. 

Parece patente que los tumores aumentan de volúmen por acumulación de cé

lulas. Hay pruebas adecuadas de que las células tumorales tienen la facultad 

de siterizar proteínas mds rápidamente que las células normales. Otro fac -

tor que contribuye al crecimiento tumoral es la facultad de las células neo -

plásicas para desviar hacia ellas mismas cantidades excesivas de nutrientes. 

Esta tendencia parasirari.a puede explicar en parte. la perdida progresiva de 

peso del paciente de enfermedad maligna avanzada. 

A pesar de la aportación que tiene la mayor longevidad celular en cuanto al -

crecimiento de tumores malignos. la rapfdez de crecimiento de tumores ma -

llgnos, la rapfdez de crecimiento de las neoplasias benignas y malignas suele 



esti'mularse histol<igicamente por el número de Imágenes mitóticas. \ 

En los tumores benignos las imágenes mitóticas suelen ser muy escasas. 
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Por otra parte los tumores malignos tienden a crecer rápfdamente y a produ

cir abundantes imágenes mitáicas. 

Además las mitosis pueden ser típicas o atfpicas. En lugar de que una célula 

en los tumores más anaplasicos puede experimentar muchas divisiones simul

táneas y producir eres o cuatro células hijas. Durante esta reproducción anor

mal. pueden ocurrir mitosis tripolares o multipolares con distribución al azar 

de material genético. En la mayor parre de las células tumorales desdiferen -

ciadas no poseen número diploide normal de cromosomas. 

Estas formas extrañas de división mitótica no se observan en los tumores be

nignos y, en consecuencia. son fndice mucho más valioso de malignidad que el 

número de mitosis. 

Algunos concepros relacionooos con la rapfdez de crecimiento de los cánceres 

tienen deducciones clínicas importantes. Los cánceres se desarrollan lenra -

meme: hay un intervalo de años entre el carcinoma in situ identificable y el -

cáncer invasor. En la etapa in situ. la lesión casi siempre puede extirparse 

por cirugfa. y el paciente cura. En fecha ulterior, cuando la lesión se ha tor

nado invasora. qui:zá no sea suceptible el tratamiento quirúrgico. Dado que no 

tenemos otro medio de eficacia general para eliminar el cáncer (la quimiotera

pia y la radioterapia suelen ser paliativas y no curativas), no debe discutirse -

la oportlillidad de descubrir cáncer en etapa in situ, en que es suceptible de -

curar. 

Una segunda deducción clfnica importante es que algunos cánceres crecen -

lentamente y otros con rapfdez. 
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En cierta medida, este comportamiento variable manifiesta, la resistencia del 

huésped. Quizá tenga mayor importancia la potencialidad inherente de creci -

miento del cáncer. llamada predeterminismo biol(>gico. 

e). - METASTASIS. 

El fenOmeno puede definirse como la colonizaciOn por el neoplasma de un area 

ffsicamente separada del sitio de orfgen. 

La facultad de dar metástasis es carácter que distingue patentemente a los tu

mores malignos de los benignos ya que los tumores benignos no dan metásta -

sis. Aunque las metástasis siempre significan malignidad. no todos los cánce

res dan inevitablemente metástasis. Algunos tumores. por ejemplo: el carci

noma basocelular de piel y los gliomas cerebrales. pueden ser notablemente -

invasores y, a pesar de ello casi nunca dan metástasis. Sin embargo, a causa 

del aspecto hist6Iogico grave. del comportamiento agresivo y de la importan -

cia clfnica. se consideran tumores malignos. La mayor parte de los cánceres, 

carcinomas y sarcomas. con el ricmpo se diseminarán a sitios alejados y ori -

gínarán lesiones secundarias independientes. 

La evolución de una metástasis entraña varios fenofnenos. a saber: 

1) Deben liberarse células o fragmentos tumorales que tengan la facultad 

de supervivencia autónoma. 

2) Debe haber vfas de diseminación. 

3) Es obligado que para el sitio de implantación haya un medio adecuado -

para que se establezca y crezca la siembra. 
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1) LIBERACION DE CELULAS O FRAGMENTOS TUMORALES VIABLES. 

Los supuestos factores que conducen a la UberaciOn de células tumorales ma -

lignas giran, principalmente, alrededor de la menor cohesión de estos elemen

tos. Sin mebargo, la separación de las células de su sitio de origen no basta

pam explicar el fenómeno de metástasis. Ademas es necesario que las célu -

las sean capaces de sobrevivir independientemente. Durante la gestación nor

mal, a menudo llegan células o fragmentos coriónicos viables a la circulación 

venosa, y se detienen en los capilares pulmonares. Es patente que no produ

cen neoformaciones, quizá porque carecen de facultad de sobrevivir y repro

ducirse en el sitio de transplanre. 

La facultad de células o fragmentos de presentar desarrollo independiente no 

es acompaflarite simultáneo de la aparición de anaplasia. Según muchos autores, 

hay un dilatado intervalo durante el cual pueden obsrvarse muchos atributos -

del cáncer sin que el tumor posca facultad de dar metástasis. La malignidad 

tiene muchos componentes, entre ellos rapfdez de crecimiento, poder de inva -

sión capacidad de dar metástasis y reactividad a estimulos extrínsecos; cada -

uno de estos facteres deben valorarse por se¡:nrado. Fundando se en lo ante-

rl or, se han utilizado los nombres de cáncc r "imperfecto" o independiente -

para designar las neoplasias que carecen de facultad de dar metástasis. 

No se ha dilucidado si la extirpación con éxito de los cánceres primarios pue

da explicarse solamente a "cánceres" imperfectos o. si se acepta más en ge

neral, son los casos al azar en que se practicó extirpaciOn afortunada en el mo

mento adecuado. 
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2) VIAS DE DISEMINACION, - Es patente que para que un tumor se difwi· 

da dere haber vfas de diseminación. Los cabceres pueden dar metástasis 

por tres vfas a saber: 

A. - Vasos sanguíneos 

B. - Vasos Linfáticos 

C. - Transplante directo. 

A. - La diseminación por vasos sanguíneos, de manera partfcular las -

venas. es más característica de sarcomas, aunque también se observa en 

carcinomas. Las arterias de pared gruesa son resistentes a la penetra -

ci6n por tumor y problemente sean vías poco frecuentes para la disemina· 

ci6n de las neoplasias. 

Sin embargo, la diseminación arterial puede adquirir importancia cuando 

las metástasis pulmonares mismas originan émbolos tumorales adecuados 

que lle1ran al hernicardio i7quierdo y después al sistema arterial. En este 

mecanismo de diseminación arterial se advierte algo de relación entre la 

abundancia del riego arterial del órl!llno y la frecuencia con que sufre par

ticipacibn metastásica. Indudablemente. los sitios que más a menudo pre

tan alojamiento de émbolos tumorales arteriales son: riñones, glándulas -

endócrinas, sobre todo. las suprarrenales y médula Osea. 

Las venas de pared delgada. a diferencia de las arterias. parecen ofrecer 

poca resistencia a la penetración tumoral. y. por ello brindan vías fre -

cuentes para el desprendimiento de fra'!Jnentos de un tumor cánceroso. -

que forman émbolos. Los tres órganos en que más frecuentemenre ocurre 

metástasis por este mecanismo son pulmones, hígado y huesos de esouele

to axil. Esta distribución refleja el volCUnen abundante de sangre •: ... 10sa -

aue pasa por cada uno de estos orcmnos. 
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La circulación venosa general vuelve al hemicardio derecho y es filtrado -

por el lecho capilar pulmonar. El hígado ocupa posición análoga respecto -

a la posición portal del drenaje. Cabe que las metástasis tumorales lle -

guen a los huesos por el plexo venoso paravertebral, que tiene muchas co-

mlU1icaciones con vena cava inferior y con vena cava inferior y con venas-

mamarias internas. intercostales y pélvicas. Por estas conexiones los -

t!mbolos pueden pasar de la circulación general al plexo paravertebral, y -

llegar por el raquis y a cintura escapular y pélvicas. Esta vía es más fá-

cilmente aprovechable cuando ocurre aumento de la presión intraabdominal 

que tiende a provocar reflujo sangufneo en dirección del plexo paraverte -

• bral. 

8) Sistema Linfático. - Es la vra más corriente de diseminación metastá -

sica de carcinoma. Los sarcomas también se diseminan por esta vra. por 

lo cual no es raro descubrir participación de ganglios inguinales como se-

cuela de sarcomas de la pierna. El cuadro de participación linfática en -

cualquier tumor maligno depende de vfas narurales de drenaje del sistema 

tumoral primario. Por ejemplo carcinomas broncógenos dan metástasis -

inicialmente a los ganglios traqueobronquiales y después al mediastino: en 

cambio, el carcinoma mamario suele atacar en primer lugar los ganglios 

axiales y mamatios internos. De cuando en cuando, las cadenas regiona-

les no son atacadas, aunque ocurre difusión a distancia. Cabe que lo ante

rior se aplique en particular a caso de cambios inflamarorios fibrosis. por 

radiación, profilactica de ganglios regionales, o'células tumorales masivas, 

que hallan bloqueado los conductos linfáticos en los ganglios más proxima -

les. 
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En estas circtD'lstancias, la obstrucción de ganglios lesionados puede cau -

sar disemínaciOn retrógrada que sigue un cuadro poco frecuente. 

C) Transplante Tumoral Directo. - Los tumores que llegan a la cavidad 

peritoneal pueden presentar siembras en cualquier sitio de la misma. 

Los cánceres ováricos. en particular, a menudo revisten toda la superfi

cie peritoneal y, lo que es notable. no invaden más profundamente el pa -

rénquima de los órganos subyacentes. En otros casos. los fragmentos de 

un carcinoma gástrico perforante. llegan por acción de gravedad al sitio 

más declive de la cavidad peritoneal. el fondo de saco de Douglas, y se -

implantan en el mismo, lo cual produce el signo de Blumer o eminencia 

horizontal que se proyecta en el recto. 

TRANSPORTE MECANICO. - El transporte mecánico de células neoplási

cas es accidentaL y generalmente de origen latrOgeno. pudiendo ser por -

instrumentos o guantes durante la cirugía, puede producir siembra de te

jidos no afectados. incluso de la incisión quirúrgica. Las manipulaciones 

quirúrgicas pueden provocar la diseminación neoplásica por vra de los con

ductos vasculares preexistentes o bien son los instrumentos quirCrgicos -

los que llevan las células neoplásicas de una región a otra. Después de la 

escisión del cáncer de una víscera hueca, se puede observar la recidiva en 

un sitio de anascomosis por contaminaci5n de células tumorales. 

El trayecto de las agujas asf como otras lesiones provocadas por el médico 

raramente servirah de conducto para el transporte y multiplicación de las

células neoplásicas. 
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IMPLANTACION. - A diferencia de las metástasis serosa. esto se refiere 

a la implantación de un neoplasma sobre la superficie mucosa de un Organo 

como resultado del transporte, desde arriba mediante el paso nat:Ural de -

las secresiones. Este mecanismo ha sido aducido con frecuencia para ex

plicar las metástasis de las vfas urinarias, como, por ejemplo. desde la -

pélvis renal hasta el uréter o la vejiga. Aunque a veces ocurre este cipo 

de metástasis es probable que la mayoría de los casos reflejan más bien 

sitios de origen independientes y no metástasis. 

3) MEDIO ADECUADO PARA LA SUPERVIVENCIA DE LAS SIEMBRAS. -

Después de que las células tienen la facultad de cobrevivir independiente

mente son transportadas a algún sitio de alojamiento, el nuevo medio de

be ser adecuado para que crezcan. 

Está comprobado que sibien se aprecia. en general. algo de relación en -

tre la presencia de células cáncerosas en la sangre circulante y la presen

cia de metástasis, no hay relación absoluta en un paciente dado. Además 

durante la necropsia con alguna frecuencia se identifican las células tumo

rales que estlfn experimentando cambios degenerativos dentro de Lm trombo 

en organización en los vasos pulmonares. 

Los émbolos voluminosos que pasan por el sistema arterial y se alojan en 

las arteriolas a menudo no se desarrollan. 

Las arteriolas de pared gruesa patentemence no brindan un medio adecuado 

para que proliferen. Por orra parte los. émbolos pequeños que llegan al -

lecho capilar Licnen probabilidad mucho mayor de sobrevivir. Esta obser

vación pudiera explicar que el bazo. con sus arterias peniciladas de pared 

gruesa, presente metástasis con can poca frecuencia. 
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Esras observaciones parecerían contradecir la llamada " teoría del terreno", 

la cual afirma que algunos tejidos. por motivos desconocidos. son terreno 

inherente más favorable para el desarrollo de metástasis. Sin embargo -

las diferencias en el cáncer y la disposición de los vasos sangufneos no pue-

den descartar por completo la noción de terreno favorable. Si no se acude. 

a la teorfa del terreno, es dificil encontrar la explicación lógica. por ejem-

plo, de la escasfsima frecuencia de metástasis a los musculas estriados, -

ricos en capilares sanguíneos. 

En determinadas circLmstancias. el mismo terreno puede tornarce más sur 

ceptible a las metástasis. Esta comprobado en la rata que el traumatismo 

qllirúrgico y el tratamienºco de cortisona aumenta el número de metástasis 

que ocurren en el hfgado después de inoculación de Lll1 número estandar de 

células neoplásicas. Es patente la importancia de éstas observaciones en 

cuanto a la cirugía de las neoplasias. Parecen actuar otros factores rela -

cionados con el hu$ped. Ei que los rumorea a menudo no "prendan" cuando 

se aplican por autoinjerto se ha atribuido a la adquisición de resistencia ge-

neral o inmtmidad de alguna clase. 
,. 

En realidad, está comprobado que algunos tumores animales suscitan lnmu-

nidad en el mismo animal o en cepas histológicas. La inmllllidad de esta -

clase puede impedir o retardar la evolución de metástasis. 

Resumiendo : 

Los tumores malignos tienden a ser bien d!ferenc1ados y a reproducir con 

bastante fidelidad los caracteres arquitectónicos'! detalles citólogicos del

tejido original. Crecen con encapsulacton fibrosa por expansión lenta Y des

plazan los tejidos adyacentes. 



24 

Si el C:reclrnienco es lento, las imágenes mitOticas son escasas o faltan, y 

las que se observan son invariablemente de tipo normal. La historia evo

lutiva suele ser de aumento de velamen lento y progresivo durante ai'los, -

pero algunos twnores parecen llegar a un punto el que cesa el crecimiento, 

o incluso experimentan regresión. No hay diseminación merastásica. 

En cambio los tumores malignos se caracrerfzan por algo de desd!ferencia

ción y de anaplasia; con frecuencia no hay semejanza de tipo y disposición 

celulares entre el cáncer y el tejido normal que le dió origen. Sin embargo 

los tumores malignos pueden estar relativamente bien diferenciados y mos

trar escasa anaplasia. de manera oue. desde el punro de vista morfológico, 

remedan la estructura de tejidos normales o de rumores benignos. En es

tas circunsrancias puede ser dlfrcil diagnosticar t:.1mor maligno valiendose 

exclusivamente del estudio histólogico. 

En los tumores malignos hay imágenes mirOticas normales y anormales. en 

nümero que depende de la raprdez de crecimiento del tumor. Los cánceres 

se caracterrzan por invadir. infiltrar y dar metástasis por vra hcmática o· 

linf!'l.rica. a sitios alejados o a ganglios linfáticos que reciben el drenaje re

gional. Con raras excepciones. cuando se ha presentado tumor maligno, si

gue un curso de crecimiento y diseminación constantes. aunque variables, y 

acaba por causar la muerte a menos que el tratamiento eficaz modifique la 

evolución. 

f) EFECTOS DE LAS NEOPLASIAS SOBRE EL HUESPED. 

La ex¡x:ricncia de los mCdlcos confirman la magnitud del efecto del neoplas

ma maligno sobre su hu~spcd. El estado tenninal prcsentauo por el enfer

mo con nL·opl:lsma maligno se caractcrrza por consunción y <.lebilidad profun

das: lo cual no suele ocurrir en los tumores benignos. 
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La causa de tal demacración (caquexia ) no ha sido aclarada totalmente, -

aunque se señala la participación de factores tanto nutritivos como tOxfcos. 

Es evidente que los factores mecánicos del neoplasma. su obstaculización 

del funcionamiento del órgano en gran parte substituido por el tumor, la -

obstrucción de la alimentación y la predisposición a la infección pueden ser, 

en conjunro provocar manifestaciones generales graves la pérdida de sangre 

por erosión de las vfas vasculares. asf como la depleci6n de proteínas de

bido a derrame en las cavidades serosas desempeñan también un papel im

portante. Otros factores coadyuvantes son indudablemente los efectos psi

cológicos del malestar ffsico y mental que sufre el enferrno caflceroso. 

Algunos autores han negado 1Jue los neoplasmas pUt!dan imponer al huésped

demandas exageradas de tipo nutritivo o de otros tipos; aunoue las ciernan -

das metabólicas especiffcas de un tumor como el carcinoma intestinal lle -

gano reducir considerablemente el aporte de los aminoácidos aromat!co~~ • 

esenciales a los órganos vitales. En ciertos casos en las últimas etapas 

del cáncer, el cuerpo del enfermo llega a estar compuesto en gran parte -

por tejido neoplásico. En estat condiciones. es fácil entender como las -

exigencias nutritivas del neoplasma pueden superar las del resto de los te

jidos sanos del huésped. 

La afirmaci6n de que el cáncer produce un toxina especial parece carecer 

de base. No obstante, se ha observado una gran variedad de trastornos ex

traños en órganos, por otra parte, sanos, de enfermos cáncerosos. Las -

alteraciones de las funciones nerviosas centrales y periféricas asr como -

ciertas anomalías en la respuesta muscular atestiguan un efecto tOxica. 

Esrc no refleja necesariamente la elaborac!oo de substancias nocivas sino· 

más bien el d(..'sa rrcglo de fw1cioncs enzimáticas esenciales por medio de -
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mecanismos más sutiles, Algunos neoplasmas, derivados o no de células 

con capacidad secreroria hormonal. pueden, por causas de desviaciones pe

culiares de las vías metabólicas, poseer la capacidad de secretar substan -

cias que serán hormonas normales pero en cantidades exageradas u hormo

nas totalmente norma le s. 

g) MORTALIDAD. 

Las eiccepciones a la regla general de mortalidad. en los neoplasrnas malig

nos son tan raras que para fines prácticos, se les puede pasar por alto. 

Sin embargo, algunos autores. han reunido unos cuantos casos excepciona

les y dispersos de regresión espontánea. En cambio en rumor benignos -

raramente es mortal; sin embargo, su ubicación en una posición clave con 

ocupación o"destrucc!ón del especia necesario para algún orro órgano viral 

puede alterar la func!On esencial de dicho órgano. .11..sr la muerre puede ser 

la consecuencia de la expanción del neoplasrna que llega a comprimir estruc

turas vitales. obstruir un conducto estratégico, provocar una infección grave, 

precipitar una hemorragia abundante o producir cantidades exageradas de -

substancias químicas potencialmente nocivas, como. por ejemplo, hormonas. 

La constatación de la mortalidad inevi~able y rápida de los neoplasmas malig

nos ha tenido una re¡x·rcusión ~n los métodos para valorar el pronóstico y -

apreciar la eficacia del tratamiento. En la mayoria de los neoplasmas ma -

l!gnos se puede predecir en el enfermo no tratado un desenlace fatal dentro 

de un perlódo de cinco at'los a partir del momento en que Ja lesión fué tratada 

por vez prim~ra por ¿l médico. Es evidente qui': esre lapso no refleja la -

duraci6n rotal ele la ell1'ermedad, tiempo bastante diffcil de determinar. ya -

que el principio del neopia sma puede sér insidioso e Imposible de detectar. 
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A menudo se considera que los enfermos que siguen vivos cinco ó más años 

a partir del momento del diagnóstico están "curados'', Esta deducioo es -

completamente artificial y arbitraria, ya que muchos enfermos no tratados 

pueden sobrevivir más de cinco años con un neoplasma¡>crsistente. Es el -

caso por ejemplo, de más de 20 por 100 de todas las enfermas con carcino-

ma mamario. y habrá otros que vivirán más de cinco años solo para morir 

finalmente de su cáncer. Por otra parte, el enfermo que muere por otra -

causa dentro del período de los cinco años no se considera como curado, -

aun si no hay manifestaciones de neoplasma residual. 

Así pues, el criterio de la supervivencia de cinco años solo proporciona un 

marco stándar de referencia para la evaluación del comportamiento de un -

tumor y de su respuesta al tratamiento. 

CAPlTULO l l 

METODOS DE D!A GNOSTICO 

Se pueden dividir en tres grupos que son: 

l) Interrogatorio 

2) Exploración ffsica 

3) Estudios de Labor~torio. 

a) lNTERROGATORIO 

Presenta principalmente la intervención del propio paciente. Debe seguir-

se una secuencia bien definida para tomar y registrar la Historia Clínica y 

así disminuir la probabilidad de que pase inadvertido un dato importante. 

Además este interrogatorio no sólo será útil para establecer un diagnósti

co y plantear un tratamiento, sino rep'resenta un buen método para estable-

cer buenas relaciones con el paciente. 



28 

Actualmente en todas las escuelas de Odontológia se insiste en la importan

cia del interrogatorio, y los estudiantes se adiestran en este aspecto, 

Es una desgracia que esta herramienta diagnóstica sea poco utilizada por el 

médico. Hoy dfa todos los dentistas deben ser capaces de diagnosticar bien, 

El realizar un buen interrogatorio es un verdadero arte. que requiere capa

cidad de percepción y cierto grado de intuición. El interrogatorio se puede 

considerar lilla conversación profesional planeada, oue permite al paciente 

comunicar al clfnico sus síntomas, sensaciones y a veces. sus temores, con 

el ffn de determinar si son reales o equivocados. 

Es fundamentai que el dentista identifiaue cualquier posible enfermedad, y -

conozca la naturaleza exacta de los medicamento5 recetados por el médico, 

de manera de poder planear un tratamiento odontológico apropiado. 

Es escencial realizar una hisroria completa para el diagnóstico de enferme

dades poco frecuentes de tejidos bucales duros y blandos. Una historia bien 

hecha y bien analizada no sólo avuda a establecer la causa de la lesfor1 sino 

que proporciona al dentista una valiosa información acerca de las reaccio

nes del paciente frente a esta enfermedad. También permite una explora

ción mejor y más eficaz. constituye LL'1 antecedente Otil para el tratamiento 

del paciente para fines de investigación. y cuando haga fa Ita. para fines le

gales. 

La perfección y la utilidad final del interrogatorio del paciente. con fines diag

nósticos, depende en grado considerabie de las buenas relaciones entre el -

dentista y el paciente. 

El profesioni sta atenderá a los problemas globales del enfermo. y será un 

auditor activo. Cwíndo un paciente pide ayuda médica no siempre es por 

lo que padece. sino por lo que cree padecer. 



29 

Durante el dfalogo es posible reconocer la naturaleza de este diagn6sdco. 

Oyendo con atención y simpatfa al paciente. y haciendo una buena explora -

ción, se obtienen muchas veces resultados mejores que con fármacos. 

El clfnico no debe Irmicar su acenciOn a los problemas biol6gicos. sino te -

ner en cuenta hasta que punto resulta capaz o tiene la oportunidad de atender 

los problemas emocionales o psicológicos del enfermo. Tratará de esca -

blecer lo que la queja principal, expresada o sospechada, significa ñ sloló -

gica y psicológicamente para el paciente. Escas consideraciones pueden -

ser importantes para el diagnóstico. y también cuando se escoge una tera

péutica. 

ETAPAS DEL IN1E RROGATORIO 

DATOS ORDINARIOS. - El interrogatorio comprende cierta informacHn or

dinaria, que puede recoger con facilidad, la secretaria del dentista: nombre 

del paciente, dirección, número de teléfono. edad, sexo, y estado civil. Es 

importante incluir el nombre. la dirección y nQmero de teléfono del médico -

personal del paciente para en caso de necesitar consultarlo. Si se pide al pa

ciente el nombre y dirección de su médico después del interrogatorio y la ex

ploración es proba.ble que se asuste. 

Resulta útil una forma impresa para asegurarse que toda la información nece

saria se obtuvo. El interrogatorio completo comprende la enfermedad prin

cipal, la historio de la enfermedad principal. la historia de [a enfermedad · 

actual y los antecedentes médicos. familiares y los antecedentes ocupaciona

les perscnales. 
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ENFERMEDAD ACTUAL. - Una buena práctica psicolo"gica consiste en pedir 

al paciente que relate su enfermedad actual con sus propias palabras. Habi

tualmente, se registra en términos no técnicos luego se pide al paciente que 

cuente la fecha que observo por primera vez la lesión, cómo se desarrolló, -

los srntomas experimentados y los tratamientos previos. Los detalles com -

pletos de la enfermedad actual constituyen la historia de ésta. 

Los síntomas del paciente representan la suma de sus experiencias sub~tivas. 

incluyendo sus reacciones emocionales. Se constituye asi la historia de la en -

fermedad. 

Dentro de lo posible no hay que interrumpir al paciente. 

Deben de evitarse las preguntas tendenciosas. El paciente debe expresar -

sus emociones y reacciones al ambiente que lo rodea, pero sin alejarse de

masiado del tema de la enfermedad actual. 

Tampoco conviene subrayar errores en la uctlizaciOn por el paciente de cier

tos términos técnicos, o la interpretaciOn de sfntomas durante el interroga

torio. SI el paciente sus~nde el relato de su enfermedad. en general basta 

con repetirle la última prommciada para que continué. 

Las razones que renga el paciente para buscar tratamiento odontológico, y -

los detalles del caso, podrán parecer fáciles de obtener. y existe la renta· 

ctOn de confiar estas tareas al personal allxi!lar. 

ANTECEDENTES MEDICOS. - Los antecedentes médicos pueden resultar 

fundamentales en el diagnóstico de ciertas enfermedades de la boca. 

Suministrando el Clínico cierra información acerca del estado ffsico del pa

Ciente, su posible reacción a las infecciones y sus reacciones emocionales, 

cosas que pueden modificar tanto el tratamiento como él pronóstico. 
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Los antecedentes médicos contienen informaciOn acerca de cualquier enfer

medad grave o importante que se haya sufrido en el pasado, Una enferme

dad antigua pero cuyos síntomas todavía persisten, puede pertenecer simul

taneamente a los antecedentes médicos y al estudio de aparatos y sistemas. 

Estos antecedentes abarcan los siguientes puntos: 

Enfermedades importantes. - Se pedirá al paciente que mencione las en

fermedades que requirreron atención médica, o que obligaron a permanecer 

en cama tres dras o más. Además de indagar sobre enfermedades graves

en general. 

Hospital!zaciooes. - También se debe de pedir al paciente que mencione 

todas sus hospitalizaciones previas y diga porque fueron. Quizá se haya tra

tado de estudios diagnOsticos, o de una enfermedad grave comprobada. 

Alergias. - Registrar toda tendencia alérgica a los antecedentes. 

Deben de disting'Jirse las alergias verdaderas, de las simples aversiones -

del paciente. Corno los pacientes muchas veces olvidm sus alergias es -

aconsejable que el dentista pregunte especifica mente acerca de las alergias 

a cualquier medicamenro, incluyendo anestésicos locales y antibiOticos que 

se piensa emplear; por razones médicas legales, debe anotar esta informa

ciOn sobre alergia en la historia. 

Medicaciones. - Es preciso preguntar una y otra vez al paciente que medi

camentos está toman.do o'tomó en las C!ltimas seis semanas. 

Cuando no conozca bien la naruralc1.a del medicamento. es aconsejable comu

nicarse con el médico tratante para tomar las debidas precauciones. 

Estudio de Aparatos y Sistemas. - Es una lista de síntomas atribuibles a va

rios síntomas de órganos del cuerpo, como cardlovascular, genitourinario, 

digestivo, etc. El estudio consiste en preguntar en forma metOdica al - -
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paciente si sufre sfntornas susceptibles de indicar algt.Ula enfermedad de di

chos sistemas de órganos. 

ANTECEDENTES FAMILIARES.· Permite obtener informaciOn acerca de -

enfermedades transmisibles o que tienden a afectar familias enteras. 

Es el caso de la tuberculosis, fiebre reumática, trastornos psiquiátricos o· 

neuróticos, ciertas variedades de cáncer, alérgias e hipertensión arterial. 

las enfermedades hereditarias son comúnes en el sistema nervioso, y es -

cldsica la naturaleza hereditaria de las hemofilias y la diabetes. 

Deben anotarse la edad y el estado de salud en los padres, hermanos e hijos: 

preguntar la causa de mierte de los que fallecieron. 

ANTECEDENTES OCUPACIONALES PERSONALES. - Permiten a veces esta

blecer el diagnóstico de ciertos trascomos. Los antecedentes personales • 

proporciooan breves notas sobre la vida prsente y pasada del enfermo. 

Incluid sus costumbres, como si fuma, si toma thé o·café, sus estudios u 

ocupaciOn; su exposición a ciertos productos industriales ( polvos ). 

b) EXPLORACION. 

La-exploración representa la segunda etapa del método diagnóstico. Se obser

va el aspecto general dd paciente, se registran durante la exploración uno O 

varios signos vitales ( temperatura, pulso, respiración y presión arterial). 

Así pues la exploración no se debe limitar a la cavidad bucal pues una ins • 

pecciOn cuidadosa de las partes expuestas del organismo puede subministrar 

mucha información. Se deben evaluar las reacciOlles emocionales del pacien

te, asf como su estado general de nutricifu. 

Luego de explorar la boca y los organos vecinos, al realizar el ex.ámen, de· 

be de disponerse de radiograffas periapicales y horizontales o en plano de • 
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oclusiOn. 

La exploraciOn comprenderá: superficies internas de los labios, mucosa 

de las mejillas, pliegues glngivogenianos en ambos maxilares, paladar, -

lengua, regiOn sublingual, encras y finalmente los dientes y las estructu

ras de sostén. Al final se examinarán las amlgdalas. la faringe y la le -

siOn, sobre todo si es dolorosa. 

Se puede examinar en forma completa la superficie mucosa lisa de labios, 

mejillas, lengua y espacio sublingual con dos abatelenguas pequeños. 

Permiten observar muy bien dichas superficies mucosas, y sobre todo, es 

posible establecer al dentista si existe peligro de contagio antes de intro

ducir los dedos en la boca. Luego se examina en detalle los dientes y los 

tejidos de sostén con el espejo, el explorador y las sondas periodontales. 

Después del eXélmen general de la cavidad bucal, se estudia detalladamen -

te la lesión correspondiente a la enfermedad actual. 

Deben notarse en especial la situación, aspecto, tamaño, caracterfsticas 

ffsicas y distribución de todas las lesiones. 

En los dientes deben buscarse caries, moloclusión, posible falta de desa -

rrollo, zonas de contacto o substituciones defectuosas, acúmulos y restos 

de alimento, gingivitis, transtomos peridentales y fístulas. Debe pedir

se al paciente que saque la lengua para examinar su cara superior. y lue

go la levante hacia el paladar para observar el aspecto sublingual. 

Luego se extiende por el lado derecho de la boca para permitir el estudio 

de la región izquierda, y viceversa. Finalmente se revisa las amfgdalas 

y la orofaringe. 

El médico debe disponer de un campo despejado con una· buena iluminación. 
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Se deben buscar adenopatías, es conveniente recurrir a la palpaclOn y per

cusión. Esto permite prestar más atención a los ganglios linfáticos que co

rresponden a las zonas donde se encuentran tales lesiones. Para examinar 

los ganglios linfáticos superficiales y profundos del cuello, el dentista debe 

colocarse detrás del paciente y pedirle que incline la cabeza hacia adelante, 

para relajar los tejidos que cubren dichos ganglios,. Se debe buscar d.ls -

tensión de venas superficiales, ademlis de signos de hipcrtroffa de tiroides'. 

Para estudiar la lengua. mejillas y piso de la boca, se recurre á la palpa -

c16n bidigital o birnanual. Se emplearán guantes o dedos de caucho en es -

ras maniobras si existen dudas acerca de la naturaleza de las lesiones. 

La palpación es Ctil también para establecer el grado de movilidad de los -

dientes. Colocando sobre la supe.riicie bucal y lingual del diente dos ins -

trumentos, resistentes como mangos de espejos o abatelenguas, se recoje 

una información más exacta que si se emplearan directamente los dedos. 

Una vez terminada la exploración pueden ser necesarias más preguntas. 

Con la informacioo recogida durante el interrogatorio y Ja exploración ffsi

ca suele establecerse el diagnóstico, o cuando menos quedan muy limitadas 

las posibilidades. 

En este momento se pueden solicitar en conocimiento de causa estudios ra -

diográficos especiales, y distintos métodos de laboratorio para confirmar 

el diagnóstico ( hematologfa, biopsia, bacteriologfa o serologfa sangufnea ). 

En general conforman la impresión clfnica. S!_los datos de laboratorio pa

recen cootradecir la impresión clínica, deben repetirse. Lo mismo puede -

decirse de la biopsia, si se sospecha de que una lesiOn puede ser maligna, 

o sus características clínicas no coinciden con los resultados que reporta-
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el laboratorio, está indicado repetir el estudio 

c ) ESTUDIOS DE LABORA TORIO 

Los estudios de laboratorio constituyen una ampliacton de la exploraciOn 

ffsica. Se obtienen del paciente tejidos, sangre orina y otras que someten 

a estudio microscOpico, bioquímico, microbiolOgico o inmunológico. Al -

avanzar nuestros conocimientos de la amplia gama de enfermedades suscep

tibles de afectar la cavidad bucal, se aprovecha cada ves mlls la informa -

ciOn derivada de estas pruebas de laboratorio para establecer la naturaleza 

de la enfermedad del paciente, Es raro que una prueba de laboratorio ais

lada, permita diagnosticar la naruraleza de la lesión bucal; pero si se inter

pretan a la vez la informac!On procedente del interrogatorio y de la explora

ción ffsica con frecuencia los resultados de los anlllisis confirman o estable

cen una informaciOn diagnóstica. Tanto las muestras obtenidas directamen

te de la cavidad bucal (raspado de la mucosa de la boca, biopsia tisular, -

torundas con exudado), como d material más frecuentemente estudiado en 

el laboratorio clfnico ( sangre y orina) puede subministrar información de 

gran utilidad para el diagnóstico de lesiones bucales. 

Con frecuencia las lesiones de la cavidad bucal pueden verse complicadas 

por una enfermedad general concomitante, o pueden deberse a esta enferme

dad; por lo tanto; muchos estudios de laboratorio solicitados por el dentista 

son los mismos que utilizan en medicina. L..'l enfermedad general sospecha

da por el dentista suele ser más grave para el paciente que la lesión bucal -

que se presenta; de hecho, al estudiar una situación de este tipo, el dentista 

está atacando un problema médico sin solicitar otras pruebas. 
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Es correcto que el dentista solicite estudios de laboratorio ames de mandar 

el paciente el médico para poder identificar la naturaleza del problema que 

se le plantea. Pudiertdolo hacer en los siguientes casos: 

/ l. - Las enfermedades que afectan la cavida.d bucal presentan a menudo ca -

racterísiticas especiales de ésta región; un dentista acostumbrado a tratar -

problemas de la cavidad bucal quizá elija mejor las pruebas de laborarorio -

deseables y valore mejor sus resultados. que el médico que en general no co

noce a fondo esta región, Asimismo la biopsia de lesiones peculiares de la. 

cavidad bucal tal vez no sea diagnosticada acertadamente por anatomopató -

logo familiarizado con lesiones de cavidad bucal. 

2. - En general el dentista manda al paciente a un médico cuando está com -

pletamente convencido de que el enfermo sufre un problema general. 

Esta opin!on puede basarse en que los tejidos de la encía del paciente no res

ponden a Lll1 tratamiento periodóntico generalmente eficaz, o en algún signo -

o·srntoma anormal observado por el dentista. 

3. - Cuando un pac!ente llega al dentista con un problema diagnóstico bucal 

especff!co, es fácil incluir las pruebas de laboratorio como parte necesaria 

del estudio diagnóstico, explicando las necesidades de ello al paciente. 

Si el dentista sospecha de un problema médico, aCm sin que lo sepa el pacien

te, y en ausencia de problemas bucales fuera de lo común, puede ser más -

diffcil la introducción de las pruebas de laboratorio. Este tipo de proble -

mas se puede resolver introduciendo en la practica diaria, estudios prelimi

nares de grupos selectos de pacientes. 

Los estudios epidemiológicos en la.s enfermedades que algunas de ellas pueden 

durar muchos años sin que lo sepa el paciente, 
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Otors estudios resumidos en una monografía de la O.M. S. mostraron ade

más que las pruebas de laboratorio simples permlcen diagnosticar estas en

fermedades en faces tempranas cuando el problema es más facil de tratar, y 

cuando es menos probable que evolucionen hasta crear incapacidad 

2) ANALISIS PARA DETECTAR EL CANCER. 

Aunoue esta tema no se menciona especificamente el cáncer de ca vldad bu -

cal creo necesario mencionarlo debido a la importancia que éste merece y -

aún más, al gran valor informativo en cuanto a actualidad se refiere. 

Ante un cáncer oculto, los efectos si stématicos. cutáneos, hematolbgicos, -

endocrinos y metabólicos, renales, óseos, hepáticos, cardlovasculares, pue

den ser las primeras manifestaciones; por tanto, la evaluación del paciente 

en que se sospecha cáncer debe empezar por una exploración ffslca comple

ta y una historia clínica detallada, subrayando la exposición a cualquiera de 

los agences carcinogénicos conocidos o a sustancias radiactivas. y también 

debe incluir los análisis de labomtorio de rutina de sangre y de orina. 

Una vez establecido el diagnóstico, el médico ha de recordar que para el cm

camienro, el oncólogo debe de conocer el diagnóstico histológico y el tipo ce

lular, extensión del tumor y el estado clínico. Esca información es impor -

cante, en especial cuando se debe administrar quimioterapia. ya que ayuda -

al oncólogo a determinar la serie, orden y cantidad de fármacos n prescribir. 

Los esrudios oue proporcionarán los datos necesarios incluyen pruebas citO

logicas de los lfquidos corporales, aspirados y colectados; biopsia; estudios 

de médula ósea; asr como radiografías, ultrasonográficos y, ocacfonalmente, 

tomográficos. 
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Las pruebas inmunológicas para los llamados marcadores de tumores (alfa -

fetoproteina y antfgeno carcinoembrionario) y los análisis de estrógeno y pro

gesterona son también útiles para el oncOlogo en una evaluación posterior del 

tratamiento. 

BIOMETRIA HEMATICA COMPLETA Y EXAMEN GENERAL DE ORINA. 

La biomerña hemática completa y la cuenta diferencial son obViamente impor-

rantes para el diagnóstico de cánceres hematológicos, pero los hallazgos tam

bién pueden ser significativos para detectar otro tipo de cáncer. Por ejemplo, 

el hallazgo único de anemia normocrOmica leve y normocftica, puede ser un -

signo de cáncer "silencioso" (por ejemplo, cáncer del ciego) y una anemia he

molrtica o deficiencia de hierro puede esrar asociada con cualo uier tipo de en

fermedad maligna. La eosinofi!ia puede encontrarse en la superficie serosa

ovárica, o en los tumores Oseos. as! como en la enfermedad de Hodgkin y en 

la leucemia mielocftica crónica. 

Las anormalidades observadas en el exámen general de orina pueden asociar

se con cénceres que afectan el riñon, la vejiga y otros órganos. Los niveles 

elevados de glucosa pueden ser una indicación de cáncer pancreático. 

Rara vez puede encontrarse la proteína Bence Jones en alguna otra enferme -

dad que no sea mlelorna múltiple. La observación de células tumorales en - •. 

el sedimento de la orina, por lo general, conjuntamente con hematuria, puede 

Indicar malignidad en la pelvis renal o en el parénquima, en la uretra y en -

la vejiga. 

ANALISIS EN LA QUIMICA SANGUINEA ( PERFILES SMAC ) . 

Son numerosas las alteraciones en la química sanguínea causadas por cáncer. 

A continuación se describen algunos ejemplos de anormalidades y su¡; posi

bles interpreraciooes: 
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Perfiles Renales de Electrolitos: En el tumor de rtñon. de glándula adrenal 

Y de intestino grueso se ven alteraciones electrolrticas. La hipoglucemia -

puede ser una manifestación de mesiotelioma fibroso, hepatoma, carcinoma 

adrenocorrical o cáncer de ciego. estómago o páncreas. 

Perfiles Hepáticos o cardiovasculares: El nivel de fosfatasa alcalina, uno de 

los indicadores más confiables de la enfermedad hepática metastásica, tam -

bién se eleva en el adenocarcinoma y en el carcinoma de glándula paratiroi -

des. En enfermedades malignas en general de pueden encontrar concentra -

clones anormales de protefna total y en los casos de mieloma múltiple, linfo

ma, leucemia y otros cánceres se observan alteraciones en los niveles espe

cfficos de protefna (globulina). En pacientes con enfermedad hepática metas

tásica, leucemia y enfermedad mielop,roliferariva casi siempre están eleva -

dos los niveles séricos de la transaminasa glutámico exalacética y la transa

minasa glutámico piruvica. 

Perfil oseo: La hipercalcemia puede estar asociada con carcinorna renal o -

bronquial. asf como en el linfoma mallgno. 

Los niveles altos de fosfatasa alcalina pueden encootrarseen tl.lmores-prima

rios óseos y hepáticos y en la enfermedad de Hodgkin. 

ESTUDIOS CITOLOGICOS. 

Tracto genital Femenino: El frotis de papanicolau es 95 por ciento eficaz -

para detectar cáncer cervical. y también puede indicar la presencia de can -

cer vaginal la que debe sospecharse si el frotis muestra evidencia de carcino

ma celular escamoso que no es posible localizar en el cérvix. Como el fro -

tis cervical tiene una tasa falso-negativa de 30 a 40 por ciento, es necesario 

efectuar un frotis del fondo de saco vaginal en los casos que se sosf€cha exis

te cáncer endornétrico; si los resultados aqur· son insuficientes para el diag:-
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nóstico definitivo, puede llegar a ser necesario un muestreo más directo de 

endometrio, por medio de aspiración o irrigación. para efectuar estudios -

posteriores. El frotis de fondo de saco también puede demosrrar células -

que indican un carcinoma ovárico o en la trompa de falopio. 

Tracto Respiratorio: Los estudios citológicos son Otiles para establecer la 

presencia de tumores primarios y secundarios. también pueden determinar 

el tipo de lesión. En pacientes conros persistente. especialmente los fuma

dores. se recomienda efectuar estudios del esputo originario del árbol bron

quial. 

Tracto Urinario: El exámen cirológico del sedimento urinario se utiliza prin

cipalmente para el diagnóstico del cáncer de vejiga. pero también puede de -

rectar rumores en otro sitio del tracto urinario. El mejor material de estu

dio es de 100 a 200 ml. de orina, obtenida por caracterización. para evitar 

la contaminación vaginal. pero también se pueden hacer frocis de raspados 

uretrales. Por este método es posible dereccar in situ papilomas. carcino

mas papilares y carcinoma no papilar. 

DERRAMES. 

La evaluación citólogica de los derrames puede establecer no sólo la presen

cia de células malignas, sino también el tipo de tumor. y es crucial en cafl

ceres tales como el linfoma y el neuroblastoma. 

La acumulación de lrouido en cualquier cavidad del cuerpo es importante. ya 

que el cáncer es una causa primaria de derrames: por lo tanto. es obligato

rio el estudio citológico de cualquier recolección de líquido de cierta etiolo

gía; la evaluación citol6gica de los derrames no sólo puede establecer la pre

sencia de células malignas. también puede identificar el tipo. Esro es cru

cial. en especial en derrames asociados con cánceres tales como el !infama 
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maligno ye! neuroblastoma. para los cuales el tratamknto pu1..'dc significar 

la salvación de la vida, así como en el ca so de algunos tumores epiteliales, 

en especial el cáncer mamario. que con fn'cucncia pued1..' controlarse. 

LIQl1l[X) C'EFALORRt\QUIDEO. El estudio citol6glco del líquido cefalorra

oui~t>o es útil para detectar leL1cemia y !infama, ya que pu<?de obtcnei-se evi

dencia de Ja afección meníngea e iniciar c:-1 tratamiento antes de que las mani

fesraciones clínicas se desarrollen. En otras enfcrn1edades malignas. en -

E'special tumores meta stásicos y medulal>lasroma cerbral, los estudios cito-

16gicos Cmicamcnte son de valor si existen signos y síntomas de afección me

níngea (por ejemplo cdalea atípica): en el líquido cefalorraquídeo rara vez 

se encu.:>ntran c~lulas c¡uc diagnostiquen otros tumores primarios del siste

ma nt>n·ioso central. 

ESTlD!OS DEL:\ t-.lEDl'L\ OSE.\. 

Si e:-..i stt' sosJX>cha de qu0 el tumor merá stA sico se extienda. se sugieren es

tu,lios Je• rné'-iula ósea, ya que por lo general esto ocur r<.' en los cánceres -

mam~irio. pulmonar. de las glándulas adrenal y tiroides}' del riñón. asr co

mo d 1nc'lanoma. neuroblasroma ylinfoma malignos. la enfermedad de Hod

~kin y l'l sarcoma cdular del tejido reticular. Cuando se presenta la diSl'mi

naci6n a la ml·dula 6sea. podrán obsC'rva rs1..· signos clínicos dcfinlti\·os ( por 

é'jemplo'. Jolor en los huesos y cambios hematólogicos <-'spccificos) y las -

radiografías puc'den mostrar evidencia de una afección ós('a, 

Los cstuclios d(' material aspirado de mL'dula ósea están indicados t>n la neu

trOJX'nia. trombocito¡A'lliR y pancitopcnia. para ase!_!urnr la presenciad<.:> -

bla sros en cada serie y 1..'va lua r su normalidad y probabilldnd dl' pro,1uccim 

disrninuLla. c\'Strtll'L'i(111 illl'f'ell1t'lltada y madt11·ación ckt1..'riorad.1 l'Oli10 l'Ull&~ 
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de estos trastornos. Tambit".·n están Indicados para confirmar el diagnOstko 

del rnidoma mClltiplc y son valiosos en la leucemia. 

ESTlTDIOS COMPLEMENTARIOS. 

Algunos estudios complementarios en la detección y el diagn(>scico del cán

cer son la radioisotopiá, los gammagramas, el ultrasonido y la tomografía 

axial. 

La representación de radiois6topos tiene un alta índice de exactitud para de

tectar lesiones cancerosas en el cerebro. pulmOn, glándulas tirnides y adre

nal, hígado riñbn, páncreas y huesos. Aunque los gammagramas de todo l,l 

cuerpo con citrato de galio 1 Ca ) no son en especial Cti!C's para el dia¡mOs -

tiro Inicial de cáncer, sr son de valor considerable para evaluar y conocer 

la etap~1 de la exrcn ~ión de la enf~'r-nwdad. 

L.-\ l'TR:\SONOGR:\FI:\. es cspccialnwntc útil pani J.:finir los lfmltc.'s de> -

la masa tumoral y para diferenciar entre quistc.>s y tumores. El ultrasoni

do puede detectar con facilida .. 1 los rumores de la vejiga y determinar la ex

pan si(in de la inv:l sión. 

:\unriuc no está disponibk en rodas las lnstitudoocs, Ja TOl\IOGRAFIA :\XI.AL 

COMPL'TARIZ:\D:\ se está utilizando cada\'(!-? m:\s (\1ra el dia~16stii:o de -

cánc1.'r. El gammagrama de la romo!!raffa computariza,la C'S particularr111..'n

te rnlioso cuando L'S difícil Joca!i?ar el tumor pdmario. 1~-:is pruebas adi -

cionales que pueden indicarne para ciertos tipos de cancen's incluyen el TSll. 

T~. T.t. ácido fólico. análisis Je 17 catnstL'roid<?s. •k· 17-hi.lrnxkorticostcroi

des en orina y estudios Je coagulación. 
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Los métodos utilizados por el médico para diagnosticar enfermedades deseo-

nacidas se emplea también en la identifi.caci6n de enfermedades precancero -

sas. Hay ocasiones en que el cáncer es tan grande que las características de 

la enfermedad se reconocen fácilmente mediante la vista y el tacto. Por ello, 

el médico puede establecer el llamado diagnóstico clínico con grandes proba -

bilidades de exactitud. Sin embargo cuando la lesión es pequeña y los carac -

teres del cáncer son mínimos, en los.que no puede reconocer, hasta realizar 

un diagnóstico clínico. En estos casos la historia y sobre todo la biopsia son 

de gran ayuda para establecer un diagnóstico. Pero tanto si la lesión es gran-

de, como de tamaño moderado o pequeña, el diagnóstico definitivo de si es o -

no una neoplasia maligna depende de la obtención de datos hisrnlógicos positi-

vos. Por ello es necesario en rodos casos el diagnóstico de laboratorio. 

La neoplasia mali1511a de la boca no se caracterfza por su aspecto clínico y -

especifico; puede presentar cualquiera de varias formas clínicas teniendo en-

cuenta lo siguiente: 

l. - El tiempo de la lesión. Una lesión de doce meses o más de anriguedad -

es evidente que sea muy distinta a una lesión de origen reciente. 

2. - Su aspecrn estará en relación a su localización original del cáncer por -

ejemplo, una lesión cáncerosa que se desarrolla a partir de mucosa bucal -

es diferente a la que se desarrolla a partir de los tejidos gingivales o del pa-

lactar. 

3. - El tipo celular influirá en el aspecto clrnico; así 1.m carcinoma tendrá un 

aspecto disrinto del de un sarcoma. 
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4. - El estado de diferenciación de las células malignas puede contribuir a 

las variaciones de su cuadro clínico. 

5. - Aspecto clfnico. Ya que el 903 de codos los cánceres de boca crecen a 

partir de epitelio escamoso que recubre la cavidad oral. debido a la natura

leza del proceso parológico la masa tumoral hará protusión, por lo menos -

en un grado mfnirno en la cavidad oral por lo que podrá ser afectado por los 

i rritanres y episodios traumáticos que son muy frecuentes en boca; y en es

te último caso puede haber inflamación. la zona del tumor puede infectarse 

secunda ria mente, dando lugar tal vez a la ulceración e incluso puede haber 

necrosis del tejido; todo esto contribuye a variar el aspecto clfnlco del cán

cr;;r en boca. 

E :>~as variaciones con sriruyen un importante problema para el diagnósr:ico. 

pero d médico debe saber que, a pesar de esrns variaciones, muchos cán

ceres bucales presentan ciertas cualidades o ca rae terísdcas específicas, -

que cuando se les encuentra. hacen despert'l i- la sospecha de cáncer de boca. 

Deben subrayarse pues estas cualidades cancerosas. 

a) BIOPSIA 

Las biopsias consisten en obtener muestras de tejidos que proceden de in

dividuos vivos para pracricar con ellos el exámen hisropatolOgico correspon

diente; cuando son debidamente practicadas son de reconocido valor clínico

para el diagnóstico Jirecrn y diferencial, no sólo de los tumores benignos y 

malignos. sino de granuloma s infecciosos y de ocra s enfermedades de la -

médula ósea, glándula mamaria, riñón, higado, pulmón. gan·slios linfáticos. 

pericardio, próstata, tiroides y glánd~las salivales, piel bazo, menbranas -

sinoviales, testfculos y lltero. 
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INDICACIONES. - Siempre que sea posible estarán indicados los exámenes 

de biopsias en relación con el diagnóstico rápido y el diagnostico diferen -

cial de tumores benignos y malignos sin embargo, estos exámenes son ine

cesarios cuándo se trata de confirmar lesiones o neoplasmas indudablemen

te malignos o benignos, a pesar de que puede decirse que cualquier tejido -

que que merezca ser obtenido es digno de exámen histológico. En relación 

con el cáncer y otros neoplasmas malignos, el retraso indebido e inecesa

rio. la indecisión y la indolencia por parte de Dentistas. Médicos YC'iruja

nos pueden ser. y con frecuencia lo son, desastrosos. Como el 35 por 100 

de los individuos con cáncer en boca consultan primero a los dentistas, ios 

exámenes de biopsia están generalmente indicados en las lesiones ulceradas 

onodulares que no mejoren mucho en dos o tres semanas; a estf' respecto. -

también los individuos desdentados requieren exámen periódico de la ca Ji 

dad bucal. Por lo consiguiente los dentistas deb<:'n ser siempre muy sP•:Pic' 

ces en lo oue se refiere a la posibilidad de la existencia de lesiones m:;Iig -

nas aún en el caso de lesiones aparentemente insigni.ficanres E·n la boca o en 

cualouier otro lugar de la economía. Efectivamenre el valor mayor de los 

exámenes de biopsias se refiere a identificación y tratamiento, lo más tem

prano posible. de las neoplasias malignas. 

Si los exámenes de biopsias son practicados en forma adecuada no sólamenre 

poseen valor clínico para el diagnóstico de rumores malignos, sino también -

en relación con las merásrasis y en el pronóstico cuando se hace una grada -

ción de las mismas lesiones según la diferenciación celular. 
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GRADACION SEGUN LA DIFERENCIACION CELULAR. 

GRADO I de los tumores malignos, muestra aproximadamente 75 por 100 

de las células diferenciadas indicando escasa malignidad. 

GRADO II Aproximadamente el 50 por 100 de las células indicando malig

nidad de tipo medio reducido, 

GRADO m aproximadamente el 25 por 100 con signos de malignidad me -

diana o elevada. 

GRADO IV menos del 25 por 100 indicando malignidad de alto grado. 

CONTRAINDICACIONES DE LAS BIOPSIAS 

Las biopsias no son peligrosas en cuanto a poder provocar dispersiOn lo -

·~al o general (metástasis) de los tumor~s malignos, según se crefa. 

Lo mismo puede decirse no solamente de la biopsia por escisión quirúr

p;ica y derrocar. sino rambién de la posibilidad cJr: metástasis en el trayec

t·; de la aguja cuando se obtiene por asplr::tción. 

[n IJ s i)lopsias por esci si6n qui rúrgic:i. estos peligros S(' reducen considera

ulemente bloqueando los tejidos que rC>dean al tumor, y las vfas linfáticas y 

vasculares con anestesia por infiltraciün. El método de escisión con bisturr 

ell'r.tnco, que también reduce estos peligros potenciales. como ~l sangrado

exresivo, puede rambién ser empleado siempre que no se eleve excesivamen

te la t~mperatura de los tejidos io cual podrfa ser un obstáculo para la cua -

lidad c'e los resultadoéj del ~xámen histolOgico; después de las irradiaciones. 

la cicatrización de las incisiones puede verse retardada, especialmenre en 

In piel. 

P1JF::den presentarse ulceraciones un afio despu~s de la ctcatrización, lo que 

generalmente cta como resultado la sospecha de recnida de las lesiones nia · 
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lignas, lo que obliga a tratamiento por radiaciones, contraindicadas a me

nos que un segundo exámen por biopsia revele la existencia de lesiones ma

lignas. 

Deben tenerse las debidas precauciones contra las posibles hemorragias -

excesivas, en individuos que tienen trastornos o enfem1edades de la coa

gulación, esto es especialmente aplicable en casos de trornbocitopénia~ hi

potrombinémia, hipofibrogenia e icterisia, en relación no solo con la esci

sión quirúrgica, sino también en caso de biopsia por aspiración. En estas 

circunstancias deben efectuarse cuentas previas de trombocitos, tiempo de 

coagulación y de sangrado y concentración de protombina en sangre. 

Las biopsias están también contraindicadas en caso de rumores u otras le·· 

siones que revelen infecciones piógenas agudas virulentas a menos ·cjue di -

chas biopsias vayan precedidas y seguidas de administración de antibiótico~ 

con el objeto de hacer quimioprofilaxi s. Sin mebargo las gingivitis con i¡·, · 

fecciones de poca intensidad o de poca gravedad, y otras infecciones buca -

les, no deben ser consideradas co:itraindicaciones cuando son necesarias -

las biopsias para el descubrimiento o investigación precoz de cáncer o de

otras neoplasias malignas de la boca. 

b ) METOOOS DE LAS BIOPSIAS. 

El valor diagnóstico de los exámenes de las biopsias dependen de que puedan 

cm seguirse. en primer lugar, muestras adecuadas de los tejidos y que se -

haga un buen exámen histOlogico. 

Corno regla general la muestra de tejido debe stó•r representativa de la lesión 

y, si es posible, incluirá una p:irte del tejido contiguo, que se cree es normal. 
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Una muestra que mida aproximadamente I cm. de longitud, aunque puede 

haber tejido ulcerado, inflamado y necrOtico, debe representar solo una -

pequeña parte de la totalidad de la muestra. 

Cuando se duda en relación con el lugar del que se obtiene el tejido, pueden 

sacarse mOltiples biopsias. Pueden emplearse tres técnicas al tomar biop

sia de la mucosa bucal. 

BIOPSIA DE INCISION 

Se emplea la biopsia de incisión cuando la lesiOn sospechosa es de gran volO

men; siempre debe incluir tejido tumoral, zona límite y mucosa normal ve

cina. 

~. - Ane,,;tesinr la zona de la lesión con una soluciOn de clorhidrato de lido

caina al 2 por 100 eventualmente contenido un vaso constrictor. Dar la in

yecci6n ror infiltración local alrededor de la lesión, no directamente en la 

misma. 

Efectuar incisiones paralelas, sep:.radas por 2 p6 3 mm. en el area -

rJ,~ la lesión. Efectuar otra incisión en cacin extremo uniendo los·dos exrre

mos de la 'l incisiones paraielas. 

s. - .'\hor~ elevar el extremo de la pieza con pinzas finas. y, empleando ti

jeras curvas, ir cortando gradualmente la pieza, separándola del tejido más 

prof!Jn1!0 hacia el o:ro exrremo de las incisiones paralelas. Al acercarse al 

extremü opuesto, la biopsfa queda prendida por las pinzas y completamente 

sep.1rnd.1 del tej;do profundo. Tengase cuidado de no tocar la sup..:rfi.cie de 

la !Jiop.si:i con las pinza s. 

U•:vJr d ~ejl 1•1 0 c•dd,ldosamente agarrando con las pinzas, y secar la · 

~l<Jf'·~rflc11:~ riue a:anl?rfl coa gasa. 
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Luego colocar el tejido obtenido en solución de fijador de formol amortigua

da al LO por 100. 

5. - Generalmente se necesitan dos puntos para cerrar la herida de la biopsia. 

6. - Escribir en el frasco el nombre del paciente, el nOmero de la historia. -

la lesión y dónde se tomó la biopsia. Mandar luego ésta al patólogo para su 

estudio. 

TECNICA DE BIOPSIA EN SACABOCADOS. 

Esta biopsia se utiliza muchas veces para selección mfltiple cuando no se -

dispone de los medios clfnicos adecuados. Se recomienda cuando la lesión 

tiene aspecto uniforme; la zona sometida a la biopsia no es muy grande, y 

el tejido vecino normal no se nece~ita para comparació;i.. 

l. - Anestesiar la zona de lesión con solución de clorhidrato de lidocaina al 

2 por 100. Dar la inyección por inflitración local a su alrededor no directa

mente dentro de ella. 

2. - Colocar el sacabocados para biopsia en la zona central de la lesión y 

girarlo en dirección del reloj hasta incluir algo de tejido muscular. 

3. - Con pinzas elevar ligeramente el tejido; con tijeras curvas. que inicial

mente se dirigen hacia abajo y más tarde hacia arriba, cortar la pieza, se

p:irando el tejido del músculo más profundo. 

4. - Agarrar con cuidado el tejido con las pinzas y poner un poco de gasa -

sobre la superficie sangrienta que queda. 

5. - Poner la biopsia, bien limpiada con gasa. en el frasco que contenga una 

sola solución fijadora de formol amortiguada al 10 por 100. 

6. - Escribir en el frasco el nombre del paciente, nOmero de historia, lesión 

y localizaciOn de donde se tomo la biopsia. Mandarla al patólogo para es -

tudio. 
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El sacabocados normalmente no debe dirigirse en dirección contraria de -

las manecillas del reloj, y en toda la intervención debe completarse sin se

parar el sacabocados de la zona tisular. Esta técnica continua se aconse

ja para evitar la superposición de cortes en el tejido lo cual finalmente se -

reflejarfa en la imágen microscópica. La rotación del sacabocados en di -

rección inversa también produce una biopsia deforme. Durante toda la in -

tervención hay que tener cuidado de manipular con mucha precaución la pie

za ya que una manipulación poco cuidadosa • incluso tomando la pieza con -

unas pinzas grandes, puede comprimir el epitelio proporcionando imágenes 

histol6gicamente falsas. La pieza de biopsia debe ser lo suficientemente -

rrofunda para incluir parte de tejido conectivo pues una biopsia superficial 

que sólo incluya epitelio puede no proporcionar la información deseada. 

TECNICA DE BIOPSIA POR EXTIRPACION. 

Significa extirpar to:almente la lesión, para efectuar al mismo tiempo exá

men histopatolOgico. 

Las lesiones de 1 cm. 6 menos son las mejores para este tipo de biopsia. 

l. - Anestesiar la zma de lesión con solución de clorhi_drato deJic:!ocaina -

al 2 por 100. Dar la inyección por infiltración lo~l alrededor de la lesiOn, 

no directamente en ésta. 

2. - Utilizando un bisturf. efectuar una incisión el!ptica alrededor de la le -

siOn, con los cortes que convergen en forma de "u" en el tejido normal sub

yacente. 

3. - Tomar el tejido con pinzas y disecarlo sepan1ndolo con cuidado. 

4. - Conservar el tejido tomado con las pinzas y suprimí r la sangre de la 

superlicie con un poco de gasa. Luego colocar el tejido en la soluci6.i -
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fijadora de formol amortiguado al 10 por !OO. 

5. - Colocar puntos para cerrar la herida de la biopsia. 

6. - Escribir en el frasco los daros del paciente asf como la lesión y loca

lización donde se tornó la biopsia. Mandar la pieza al patólogo para va -

lorización. 

Durante toda la int~rvención hay que tener cuidado de que las incisiones de 

biopsia sean muy limpias, con instrumentos bien afilados, para evitar des-

garros y deformaciones de los rejidos. La incisión debe ser precisa, pro-

funda y estrecha .. mejor que amplia y superficial. 

REGLAS GENERALES DE LAS BIOPSIAS. 

I 

El cirujano bucal posee el equipo y experiencia necesaria para realizar -

una biopsia; p~ro el denti sra general que se dedica a la atención exodOt1tica 

también p:.iede realizar biopsias simples de la mayor parte de las lesiones 

bucaie s. Es facil obtener tejido para un diagnóstico si se observan algunas 

reglas generales.: 

l. - La mu·estra siempre debe ir acompañ3da de los siguientes datos: 

fecha de la biopsia. nombre, edad y sexo del paciente, zona de donde provie-

ne la biopsia y descripción breve del aspecto clínico de la lesión. con sfnto-

mas acompai'iantes y posible diagnóstico clínico. 

2. - Deben evitarse los antisépticos superficiales que contienen yodo, pués 

podrfan teñir de manera ~rmanente ciertas células. Debe anotarse el anes-

tésico empleado, y debe indicarse si el tejido fué obtenido con bisturí (prác-

rica aconsejada), o'con electrocaucerio. Cuando se sospechan lesiones ma -

lignas, ciertos cirujanos eligen electrocaurerio, en particular cuando es -

imposible quitar la totalidad de la masa 3ospechosa. 
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3. - La biopsia debe incluir no s6lo parte de la lesión, sino tambien algo de 

tejido clínicamente normal. Las lesiones pequeilas deben extirparse por -

completo al tomar la biopsia. En cualquier caso es preciso recoger una -

cantidad suficiente de tejido, En ciertas lesiones sospechosas, por ejem

plo las tub-erculosas, quizá convenga emplear p9.rte de la biopsia para ino

cular animales de prueba o para otros estudios bacteriológicos. 

4. - El fragmento de la biopsia que va a emplearse para el estudio histopa

tolOgico debe colocarse de inmediato en un bU·:!n fijador-generalmente for -

mol al 10 por 100- y deben mandarse al laboratorio de anatomiá patológica, 

Casr todos los laboratorios p:.ieden proporcionar frascos para mu-estras, -

qu·~ co;itienen el fijador del caso. o tubos que puede emplear el dentista -

para el envío por corre'C>. 

El tlnatomopatólogo necesita de tres dfas a una semana para estos estudios. 

Cuando Lma muestra contiene tejido calcificado, se precisa más tiempo to

davía. Incluso después de una biopsia, no siempre es posible establecer -

un diagnóstico definitivo, pero el an!ltomopat6logo debe poder mencionar va

rias posibilidades diagnósticas. En ocasio111::s es preciso repetir la biopsia 

para llegar a un diagnóstico definitivo. 

4 ) EXAMENES CITOLOGICOS. 

Los exámenes citológicos generalmente consisten en recuento diferencial -

de células con fines de diagnóstico. Son pir.'1-cticados por exámen micros

c6p!co de frotis directos, teilidos o sintinsión con preparaciones hechas con 

sedimento centrifugado, y cortes teñidos de sedimento fijos por el método -

de bloque de p:uafina, según primero sugirió Mandelb9.t.irn. 
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Estos procedimientos constituyen lo que se llama citodiagnóstico, término 

acuñado por Widal y Ravauten en 1900. 

En 1928 Papanicolau sugirió la posibilidad de edentificar el carcinoma de -

cuello uterino por exámen de frotis teñidos de células cáncerosas exfolia

das. En 1943 los resultados de las extensas investigaciones de Papanicolau 

y Traut demostraron con claridad el valor de éstos exámenes; desde enton

ces el exámen de frotis de células exfoliadas ha alcanzado la categoría de -

una rama autónoma de las ciencias citolOgicas. designada con el nombre -

de Citologfa Exfoliativa. 

La citologfa exfoliatlva de la boca tuvo un perfodo de popularidad cuando se 

empleó mucho como medio para descubrir el cáncer bucal. Sin embargo

e studios prolongados acerca de la precisión del método, como el de 10 -

años efectuada por Mehta en la India, han demostrado que es erróneo pen -

sar que la citologfa bucal pudiera servir como medio preciso del descubri

miento de cáncer. similar a la citología de cuello uterino. 

En el m~jor d2 los cas·Js la citología bucal puede utilizarse como auxiliar 

para comprobar la posible recidiva de un tumor en zonas diffciles de alcan

zar. Las técnicas terapéuticas no pu=den instituirse solamente basándose -

en la citología exfoliativa. Si ésta demuestra presencia de células anorma

les hay que efectuar siempre una biopsia de zona sosP=chosa, para confirmar 

diagnóstico de malignidad. 

Sin embargo, hay lesiones en que el aspecto clfnico innocuo o- aparente -

mente benigno da cierta reticencia a realizar una biopsia. En esta lesión 

aparentem~me innocua que puede ser un estadfo precoz de la lesión maligna, 

en la que generalmente no se realiza Ja biopsia, pero en la que la citología 

exfollativa puede sé'r im;Jortanre al descubrir Ja verdadera naturaleza de 
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de la lesión. 

El diagnóstico citol6gico oral puede ser <itil también en la obtención de da -

tos que complementen a los obtenidos por biopsia; puede actuar también -

como llll buen método preventivo en las exploraciones sucesivas de los cán

ceres tratados; es w:: método excelente para revisar las lesiones orales no

malignas que pueden convertirse en malignas. 

TECNICAS 

La técnica de la obtención de una muestra es muy sencilla; puede realizar-

se en cualquier co..,sulta dental o·médica, Se han ideado y ya pueden obte -

nerse equipos individuales que contienen todos los materiales necesarios: -

Dos partes de vidrio, un escabador en forma d~ depresor lingual. un fijador 

(el alcohol etílico al 953 es un excelente fijador), un papel de historia clfni

ca, y un lápiz para marcar los portas. Si no se di s¡xme de un equipo esP':!

cffico de citologra oral. todos estos materiales pueden obtenerse por separa -

do en la ma;.:irfa de las clfnicas dentales y médicas. 

Pasos: 

l. - Realizar los datos del paciente, descripción de la lesi6n y el diagnósti

co clfnico. 

2. - Escribir el nombre del paciente y la fecha en el porta objetos. 

3. - Humedecer una gasa esponjosa con agua del grifo y limpiar la superfi

cie de la lesión. En los casos de ulceración, puede provocar Wta hemorra

gia que se detiene con facilidad. 

En las lesiones queratinizada antes de obtener la muestra; de otra forma -

se p:.iedcn obtener células superficiales enucleadas, que no sirven para el • 

diagnóstico. 
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4. - famediatamente extender el material obtenido. por toda la superficie -

libre del porta. formando asr una capa muy fina. 

5. - Colocar rápidamente varias gotas de fijador encima del porta o colo

car el porta en un vaso que contenga el fijador. El \):)rta debe mantener el 

contacto con el fijador durante unos 15 minutos. Los portas fijados se se -

can entonces al aire libre. 

6. - Enviar los portas y la historia a un laboratorio adecuado para que rea

licen el estudio citológico. 

INFORME CITOLOGICO. 

El informe citolOgico establece generalmente un diagnosrico que cae den -

ero de estas categorias. 

Tipo I células normales 

Tipo II ligera atrp;a, pero sin señales de transformación maligna. 

Tipo llI alteraciones nucleares indeterminadas. Este dato refleja una 

intensa atrpia nuclear, asociada muchas veces a displasias epiteliales. 

Tipo IV sugestivo de cáncer. 

Tipo V Cll.ncer seguro. 

Se ha dicho que todos lo enfermos cuyas muestras esten incluidas dentro 

del tipo lI pueden realizarse muestras sucesivas con el fin de obtener 

una mayor valor&ción de la atfpia observada. En codos los enfermos cu

yas muestra:; estón inclufdas dentro de los grup::>s lI a IV, la biopsia y el 

diagnóstico histológico son el paso obligado. 
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INDICACIONES DE PAPANICOLAU EN LA MUCOSA B.UCAL. 

l. - Estudio rápido de laboratorio de una lesión bucal que por su aspecco

clfnico, p~ede resultar maligna. Se requiere aproximadamente una sema

na, en la mayor parte de los casos. para estudiar y reportar una biopsia. 

Frente a un tumor maligno avanzado .. cuando hay que proceder rdpidamen

te o no deben hacerse incisiones previas a la lesión. es posible en muchas 

ocasiones contar con una confirmación de la impresión el fnica en el labo

ratorio, que no carda más de uno a dos dfas en reportar acerca del frotis 

ceñido por papanicolau. 

2. - Estudios de laborarorio de una lesión bucal que. por su aspecto clf

nico. p:uece prem:iligna. cuando el dentista no obtiene la autorización de 

coma r una biopsia. 

3. - En pacientes con lesiones premalignas múltiples. A veces no es pJsi= 

ble tomar biopsias de todas las lesiones. o quitar por completo las lesio -

nes muy grnades. y la citologra puede constituir llll complemento muy artl 

de la biopsia. 

4. - Para el esrudío seriado de laboratorio de una zona de mucosa previa

menre sometida a escisión o irradiación para combatir un tumor m:iligno. 

Es raro que puedan tomarse biopsias sucesivas. y la citologfa representa 

un mejor método que la simple obs-ervación clínica. en especial si los tra

tamientos. previos han producido cicatrices u, otros cambios tisulares. 

5. - Para el estudio de lesiones vesiculares <herp.'.!s simple. pénfigo, pen -

ftgoide ), cuando no es posible el estudio inmediato de un frotis de Tzanck, 
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en este Clltimo se utilizan estos frotis para identificar las células gigantes, 

que se encuentran en caso de infecciones vesiculares p::>r virus y que sue -

len llamarse "células gigantes Virales", también se utilizan para el diag

nOsC'ico de la acanrólisis, cambio tisular caracreristico que acompaña al -

pénfigo, 

CAPITULO III 

1 ETIOLOGIA 

La causa exacta, única o multiple de cáncer bucal es desconocida. 

Sin mebargo, se han señalado como posibles factores causales los siguien

tes: Se clasifican en los siguientes grupos generales: l) Qurmicas, 2) -

VirOsicas, 3) Frsicas, 4) Hormonales, y muración espontánea. 

A) CARCINOG'ENOS QUIMICOS. - Las investigaciones de Kennaway y -

Cook. lograron qu~ se aislaran los hidrocarburos policiclicos puros que -

posefu el alquirn1n. Desde entonces se ha comprobado que más de 1000 com

pu::stos s~mejunres tienen la facultad de projucir tumores. Los agentes -

experimentales más potentes de esta clase son estos: 2. 4 benzopireno. 

l. 2, 5, 6, - debenzanrraceno, 9. 10-dimetil-l. 2-benzanrraceno y 20-metilco

lantreno. 

Todos los hidrocarburos policíclicos tienen la facultad de causar tumores 

de gran diversidad en animales al aplicarlos -en la piel. inyectarlos direc

tamente en varios organos. incluso darlos por la boca_. 
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Sin embargo. algunas especies de animales son más susceptibles que otras. 

y varla la capacidad reacdva de los tejidos dados. 

Otras clases de substancias químicas tienen la facultad de producir neopla

sias: los colorantes azoicos ( 2.3-dimectl-4-aminoazobenceno y 4-dimeti

laminoazobenceno tambien llamado "amariloo de mantequilla". La 2-B-naf

tilarnina, utilizada en la industria de colorantes de anilina. Se ha compro

bado que poseen potencialidad neoplásica en animales el cromo. cobalto, -

arsénico. . dextrano férrico. agentes de alquilaciOn. de la índole de la mosta

za nitrogenada y un grupo de plásticos. 

T ASACO. - Hay el doble de fumadores entre los enfermos de cáncer bucal 

que en las poblaciones de control de Estados Unidos. Nueve de 10 personas 

qu~ sufren cá.ncer de la !fil::::a son fumadores. indicando un peligro extraor -

dinariamenre elevado para quienes consumen tabaco. 

Silverrn;in estudió 174 pacientes co.1 carcinoma intrabucal primario je los 

cuales 159 utilizaron usualmente tabaco durante mucho tiempo: el 80 por -

100 fumaban cigarrillos y 41 por 100 de estos funHdore s .je cígar rillos con -

sumían más de dos cajetillas al día. Así pues. hay Un peligro relativo seis 

veces mayor de desarrollo de cáncer bucal en los fumadores de cigarrillos 

que en los no funudores. De los 174 pacientes tratados. 61 siguieron fuman

do, y 22 de ellos desarrollaron más tarde cánceres bucales por segunda vez. 

Moore ha señalado :.ina pro;lorción similar de peligro entre el c011sumo conti.

nuado de tabaco y los cánceres primarios de tipo secundario. 

Muchas publicaciones sobre elevada frecuencia de cáncer bucal en la !ndla 

han señalado la reacción entre el empleo de tabaco y el cá.ncer de la boca. 
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Estudios efectuados en el sureste de Estados Unidos han demostrado que -

t.ma proporc!On elevada de cánceres de boca aparecidos en mujeres que -

masticaban el tabaco, generalmente a nivel de las zonas bucogingivales -

donde el tabaco quedaba. .A. medlda que se van reuniendo datos clfnicos -

puede llegarse lOgicamente a la conclusión de que el uso del tabaco, en -

todas sus formas aumenta considerablemente el ()2ligro de cáncer bucal. 

B ) CA RCINOGENOS VIROSICOS. - Está comprobado que los virus pue

den producir neoplasias en animales de laboratorio, Se ha descubierto -

que so:t virus la caus;i de cánceres en avés de corral (rous). Desde es

tas primeras observaciones. se han atribuido a virus un nQmero crecien -

te de tumores en animales. 

Hay muchos datos acerca de virus carcinOgenos, que p:.ieden clasificarse 

en cuatro grandes grupos: Papovavirus. Adenovirus. Pox:virus y semejan

tes a mixovirus. No parece haber un deno:ninador co:nl'.l:i entre los virus 

en animales. en lo que se refiere a la estructura o a los caracteres quími

cos. al que puede atribuirse la potencialidad de originar rumores. 

No !19.y caracteres qu= los dlstingan de los virus que no producen tumores. 

Sin embargo puede tener alguna importancia el hecho de que el DNA de pa

povav1.rus y de adenovirus tiene co:nposiciO:i de bases de b1ses de gu1nina -

clto:::ina mds semejantes a la de las células de mamíferos que el DNA -

que proviene de vi rus que no producen tumores. entre ellos los adzno

vtrus no o.1cOgeno.s. 

Parecra que cada virus era la causa de una clase de tumor. 

Por ellos, parecra necesario postular millares de virus esp~cmcos pa-

ra explicar la generalidad de tumores en el. ser humano y los animales. 
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Después vino el interesantfsimo hecho de que se aislaron los virus de 

polioma (Gross y Stewart). Se descubrió- que estos virus tienen la 

propiedad de producir muchas clases diferentes de tumores. Esta 

observación planteo la posiblidad de que relativamente pocos virus fue

ran la causa subyacente de la legión de tumores identificados en el rei

no animal. 

En realidad. entraña grandfsimo interés la posibilidad de que virus 

endémicos en animales. posiblemente transmitidos por mecanismos ge

néticos. sean el factor subyacente en el cáncer provocado por agentes 

frslcos o qufmicos. No se ha dilucidado si el carcinógeno activa 

al virus. si actúa simultáneamente con el mismo o si torna la célula 

más susceptible a la acción del virus. Los conceptos actuales apoyan 

la noción de que estos o:ros carcinOgenos activan virus incompleros, -

fenómeno posiblemente análogo a la producción de bacterias lisógenos 

después de la exposición a energfa radiante (Rubin y Tem!n). 

A p2sar de los conocimientos recientes acerca de neoplasias producl -

das por virus en animales. no hay demostración p3tente de rumores 

por el ser humano. amenos que se dé carácter de tumor a la verruga 

de baja estirpe y a la hiperplasia epidérmica. Descubrir por micros

copio electr6.i.ico partfculas que no se esperaban en la células tumorales -

malignas no comprueba el carácter virOsico de la neoplasia. Como míni

mo debe aislarse, identificarse y transmitirse et virus p1ra satisfacer -

los postulados Je Koch. Cierto número de virus "pasajeros", que indis -

cutlblemenre se observan en células tumorales no guardan relaciO¡¡ con la 

producción de tumores. 
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Se han observado virus por microscopio electrónico en células tumorales -

de pacientes de linfoma de Africa Central, y se sospecha que sean el agen-

te etiolOgico. Quizá este tumor sea el primero en el hombre en que se -

compruebe etiologfa por virus. No se ha dilucidado el 'mecanismo de acciOn 

de los virus carcinOgenos. 

C) AGENTES FISICOS. - Muchas formas de nergfa física tienen actividad 

carcrnogena: La más importante son las radiaciones ionizantes producidas 

por rayos X y fus!On atómica: además, la luz solar y los rayos ultraviole -

tas se han relacionado con la aparición de cáncer dérmico en zonas descu

biertas del cuerpo. Esto Cltimo suele ocurrir en etapa avanzada de la vida. 

después de exposición duradera. y a menudo va precedido de la llamadn -

dermatitis act!n!ca. Los sujetos de tez obscura son casi inmunes a este -

pe l!gro. 

Los peligros de los rayos X fueron comprobados patentemente en los prime

ros investigadores de la radiación. muchos de quienes oresentaron cáncer -

cútaneo jesp:.iés .je la exposk!On duradera de las manos. La energfa radian

te también se ha convertido en peligro industrial. Los mineros del centro 

de Europa hace anos presenta ron frecuencia imporrantemi:nre mayor de cán

cer broncógeno después de exponerse a la garganta que posefa radio y ura-

nio con la que trabajaban. En Estados Unidos. cierro numero de mucha -

chas qu:! se dedicaban a pintar manecillas y números de las esferas de re

lojes presentaron sarcomas osteogenos. Las muchachas habían mojado los 

pinceles de Nlo de cam~llo con los labios p1ra darles punra fina al trabajar. 

de manera que tragaron la pintura luminosa que contenía pequeñas dósis de-
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substancias radioactivJ.s. Este m<Herial absorbido fué cap~ado p:Jr el si.s -

terna retículo endotelial, y en el curso de m:.ichos años produjo tumores -

o seos. 

Los sobrevivientes de Nagasaki e Hiroshirna presentan frecuencia de !O a 

SO veces mayor de leucemi3.. No se ha dilucidado el mecanismo por vir

tud del cual la energfa radiante suscita cáncer. Es lógico suponer que -

la radiación tiene efecto mutágeno directo en las nCcleo9roteinas celulares. 

Sin embargo, hay pruebas importantes que la energía radiante también pue

de actuar indirectamente. 

Algunos autores consideran que la energía radiante actúa por virtud de -

virus carcinógenos. quizá al activar formas latentes. Está comprobado -

en ratones que dósis p-zquefias de radiación p2rmiten desi.:ubrir virus de leu

cemia que no podlan aislarse antes de la radiación. Otra posibilidad es que 

la radiación actll'e sólo como fomentador o estimulador; esto zs: co:no irri

tanre y qu~ los vi rus end~mlcos 1ctú~n co:nn iniciadores. 

Otas clases de lesiones ifsicas pueden producir neoplasia como quemaduras 

que producen el carcinoma cutáneo. En b literatura abw1dan los informes

de lesiones graves p:Jr violencia como: accidentes automovi!Csticos. que van 

seguidos de aparición de neoplasia en la zona lesionada. La i rriración 

cr6.1icu. ~rsistente, quizá concomit:.inte con infección poco activa. 

La aparición de cáncer en el sitio de irritación por dentaduras mal -

adaptalla!'l. y la alta frecu;:oncia del cáncer d~ labio inferior en el fuma

dor de pipa de arcilla, son datos importantes que apoyan alguna rela -

ciOn entre el traw11atismo persistente crónico y la ap3rición de neo -

plasta.: 
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D) FACTORES HORMONALES. - Esrá comprobado que la1:1 hormonas son 

importantes en la producción experimental de algunos cumores. pero no se 

ha dilucidado su papel exácto. Se desconoce si actúan a marera de carcinó

genos completos o sólo estimuladores. 

También es posible que el papel de las hormonas sea sencillamente permi

sivo, que consista en mantener la actividad fisiokógica de un cejldo, de ma

nera que pueda reaccionar a influencias ca rcinógenas. El ¡npel de los esrrO · 

genos ¡nra provocar tumores ha sido puesto en duda por observaciones que 

sugieren que la prolactlna de origen hipofisiario puede ser el agente induc

tor verdadero, y que los estrOgenos tienen la acci6n exclusivamente permi

siva. 

F ) MUTACION SOMA TICA ESPONTANEA. - Es inevitable considerar la 

mutación somática espontánea como posible factor eriolOpco je[ cáncer. -

Muchas pruebas que las células cáncerosas son células genéticamente alte

radas, sin embargo, sigue desconociendose si la alteración genética es mu

tación somática espo.1ránea. mutación so!T'ática provocada por m utagenos ex

ternos. o tendencia genética heredad.1. La tendencia heredada de esta rndo

le pcdiera entrañar predisposición a un c.1rcinógeno excrfnseco. Los dntos 

en contra del concepto de susceptibilidad heredada a '.:odas las va rianre3 de

cáncer, pero parece indiscutible que hay predi sposiciói1 hereditaria a varian

tes especiffcas de tumores en los animales y en el ser humano. 

El concepto de mutación espontanea como base del cáncer recibiO apoyo ha

ce largo tiempo por la relación entre el aurno~nto de la edad y la frecuencia -

de cáncer. 
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Merece la pena citar al respecto lo que dice Coun Brown: "Sin embargo, -

para no llegar a igualar los fenómenos de envejecimiento con la acumula -

ciOn de cambios genéticos, no es ilógico suponer que los cambios genéticos. 

no es ilógico suponer que los cambios genéticos perjudiciales pueden acumu

larse con la edad, y que en algunos casos estos cambios son de índole tal -

que inician la etapa neoplásica. Una alcernactva es que estas modificacio

nes originen aparición de células sensibles a la acción de un carcin6geno, -

que por sí mismo puede desencadenar los cambios neoplasicos o fomentar 

la aparición de cáncer". Por lo menos en algunas varianres de cáncer en 

los animales y en el ser humano. hay datos importantes a favor de predis

posición hereditaria, aunque no sea aCm co:nprobad.), y guardan relación -

con la edad, sin embargo deducir que esta susceptibilidad actúa por muta

ción cromosómica esponránea es prematuro en la actualidad. 

G \ A T.COHOL. - en 1958 -59. Triger se11al6 que el 44 por 100 de 108 en -

f~rmos con carcinoma dl! lengua. y el 59 por lOO de 68 pacientes con cán

cer de suelo de boca, p1lac.br o fosa amigdalina también presentaban cirro

sis del hígado. Casi en 75 por lOO de ambos grupos eran p~rsonas que con

sumfan mucho alcohol . En 1967 Keller confirmó 2n o~ro ~scu::lio ..1!1a aso

c;IaciO:i clara entre cirrosis hepática, consumo excesivo de alcohol. consu

mo inter..::0 ~ t.:lbf!CC y c:::rcinoma del suelo de la bo.::a. Wynder observó -

que el 33 por 100 de 103 pacientes •;a rones con c<lncer de boca, en la serie 

que esruJió. debfan más de un cuarr:o de litro de whisky al dia. Good consi

dera qu:? el alcohol puej::? actuar en fonna ambivalente como posible agente 

causal, pues la disminución de la funci.On inmunológica celular se comprue

ba en lob alcohólicot: ou"' rlenen cáncer de cabeza y cuello, pero no es - -
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evidente en alcohólicos sin dicha neoplasia. 

2 LESIONES PRODUCIDAS POR LA LUZ SOLAR. 

La luz solar puede producir en la boca y en particular en labior, mOltiples 

lesiones. Además de quemaduras por acción ffsica directa, de carácter

agudo, puede provocar lesiones por fotosensibilización a substancias: Cos-

méticos, o medicamentos colocados en los labios o introducidos por vfa -

general. Las radiaciones lumínicas producen a veces por mecani'smos -

alérgicos. lesiones de eczema de los labios o prurigo solar de muy dlfii::il 

tratamiento. También en personas predispuestas la luz solar al actuar coti-

dianamente, en forma crónica, puede producir queilitis exfollactva y quera -

tosis que son precursoras de cáncer de labio. 

a) GENERALIDADES Y CLASIFICACION. - Se denomina lucitis, actino-

dermatosis. fotodermatosis o erupciones solares, a las lesiones cur.an~or:rn-
• :,;t!~~ :·.- . .. . 

cosas prov&.adas por la luz solar . 
. : ~~ 

Además de calor, el sol emite ondas electromagnéticas de diversa longicuj 

de onda, y efecto: espectro visible, rayos ultravioleta y rayos infrarrojos. 

Por debajo de 2. 000 a 2. 500 unidades de Angsrrom las radiaciones no lle -

gan a la tierra. porque son absorvidas por el ozono, polvos ambientales, -

humo, niebla. etc. Ya a partir de esta longitud de onda comienzan a llegar 

los rayos ulcravioleta. que constituyen el 53 del total de las radial.iones sola-

res. 

Los rayos infrarrojos no son visibles, al igual que los ultravioleta. Consti • 

tuyen el 503 del espectro solar. Las radiaciones ultravioleta puras produ · 

ciclas por medio de lamparas especiales pueden ocasionar lesiones semejantes 

a las provocadas por la luz solar, pero especialmente las de acciOn química 
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(pigmenraci6n) 

Las lesiones y procesos producidos por el sol o la luz solar pueden clasi -

ftcarse segCn su mecanismo en: 

I) Fotorrawnáticas (quemaduras solares y lesiones crónicas de lucttis). 

ll) Fotosensibilizactón: 

l) FototOxicas y fotodinámicas ( no alt:!rgicas) 

2) Fotoalérgicas ( la alergia guarda relación con la acciOn lumrnica). 

ril ) Procesos exteriorizados o agravados por lw solar. 

IV) Procesos genéticos vinculables a la luz solar. 

I) Lesiones fototraumáticas. 

Se denomina fo~otraumáticas las lesiones corrientes provocadas por la -

acción solar. Las formas agudas constituyen las quemaduras solares. ca· 

racteñzadas por eritemas. ampollas y necrosis a veces aco:np:i.ñad:is de · 

reacciones generales: fiebre. cefaleas. malestar general. Esros grnd;;s 

dependen de la intensidad de la luz solar y del tiempo de exp:>sición, así -

como de factores individuales que conciernen-en especial al tipo de piel -

(blanca o·morena). Además en lugares con nieve. o de altura lmomañas). 

o mañtimos. son menores los factores atmosféricos de absorción de los -

rayos y en cambio, se producen mecanismos de reflexiOn que hacen que la 

luz solar resulte más nociva. 

En las formas crónicas de luctcts o fo~otraumáti smos crbnicos las lesiones 

se producen por exposiciones de meses o aflos. especialmente en p~rsonas 

de cutis blancos y ojos claros. como se observa en lagunas razas. Las -

personas más atacadas son. lógic.'.lmcnte, las más expuescas al sol. o sea, 

las que trabajan en el campo. los marinos. ere. 
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Las partes enfermas son las más expuestas al sol: cara, cuello dorso de 

las manos y labios. 

La piel se vuelve seca, se carga de efélides y aparecen queratosis solares 

llamadas también seniles. que suelen preceder a epiteliomas. 

En los labios, en especial el inferior. se observan queilitis foliativas y que

ratosi.s solares. En ocasiones se observan pacientes con queilitis abrasivas 

determinadas por acción solar, que histolOgicamente presentaban lesiones -

semejantes a la producidas por rayos X. También macroquelias por queili

ti s solar con presencia de folrculos linfáticos. A este último proceso se -

le denomina reticuliode actínico. cuando su histología semeja a un linfoma. 

Il) i:;'otosensibHizaci.ón. (fo~ocoxicidad. fo~oalérgia y fotodinamismo). 

Queilltis agudas y crónicas del labio. Pos sensibilización a través de una 

substancias de :enninada. la luz puede provocar varios ctpos de lesiones 

En primer término una cantidad mfnima de exposición solar puede traer 

quem'.'!·:!uras en los labios que comprenden por su violencia en razóa de la 

pequeña radiación solar. Se denominan reacciones forotóxicas. 

Eo;a misma substancia y otras, en lugar de expresar su acción nociva como 

quem•lduras, dan eczemas agudos. En estos casos la patología es alérgica 

ya que la manera de reaccionar es distinta a lo que el sol provoca por si -

mism•), También la acción persistente de la luz solar puede por sensibili

zación alérgica dar lugar a eczemas crónicas liqueniftcados en labio, que 

form;in parre dd cuadro je las erupciones poliformas solares. 

Se han visto casos de queilitis abrasivas y de macroqueilias que histoló -

gl.camcntc mostraban la formación de folfculos linfoides vinculados a la -

acción lumínica. 
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A este proceso se le denomina reticuloide actrnico, por recordar hiscoló

gicament e a un linforna. 

QUERATOSIS SOLAR DEL LABIO Y SU TRANSFORMACION MALIGNf. 

Manifestaciones clínicas. - Se trata de lesiones constituidas por escamas 

que se estratifican; son circunscritas. Se ven más en hombres adultos -

de cutis blanco y muy expuestos por sus ocupaciones a las radiaciones so

lares. Estas lesio:ies se acencaan en lagunas pacientes con porfirinuria 

y xeroderma pigmentoso. Se localizan en el labio inferior. en la semimu

cosa. acompañado muchas veces a iguales lesiones de la cara o l queilltis 

exfoliativas o ftsuradas de orfgen semejante. suelen rodearse de un mar::o 

leucoplásico. La duración de la lesión suele ser de meses. Se le ha ..,is

to a~recer sobre cicatrices quirQrgicas. en un caso de epitelioma tratado. 

Al principio es corriente que el paciente traum:itice la queratosis al pre · 

tender arrancar sus escamas. En estas condiciones puede sangrar. Con 

el tiempo es capaz de transformuse en un epitelioma espinocelular. 

En cal circunstancia. la base se infiltra clrnicameme y ello permite sospe

char dicho proceso. 

En un comienzo casi toda la lesión es córnea. pero si la transformación -

progresa su base se toma de consistencia gomoide, plra finalmente infil

trar los tejidos sobre los que asienta. 

HISTOLOGIA. 

Hay atrofia epitelial con hiperqueracosis. En la capa basal suele haber 

degeneración hidro~r6pi.ca. El corion sufre l.Ula distrofia del tejido elás-

tico. 
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A veces exista ya, en las estructCtras epireliales. cambios que indican -

transformaciones francas de malignidad. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

Se observa una queratosis o escama gruesa, circLScrita y adherente, loca

lizada en lasemimucosa del labio inferior, asociada muchas veces a una -

queiliti s exfoliativa y fisurada. En la cara, pueden verse queratosis y tie

langiectasia y manchas obscuras seborreicas o semiles. En estos casos -

el exámen histológico determina si la queratosis se transformó en un epite

lioma in situ. 

QUEILITIS SOLAR CRONICA. 

So:i lesiones precursoras del cáncer labial siendo esras lesiones las causan

tes que más hay que tener en cuenta a este sentido. La semimucosa del la

bio presenta, a veces. un aspecto semejante al de la piel: es epidermoide. 

a veces leucoplasiforme y, en ocasiones. existen auténticas leucoplasias 

no muy bianquesinas. 

El labto p~ede aparecer grueso por la asociación co;i u.1a queilit!s granu-

lar simple. En algunos pacientes la transformación de la queil!tis solar 

se manifestó hacia un adenocarcinoma con merástasis generalizada. 

En es~os pacienres eran rrabrtjadores rurales fumadores. con queil!tis so

lar de varios tipos. 

Su higiene dental era deficiente. 

HISTOLOGIA. 

En las formas crónicas se o~serva atr<:)fiac~pitelfEil<:c>n ZQnaserosivas fal

tante s de pigmento mel1n!co y, en el cOrion .un denso infiltrado con predo -

minio plasmocitorio y vasos capilares 'dilatados, con cumefacciOn en el 
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endocolio. El tejido elástico parece aumentadoy hay degeneración basi'Jfila. 

El colágeno se tiñe pobremente, alrededor de la zona erosiva y atrófica hay 

acancósis e hiperqueratosis. Es frecuente encontrar también hiperpigmen -

tac!6n melánica. 

3 LESIONES PRODUCIDAS POR EL HABITO DE RAPE. 

Uno de los hábitos que se observan en algunos paises o ciudades, especial

mente sajones, es la colocación de rapé en el vestíbulo de la boca. En el 

e srudio je 12 pacientes con dicho hábito se observa que la mucosa es blanca 

y plegada. Histológicarnente se ve una hiperplasia epitelial con células -

g-randes y vacuoladas. No hay q1.1eratinizaci6n, pero existen algunoa focos 

en la profundidad del epitelio. 

Se encontraron concomitantemente leucoplasias de muchos años carcinomas 

de cipo sup.orficial. m•.1y difíciles de distinguir de hiperplasias seudcepitelio

rnatosas. cuyo tratamiento con radiaciones daba resulrados pobres y que ;:o::i 

infrecuencia producían rnerástais. Peacock y Col vieron carcinomas pero -

en baja proporción y sólo en personas viejas y con mal estado je nutrición. 

Rosenfeld y Callaway se refieren en u.,a investigación en el uso frecuente -

de rapé en el sur de E, U. especialmente en Tennesee y muy. pardcularmen -

te en las mujeres. La costumbre es colocar el polvo entre el labio inferior 

y la encfa. 

Sobre 525 cánceres de la mucosa bucal que observaron, 300 ocupaban el -

área donde se colocaban el rapé: 175 eran mujeres y más del 903 us!lban 

rapé. Los otros 225 cánceres ocupaban el piso de la boca y los 2/3 anterio· 

res de la lengua. 
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También aqur era alto el porcentaje de mujeres y el uso del ra~. Es -

evidente que el rapé es carcinogenédco y da cánceres en los lugares don -

de el polvo está más en contacto con la mucosa. 

Otros detalles se refieren a que la leucoplasia frecuentemente precedll:I al 

c4ncer: que la evolución era lenta; que era coman la observación del tipo

multicéntrico; qu~ invad!an hueso y daban metástasis y que los 82 c4nceres 

seguidos durante 5 aflos, sólo hubo supervicencia supervi vencía en el 52o/o-

4 LESIONES PRECANCEROSAS DE LOS FUMADORES DE 
TABACO. 

· La acciOn de fumar cigarrillos, cigarros de hoja. o pipa, produce humo, 

que contiene diversos productos tales corno nicoctna, hidrocarburos, fenal, 

amo:üaco, piridina, fenantreno, atraceno, benzopireno. Oxido de carburo, 

ecc. La acciOn de estas subscancias es local. irritativa de la mucosa bu-

cal, resp'iracorla y gástrica, y general. por la absorción de substancias tó

xicas. !!a;- que recordar la acciOn calórica de la combustión del cabaco. a 

través de la pip::i de algunas boquillas y además la irritación m-~cinlca pro

ducida por conracco por el cigarrillo. la pipa o la boquilla, en especial si -

se mantienen en un mismo sitio. 

Por otra parte hay que considerar que los fabricantes agregan al tabaco al

gunas substancias aromáticas que pueden resultar agresivas y que los tnsec
• 

tl.cidas usados p1ra preservar las plantaciones. tienen muchas veces arsé -

nico. 

Otro vicio vinculado al tabaco es su masticación, sdlo o con mezclas de -

otros productos y plantas (~tabel etc~ que provocan diversas lesiones de la 

mucosa. 
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El tabaco casero hecho con las nervaduras de las ho1as seña el más tóxico; 

le seguirla por su toxicidad los comerciales denominados rubio y negro, y, -

por Clltimo, el utilizado para cigarros de hoja, cuya nocividad serf11 menor. 

También influye la cantidad de tabaco. Cuándo son consumidos más de 40 

cigarrillos diarios sm frecuentes las enfermedades provocadas por dicho 

vicio. Por debajo de 10 cigarrillos la acción sería mínima. 

LESIONES BUCALES. 

El hábito de fumar puede producir diversas lesiones bucales. Contribuyen 

a ello varias razones: 

l. - De Orden m7cánico (roce de la boquilla, pipa. adhesión del papel etc.) 

2. - De nacuraleza ffsica ocalórica por la temperatura de la combustión. 

3. - De orden químico por acció6 de los projuctos volátiles d·~ la combusri6n 

del tabaco; nicotina. fenoles. amoniáco. bases pirimidicas. sustancias aro· 

máticas, alquitrán etc .. tojos ellos de acció¡¡ irritante sobre la mucosa, 

LECCOPL\SlA. 

La principal y fundamental lesión bucal que provoca el hábito de fumar es -

la leucoplasia. llamada cambién placa de los fumadores. Pero s·;: necesita 

una serie de causas co.ldyuvances para que la leucoplasla del fumador es la 

retrocomisural. Cuando .:s bilateral nos permite asegurar que la p.~rsona 

porradora es fumadora. No ocurre lo mismo si no es bilateral. En esos -

casos cabe atribuirla además a otras causas. generalmente traumáticas. 

Otra localización frecuente de la leucoplasia del fumador es la lingual. p~ro 

en este sitio debe investigar el terreno sifilrtico como factor asociado. 
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El piso de la boca, en los que retienen el humo debajo de la lengua antes -

de eliminarlo, es otra ubicación imponanre de la leucoplasia tabaquica. 

El concacto conefnuo del cigarrillo, la boqJilla o la pipa sobre el labio es 

capaz de producir una leucoplasia localizada de origen traumático. 

Casi exclusivo del hábito de fumar en pipa y a veces del vicio de fumar con 

el cigarro invertido (candela pádentro). 

La localización ging1val de la leucoplasia es pocas veces consecuencia del 

hábito de fumar. En los desdentados puede sin embargo observarse. 

La leucoplasia puede presentarse como manchas blancas elevadas (quera

tosi.s) o como berrugosi.dades blanqu=sinas. Estas pued:=n erosio:1arse y -

fisurarse y, lo que es más grave, transformarse en cáncer; la leucoplasia 

es una de las lesiones precancerosas o facultativamente cancerizables más 

imporrantes en la boca. 

T ASACO Y CANCER BUCAL. 

En una estndfstica de la A. D. A. comprobó que aproximadamente el 903 de 

los pacientes con cáncer bucal eran fumadores. En 65 pacientes que des -

pués de curar de un cáncer de boca. siguieron fumando 21 volvieron a tener

lo. y 37 que habfan dejado d:= fumar solo 2 tuviero:1 nu·~vas lesio:i~s. 

En la India existen más cáncer~s bucales que en Europa o América. Ello 

es debido a que hábitos especiales en cuanto al uso del tabaco !ntluyen so -

bre una gran incid~ncia del cAncer. 

Quizá predisponga también, adem~s del tabaco y el becabel, el predominio 

de carencias nutritivas. El cáncer se produce como se ha co:nprobado, -

por medios experimentales y clfnicos. por la acción cancerfgena del alqui-

trán del tabaco, a trave"s de la provocación de lesiones facultativamente -

cancerizable s. 



74 

AcctOn del Tabaco. - Los factores generales del hábito de fUmar se atribuyen 

en esencia a la nicotina. alcaloide sumamente tOxica con acción electiva so

bre el Sistema neurovegetativo. 

Se ha comprobado el angiOespasmo por capilaroscopfa digital mientras se -

fuma cigarrillo. Igualmente se estableció· su absorciOn bucal. asf co:no su 

acci6n sobre los vasos de la mucosa, que sufren espasmo y alteran la circu

lación. La acción general es mucho mayor en aquel que inhala el humo que 

en el que solo "qJ.ema" tabaco. 

Los compuestos volátiles que más se absorven por la boca son los soluble·s 

en el agua: acetaldehido. isopreno. acetona. acetonitrilo. rolueno, etc. 

Pero las alteraciones sobre la mucosa y en especial en la bucal son debidas 

principalmence al alquitrán. producto que queda co:no residuo de la co::nb:.is

tión del i:abaco ( 103 de alquitrán y 903 de gases). y a una serie de productos 

volátiles de dicha combustión. en especial el amoniaco y otros como: .aldehi -

do. arsénico, pesticidas. hidrocarburos aromáticos y hasta plonio radiactivo. 

Encre los constituyentes químicos y rpoductos del cabaco. se enc1.1<.entran sul

fitos. nitratos. clarar.os. fosfatos. calcio y amonio. resinas. ácido cftrico . 

. nicoctna. piridina. amonio. óxido de carbono. ere. Muchas de estas •jro -

gas son vasocos~riccoras. 

McCarthy piensa que la falta de vitamina A provoca atrofia de las papilas -

linguales y predispone a la leucoplasia del fumador en dicho sitio. 

E sea· pért'eccamente co:nprobada. por medios clfnicos expe rimenrale s. la 

acción carcinogénica del alquitrán. Un kilogramo de tabaco (alrededor de 

1000 a 200 cigarrillos) produce aproximadamente de .30 a 70 g. de alq:Jitrán 

el que contiene sustancias cancerígenas. como hidrocarburos aromáticos -
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policfclicos, especialmente los benzopirenos, fenantrenos y ancracenos, se -

gún lo revelan estudios experimentales. Para Roffo las lesiones locales, -

en especial leucoplasia de boca, determinadas por el hábito de fumar, se -

deben a los productos volátiles. Sometiendo la encía de conejos a la acciOn 

del humo de cigarrillos, dicho investigador pudo producirles leucoplasia -

después de aproximadamente 25 dfa s, máxime si les inyectaba colesterol en 

dicho período, 

Los diferentes tipos de tabaco tienen su escala de agrestvidad; ocupa el -

primer lugar el tabaco rubio, a continuación el negro y por Clltimo el ciga-

rro de hoja. En cuanto al fumar en pipa llama la atención que. localmente, 

al menos en la boca, el hábito sea menos cancerígeno. Los filtros coloca-

dos en tos cigarrillos. boquillas o pipas evitan el pasaje de cierta parte de 

la nicotina y del alquitrán. La combusti6'1 de la Ctltima parre del cigarrillo 

es la de mayor agresividad-

!1lgunos autores piensan que el arsénico contenido en ciertos insecticidas 

destinados a pro~eger los cultlvoa del tabaco podrfa constituir un poderoso 

factor carcinogénico. si se considera la bén comprobada acción del arsé -

nico como productor del cáncer. 

CANDELA P ADENTRO (FOGU A 1l\i'TRO). 

En América del Sur, en pueblos que rodean la zona llamada del Caribe. 

en pequeños sectores que aun conservan costumbres indígenas. existe el 

hábito de fumar con el cigarrillo lvertido, es decir. co:i la parte en com

bustión dentro de la boca. Es aquí'evidente la acció:l calórica (a veces -
o 

llega a 120 e la temperatura en el techo de la boca), además los factores 

químicos y mecánicos. 
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Cada cigarrillo invertido carda aproximadamente de 15 a 20 minutos en -

fumarse. mientras que la forma usual su duración es de sólo 4 ·a 5 minu

tos. 

MANIFESTACIONES CLINlCAS. 

Una de las manifestaciones clCnicas más frecuentes de éste hábito, es la 

leucoplasia del paladar duro (palatitis nicotfnica) con surcos transversa -

les cuyo color vaña entre el blanco y el pardo. que da alta incidencia cán

cerosa. 

Reddy y Col comprobaron que el Mbito de fumar cigarrillos invertidos, -

el alta la incidencia de cáncer en el paladar. rrabajo3 realizado.;; entre -

50, 915 personas en la India. Comprobaron que el hábito de fumar tnver

rido es. con resp~cto a la forma ortodoxa. el que prow.:a m•1s leaco¡:ila -

sía (8, 7%) co:1 localización casi exclusiva en el paladar. ,\l prop10 rkr.-' -

po. han observado que son las leucoplasias que registran menos transfon:.,1-

cio:1es malignas. Sin ?mbargo. ese hábirn es el que predispone más al -

cáncer de paladar en la India. por el gran número de personas que lo tiene. 

Sobre 10 cánceres de .::?s'l loca!izació:i q fumaban co.1 el cigarrillo tnver -

ti do. 

Agregan dichos autores la asociación. casi en un 30% de esos casos de -

leucopbsia. con la llamada fibrosis de la s•.ibmucos·3.. Ü?:ros sitios de -

la boca. aparte del paladar. donde se han hallado leucoplasias por "can

dela dentro" son los labios. surcos gingivales y la lengua. 
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HISTOPATOLOGIA. 

El epitelio mucoso muestra queratinizaciOn simllar a la observable en la 

palatitis nicotfnica. p3ro con sectores discretamente atróficos, en vincu

lac!O¡¡ con focos de fibrosis cicatriza! del carios sup3rior. Se agregan -

escasos infiltrados inflamatorios linfocit~rlos y tendencia atrófica de los 

lobulillos glandulares submucosos. El cwdro podrfa s;r considerado -

como la asosiaciOn de una pslatitis nicotfnica con fobrosis cicatriza! pos

tlesional a focos mCltiples. A veces s-= o!) serva leucodema e pire lial. es· 

pongiosis y vesfculas eczematoides. 

5 MASTICACION DEL BETEL Y LESIONES CANCEROSAS. 

La masric:ici~'1 riel betel al qJ•; s~ le agrega por lo genern.l cal. produ::e 

muy frecu·~ntemente leucoplasias y cáncer bucal. En la India es la mayor 

problema cancerológico. 

Ei betel contiene tanino. ácido gálico y vario:; ;ilca.lo!d.:s. El ma. s irnp::ir

tarJ\:e es la arecollna, de composición qufmlca análoga a la nicotina. y de 

acción similar a la pilocarpina: esrimula las glánjulas nas;iles, s'1livales. 

lagrim:1 les. g1stricas, pancreática s. intestinales y re spi rato ria s. así co

mo los músculos lisos intestinales. La hoja es de uso popular en roJo ~l 

Oriente Asl1tico. preparado bajo la fo.rma de buyo, el cual se masca y -

produc.;, una excitación especial. con abundante s1livaciOn encarnada. 

La hoja J<!l ~tel no ·::o,1sLituye por sr s·J~a el mas:icarorio, entra también 

en su composición la nuez de areca y cal prep:.irada co:i corales o conchas 

cocinadas durante 24 horas. La cal en conracto co11 la s:11iva proJuce hidró· 

xido de cálcio qu~ es irritante. Esta mezcla cuya composición varía algo. -

según las comarcas. masticada constantemente da a la s.~liva una coloración 
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roja intensa, como de sangre, que se comunica a la lengua, las encías, -

los labios y toda la mucosa bucal. En el Sur de la India agregan tabaco -

a la mezcla. Algunos añaden jengibre. El betel es masticado y colocado 

en el surco gingival, donde queda por horas. Algunos duermen con él. 

MANIFESTACIONES LOCALES. 

El sabor masticarlo es complejo; caliente y picante al principio, por la 

hoja de betel, se hace después astringente y acre por la bonga o nuez de 

areca y por la cal. Por su astringencia y su sabor a pimienta se exitan 

todas las glándulas y la saliva es secretada en abundancia. 

La masticación del retel mezclado con la cal es causa muy frecuente de la 

leucoplasta y del s:.lbsiguiente cáncer bucal. 

Esa mezcl.a es mucho más canceñgena que el tabaco, aOn con el cigarri

llo invertido, y que la masticación aislada del tabaco. 

Es muy alta la incidencia dsl cáncer bucal en la India, entre los que mas· 

tican betel con crrl. en relación con otras localizaciones generales del cán· 

cer. Juntamente ce:· los del cáncer bucal varfa según los lugares, entre -

el 15 y el 31. 703 de todos los cánceres diagnosticados. 

El cáncer de localización bucal constituye el mayor problema cancerológico 

en la India. Es probable que un agente patógeno importante de las lesiones 

bucales sea la cal que S•3 agrega a la mezcla. 

Le leucoplasia producida por el hábito del betel se observa en mejillas, -

.. lengua, labios y piso de la boca. Los ti(Jos de leucoplasia son la horno -

génea. que es más frecuente ( B~'fo), la ulcerada y la moteada. 

Esta es la que se transforma, segQn los investigadores norteamericanos 
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q1Je trabajan en la India, con mayor frecuencia en cáncer. 

En algunos países el cáncer se eictiende por toda la mucosa siendo dificil 

precisar el punto inlcial. El sitio más frecuente es la mucosa yugal. y 

le siguen en orden decreciente la lengua y el piso de la boca. 

El céncer es de evolución lenra, histol:>gicamente diferenciado y menos -

merastásico que los aparecidos en Europa, América o en sitios de la -

India donde no imperan dicho hábito. 

6 MASTICACION DEL TABACO. 

La masticación del tabaco solo o asociado al betel produce muy frecuen

te mente leucoplaslas y a veces lesiones similares al nevo blanco. 

La transformación cáncerosa es frecuente, particularmente en la forma -

llam~da papilomatosl s florida o carcinoma verrugoso de Ackermann. 

El tal.i.:..:.u mascado es ~umamente irritante para las mucosas . La leuco

plasia es una de las lesiones més frecuenres que se le atribuyen. Se loca

liza es{)l."cialmcnte en les sitios donde es deposita::lo el tabaco. Otra lesión 

muy Importante donde la masticación del tabaco desempeña un papel impor

tante es ~l carcino:na verrugoso de Ackermann. 

Otrn Mbito 0bservado en el Norte de la India y otros parses es el mantener 

el cigarro en la boca y macerar la punta colocada detrás del labio inferior. 

lo cual origina una lrritadón crónica en esa zona. La manifestación clíni

ca más ostenc!ble de e se hábito es también la le u copla sia que a sienta en -

la muco.'la tabla!. 

Los dlentes aparecen con tártaro y pigm~ntaciOn con alquitrán Zegarelli y 

col. hallan que esta forma de masticación del tabaco determina lesiones -

muy similares a las q·Je halla en el nevo blanco esponja. 
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La mucosa afectada es el sitio estricto de ubicación del tabaco (parte fron

tal del vestíbulo inferior); es blanda plegada y blanda. HistolOgicamente 

hay hiperplasia del epitelio con paraqueratosis. La lesión desparece si -

el vicio es dejado. En la displasia citada por ellos el proceso abarca otros 

sectores bucales y no es reversible. 

CAPITULO IV 

DIAGNOSTICO Y VALORACION 

Una véz que el cáncer bucal ha avanzado suficientemente. y se han produ -

cido metástasis en ganglios lifáticos. es uno de los que tienen proporción -

de supervivencia de cinco años más baja entre todas las formas :le cáncer. 

A la inversa, el cáncer bucal fácilmente se presta a ser descubierto en -

fase temprana y a ser diagnosticado por el clrnico 3.lerra. ya que resulta 

accesible para exámen, y produce signos y sfntornas definidos. 

El diagno'stico temprano es el factor aislado más Importante para co:nbatir 

con éxito el cáncer de boca, siempre que se emplee el tratamiento adecua

do ~an pronto como se haya evaluado adecuadamente el paciente. La morta

lidad por cáncer pudiera reducirse en un tercio o a la mitad si se presta -

atención los signos y sfntomas iniciales. y se tomarán rápidamente medidas 

terapéuticas eficaces. Para tratar adecuadamente el cáncer es esencial lle

var a cabo una valoración completa del paciente antes de la terapéutica. 
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El sistema TNM ( T-tumor. N-ganglios o nodos lifáticos regionales, M-me· 

tclstast s) para establecer la etápa del cáncer se origino por el profesor De -

noix, de Francia, en 1942. Desde entonces la U. l. C. C. ( Unión Internacio-

nal Contra el Cáncer) ha preconizado el sistema que creó publicó y perfec

cionó entre 1942 y 1953. Para establecer el cáncer de cavidad bucal hay -

que basarse generalmente en la extención del tumor primario por inspec -

ciOn y palpación de cavidad bucal y cuello. Otros estudios incluyendo ra-

diograffas, pueden tener importancia para estimar la invasión ósea. Los 

exámenes en busca de metástasis a distancia de~nderh del buen juicio del 

clfnico. Puede permitirse cualquier exámen disponible para identificar el -

proceso metastático con el fin de establecer la clasificación. Es deseable -

¡Jl:'ro no absolutamente necesario, confirmar la enfermedad metast1tica por 

biopsia. 

Se presento el mecanismo siguiente para establecer etapas de cáncer de ca-

bcza y coollo. aceptado por la Comisión Estadounidense Conjunta de Valo -

ración de Etapas de Cáncer y Resultados Finales. 

DEFINICION DE CATEGORIAS ''T" DE CAVIDAD BUCAL. 

TIS: Carcinoma in sí tu. 

TI: rumor de 2 cms. 6-rnenos como diámetro máximo 

T2: Tumor mayor de 2 cms. pero no mayor de 4 cms. 
en su diámetro máximo. 

T3: Tumor mayor de 4cms. en su diámetro ~áximo 

T4: Tumor masivo mayor de 4 cms. de diámetro. con -



invaden profunda afectando antro, masculos -
pteigoides. base de la lengua. o piel del cuello. 

CLASIFICACION DE GANGLIOS LINFA TICOS. 
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La clasificación siguiente de ganglios regionales es aplicable a todos • 

los tumores málignos de cabeza y cuello. Al valorar clrnicamente el -

volúmen de la masa ganglionar debe medirse y tenerse en cuenta la ln -

tervención de tejidos blandos. Está admitido que la mayor parte de ma-

sa de más de 3 crns. de diámetro no son ganglios solamente. sino ganglios 

confluentes o'tumor en los tejidos blandos del cuello. Hat tres etapas de 

ganglios clfnicamente positivos: Nl. N2, N3. No es necesario utilizar -

los subgrupos a. by c, aunque se recomienda emplearlos. Los ganglios 

en la linea media se consideran como homolaterales. 

NO: Sin ganglio clfnicamenre positivo. 

Ni: Un solo ganglio homolateral positivo, de menos 3 cms. de dfametro. 

N2: Un ganglio clínicamente positivo homolateral de 3 a 6 cms. de diáme· 
tro. o varios ganglios homolaterales clfnicamence positivos. ninguno 
de ellos de más de 6 cms. de diámetro. 

N2a: Ganglio homolateral positivo clfnicamence tmico. de 3 a 6 cms. de -
diámetro. 

N2b: Ganglios ho:nolaterales múltiples. clfnicamente positivos, ninguno -
de los cuales tiene más de 6 cms. de diámetro. 

N3: Ganglio (s) homolateral :(es) masivos. ganglios bilaterales. o gan -
glios contralatcrales. · 

N3a: Ganglio único o múltiple homolateral clínicamente positivo; uno de -
más de 6 cms. de didmetro. 

N3b: Ganglios ctrnicamente positivos bilaterales (en estas circunstancias 
hay que establecer por separado la etapa para cada lado del cuello o' 
sea, N3b-derecha N2a, izquierda NI). 

N3c: Ganglio (s) clínicamente positivo ( s) concralateral (es) solamente. 



ETAPA 

ETAPA 

ETAPA 

ETAPA 

RESUMEN DEL AGRUPAMIENTO DE LAS ETAPAS 

l : TI, NO, MQ. 

u 

IlI 

T2, NO, MO. 

T3, NO. MO. 
TI o T2 o T3, Nl. MO. 

IV : T4, NO, MO. 

Cualquier T. MO 

Cualquier T, cualquier N. Ml. 

2 CLASIF!CACION E HISTORIA NATURAL DE CANCER DE LA -
CAVIDAD BUCAL. 
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El valor de la claslficaclOn de la UniOn Internacional Contra el Cáncer -

(U. I.C.C,) del cáncer de la cavidad bucal puede ser mejorada aclarando 

algunos de sus puntos obscuros. Poniendo particular atención en la defi -

nición de los siguientes puntos: l. - El piso de la boca; 2. - El surco alveo

lo-lingual; 3. - El Irmite posterior de la cavidad bucal con la orofaringe, -

y 4. - E 1 espacio y trigo:no retromorales. Una descripción acerca de -

los p1incipales formas de extensión que pueden seguir las enfermedades -

malignas que surgen en ciertos sitios y subsitios Jefinidos. 

La UICC que ha hecho tanto por la clasificación de los tumores ha abocado 

un cierto procedimiento para establecer el cáncer de la cavidad bucal. 

(tablé! l). 

Este procedimi::nr0> no es completamente satisfactorio ya que no está de • 

acuerdo con la anatomía; es deficiente al definir con precisión razonable· 

los contenidos de la p.irte anterior de la cavidad bucal de la orofaringe o -

omite totalmente ciertos sitios de cáncer, por ejemplo el surco alvelolin -
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En el período de 1968-1978 ha habido tres ediciones del libro de bolsillo -

sobre clasificación de la UICC. y, como es fácilmente entendible, la ex

periencia ha dictado modificaciones entre las ediciones. 

En la primera edición en 1968, el término cavidad bucal se usaba y los -

labios y orofaringe eran considerados como regiones de la cavidad bucal. 

Esta inclusión de la oráaringe eliminó el problema para precisar el lrmi-

te posterior de la cavidad oral . Hasta este momento el piso de la boca 

estaba subdividido en partes anterior y posterior, el límite entre ellas -

formado por la unión entre los dientes premolares. Esto implica la exis

tencia separada de un surco alveolo-lingual derecho y otro izquierdo in -

ferio res. 

En la segunda y tercera ediciOn el término de cavidad bucal fué reempla

zada por cavidad oral y los labios y orofaringe fueron desplazados Je -

la cavidad oral y considerados como regiones separadas. La subdivi~i!)n 

del piso de la boca también fué abandonado a pesar de que la Clasificación 

Internacional de Enfermedades Oncológicas incluye el piso anterior de la 

boca. 

Aunque l:l. clasificación de la UICC. posee la importante ventaja de simpU -

cidad y facilidad de aplicación, es sin embargo posible, sin sacrificar es

tas ventajas, proyectar una clasificación que sea más precisa anatofnica -

mente, incluyendo todos los sitios de tumores presentes y definiendo el -

piso de la boca y el Umite entre la terminación de la cavidad oral y el -

comienzo de la orofaringe. 
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CLASIFICACION . 

La clasificaciOn propuesta en la tabla 2 cumple los obJetivos anteriores: 

Los sitios y subsitios vestibulares. 

La boca o cavidad oral forma el extremo superior de la porción facial del 

tracto alimenticio: es una cavidad potencialmente real sOlo durante el mo-

vimiento de las paredes o de las partes que la componen. 

Los arcos dentales superiores e inferiores dividen la boca en dos partes: 

l. - El vestibulo que descansa antera-lateralmente a las arcadas dentales. 

2. - La boca propiamente dicha q·..1e descansa entre los arcos y que contie
nen la lengua y el piso de la boca. 

La comunicaciOn entre estas dos partes ocurre vra los espacios interden -

tales, pero principalmente en la parte posterior vía el espacio retromolar 

que descansa por atrás del tercer molar superior e inferior. 

La subdivisión dcf:crip:iva de la cavidad oral es dos parres es común en -

codos los textos de anatomía. Sin embargo mientras una cavidad oral pro-

plamente limitada por arcos alveolares existe -~n verrrebados superiores -

e inferiores, el vestíbulo oral con forma de herradura es una caracteristica 

de rnam!feros que resulta de la formación de dos pliegues musculo-cutáneos 

de la mejilla que conectan las mandíbulas superior e inferior. 
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TABLA l. 

SITIOS 

Muco:::a bucal 

Cáncer de la cavidad oral UIC. 1978 

Alveolos y encfas superiores 

Alveolos y encías inferiores 

Paladar duro 

Lengua 

Pi so de la boca 

SUB-SITIOS 

Superficie interna de los labios 

superior e inferior. 

Superficie mucosa de las meji -

llas. 

Areas retromolares 

Surco buco-alveolar, sup. e -

inferior. 

Superficie dorsal y bordes la -

teral anteriores al valle 

papilar (dos tercios anteriores) 

Superficie inferior 

La extensión de las mejilla depende de la discancia de las comisuras de la 

abertura de la boca de la articulación de la quijada inferior. 

Las mejillas son más marcadas en los mamíferos en los cuales la comida 

es retenida en la boca para propósitos de masticaciOn y la iniciaciOn de -

procesos digestivos. 

El vestíbulo mClsculo cutáneo e on los labios formando su apertura de en -

erada es único estructural y funcionalmente, y para propósitos de clasifi -

caciOn la cavidad oral deberá ser. 
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TABLA 2. Cáncer de la cavidad oral Clasificación Sugerida. 

SITIOS 

Vestfbulo 

Má.rgen rojo del labio 

Mucosa Bucal 

Cavidad oral propiamente dicha 

Lengua 

Piso de la bo~a 

Alveolo y encra 

Paladar duro 

SUB-SITIOS 

Labio superior 

Labio inferior 

Comisuras 

Superficie interna da los labios -

sup. e inferior 

Superficie mucosa de la mejilla 

Espacio retromolar limitado me -

<liante el pliegue p~erigo mandibular. 

Surco Buco-alveolar sup. e inferior. 

Superficie dorsal y márgen antera -

lateral de papila circunvalada 

Superficie infralingual 

Piso de la boca propiamente dicha. 

el triángulo descansa dentro del arco 

mandibular y limitado posteriormente 

por la raíz de la lengua y posterolate -

ralmente por los segundes molares -

inf. der. e izq. surco alveolo- lingual 

derecho e izquierdo. 

Superior e lnferibr 
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dividida en forma estricta y anatómicamente en vestíbulo y cavidad oral -

propiamente dicha. Todos los tumores que surgen en el véstibulo deberán 

ser considerados corno sufridos en una regió;:i anató:nica única la cuál pue

de ser dividida en dos sitios el labio y la mucosa bucal (tabla 2). 

Se deberá tornar norn especial de la distribució:i al vestíbulo del atea re

tomolar. un término usado, pero no definido. por la UIC. El área retro

molar deberá ser considerada como parte del vestíbulo en vez de parte de 

la cavidad oral propiamente dicha. ya que la primera tiene un punto de en

trada vfa los labios y un punto de salida después del último molar. o sea -

el espacio retro:nolar. el cual es por co:isiguiente tanto una parte del ves

tíbulo de la boca como de los labios. 

DEFINICION DEL PISO DE LA BOCA. 

Co:i la bo::a cerrada y la mandíbula en oclusión. la cavidad oral está ocu 

pada por la parre movible de la lengua y el piso de la boca. 

En estas circunstancias el pi so d~ la bo::a toma la forma de un s•Jrco ~n -

herradura que se extiende de la inserción de un pilar facial anterior a otro. 

rodeando la rafz de la lengua y expandíendose centralmente en la lfnea me -

dia como lo hace en realidad. La disposici6n de estos surcos en herradura 

cambia cuando la boca es abierta y la punta de la lengua sostenida en co,1tac· 

to co:i el paladar para permitir una inspección. El piso de la boca ento.1ces 

sume la forma de un triangulo. Los l!mites laterales est!fn formados por -

los arcos dentales mientras que la base es curvi -linea. siendo formada por 

la su~rficie infralingual. 
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Los angulos laterales de éste triangulo son prolongados y coatrnuan rodean

do la lengua para alcanzar la insercióa de las papilas anteriores formando 

los surcos alveolo-linguales a cada lado. 

El punto preciso en el cual los ángulos laterales del piso de la boca se -

unen en los sitios alveolo-linguales es diffcil de definir. ya que dependen 

en gran parte de la extensiOn a la boca pueda abrirse y el ápice de la len

gua sostenida en contacto con bóveda del paladar duro. 

Bajo condiciones Optimas de inspecci6:i. cuándo la boca está tan abierta 

como es posible y la punta de la lengua es sostenida en contacto firme con 

la parte posterior del paladar duro, el p:mto de uniO:i del extremo infelior 

de la plica fimbrata y el extremo posterior del pliegue sublingual es un -

punto conveniente el cual el ángulo lateral del pi.so je la boca puede ser 

fácilmente relacionado. El punto es generalmente opuesto l la inser-

ción d~l primer y segundo molar. 

Este punto triple de la plica. el pliegue sublingu:il y el segundo molar es -

considerablemente importante ya que ayuda en la separación descriptiva -

del surco alveolo-lingu.C{l del piso Je L1 boca. Este id~ntifica dos regiones 

que. aQn en continuidad anatómica y mucosa. no obstante da origen a tumo~ 

res que difieren en su historia natural. pro:tóstico y tratamiento. 

La razon fundam~ntal para esta diferencia en conductas entre tumores que 

surgen en el piso de la boca opuestos <J. aq:.iell()s que surgen primariamente 

en el ~urca alveolo-lingual depende de la estructura del piso de la boca. 

Este es bdsicamente formado por todos los tejidos suaves entre d piso je 

la mucosa de la cavidad oral y la piel del cuello, ex:tendlendose entre la -

mandrbula Inferior y el hueso hioideo. 'ta región suprahioidal. 
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El músculo milohiodeo divide esta región en zonas superior e inferior. la 

zona superior formando el piso de la caVi.dc:td oral. piso de la boca propia

mente dicho. mientras la zona inferior por debajo del músculo es extrabu

cal y forma parre de los tejidos suaves del cuello. 

Sin embargo. debido a que el músculo milohiodeo es más corto en su dfame

tro anteroposterior de lo que es el relativo a la cavidad oral el piso mus -

cular de la cavidad oral es deficiente en su parte posterior. Consecuente

mente, aunque la unión de este músculo a la lrnea del milihioideo en la man

dibula se extiende tan lejos como al nivel del tercer molar inferior porque 

sus fibras posteriores corren hacia abajo y hacia arriba a su inserción en 

el huso hioideo. se deja un vacío en la musculatura del piso. que p?rmite 

que la menbraha mucosa del surco alveolo-lingual Inferior esté en contacto 

con la glándula salival sub:nandibular y los tejidos del cuello. Esta defi -

ciencia estructural puede ser mostrada por medio de la inyección submuco

sa de fluido en el piso de la boca. ya sea anterior o posteriormente a la se· 

gunda molar inferior. Ca un do la inyección se hace anteriormt?nte el flui · 

do es confinado a la cavidad oral pero en la inyccció:i posterior el fluido· 

entra a los tejidos conectivos del cuello. Esta deficiencia milohioidea por 

abajo de la parte posterior del surco alveolo-lingual, deno:ninada bols:i lin

gual o espacio retromilohioideo. en la literatura dental permite una fácil · 

propagación de un proceso infeccioso o neoplásico directamente de la boca 

al cuello. Los rumores surgidos principalmente en este surco deben estar 

asignados a la cavidad oral. pero en la práctica deben estar considerados · 

como cánceres que involucran la boca y el cuello simultáneamente. 

La relación especial de los tumores surgidos en el extremo posterior del -
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surco alveolo- lingual. en particular la relación de la lengua. alveolos y 

pilares faciales, aseguran el intento de identificarlos y describirlos sepa -

radamente. Tal intento de identificarlos y describirlos separadamente. 

Tal intento fué hecho por el autor hace más de 20 años, usando el térmi -

no surco palato glosso para describir esta área completa donde boca. cue

llo y orofaringe se unen. 

El espacio retromolar. 

El espacio retromolar es él canal de co:nunicaciOn entre la parte poste -

rior del vestíbulo de la boca y la cavidad oral propiamente dicha. 

Con la boca firmemente cerrada es un espacio po~encial. ya que su mem -

brana mucosa laxa está en contacto con la superficie posterior del tercer 

molar. El canal permite sin embargo. la enrrada de saliva de afuera 

ha...:ia :identro por succión igualmente, el canal puede ser despejado de -

comida de adentro hacia afuera por la inserción y movimientos de la pun

ta de la lengua. 

La región retromolar es mejor examinada cuando las mandibulas están am-

pliamente separadas y la lengua presionada en el centro. En estas -

circunsrancias un espacio triangular puede observarse por encima de la -

ramificación ascendente de la mandfbula. atras y entre el tercer molar su

perior e inferior. Este especio visible. sólo en la separación amplia de -

la mandfbulas. fllé previamente denominado espacio intermaxilar por la -

descripcf.On del siguiente autor Poirie 's pzro el término t1iangulo re cromo 

lar parece ampliamente usado particularmente en América y tiene la apro

bación ctel ICD-0 rúbrica 145. Más ·aan su adopció.1 previene confusiones 

con el triángulo retromolar y fosa retro:nolar cada una es un lirea Osea 
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anatómicamente situada en la mandfbula. 

El término ~rea retro:nolar usada por la UICC. no se considera apta para 

una definición precisa: por este. observaciones clrnicas imprecisas muy

bién podrían resultar del uso de esca. 

Triangulo Retromolar. 

Definido estrictamente. el triangulo retromolar está formado por el l!mi · 

te posterior del espacio retromolar, el cual se transforma en prominen -

cias y asume la forma triangular por el movimiento hacia arriba y hacia · 

abajo del cóndilo ydisco uticular de la unión mand!bula temporal la cual 

ocurre en la depreciOn de la mandfbula con el consecuente alargamiento · 

de los elevadores de la mand!bula. los maseteros. músculos temporales 

y pterigoideos internos. La base del triángulo retro:nolar es~á sicuado 

sup.:rlo rm=nte dern1s del tercer molar y el ápice descansa inferiormem1;; 

atrás del tercer molar inferior. El alargamiento de la menbrana mucosa 

en ésta región resulta del estiramiento y pryecci0'1 de los músculos eleva

dores aubyacentes. tienden a darle una apariencia mtts pálida que la men -

brana mucosa facial y bucal adyacentes. Si la lengua es protusida, la mem 

brana mucosa que cubre al tñangulo se hace Ligeramente c0.1cava. aparen -

cando ser hueca entre sus proyecciones medias y laterales. 

El lfmite medio del tñangulo esta formado por el rafé ptcrigo ·mandfbular 

con su pliegue subyacente y el lfmite Lateral por la cresm temporal de la 

mandíbula cubierta por el tendón profundo del mClsculo temp'.>ral. 

inferlormente el ápice del trfangulo está formado p:ir la aproximación de 

sus límites madio y lateral. el rafé pterigo ·mandrbular siendo. insr~rtado 
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en el extremo posterior de la lfnea medla del milohioideo al tercer molar 

inferior, mientras que la cresta temporal termina en el trángulo retromo

lar justo atras del tercer molar inferior. Superiormente la base del trián

gulo esta. formado por la diferencia de la cresta temporal y el rafé pterigo

mandlbular, lo cual ocurre cuando el rafé pasa medialmente del tercer mo

lar al pterigoides, mientras la cresta pasa lateralmente al mismo molar. 

La mucosa del tridngul o retromolar con la de la mejilla, alveolos, pilar -

facial anterior y surco alveolo-lingual inferior, es contrnua, 

Es raro el lugar de un cáncer primario, pero es frecuentemente invadido 

por tumores surgidos en su vecindad, particularmente la superficie poste

rior de la mejilla y el pilar facial anterior. 

La llave para entender la importancia del triángulo retromolat· descansa 

en el reconocimiento de su límite medio (pliegue pterigomandibular) como 

un punto de refe rcncia y la relación del piso del triángulo con los mCisculos 

masticadores subyacentes donde se unen las mandfbulas. 

Rafe Pterigo-mandibular. 

El rafé pterigo-mandfbular con su pliegue subyacente representa la linea 

de unión para los mQs(;ulos buccinador y constrictor superior que juntos -

forman la aponeurosis bucofaringea. 

El rafé forma el lfmite entre el vestfbulo de la cavidad oral y el pilar fa

cial anterior de la orofaringe que contiene el mCisculo palatoglosso en su

borde libre y fibras del constrictor superior por debajo de la membrana -

mucosa. Aunque la menbrana mucosa del pliegue pterigomandibular es -

contfnua con aquella del pilar facial a~terior del rafe subyacente al pliegue 

debe ser considerado el lfmite lateral de este pilar. 
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El lfmite entre el vestíbulo de la boca y orofaringe representado por el -

rafé pterigo-mandfbular es fácilmente definido., pero la separación del 

extremo posterior de la cavidad oral propiamente dicha de la orofaringe 

presenta alguna dificultad, ya que la membrana mucosa del extremo pos

terior del surco alveolo-lingual es contrnua con el pilar facial anterior. 

Sin embargo, el punto en el cual la membrana mucosa del piso del surco 

cambia de direcciOn, deberá aceptarse como una lfnea divisoria entre la 

cavidad oral propiamente dicha y la orofaringe. De la disección de esta 

región, puede observar que la lrnea horizontal trazada de la inserción -

mandibular del rafé pterigo-mandíbular lateralmente en el punto de in -

serción del palatoglosso en la lengua medialmente corresponde con las

fibras inferiores glosofaringeas del músculo constrictor superior. 

La membrana mucosa por arriba de ésta lfnea y medial al rafe-pterigo

mandibular es relacio;iada con el constrictor superior y es por lo tanto -

orofaringea, mientras que por debajo de esta trnea la membrana mucosa es

tá relacionada con el espacio retromilohioideo y las fibras posteriores del 

mC!sculo milohioideo y por lo tanto jebe ser considerada como un carácter 

oral. 

Para própositos de clasificación de los tumores el lfmite posterior de la -

cavidad oral puede ser considerada como formada por: 

l. - Un límite superior formado por la unión de los paladares duro y blando. 

2. - Dos límites laterales formados por los pliegues pterigomandibulares -

con sus ráfes adjuntos: 

3. - Un límite inferior formado por el surco terminal de la lengua conjunta -

do a cada lado por una lrnea que une el punto lingual de inserción del -
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músculo palato-glosso hasta la inserci<'.>n del rafe pterigo-mandibular por

debajo del tercer molar inferior. 

Entonces el paladar suave y el pilar facial anterior medial al pliegue 

pteigo-mandfbular y a la base de la lengua permanecen como parte de -

la orofaringe. 

Los espacios masticarlos y su relación con el triángulo retromolar. 

En el rafé pterigo-mandibular con sus músculos buccinador y constrictor 

superior unidos, la mayoña de los espacios entre los extremos posterio

res de los alveolos es ocupado por el tendón temporal profundo y el mCscu

lo pterigo interno; dependiendo del grado de separación de las mandíbulas, -

parte del cojinete bucal de grasa puede proyectarse en el espacio entre los 

dos músculos. Este espacio intermuscular es denominado espacio pteri-

go-rnandibular y dentro de éste descansa, además del cojinete masticatorio 

de grasa, los nervios dentales, bucal e inferior. 

El espacio pterigo-rnandibular es uno de los tres espacios faciales presen

tes entre los músculos masticatorios, los especias adicionales son: 

l. - El espacio bucal situado entre los músculos buccinador y masetero. 

Este espacio se continúa posteriormente con el espacio pretemporal. 

2. - El espacio pretemporal o retrocigomático que está relacionada piin -

cipalmente con los dos tendones temporales y también descansa parcial -

mente detds del hueso cigomático. 
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Los tres espacios masticarlos se intercomunican entre sr y con el es

pacio parafaringeo, que se localiza entre la pared lateral de la faringe 

Y la superficie media del músculo pterigoides interno. Por detds del 

músculo pterigoides interno, el espacio para faringeo se ensancha con

siderablemente para alcanzar el proceso estilohioideo con sus mClsculos 

y la superficie profunda de la glándula. El espacio pterifo-mandibular 

se comunica con el espacio parafaringeo por los bordes anterior y pos

terior del músculo pterigoides interno. Estos espacios que pueden ser

afectados por infección dental, son también vulnerables a desarrollar a 

partir de un cáncer primario que surja ya sea de la membrana mucosa 

del triángulo retromolar o de la mejilla posterior o de regiones facia -

les. 

El rafé pterigo-mandibular es el punto clave, no soto para el triángulo 

retromolar. sino también para los espacios masticarlos ya que todos -

ellos pueden ser explorados vra una insición paralela junto medial al -

rafé después de separar la membrana mucosa y el músculo buccinador. 

D~ esta forma los tendones temporales pueden Seí' expuestos. 

Lateralmente a estos se haya el espacio bucal y medialmenre el espacio 

pterigo-mandibular; el espacio temporal superior puede ser penetrado -

siguiendo los tendones temporales, superiores. Finalmente el espacio 

parafaringeo es accesible con la misma inaición si se sigue la superficie 

interna del músculo pterigoides interno. 

Puede entonces observarse que la ventaja de considerar el rafé pterigo

mandibular como una delimitación posterior del vestibulo de la boca, • -
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seña que podrramos explicar y precedir el comportamiento del cáncer que 

surge en el triángulo retromolar. Los canceres que surgen lateralmente -

al rafé pterlgomandibular pueden encontrar fácil acceso a los espacios bu

cales y pterigo-mandibular localizados a cada lado del tendón bucal. 

Dolor trismo e inflamación del masetero indican una invasión de estos es

pacios. 

Los cánceres orofaringeos que surgen medialmente al rafé pueden inicial -

m.;nte comprometer al especia parafaringeo. Este espacio extensivo entre 

la extensiOn de la faringe y mandíbula de la base del esqueleto superior de -

la glándula submandlbular y f<lcilmente atré infiltración por cáncer que cual

quier sitio faringeo. En tal evento el trismo es excepcional, pero el dolor 

que pu=de presentarse por invasión en la base del cráneo o por involucra -

clón del nervio trigeminal y en casos avanzados como inflamaciones exter

nas pueden aparecer en la fosa temporal, regiones subma .. dibular y paroti

das. Generalmente una inflamación recromandibular puede indicar por sí 

sola la afección del esp.1cio parafaringeo y aún así raramente es lo suficient~ 

mente masiva para producir limitación en el movimiento de la mandíbula. 

De ahí la importancia de identificar el rafé pterigo-mandibular en relación 

con un tumor en el espacio retromolar. Con excepción de tumores destruc

tivos muy avanzados a cierta parte del rafé generalmente puede identificar

se, particularmente su orígen superior de pterigoides, el cual es casi sie~ 

pre palpable fácilmente. En cualquier tumor, la masa localizada lateral -

oral, mientras que se sttua medialmence al rafé del tumor deberá ser consi

derado de origen orofaringeo y el cracamiento y pronostico basado de acuer

do al tumor. 



CAPITULO V. 

NEOPLASIAS MALIGNAS. 

LESIONES BUCALES PRECANCEROSAS. 

El reconocimiento de cambios precancerosas. y el diagn6stico preciso 

constituyen parte importante del problema del cáncer. 
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La leucoplasia debe definirse clínicamente como una mancha blanca en -

la mucosa bucal. que no puede suprimirse por raspado, ni atribuirse a -

ninguna otra lesión ni enfermedad susceptible al diagnóstico. 

Esta palabra no tiene ningún sentido histológico por lo tanto, no debe utili

zarse una descripción histopatológica. 

La Organización Mundial de la Salud acepta ahora la .existencia de tres ti

pos de nomenclatura para la leucoplasia: 

l. - Leucoplasia homogénea. Caracterlzada por placas elevadas solitarias 

o múltiples, que pueden variar en dimensiones y tienen borde irregulares. 

La mayor parte de tales lesiones son blancas, pero pueden presentar zonas 

de color amarillo grisáceo. 

2. - Leucoplasia ulcerada. Causada por traumatismo al masticar o quemar 

la mucosa. La zona afecrada muchas veces tiene color rojo uniforme, -

pero puede haber zonas de fibrina amarillenta. 

3. - Leucoplasia Moteada. Nódulos de color blanco, o placas sobre una -

base eritematosa. 

Los resultados de Investigaciones llevadas a cabo en diversas partes del -

mWldo sobre proporción de transformaciones malignas de las tres formas 

de leucoplasia va rfa desde e] O. 01 por 100 al 4. O por 100. 
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La leucoplasia moteada se acompaña mis frecuentemente de caracterfsti-

cas premalignas que los otros dpos de leuco¡>lasia. 

La erltiplasia se presenta en la cavidad bucal como una placa bien definida 

o un parche de superficie aterciopelada, de color rojo vivo, frecuentemen-

te asociados con pequeños nódulos blancos. Los datos existentes indican 

que se trata de una lesión rara, que casi siempre muest:ra histol6gicamen-

te cambios malignos o premalignos. 

La leucoqueratosis palatina de nicodna es una lesión especifica del paladar 

-causada por fumar en exceso. Se observa sobre todo en la India, donde -

el fumar en sentido inverso es práctica común. La mucosa del paladar 

tiene aspecto blanco y engrosado. Hay pequeñas excresencias nodulares, 

con una mancha roja central, especialmente en la parte posterior del pala-

dar. Esta lesión es reversible si el paladar se protege del humo. 

Este tipo de leucoquecatosis nic6tica raramenre sufre transformación malig-

na. 

La fibrosis submucosa bucal es un trastorno que se observa casi exclusiva-

mente en habitantes del subcontincnte de la India. 

l CARCINOMAS. 

CARCINOMA EPIDERMOIDE. 

El carcinoma epidermoide ( de c~lulas escamosas) es la lesión maligna -

más frecuente y de mayor importancia de la región oral y representa más 

del 90% de todos los cánceres totales. 

Dado que estas lesiones son cánceres de superficie de origen en la"mucosa 

de recubrimiento, el diagnóstico precoz en una fase curable debe conseguir 

se en un nOmero razonable de enfermos. 
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La importancia de la detección precoz del carcinoma oral ha sido ya se

ñalada. 

FRECUENCIA Y EPIDEMIOLOGIA. 

El carcinoma de la boca supone un porcentaje apreciable de toda la pro -

blemañca cáncerosa del organismo humano. Los cálculos sobre sufre

cuencia toral señalan que los carcinomas orales constituyen entre el 53 y 

el 403 de todos los cánceres en diversas localizaciones. Dom y Cutler 

comprobaron que el cáncer de la cavidad oral representa el 6, 23 de los 

cánceres entre los varones y el l, 93 entre las mujeres, en los E. U. Las 

cifras de porcentajes en diversas regiones de los Estados Unidos muesmn 

también una cierta variación según la distribución geográfica. 

Los índices de frecuencia registrados en el cáncer orai de la India y Sudes

te Asiático son elevados. Paymaster Indicó que el carcinoma de la boca '.I 

región orofaring~a suponía el 34, 93 de todos los cánceres de la India, si -

bién existen ciertas variaciones considerables en cuanto a la frecuencia del 

cAncer bucal en las diversas localidades del citado subconlinente. 

Se comprobó que una insidencia todavía más elevada en la India y Sudeste -

Asüttico, según el cuál el cáncer oral representaba incluso el 473 de tc~:los 

los tipos de cáncer en algunos países. 

ETIOLOGIA. 

La etiologfa del carcinoma epidermoide de la cavidad oral, al igual que las 

demás formas de cáncer. es aún desconocida, 

Se ha sugerido que el carcinoma oral se acompaña de una cierta variedad -

de estímulos, tanto de origen intrfsinseco como extrínseco. 
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En los Clltimos afio& se ha insistido bastante en el concepto de la "carcino

génesis" (Goldhaber ). Este concepto supone una ampliación de la carci

nogénesis a cargo de agentes que, por si mismos, no son carcinogenéticos. 

Algunos autores sostienen que la carcinogénesis implica dos faces separa -

das e independientes: período de iniciación y proceso de promoción. 

En el período de iniciación, algunas células normales o su progenie se con

vierten, en un tiempo relativamente corto y por la acciO:i de lU1 carcinOgeno, 

en células tumorales latentes. Durante el período de promoción, las cé

lulas tumorales latentes son estimuladas al crecimiento hasta convertirse -

en tumoraciones visibles tras largos períodos de tiempo y mediante la acción 

repetitiva de agentes no carcinogenéticos. 

Esta acción por elementos no carcinogenéticos ha sido denominada acción -

carcinogenética. 

Wynder y colaboradores sugirieron que las transformaciones de la célula 

epitelial normal de la cavidad oral en una célula cáncerosa seña el resul

tado de la acción de factores intrínsecos y extrínsecos. 

De los primeros, hay algunos altamente sospechosos, como el alcoholismo 

(con la consiguiente mal nutrición ). déficit de Hierro y sífilis. 

Entre los extrínsecos esmrían el tabaco, la luz solar (en el cáncer labial) 

y diversos estímulos profesionales y desconocidos. 

La importancia de los traumatismos mecánicos por dientes agudos o.rugo

sos, dentaduras mal adaptadas, restauraciones que sobresalen, ecc. en -

la etiología oral, es dificil valorar de~de una base cientiffca. 
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No es raro qu;! el carcinoma de la lengua, mucosa bucal y labios esté loca

lizado en relación inmediata con un diente y cresta alveolar fragmentados, 

en tanto que el carcinoma del surco puede asociarse a las aletas de las -

dentaduras. La gran frecuencia de estos mismos factores irritantes en· 

ere la población general, hace que, a pesar de todo, su papel resulte diff · 

cil de valorar. La mayoría de las autoridades en el campo de la car-

cinogénesi.s experimental tienden a descartar el papel de los traum,1trsmos 

mecánicos en la etiologi!l. del c.1ncer. Sin embargo vale la pena ten~r en -

cuenta el efecto sobreañadido de un traumatismo mecánico so!>re la muco

s,1 ya condicionada por el tabaco, alcohol. déficit nutritivos etc. 

"Í' este respecto puede resultar significativa la observación clfnica habi -

cual de q;.ie el cáncer nunca o. prácticamente nunca asienta en una boca lim

pia. AWlque en cierto número de pacientes co;i cáncer oral ca recen d~ 

dientes y gozan de bocas limpias en el momento de diagnosticarse el cán • 

cer, lo que ocurre es que por lo general estos individuos perdieron sus -

dientes precisamente a causa de una sepsi.s oral avanzada y procesos pe -

iiodontale s. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS. 

El aspecto clfnico del carcinoma epidermoide oral presenta notables varia

ciones. La lesión inicial puede adoptar un aspecto inocente, manifestando

se solamente como una zona aplanada de mucosa eriternatosa, o ligeramen

te rugosa, o bien como una placa blanca o incluso una masa polipoide con 

ulceraci6n superficial o sin ella. A 1 ir evolucionando clfnicamente, los · 

carcinomas orales muestran tendencia a adoptar uno de estos tres tipos de 
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crecimiento: exofflico, ulcerado y verrugoso. 

La lesión exofrtica se presenm como una masa elevada de amplia base y 

superficie algo nodular. La palpación descubre induración en la base y 

bordes. A medida que el tumor va haciendoce más voluminoso, apa· 

rece generalmente necrosis, ulcerandose consiguiente la porción central 

de la masa exofrtica. 

El carcinoma ulcerado presenta como un defecto crateriforme de bordes 

encorvados y elevados. Este tipo de carcinoma tiene una mayor tenden -

cia a invadir profundamente los tejidos que el tipo exofrtico. 

Algunas lesiones ulceradas exhiben una zona relativamente pequeña de ulce-

ración superficial pero en profundidad infiltran el tejido subyacente ( por -

consiguiente, es endofftico ). 

La forma verrugos3 del carcinoma, la consideran muchos como un tipo -

clfnicoanatom0patológico bien definido, en tanto que otros la clasifican ju.,-

to a las otras formas de carcinomaexofftico. El carcinoma verrugoso se 

caracteriza por un crecimiento papilar excesivo y acentuado de mClltiples -

pliegues extensivos. No es frecuente la ulceración excepto en las grietas 

existentes entre los pliegues papila re s. 

Shedd y colaboradores preconizaron el uso del azul de toluidlna al 13 como 

método de tincl6n in vivo para detectar tanto el carcinoma in situ o el car-

cinema Invasor en fase precoz como los tumores primarios que aparecen en 

segundo lugar, los sat~llte s y las excen sione s tumorales 

Microsc6picarnentc, el carcinoma epidermoide ( de células escamosas ) se 

caracteriza por ma~<l:>, islotes o cordones irreguLlres de células escamo -

sas que proliferan hacia abajo, invadiendo el tejido conjuntivo subyacente. 
~ 
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Existe una gran variación microscópica según el grado de diferenciación 

de las células tumorales y el tipo de crecimiento, que en algunos tumores 

puede semejar muy de cerca la diferenciación observada en el epitelio es

camoso normal, mientras que otras veces se aprecia una diferenciación -

acentuada ( anaplasia ). El grado de esta diferenciación es la base de -

los distüitos sistemas de clasificación en "grados" de, los carcinomas, -

atendiendo al grado de malignidad que presentan histológicamente. 

Las células del carcinoma epidermoide bien diferenciado apenas vañan -

respecto al epitelio escamoso normal y tienden a reduplicar los cambios 

sufridos en el desarrollo por el epitelio escamoso normal. Los islotes 

o cordones invasores de células epiteliales malignas están formadas por 

células de tipo peroférico basal, espinosas, granulosas y queratina. 

En la región central de las masas invasoras, las células sufren una queri

tinización, dando lugar a las características perla!; de queratina. 

Las células espinosas que forman el grueso de la masa invasora muestran 

una tendencia a poseer núcleos más grandes que los de las células escamo

sas normales, siendo los nucleolos prominentes. Asimismo, su ciroplas -

ma tiende a una clara eosinofilia. La actividad mitótica en el carcino

ma bfen diferenciado acostumbra ser mfnima y las imágenes de división que 

se observan son normales. Los carcinomas epidermoides bien diferen -

ciados suelen dar la impresión de invasión mediante su "empuje" hacia el 

seno de los tejidos subyacentes. Por otra parte, la estroma del tejido con

juntivo adyacente acostumbra a moscrar una respuesta inflamatoria crónica 

intensa. 

Los carcinomas de un grado moderado de diferenciación presentan un pa -

trón histol6gico más variable. 
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Se aprecia en estos casos una variaci6n más notable del tamaño de las célu

las, del de sus núcleos y de las reacciones de tinción. T~mbién las masas 

celulares invasoras tienden a reduplicar el desarrollo del epitelio escamoso 

normal aunque esxiben más variación de la que se encuentra en el carcinoma 

bien diferenciado. La actividad mitótica es, con frecuencia, más acentuada, 

observandose tanto en formas normal es . Pueden existir perlas de queratina, 

si bien esto no suele ser un rasgo significativo. Sin embargo, es frecuente 

comprobar queratinizaciones celulares aisladas. 

El carcinoma escasamente diferenciado muestra escasa o nula tendencia a 

la queratinización, con ausencia generalmente de puentes intercelulares. 

Las células tumorales pueden exhl.bir notables variaciones de tamaño, for

ma y reacciones de tinción. Los nClcleos son más bién grandes y a me -

nudo tienen formas curiosas. En ocasiones, es posible observar células 

tumorales gigante. ·En cuanto a la actividad metótica, es considerable, -

pudiendo encontrar imágenes de división cripolar o de otros tipos anrma -

les. Algunas veces el tumor es tan anaplástico que su origen epitelial -

puede llegar a ser dificil de estblecer, pudiendo .estar compuesto en su -

mayor parte por células fusifonn~s de aspecto sarcomatoso. Las lesio-

nes cuyos patrones celulares son menos diferenciados, dan a menudo la -

impresión de invadir el tejido su!)yacente m1s por extensión de pequeños -

islotes o masa~ celulares que mediante el efecto aparente de "empuje" que 

se observa en el carcinoma bien diferenciado. También la estroma adya

cente ofrece un:i respu:::sta inflamatoria crónica y, por otra parte, algunos 

carcinomas orales, parecen provocar una acentuada respuesta desmoplás

tica en el tejido conjuntivo subyacente. 
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Recientemente se ha insistido mucho en el logro de una sistema uniforme 

para catalogar los cánceres, a fin de obtener una mayor uniformidad de 

datos efectos de valoración y resultados. Para la designaciOn de los -

carcinomas orales se ha recomendado la siguiente clasificaciOn: 

ESTADIO 1 

El rumor primario está limitado a su lugar de origen en la cavidad oral -

sin metástasis ganglionares palpables. 

ESTADIO 2 

El tumor se ha extendido más allá de su lugar de origen alcanzando las

zonas vecinas, pero todavfa está limitada a la cavidad oral sin metásta

sis ganglionares palp.-ibles. 

ESTADIO 3 

El tumor primitivo es parecido al de los estadfos 1 a 2, pero con metás

fasis ganglionares cervicales clfuicamente palpables. 

ESTADIO 4 

El rumor primitivo es similar al de los estadfos 1 O 2 o bien se ha exten -

dido ya ma§ allA de la cavidad oral con metástasis ganglionares cervi<:<l

les fijas, clfnicamente palpables, o bien el tumor es como en los estadios 

!, 2 6 3 con metástasis a distancia. 

Laund sugirió que para evaluar la agresividad y el pronOstico del carcino

ma epidermoide. hay dos criterior histolOgicos importantes: la invasiOn 

y la indiferenciación celular (incluyendo las atfpias ). La existencia si

multabea de ambas características indicarían una neoplasia agresiva. -

mientras que la presencia de una sola revestitiá menor importancia. 

Un carcinoma diferenciado con !nvasiOn puede tener un pronóstico -
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relativamente favorable, siendo buen t!jemplo de ello el caso de un carci

noma verrugoso. Inversamente los carcinomas in situ pueden exhibir una 

notable indiferencia¡::ión y atfpia aunque a veces persisten durante mucho -

tiempo sin producir invasión. 

Cuá.ndo la presencia de la indiferenciaci6a y la invasión son simultáneas. 

La agresividad y el pronóstico final dependerá paralelamente del grado -

de diferenciación e invasión. 

METASTASIS Y CAUSA DE MUERTE. 

Los carcinomas epiderrnoides de la cavidad oral metastatizan fundamen

talmente por vía linfática englobando los ganglios regionales. 

Se ha venido observando desde hace tiempo que los carcinomas orales -

incontrolados tienden a permanecer localizados por encima del nivel de

las da vi'culas. El fallecimiento ;>ar carcinoma oral suele deber

s;: a los dectos directos o indirectos de la lesión local o de las metásta -

sis regionales. 

Castigliano y Rominger sugirieron que la frecuencia de las metástasis -

v'isc.:~r:iles a partir de carcinomas orales parece ir en aumento. Coinci

diend0 con la evaluación de la frecuencia de metástasis a distancia, se -

comprobó un incremento del ti¡:mpo de supervivencia en lo.:; casos fata -

les sometidos a tratamiento. En este estudio, los lugares preferidos por 

la:; metástaffis fueron los pulmones. la columna vertebral. el hígado y el 

c~rebro. 

Los datos de Hoyc y colaboradores indican que los carcinomas de las -

regiones di? cabeza u cuello se propagan primeramente a los ganglios -
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linfáticos regionales y que, en caso de aparecer metástasis a distancia, -

los pulmones se afectan casi de modo constante, siguiendoles la disemina

ción hematógena y la afección de otros órganos. El mecanismo exacto -

por el que los carcinomas se extienden desde su localización cafálica o -

cervical hasta los pulmones no está claro. No consiguieron demostrar 

en ningún paciente con metástasis a distancia, la invasión de la yugular 

interna o de otras venas cervicales importantes. 

CARCINOMAS MULTIPLES DE ORIGEN MULTICENTRICO. 

Hace tiempo que se viene comprobando que los pacientes con carcinoma 

epidermoide de la cavidad oral tienen un riesgo superior al promedio -

de desarrollar un carcinoma ultetior. No debe confundirse tal asevera

ción con la residiva del cáncer original. 

Moertel y Foss revisaron 732 casos de carcinoma oral de células escamo

sas, hallando 64 ( 8, 73) en los que existían carcinomas mCtlriples discon

tfnuos. Se aceptaron como válidos aquellos en los que dos o más le si o -

nes descontfnuas estaban separadas por intervalos de mucosa normal, 

fuera cual fuera el tiempo transcurrido entre el diagnóstico de ambas le-. 

siones. En 21 enfermos, los carcinomas aparecieron simultane<1mente, -

mientras que en 43, las lesiones separadas lo hicieron a intervalos de l -

a 28 años. Existía leucoplasia en 48 de los 64 enfermos. y la mayorfa -

de ellos eran fumadores de tabaco, 

Esta tendencia a desarrollar un segundo o incluso un tercer carcinoma 

oral posiblemente la existencia de los mismos factores carcinogenétlcos 
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actuando en un vasto campo de la mucosa oral. Desde el punto de vista 

práctico, esta circunstancia subraya la importancia de vigilar de cerca a 

los paceientes" curados " de cá~cer oral, así como el tratamiento enér

gico de las leucoplasias existentes u otras lesiones aceptadas ordinaria -

mente como precursoras de carcinomas en los enfermos con anteceden

tes de un carcinoma oral previo. 

CARCINOMA IN SITU 

El carcinoma in situ ( carcinoma incraepitelial ) se caracteriza por la 

existencia de un epitelio que manifiesta una malignidad mo'iiológica pero 

que no demuestra invasión de tejido conjuntivo subyacente. En los Qlti -

mos l5 años, se ha habmdo mucho de este tipo de lesión, sobre todo en -

lo relativo a su conexión con el carcinoma del cuello uterino. 

Asimismo el carcinoml in situ ha merecido una considerable atención en 

la laringe, bronquios, esófago, tramo intestinal y piel. 

ETIOLOGIA. 

Los factores etiológicos relacionados con el carcinoma in situ son deseo -

nacidos. Indudablemente, se trata de los mismos que operan el carcino-

ma invasor. s~ acepta generalmente que el carcinoma in si tu aparece, por 

regla general, aproximadamente unos 5 años antes que el carcinoma inva

sor. La mayor parte d~ los enfermos con carcinoma oral in sttu parect;Jn 

tener la misma edad que los afectados por el carcinoma invasor. 

Sin embargo, 3i! ha tenido la ocasi611 de observar esta relación en varios 

pacientes de edad i:~fe rior a los 30 años. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS. 

El sapecto clfnico del carcinoma in situ es variable y muchas veces 

las alteraciones encontradas son mínimas. La zona afectada puede 

aparecer como una ligera elevación, o se plana o incluso deprimida. 

La superficie tiende más bien a adoptar lll1 aspecto granuloso o ater

ciopelado. Otras veces el carcinoma in situ adopta la forma de man

chas brillantes atroficas, de color rojo más incenso que el de la muco-

sa circundante. Algunos autores, a la hora de descubrir esta reac -

ción, han utilizado el término "heritoplasia". Las zonas de carci -

noma in situ pueden alterarse con leucoplasias clínicas o incluso pare

cerse a éstas. 

Se han utilizado varios epónimos de los empleados para las variantes 

clínicos del carcinoma in siru en otras regiones antómicas. para la · 

descripción del carcinoma in situ oral, incluyendo la eritoplasia de 

Queyrat y enfermedad de Bowen. El nombre de eritoplasia ;;;e aplicó 

originalmente a un proceso .::Irnico Je glande peneano, siendo su crea • 

dor Queyrat el 1911. Más adelante este concepto se amplió a las le

siones de los genitales femeninos y cavidad oral. Por su parte, -

la enfermedad de Bowen es una entidad clrnica bién definida de la piel, 

aunque se designación ha sido utilizada también para las lesiones ora

les. 
CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS 

Entre los criterios esenciales requeridos por los amutomopatólogos -

para designar un carcinoma in situ c:stá la desorganización corn[Jleta-
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Pueden observar-

se variaciones extremas en cuanto al tamafio y la fonna de las células. 

qu.e a menudo son hipercromáticas con grandes núcleos. La.a ctividad -

mitótica es notable, y cabe encontrar imágenes de divisiones anormales. 

Por su parte la membrana basal está indemne y bien delimitada. 

El proceso puede exte.1derse descendiendo hacia los conductos de las 

glándulas mucosas que desembocan en la superficie afectada, las cuales 

muestran un aumento de tamaño y sustitución por el mismo tipo de cé

lulas observadas en la superficie. 

La misma reacción puede apreciarse en el carcinoma in situ de la la

ringe y cérvix. sin que ello sea sinónimo de invasión. 

El tejido conj.-Jntivo subyacente revela. con frecuencia, una reacción in

flamatoria crónica aunque también cabe que adopre un aspecto esencial

mente normal. 

La transición del epitelio normal al carcinoma in situ puede hacerse de 

forma m;_¡y brusca, o bien el epitelio alterado se 'Ctifumina" progresiva

mente en el seno del epitelio normal, sin que exista la zo:ia clara de -

demarcación. 

PRONOSTICO. 

Es logico suponer que la mayoría de los carcinomas orales in situ no 

sometidos a tratamiento, se ~onvertirá"n a la larga en carcinomas inva

sores, si bien cab: observar una gran variabilidad en cuanto al ritmo -

de evolución. El carcinoma oral in situ según Ackerman y Jhonson se 

hace lnvasivo con mayor pañdez que las lesiones comparables d¿l cue -

llo uterino. 
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Con el adecuado tratamiento. el pronóstico del carcinoma oral in siru -

debe ser bueno. Dado que no hay linfáticos en el seno del epitelio, -

el carcinoma in situ no puede metastatizar. 

Hay que tener en cuenta sin embargo, que LUla biopsia limitada puede -

mostrar solo un carcinoma in siru, mientras que la obtención de cortes 

adicionales del bloque de parafina o el exámen de. material procedente -

de otras partes de la lesión pueden revelar un carcinoma invasor inequf

voco. Esto demuestra la conveniencia de una conducta agresiva en cual

quier lesión diagnosticada corno un carcinoma in situ. 

Slaghter y colaboradores subrayaron la importancia del carcinoma in situ 

en su concepco de la cancerizació:1 de campo. Estos autores demostra -

ron que la mayoria de los carcinomas orales crecen más ~n sentido lineal 

que en proflmdidad, lo que sugiere una propagación por cancerización !a· 

teral de la mucosa circundante. El estudio ciodadoso de la mucosa "nor

mal" en los bord~s de los carcinomas orales resecados señalaba una ele

vada incidencia de alteraciones que iban desde la hiperplasia hasta la dis

plasia y el carcinoma in situ. Asimismo, demostraron la existencia de 

focos indendientes de carcinoma in situ o carcinoma infiltrante precoz al 

practicar cortes seriados de todos los tlll11ores resecados de camaño in -

ferior a lcm. La coalesencia de tales focos origina el c1.1adro clínico -

del tumor ulcerado que se observa eh los casos avanzados. Es probable 

que esto sea la razón de muchas de las recidivas del carcinoma oral asf 

como de la frecuencia relativamente elevada de enfermos con carcinoma 

oral que más adelante desarrollan un segundo o tercer cáncer oral. 
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Aunque el pronóstico del carcinoma in situ localizado sea relativamente 

bueno, el paciente debe ser considerado como ríe sgo elevado y vigilado 

de cerca. 

CARCINOMA DE LABIO. 

El carcinoma labial es una lesión bastante frecuente y supone el 25 a -

30~ de todos los carcinomas de la región oral. Alrededor del 953 de 

estas lesiones afectan al labio inferior. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

El carcinoma de labio muestra una notable preferencia por el sexo mas

culino: en Estados Unidos, la relación varón/hembra es aproximadamen

te de 14:1. Sin embargo, esta consid~rable diferencia entre ambos se -

xos. no se observa en todas las partes del mLindo. 

El carcinoma labial puede incidir en personas de edades muy dispares, -

sibien la mayor parte de las series amplias señalan que la rnayoria de -

los enfermos estAn comprendidos entre los 50 y iO años, de complexión 

robusca, y ocupación;¡ la intemperie. El estudio Je Bernicr y Clark ba

:>.ido fundamentalmente en personal militar durante la segund3 guerra -

mundial. demostró que la enfermedad no es infrecuente por debajo de -

los 40 :iños, siendo la edad promedio de los enfermos la de 37 años. 

E.:; curiosa la re !ación del carcinoma labial con la complexidad y empleo 

.:!el paci2nte. La entermcdad suele observarse con m'1yor frecu~ncla en 

r~'rsonas con uria complexión robusta y aspecto rubio, sobre todo si tra -

bajan en ocupacionc:!s al exterior en las que se requiere una exppsición -

colisid::!rable ah luz solar. 



114 

Inversamente, e[ carcinoma labial es una enfermedad rara entre los indi -

viduos de raza negra; aunque aproximadamente el 103 de la población mi -

litar en la II Guerra Mundial eran d~ raza negra, solo que se observaron 

827 carcinomas labiales en miembros de esta raza. 

El carcinoma labial suele asentar la mayoría de las veces en el borde del 

labio inferior por fuera de la linea de contacto con el labio superior. 

Su lugar de origen está casi siempre en un punto a media distancia entre 
-

la línea media y la comisura. La incidencia en el lado derecho o izquier-

do es parecida, y la localización en la lfnea media no presentó más de un 

153. aproximadamente. de los 574 casos analizados p:>r Bernier y Clarck. 

A pesar de la expuesta situación del tumor, es frecuente un retraso sor -

prendente por parte del paciente en solicitar asistencia médica. Sharp -

comprobó que más del 503 de 190 enfermos tenían lesiones de más de l, 5 

cms. de diámetro en el momento de la exposición inicial. Muchos de ta-

les enfermos habfan soportado la lesión durante perfodos de hasta dos -

años antes de acudir al médico. 

El carcinoma labial inicial suele presentarse como una zona blanca en -

grosada y localizada que puede estar recubierta, en parte, por una costra. 

No es infrecuente que e[ paciente considere que la lesión es una reacción 

o una"ampolla" que en lugar de curarse persiste. Muchos de los pacien-

tes con carcinoma labial exhiben, además, una leucoplasia generalizada-

de todo el borde labial. La mucosa está a menudo seca, atrófica y con 

numerosas grietas y fisuras. Mientras evoluciona el tumor sigue uno 

de los patrones siguientes: exofftico, ulcerado o verrugoso. 
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El tipo exofftico es algo más frecuente que los demás. La lesión típica 

consiste en una excre"sencia verrugosa de lento crecimiento con una su

perficie granulosa de color blanquesino. 

A medida que el tamaño va en aumento, se produce una ulceración cen -

tral, y las hemorragias mfnimas con salida de suero originan la forma

ción de una costra sobre la superficie del tumor. Esta forma de carci

noma labial tiene una evolución clfnica lenca, algunas lesiones duran -

bastantes meses o años antes de que el enfermo acuda al médico. 

Los carcinomas de este tipo propenden más bien a mostrar una malig

nidad histológica de grado !nfe rior al tipo ulcerado. con una menor ten -

ciencia a lrr invasión en profundidad y a la producción de metascasis. 

El carcinoma labial de tipo ulcerado comienza con una pequeña Ctlcera 

y la infiltración hacia estructuras prof'1!1da ses rn~s rápida que el tipo 

exofftico. La lesión ulcerada puede efectuar invasiones extensas con 

u 1a afección superfic:ial relativamente pequeña. Los má rg,enes de la 

úlcera están arrollados y son de consistencia firme, si=ndo freci.ente -

qu.; existan costras en los bordes. Los carcinomas que muestran este 

rtpo de credmientn suelen tener un grado más elevado de malignió::l que 

lo.; ''.!e tipo exof:ftico. 

El carcinoma verrugoso típico sólo raras veces se origina ~n los la -

bio:;, adoptando un aspecto de Lma neoformación papilar, 2n coliflor. 

L:1 ulceracich su.':le producirse únicamente en las profundas gtirm1s exis

•e ltcs entre las prolongaciones papilares. Las lesiones verrugos,1s pue

dc?n extenderse sobre una amplia supetiicie pero mue :;tran solo una mfni -

rr..1 ::,;ndenda a la invasión. 
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CA RACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS. 

La inmensa mayoría de los carcinomas labiales son el tipo apiderrnoide 

bien ctiferenciado. Las formas más anaplásticas tienen también cabida 

en los labios aunque no representan más de una proporción relativamen

te pequeña de codos los rumores labiales. 

El carcinoma labial tiende a mostrar una evolución clínica indolora, con 

una tendencia más acentuada a la extensión lateral que a la invasión en -

profundidad. Cuando las lesiones son de evolución prolongada, sin em

bargo, puede haber una considerable invasión de la musculatura del la

bio, piel de la cara y maxilar inferior. 

Las metástasis del carcinoma labial no se producen can precozmente ni 

con tanta frecuencia como en los carcinomas epidermoides de otras loca -

lizaciones. Los glanglios submaxilares son la principal localización de 

las mei:ástasis. Los rumores situados cerca de la lfnea media pueden -

propagarse a los ganglios submentonianos aunque se trata de una exten -

sión relativamente infrecuente. 

Los carcinomas que afectan a las comisuras tiene más probabilidades de 

dar metástasis que los ubicados en el labio propiamente dicho. También 

pueden observarse metástasis a distancia a partir de carcinomas labiales, 

pero se trata de una evolución bastante infrecuente. 

Es bastante corriente comprobar la e:ICisrencia de elastosis senil en la

dermis adyacente de la piel, lámina propia de la mucosa, o simultá

neamente en la piel y mucosa adyacente a la tumoración. Esta cir

cunstancia ha sido subrayada como una prueba más en favor del pa -

pel de la radiación actínica en la etiología del carcinoma labial. 
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En contadas ocasiones se ha podido comprobar la existencia de una va

riante peculiar de carcinoma labial, formada por células de aspecto -

fusiforme, habiéndose designado con el nombre de carcinoma escamoso 

de células fusiformes. Greene y Bernier comprobaron que esta lesión 

es decididamente distinta del carcinoma epidermoide anaplástico o in

diferenciado habitual. Las células túmorales tienen una forma fusi -

forme constante y el tumor tiende a crecer más bien de forma expan

siva que invasora con prolongaciones digitales, como en el caso del -

carcinoma epidermoide anaplástico común. 

Ese aspecto fusiforme de las células de este r.ipo de tumores es su

gestivo de ser considerado como un sarcoma, pudiendo ser dificil de 

establecer con certeza la naturaleza epitelial del tumor Greene y Ber

nier opinaban que la continuidad directa del comp\mente fusiforme con 

la epidermis suprayacente, tal como se observa en los cortes seria -

dos, y la aparente transición de las células epidermicas a células -

fusiformes constituyen la prueba más evidente del origen epitelial. 

Se demostró una notable asociación de carcinoma de células fusifor

mes en los lugares previamente irritados o sometidos a trawnas tér

micos o ffsicos. 

Los carcinomas de células fusiformes del labio suelen tener un didme

tro de l cm. y macroscopicamente aparecen como unas lesiones apla

nadas con ulceraciones superficiales. 

PRONOSTICO. 

El pronóstico del carcinoma labiaÍ es bastante favorable y los resul

tados obtenidos son, a menujo, satisfactortos, aún en casos avanzados. 
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Ello se debe en gran parte a la frecuencia relli.tivamente baja de di -

seminaciones mecastásicas_ Son muchos los autores que han sei'lala·-

do fndices de curaci6n de 5 años en el 80 al 903 de sus enfermos. 

La presencia de ganglios metastatizados en el momento en que el -

paciente ingresa, o la particupaciOn ganglionar una vez iniciado el -

tratamiento, empeoran notablemente el pronostico. 

En la serie de Krantz y colaboradores, se obtuvo un índice de cura

ción de 503 en veinticinco enfermos con ganglios mecasr.ásicos. 

De estos 25 enfermos. diecisiete tenían participación ganglionar a su 

ingreso y 8 presentaron meeástasis posteriormente. 

Estos autores consiguieron un índice de curación de 5 años en mAs • 

del 903 de los 164 pacientes restantes que no presentaban mer.ástasis 

a su ingreso o que no las presentaron posteriormente. El trata 

miento del carcinoma labial, ya sea radiocer~pico o quirúrgico es ca

paz de obtener. resultados notablemente uniformes. 

La invasión de los linfaftcos perineutrales con extensión al maxilar • 

inferior através del agujero mentoniano. es Lll1 hecho comprobado en 

algunos carcinomas labiales. Se trata de un signo ominoso y suele 

acomp.lñarse de w1a supervivencia muy escasa. 

El pronósrico de la variante fusiforme del carcinoma epidermoide es 

variable, si bien sólo se han controlado adecuadamente unos pocos -

casos. 

CARCINOMA DEL LABIO SUPERIOR. 

El carcinoma del labio superior es poco frecuente si se compara coo 

el del labio inferior. 
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Esta relativa infrecuencia del labio superior se considera como una buena 

prueba en favor del papel etiológico desempefulndo por las radiaciones ac

tínicas en el cáncer de labio. El labio superior se encuentra relativamen

te protegido de la luz solar, pero es probable que, tamo en el labio supe

rior como en el inferior, intervengan otros factores etiológicos. 

El carcinoma del labio superior parece ser más virulento que la corres -

pendiente lesi6n en el labio inferior. En un estudio de 21 pacientes, se -

encontraron metástasis en el 483 de ellos. Su índice de 5 años de super

vivencia para enfermos C0'1 cercinoma del labio superior fué solo del 413, 

claramente inferior al 70% correspondiente a las lesiones del labio infe -

rior. 

~ comprobó asimicrno, que los carcinomas del labio superior suelen apa

recer corno lesiones espontáneas y, e'1 contraste ¡;on las del labio inferior, 

no iban precedidos de leucoplasia, queilitis actínica, atrofia o de mas es

tados precancerosos. 

CARCINOlv1A DE LA LENGUA. 

El carcinoma lingual es un ttunor intraoral maligno, co:nCin e importante. 

Los informes procedentes de la mayor parte de ceneros de cierta magni -

tud señalan que 1a incidencia de este tipo de tumor es sólo lig-:1-.1mt.>nre -

inferior a la del carcinoma labial, y que supera e iguala a la frecu::mcia 

total de todc, s las demás localizaciones juntas. En contraste con el car

cinoma labial, el cáncer lingual es una enfermedad altamente mortal y -

el pronóstico p:1ra casoa avanzados es muy po!.Jre. 
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!...os miembros de la especialidad odontológica desempeñan un papel im

portante en la detección del cáncer lingual precoz y, en consecuencia, -

acaso, curable. En esta fase la lesi6n suele ser totalmente asintomá

tica, pero una exploración habitual y cuidadosa de la lengua pondrá' de 

manifiesto la presencia de cánceres en fase incial. 

CARACTE RISTICAS CLINICAS. 

El carcinoma de la lengua es una enfermedad que predomina en el sexo 

masculino. Incide sobre todo en los C!ltimos años de la edad adulta y -

personas de edad avanzada ( entre los 60 y 90 años de edad ). Sin embar

go, es posible observar la enfermedad, aunque de forma ocasional, en -

personas más jóvenes inclusive se ha descritoejemplos de cáncer de len

gua en niños. 

Las metástasis ganglionares regionales se observan con una frecu~ncia -

superior en los enfermos más jóvenes. Los síntomas, las caracteñsti

cas clínicas y la evolución del carcinoma lingual. varían considerablemen

te según la localización del tumor. Por ellos es conveniente dividir a · 

la lengua en subdivisiones anatómicas. siendo quizá lo más fácil conside

rar la base o tercio posterior y la porción movible o dos tercios anterio

res. 

Frazell y Lucas apuntaron las siguientes subdivisiones ant6micas de la -

lengua, según la localización de los carcinomas; tercio posterior-lesio

nes originadas por detrás de la circunvolución papilar y pliegue gloso pa

latino; dos tercios anteriores divididos en tercio anterior y tercio medio e 

incluyendo el borde y la superficie ventral; dorso- porción anterior a la -
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circunvalacit:i papilar pero excluyendo el borde externo. 

El carcinoma lingual suele localizarse en la mayoña de las veces en el 

borde lateral del tercio mti>dio. En la gran serie Frazell y Lucas. el -

453 de los casos presentah.1.n estil localización, el 20fo estaban en el -

tercio anterior, y solo el 43 incidfan en el dorso. 

Una masa a menudo indolora y con frecuencia descubierta por el propio 

paciente, es el srmoma más común de los tercios anteriores de la len

gua. 

El dolor muchas veces si.mulada por una iaringiti s. es el sfntoma más 

importante del carcinoma del tercio posterior de la lengua. 

También la afección del nervio ?'loso faringeo puede provocar un dolor -

referido a los oidos. La disfagia o la pre senda de un bulto en el cuello 

pueden ser las manifestaciones iniciales Je un det::-rminado número de -

pacientes. 

Des¡;raciadamente, los pacientes suelen tardar demJsiado en acudir al

médico una vez gue se ha Jacto cuen~a de los Primeros sfnrom'.ls; aproxi

mad.1mente un retraso medio de -1, 6 meses entre la aparición de los -

Sfntorna.; y el momento en que el paciente b:.is·:a asistencia médica. 

m carcinoma lingual inicial que afecta a los dos tercios anteriores sue

le ar:i.recer ciJmo una zona indolora de ulceraci1~n o desc.:imación super

fir.ial. A medida que la lesión avanza. la zona ulcerad.1 aumenta de ta

maño y queda con unos bordes encorvados y grisáceos. Las lateracio

nc,::; mínimas exist2ntes en ::1 carcinoma lingual inicial, así como la falta 

de síntomas rdev1ntcs subraya la importancia de una cuidadosa explora~ 

ciOn y palpación clínica. 
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La ulterior evolución clínica de la neoplasia es realizada básicamente -

segun uno de estos dos parrones principales: infiltrativo o exofftico. 

Las lesiones profundamente infiltrar?tes pueden progresar hasta l.ll'la in

vasión extensa de la musculatura. a pesar de que en la superficie la di

seminación y ulceración sea relativamente escasa, excepto en fases -

avanzadas del proceso. 

Otros carcinomas linguales muestran un crecimiento exofftico considera

ble, adoptando el aspecto de ima masa fungosa y ulcerada. El tumor -

exofftico muestra una menor propensión a la invasión profunda, aunque

exi sten todas las gradaciones entre los rumores primitivamente infiltran

tes y primitivamente excffticos. 

Las lesiones del tercio posterior de la lengua son diffciles de visualizar 

y tienen tendencia a infiltrar profundamente. El signo ffsico más fre -

cu2nte consiste en tlna zona de iRduraci6n que se identifica a la palpación 

prot'tmda. ,-\ menudo existe ulceración superficial aunque resulta diffcil 

de visualizar. a menos que se traccione la lengua hacia adelante y se -

observe la lesión utilizando un espejo. En las lesiones avanzadas. la -

lengua se fija a ios tejidos circundantes. 

El ..:a rcinoma lingual tiene tma 21~vada incidencia de metástasis a los -

ganglios linf.1ticos regionales: estudios comprobaron que el 403 de l, 554 

ente rmos presentaban afección ganglionar en el momento de su ingreso. 

que en d 20'io era bilateral. En el 33 , la afección era colate

ral. No siempre el tamaño del cumor primitivo guarda relación con la 

existencia o no de metástasis. 
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CA RACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS. 

El carcinoma epidermoide supone alrededor del 973 de todos los proce

sos linguales malignos. formandose el resto a base de adenocarcinornas 

y sarcomas. Los carcinom:B epidcnr.oides suelen ser de grado mode -

rado de diferenciación. induyendose sobre todo en los grados Ii y III. 

Las lesiones que afectan a la base de la lengua son los que acostumbran 

a mostrar una mayor proporción de carcinomas de formas indiferencia

das. 

PRONOSTICO. 

El carcinoma lingual tiene un pronóstico grave. Las supervivencias -

publicadas señalan l.ll10s índices de 5 años del 14% al 70970- En esta am

plía variación influye sin lugar a dudas el tipo de enfermos, factores de 

selección y modalidades terapéuticas. 

rlamat y colaboraJores señalaron que el pronóstico del carcinoma lin

gual ;:e sulta con sid'2 rnblemente influido por: 1) localización anteroposte

rior d8l rumor, '.2) ~1 grado de diseminación y 3) la incidencia de metás

tasis demostradas bi.2tológicamente. Estos autores indican un indice de 

supervivencia de 5 «ños que oscila entre 75~ en enfermos .:on lesiones -

inferiores a 2 cms. y situc1dos en la punta de la lengua. y LITT 3% en los -

casos con lesiones fijas que afectan a ln ba:.;e de la lengu:i. 

La presencia o. au&•ncia Je ganglios m~tastatizados en el momento del 

tratamiento tienen urEl gran importa11ci.a en d pronóstico. El grado his

wlógi.co de malignil'ad del tumor en la lengua o la existencia o no Je metá ''. 

tasis en el momC!\tu de afectuar el .diagnóstico. 
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Las principales causas inmediatas de muerte en los pacientes con carci

noma lingual son neumonía, obstrucción, erosión de los grandes vasos y 

caquexias. 

CAOCINOMA DEL SUELO DE LA BOCA. 

El suelo de la boca es una de las principales localizaciones de los carci

nomas orales, algunos autores señalan que es la segunda localización -

preferante del cáncer oral. 

CARACTERlSTICAS CLINICAS. 

El car:::inoma del suelo de la boca es una enfermedad que predomina en 

los hombres en Wla proporción hombre/mujer cuatro a cinco veces su

perior en los primeros. Suele observarse entre los 50 y los 60 años -

de edad. Las porciones anteriores del suelo de la boca resultan afee-

t.adas con una frecuencia algo superior a la de las regiones posteriores. 

Al p.:irecer es el cáncer intraoral más común entre los individuos de ra-

za negra. 

La lesión carcinomatosa inicial del suelo de la boca consiste, a menudo, 

en wia lesión de aspecto inofensivo, como poode ser una mancha localiza

Ja de mucosa enrojecida o una zona de leucoplasia. A medida que la en

fermedad avanza, aparece la clásica ulceración de bordes levantados. 

Es frecuente que la rr.ucosa vecina ofrezca alteraciones leucoµlasicas, y, 

a nedlda que el tamaño de la lesión va en aumento, la induración es cada 

V?.L. más pronuucíada. Acostllltlbra a tener un crecimiento de tipo ulce

rado e infll trati vo. 

r.Ps ofntomó\f.I so11, con frecuencia, mínimos y el dolor es una caracte-

r\stica más bi~n •ardía. 
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El primer sfntoma suele ser la aparición de una zona dura que el propio · 

paciente advierte con la plll1ta de la lengua. Por otra parte, puede ocu

rrir que algunas lesiones, en fase relativamente precoz afectando al fre

nillo lingual provoquen dolor al principio del proceso. 

Las grandes úlceras carcinomatosas están casi invariablemente infectadas 

y los g,-anglios regionales pueden sufrir una hiperplasia inflamatoria, lo -

cual puede dificultar considerablemente la valoraci6n clínica de la existen

cia o no de metastásis. 

Características Anatomopa.tológicas. -

El carcinoma del suelo de la boca suele se.e una neoplasia moderadamen

te diferenciada. Las metástasis son frecuentes aunque. en general, no se 

producen en una fase tan temprana. Por otra parte dado que el rumor -

primitivo suele originarse cerca de la lfnea media, pueden producirse -

metástasis btlaterales o contralaterales siendo la diseminaci6n b!lateral 

más frecuente el carcinoma del suelo bucal. Los ganglios linf(lticos -

submaxilares son el lugar preferido por las metástasis. Tmbién puede 

afectarse la cadena cervical profunda aunque ello sucede más bMn des -

pués de la afección ganglionar submaxilar. 

PRONOSTICO. 

El carcinoma epiderrnoide del suelo de la boca tiene un pronóstico mejor 

que el de la lengua. Se han descrito supervivencias de 5 años del 18% al 

503, Al igual que sucede en otras formas de carcinomas orales, la su -

pervivencia esm notablemente influida por el tamaño y la lesión inicial --
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y la presencia o la uasencia de ganglios metastásicos en el momento de 

efectuar el diagnóstico e instaurar el tratamiento. 

CARCINOMA DE LAS ENCIAS Y MUCOSA 

ALVEOLAR. 

El carcinoma originado en las encfas o en la mucosa alveolar es de una 

extremada importancia ya que se trata de una enfermedad de cierta fre

cuencia y porque sus caracterlsticas clínicas pueden conflllld.irse con -

otros procesos inflamatorios benignos que asientan a menudo en dicha;.: 

localizactone s. 

Los carcinomas de las encfas son menos frecuentes qt1e los de labio 6 -

lengua. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Suele observarse en pacientes de más de 60 aftas de edad y con frecuen·· 

cia de cuatro a cinco veces superior en hombres que en mujeres. 

El carcinoma parece incidir en la mucosa alveolar del maxilar inferior -

con frecuencia de dos a tres veces más elevada que el maxilar superior. 

Aunque el carcinoma puede 01iginarse en cualquier región alveolar, la -

más frecuente es la del molar inferior. El carcinoma del surco alveo-

lar parece asentar más a menudo en zonas desprovistas de dientes, aúÍl 

no se distingue con claridad entre los tumores gingivales y los 01iginados 

en la mucosa alveolar. La lesión inicial aparece como una formación pe

quefta, nodular y de superficie granular. Con menor frecuencia adopta el 

aspecto de una úlcera indolora con escasos signos de inflamnci6n alrede

dor de los bordes. 
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Los carcinomas alveolares; acostumbran a ir asociados a una zona leuco

pláslca y, con frecuencia parece originarse a ell. Cuando está en su fa

se más avanzada, aparece muchas veces como una masa algo exofftica -

con una ulceración central. Los bordes de la Cilcera están ligeramente -

elevados y con aspecto incurvado. Una de las formas características del 

carcinoma gingival es el que muestra un aspecto francamente verrugoso. 

El carcinoma gingival puede presentarse clfnicamente como una masa -

proliferativa sin ulceración patente y puede simular una hiperplasia gin

gl.val inflamatoria localizada. La invasión del hueso alveolar provoca -

la pérdida de los dientes adyacentes, y se produce en más del 503 de -

los pacientes. Otras veces puede originarse un carcinoma mucoso -

alveolopapllar muy cerca de las aletas de las dentaduras postizss. 

La Invasión del hueso se produce en un porcentaje elevado de los carcino-

mas del surco alveolar. El exámen radiográfico muc-stra una destucción 

lírica e irregular del hueso. La lesión inicial, por su parte, presenta -

una eros!ón superficial de la cresta alveolar. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGlCAS. 

Los carcinomas gingivales acostumbran a ser de dos tipos epidermoldes 

bien diferenciados. Su estrecha proximidad con el hueso hacen que la -

invación Osen sea un hecho frecuente. 

Las metástasis del cáncer gingival, tanto d0l maxilar inferior como del -

superior. asientan fund'1mentalmente en los ganglios submaxilares. La 

infección es un componente común en el cáncer gingival, pudiendo dar lu

gar a una hiperplasta inflamatoria de 'los ganglios linfáticos regionales. 
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PRONOSTICO. 

El pronóstico del carcinoma gingival es algo mejor que el carcinoma de 

la lengua y aproximadamente el mismo que el suelo de la boca. 

Al parecer, un enfoque quirúrgico más radical, con disecciOn en bloque 

del tumor primitivo, maxilar inferior y gnaglios lleva consigo un por -

centaje más alto de curaciones, dando una cifra de 523 de curaciones a 

los 5 años en los carcinomas del maxilar inferior, y del 453 en los -

cánceres alveolares del maxilar superior. 

CARCINOMA DE LA MU:::OSA BUCAL. 

La frecuencia del carcinoma de la mucosa bucal exhibe una considerable 

variación según las distintas partes del mundo. En algunas regiones. la 

mucosa bucal es una localización muy corriente de los carcinomas primi

tivos, mientras en otras tiene una frecuencia considerablemente inferior· 

al carcinoma de la lengua o del suelo de la boca. Al parecer, la cifra -

normalmente elevadas están con relación con hábitos y costumbres loca

les, como respirar rnpé o masticar nueces de betel. 

CARACTERISTICAS CLINICAS. 

El carcinoma de la mucosa bucal abarcó el 83 de los carcinomas orales. 

Las cifras habituales sobre preferencia sexual indican que el carcinoma 

de la mucosa bucal aparece cuatro veces más a menudo es hombres que 

en mujeres. los pacientes tienden a ser de edad avanzada, siendo ra..ro 

observar la enfermedad en ~rsonas de menos de 50 años de edad, 

(edad promedio entre los 70 y 80 años). 
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El carcinoma inicial de la mucosa bucal puede presentarse clínicamen

te como una zona de leucoplasia, Lma placa irregular de mucosa erite -

matosa o un crecimiento papiloma toso con una superficie de color blan -

co rosado. 

Los carcinomas plenamente desarrollados de la mucosa bucal pertene -

cena uno de los dpos siguientes: crecimiento exofftico ulcerativo-infil

trativo o verrugoso. 

El tipo exofftico se asocia, con frecuencia, a leucoplasias y crece tanto 

hacia afuera corno hacia abajo en el interior de los tejidos subyacentes. 

Los carcinomas exoffticos de mayor tamaño sufren ulceraciones y, cuan

do la lesión se haya en fase avanzada, tiene el aspecto de una masa fungo

sa con superficie roja granulosa y bordes incorvados e indurados. 

La forma ulcerativa es algo menos frecuente. Presenta ulceraciones -

precoces que, en superficie, no siempre resultan extensas. Es caracte

rística una notable infiltración de la subrnucosa así como de una invasión 

proft..""lda de la musculatura. En ocaciones, cabe observar la presencia 

de nizmo en una face precoz. 

El carcinoma verrugoso constituye un tipo anatomoclínico bastante bien 

diferenciado y observado a menudo en la mucosa bucal. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS. 

Li mayor parte de los carcinomas epidermoides de la mucosa bucal son 

rumores con una diferenciación de moderada a intensa sobre todo en -

aquellos que per:.:enecen al tipo exofítico. 



130 

En cambio, los carcinomas epidermoides anaplásdcos son menos frecuen

tes. En cuanto a las lesiones de elevado grado de malignidad, acostum -

bran ser de tipo ulcerativo infiltrante y pueden invadir en profundidad aun 

que sus ulceraciones superficiales sean relativamente escasas. 

Las metástasis procedentes de la mucosa bucal suelen encontrarse a ni -

vel de los ganglios linfáticos submaxilares. Sin embargo, los tumores 

localizados en el tercio posterior de la mucosa bucal pueden propagarse 

inicialmente a los ganglios cervicales profundos. 

PRONOSTICO. 

Las publicaciones sobre las supervivencia de los pacientes con carcinoma 

de la mucosa bucal resultan algo diffciles de valorar, ya que al parecer -

en muchos centros no se considera al carcinoma verrugoso como una en -

tidad independiente. y como los pacientes con este tipo de lesión tienen -

una supervivencia del 60 al 753 a los 5 años, la inclusión de un nQmero -

considerable de ellos en cualquier serie influye de modo favorable en el -

índice de supervivencia. 

El pronóstico del carcinoma de la mucosa bucal guarda relación con el -

tamaño, grado histológico y localización del tumor. 

Los carcinomas localizados en la comisión retrocornisural son los que, -

al parecer. tienen un mejor pronóstico, mientras que los ubicados en el

tercio posterior de la mucosa bucal tienen un pronóstico peor por su ten

dencia a invadir los alveolos maxilares, los papilares del paladar o el pa

ladar blando. Al parecer, el incremento de la supervivencia fué atribui

do al tratamiento del carclnoma de la mucosa bucal mediante la cirugía -

en lugar de la radioterapia. 
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CARCINOMA DEL PALADAR. 

Este tumor es frecueme en la India especialmente en O.reas donde se -

practica la costumbre de fumar inversamente. En e studlos EstadOlmidel!_ 

ses 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. Una vez más predominan los varones ( 3:1) y se trata de -

un tumor descubierto casi siempre en personas de más de 55 años de -

edad. De crecimiento exofftico granuloso, puede crear problema para 

la retención. Cuando el tumor se presenta en el paladar blando, el do -

lor en sfntoma temprano; más tarde hay disfagia y trismo. De ordinario 

este tumor es un carcinoma epidermoide bastante bien diferenciado, que -

suele causar metástasis en los ganglios linfáticos cervicales profundos. 

El pronóstico para supervivencia es de cinco años, el carcinoma del pa

ladar es más favorable que el carcinoma del paladar blando. 

CARCINOMA ODONTOGENICO DE CELULAS ESCAMOSAS. 

El carcinoma de los maxilares es generulmen te debido a la propagación 

de un carcinoma del epitelio suprayacente. El carcinoma de los maxila

res puede ser me~stásico y, por lo mismo, es necesario indagar cuida -

dosamentc la existencia de una lesión primaria. Además hay que elimi

nar todos los tumores epiteliales que tienen su origen en el aparato odon

cogénico y la mucosa antral. 

Hay que eliminar la :iosibilidad de que el quiste maxilar no sea una dege

!.~ra<.:i6n quística ele una neoplasia epitelial o de que el quistefeltumor 

sean !ndependi~ntcs pero muy próximos entre si. 
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La edad mediana entre los 57 años de edad, y existe una predilección por 

el sexo masuclino 2:1. La localización en el maxilar inferior ha ocurrido 

dos veces más que el maxilar superior. La perforación de la cortical y

un rápido aumento en el tamaño del maxilar son síntomas clfnicos impor

tantes. La dilatación ósea es firme, lisa, dura y generalmente insensi

ble a la palpación. El dolor es variable y no existe parestesia labial. 

Radiográficamente las lesiones radiotransparentes son ovales o redondas 

con bordes dentados no nítidos. Las rafees de Los dientes adyacentes ex

hiben resorción y Los dientes pueden aflojarse. 

Histopatologicamente, la transformaciOn maligna se acompaña de un in

filtrado inflamatorio crónico de células plasm<lt icas y linfocitos en el -

tejido conjuntivo de la pared quística. 

En la mayoría de los casos el carcinoma de células escamosas ha sido -

bien diferenciado. Las células peroféricas tienden a estar empalizadas, 

estando sus núcleos polarizados, lejos de la membrana basal. 

Se han preferido pocos casos de metástasis a partir de esta transforma

ción maligna. La tasa de supervivencia de 5 años es de aproxirriadall1en -

te el 303. 

2 LINFOMAS MALIGNOS. 

El sistema linforreticular consta de componentes linfocíticos y reticuloen

doteliales que se origina a partir de las células mesenquimatosas primiti

vas existentes no sólo en el tejido linfoide, sino también en la mayoría de 

los tejidos del cuerpo. Los tumores ori ginactos a partir de células linfo

cíticas o reticuloendoteliales están inregrados por células que se han desa

rrollado siguiendo cualquiera de las dos lfneas de diferenciaci6n. o ambas-
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a la vez. Existen twnores de tipos citológicos puros, así como algunos -

en los que existen tanto elementos linfocfticos como reticulares. 

Complican la clasificación en subgrupos rígidos segQn la diferenctaciOn y 

maduración histolOgica las formas hlstolOgicas intermedias, la transi -

ción de un tipo celular a otro en el curso de la enfermedad y la enorme -

liberación de las células neoplásicas, especialmente linfocitos, a la san

gn~ periférica, identificándose entonces la enfermedad como leucemia -

linfocftica. El grupo de tumores se conoce comúnmente como la de los 

linfomas malignos. Se utilizan criterior histolOgicos para diferenciar 

los sul:>grupos citados que tienen diferentes cursos clínicos y distintos -

rronósticos. Los plincipales subgrupos so::i los siguientes: 

l . - Linfoma folicular, en el cual se conserva la arquitectura folicular -

dur:mte la mayor parte de la enfermedad. 

2. - Linfosarcoma, en el cual la diferenciación ha seguido la línea linfo

crtica. 

3. - Reticulosarcomn, en el que la diferenciación se ha producido siguien

do la lfnea reticular. 

4. • Enfermedad de Hodgkin, en la que se han diferenciado las células re

ticulares del tronco común. 

CARACTERISTICAS CLlNICAS. 

Cmlquier subgrupo de: linfomas malignos puede darse a cualquier edad. 

Sin embargo la enfermedad de Hodgkin es más frecuente en los adultos • 

jovcne s, t!l linfosa rcorna en la edad media de la vida y el reticulosarcoma 

en los grupos de m~s edad. 
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Los varones se afectan más que las mujeres en t.ma propoción de 2:1. -

Los ganglios linfáticos, el bazo y el hígado son las localizaciones prima

rias habituales. Ocasionalemente, sin embargo, la localizaciOn primaria 

puede ser la médula ósea, las amígdalas la nasofaringe o el tubo gastro

intestinal. Aproximadamente el 353 de los casos son de origen extrano

dula r. La enfermedad puede iniciarse en una Qnica localización prima

ria que causa metástasis o en varios lugares a la vez. Al progresar la 

enfermedad, se generaliza. gradualmente la afección sarcomatosa •. En

el linforna folicular, transcurren a veces muchos años antes de C!Ue se -

hagan evidente su carácter maligno, pero eventualmente asume el carác

ter de una de las otras formas de linforna. En aproximadamente 303 -

de los linfosarcomas de la infancia. tiene lugar la transformaciOn leucé

mica. 

Los síntomas guardan relación con la localización y extensión, de la for

mación twnoral y con las estructuras afectadas por compresión, obstruc -

ción o infiltración. El grupo cervical de linfáticos es el más afectado -

con mayor frecuencia seguido de los grupos axilar e inguinal. Las ade-

nopatías son firmes, tienen la consistencia de goma. son discretas y habi

tualmente no dolorosas. Tras la infiltracibn de la cápsula se pro duce un 

em pa stam ien to. 

Los ganglios tienden a adherirse a las estructuras más profundas, pero -

raramente a la pi.el. El aumento de !!amaño de los ganglios mediast!ni-

cos puede producir tos. La compresión esofágica puede dar lugar a disfa

gia y la presión de las adenopatías sobre los nervios simpáticos cervica -

les puede causar un síndrome de Horner. 
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Las glándulas parotida, submaxilar y lagrimal pueden afectarse y aumen

tarde tamaño en el linfosarcoma como en el reticulosarcoma, pero rara

mente se afectan todas las glándulas a la vez. 

Puede producirse infiltración de la piel, formando pequeñas adenopatías 

discretas, de color pC!rpura habitualmente no dolorosas a la presión. 

L..os pacientes son muy sensibles a la infección por herpe zoster. En la 

enfermedad de Hodgkin, el prurito es frecuente y muy molesto. 

Se desarrollan lesiones osteolftica s entre el 63 y un 203 de los pacien -

tes con linfosarcoma y redculosarcoma. En ocasiones resultan de me

tástasis o invasión local del hueso a partir de los tejidos blandos. Los 

huesos más frecuentemente afectados son las vértebras, los fémures, -

fas costillas, la pelvis y el cráneo ( por orden de frecuencia descendien -

te) y las zonas afectadas del hueso son muy dolorosas, espontáneamente 

y a la presi6n. El rcticulosarcoma óseo y el tumor de Burkitt son enti

dades clfnicas distintas y se estudian por separado. 

La diseminación de la enfermedad se sigue de manifestaciones sistémicas. 

Son frecuentes la anorexia, pérdida de peso astenia y sudoración nocturna 

y una pirexia recidivante o continua que dura varios dfas con peñodos de 

remisión. Es frecuente la anemia; la trombocito¡xmia es lo bastante -

grave corno para dar lugar a hemorragias de las mucosas. La muerte · 

suele ser consecuenct.1 de la tox.emia, la anemia. la caquexia y las neumo

nías, 

MANIFESTACIONES ORALES. 

Las lemones de llnfoma maligno son raras en las regi.ones orales. Las · 

lesiones pueden ser primarias o secundarlas, únicas o mGldples. 
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El paladar o las apófisis alveolares son las localizaciones habituales -

de los tumores y casi siempre existen tumefaccioo del lugar, puede pa

recer dura o blanda y se asocia a veces a dolor de intensidad variable. 

En ocasiones existe anestesia regional. No es infrecuente que se extra.!_ 

gan las piezas dentarias afectadas debido al dolor, la twnefacción y su 

movilidad. 

Ulteriormente, el alveolo dentario no cura y se llena de tejido tumoral. 

La destrucción de hueso por la infiltración tumoral se sigue habitual -

mente de un crecimiento de los tejidos blandos. Pueden aparecer úl -

ceras con un aspecto de socabados que recuerda el de un goma sifilrtico. 

Cuando se localiza en la encfa, es posible confundirlo con una infección -

de Vincent. 

El as{J<3cto radiogrMico de las lesiones óseas no es característico. La 

destrucción del hueso da lugar a radiotransparencia; existen pocas o -

ninguna manifestaciones de osteogénesis. En las lesiones maxilares es 

frecuente la ocupación del seno maKilar y la destrucción de sus paredes. 

Puede observarse obstrucción nasal. proptosls y tumefacción nasal. 

La afección de los tejidos blandos aparece en la región de unión del pa

ladar óseo con e 1 blando, donde existe una considerable cantidad de te

jido linfoid2. La infiltración tumoral produce una ligera tumefacción de 

tinte azulado. La ulceración de la superficie es a menudo evidente. 

Es frecuente la candidiasis de la cavidad oral de otras localizaciones -

en las fases terminales. 
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CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS. 

Los criterios histológicos a emplear en el diagn6stico de los distintos 

subgrupos es estudian por separado. 

LlNFOMA FOLICULAR. 

La Lesión m~s significativa del linfoma folicular es la presencia de -

numeros0s folfculos gigantes con centros germinales prominentes dis

tribuidos por un ganglio linf¡1tico aumentado de tamaño o un tejido lin -

foide bien diferenciado. Los folículos pueden estar separados o for -

mar coalesencias. 

LINFOSARCOMA. 

La normal arquitectura de un ganglio linfá.tico o del tejido invadido -

está distorcionada por un crecimiento excesivo :.:lifuso de células lin

fodticas; la mayo1ia de ellas se encuentran en el mismo estadfo de 

desarrollo, lo que Ja al tumor un aspecto muy uniforme. Las figuras 

de mitosis son muy frecuentes en todas las proporciones del tumor. 

Puede existir una rotal ausencia de "estroma", 

Los términos linfocítico y linfobl.1stico se utilizan para designar tumores 

compuestos de pequeños linfocftos maduros o grandes células parecidas 

a los linfobla stos, respectivamente. 

El linfos:ucoma linfocftico no puede diferenciarse de la leucemi~ lin -

focftica atendiendo solo a los datos histológicos. 

RETICULOSARCOMA. 

La prolifeniclt'iíl d<, células reticulares hace que se pierda la normal 

arquitectura Je los ganglios linfc\ticos. Las células reticulares son -

mayores qu.~ los linfocitos y tienen un nC!cleo vesicular dentado o lobu-
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lado, habitualmente con uno 6 más nucleolos. Poseen con frecuencia -

pequeñas excresencias citoplasmáticas. Las células presentan dispo -

sici6n alveolar entre las fibras colágenas o de reticulina. Las fibras -

de reticulina pueden ser demostrables o no mediante dnciones especia

les. 

ENFERMEDAD DE HODGKIN. 

La proliferación de células redculoendoteliales da lugar a una tmá.gen 

microsc6pica pleomorfa. Son caracteñsticas de la enfermedad las -

grandes células mononuclearcs y multinucleares conocidas como cé -

lulas de Sternberg-Reed. Estas células tienen un nacleo plegado o -

multilobulado con una gruesa malla de cromatina, nuclcolos prominen

tes y citoplasma bastante abundante. 

Existe r.ambién proliferación de células del retículo y de los linfocitos. 

También existen eosinófilos, neutr6ftlos y células plasmáticas. Más 

adelante se desarrolla una progresiva fibrosis y aparecen zonas de -

necrosis. 

TUMOR DE BURKITT. 

El tumor de Burkitt o linfoma maligno es raro en los nifios. Sin embar 

go en el Africa Central se señala que un 503 de los casos se presentan

en niñ-Os. Suelen verse afectados entre los 3 y 7 años. La enferme -

dad suele presentarse como una infiltración linfomatosa de la max:ila ,

la mandíbula y las vfsceras abdominales. Los ganglios linfáticos no 

:iuelen estar afectados ni hay una leucemia. El tumor es de tipo linfo

bh1stico e infiltra rápidamente, dando lugar a una hipertroffa masiva -

de los maxilares con destrucción de la corteza y extenstOn hacia los -
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tejidos blandos de la mejilla y de la zona parotídea. Caundo está -

afectada la maxila, erosina los senos paranasales y el suelo de la -

Orbita, dando lugar a quemosis y exoftalmos, que suelen ser el mo -

tivo de la consulta. La muerte sobreviene a los pocos meses del -

comienzo de los sfntomas. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. 

La adenopatía cervical con o sin tumoraciOn de los tejidos blandos -

intraorales que se encuentran en el linfoma maligno no es especffica, 

ya que se encuentra también en muchas otras enfermedades. Debe -

descartarse la posibilidad de una enfermedad inflamatoria, sobre to

do la tuberculosis. Debe sospecharse también un carcinoma metas

t{tsico y debe realizarse una exploración completa de la nasofaringe, -

de la mucosa ora' y de la laringe para descubrir los posibles cánceres 

primitivos en éstas zonas. 

Las mettistasis de una neoplasia maligna primitiva de los pulmones 

debe tenerse también en cuenta. El diagnóstico definitivo de un lin

foma maligno lo establecemos sOlo por medio de la exploración de una 

biopsia y su cuidadoso estt1dio microscópico. 

Es patognomónico d aspecto en " cielo estrellado " del corte histoló

gico. 

THAT AMIENTO. 

La radioterapia es el tratamiento de elcciOn en todos los linfomas y, 

muchos casos, sobre todo en aquellos que son localizados, hay lnrgos 

períodos de remis«6n. La exrtrpacl6n quirúrgica·cte los ganglios lin -

fáticos superficl..1les afectados seguida de radioterapia se ha UHado 
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también con éXito en el tratamiento de la enfermedad regional, tam

bién se ha utilizado el Cytoxan. 

3 SARCOMA OSTEOGENICO. 

El sarcoma osteogénico se desarrolla a partir del tejido formador -

de hueso y representa aproximadamente un 303 de todos los tumores 

malignos óseos primarios. Aunque el ttnnor suele desarrollarse di

rectamente a partir del hueso. algunos de ellos, lo hace a partir -

del periostio y del tejido conjuntivo peri6stico inmediato. El sar

coma osteogénico e:ittraesquelét!co es una neoplasia muy rara que se 

desarrolla en los tejidos blandos y no tiene ninguna relación anatómi

ca con el hueso. 

CARACTERISTlCAS CLINICAS. 

Aunque el sarcoma osteogénico es u!la de las neoplasias malignas mt\s 

frecuentes de los max:ilares, su incidencia en esta localización es muy 

baja. El tumor es más frecuente en las metáfisis de los huesos lar

gos, los hombres se ven más afectados que las mujeres ( 2:1 ) y la -

mayor parte se dan entre los 10 y 25 años de edad. 

El sarcoma osteogénico que se desarrolla en los maxilares se da con 

más frecuencia en personas algo mayores, siendo el promedio de -

edad de 33 anos. No es raro que en los enfermos con sarcoma osteo

génico haya una enfermedad de Paget previa, sobre todo en aquellos -

cuyas lesiones primarias est{tn en el cráneo. La incidencia de com -

pl!caciones de la enfermedad de Pagett que dasarrolla un sarcoma ostro_ 

génico oscila entre el l y 153 suele haber una evolución previa de 10 a -
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15 ai'ios de la enfermedad de Pagett cuando aparece el sarcoma. 

El cuadro clCnico es el de una masa de crecimiento rápido no ulcerada, -

que suele ser sólida o de consistencia Osea. En los Clltimo;:i estadfos -

puede haber dolor y desp~s anestesia. 

Los dientes se ven desplazados por la masa lnfiltrante y muchas veces -

caen. La estructura de sostén son remplazadas por el tumor invasor y 

pronto se perfora la corteza, extendiendose el tumor por los tejidos blan

dos vecinos. Puede haber un aumento en el valor de las fosfatasas alca -

Unas séricas. 

ASPECTOS RADIOLOGICOS. 

El aspecto radiológico del sarcoma osteogénlco dependerá de que el tumor 

sen de tipo escleroso o de la forma menos frecuente osteolítica. En el -

primer grupo, hay una destrucción de las trabéculas medulares. por una 

masa plana, irregular, radiotransparente, con focos radlopacos y cuyos 

bordes peroféricos están mal definidos. Si se afecta la cortical y el pe

ri6stio queda elevado, se estimula la neoforrnación ósea y se depositan -

espículas en ángulo recto de la superficie del hu.~so, danclo la llamada imá

gen "'en rayo del sol" que es patognomónica del osteosarcoma. 

La variedad osteolftica se observa como una zona radlotransparente más -

homogenea. En estos casos, la reacmil!lu perióstica no es importante ni -

dlagnbstica. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO. 

El tratamiento y pronóstico son el siguiente: el tratamiento de elección -

en el S'lrcoma osteogónico consiste en la extirpación quirúrgica radical. 
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Aunque son raras las tetástasis en los ganglios linfáticos regionales, el 

tumor da metástasis precoces en los pulmones por vra sanguinea. El

pronóstico es malo, con una supervivencia a los 5 años del 203. La ci

fra de supervivencia de los enfermos con lesiones en los maxilares es -

ligeramente más alta. La variedad rara de sarcoma paraoseo tiene un 

mejor pronóstico; en un 75 de estos enfermos, el curso es lento y las -

metástasis son cardias. 

4 ) TUMOR DE EWING. 

ASPECTOS CLINICOS. 

El tumor de Ewing es un tumor maligno primario que tiene su orfgen en 

la medula ósea. Aunque aparece en cualquier edad, es más frecuente -

en la segunda d~cada y casi el 90% ocurren en sujetos de menos de 30 -

años de edad. Es más frecuente en hombres que en mujeres, con una -

proporción aproximada de 2 :l. Aunque se localiza prácticamente en -

cualquier hueso, la mayoriá de los tumores están situados en huesos -

largos y en el cinturón pelviano, hay localización maxilar en aproximada

mente 103 de los pacientes pero es muy raro que el tumor primario esté 

localizado en los maxilares. El maxilar inferior se afecta con más fre

cuencia que ·)l maxilar superior. El sfntoma principal es el dolor que -

frecuentemente esrn asociado con una tumefacción de rápido desarrollo. 

Los tumores maxilares superiores tienden a comprimir el seno maxilar 

y se ha registrado anestesia del labio y mentón en un paciente con tumor 

en el maxilar inferior. 
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ASPECTOS RADIOGRAFICOS. 

Las radiograffas muestran destrucción del hueso y un aspecto semejan

te al de la osteomielitis. La dilatación de la corteza y la formación -

subsiguiente de nuevo hueso subperiOsdco puede resultar con una imá -

gen de "piel de cebolla" con esp!culas verticales. 

ASPECTOS PATOLOGICOS. 

Macroscópicamente, el tejido neoplásico es celular y blando careciendo 

de un estroma fibroso evidente, pero con tabiques de tejido fibroso en -

tre columnas de tejido tumoral. Tiene color gris blanco o gris rojo y -

son frecuentes las zonas de necrosis y hemorragia que dan a su superfi· 

cie un aspecro ccnrelleante. 

MícroscOpicamente. el r:umor está formado de cordones o de hojas de -

células estrechament~ aglomeradas con citoplasmáticos difusos y nacleos 

redondos u ovoides de forma y tinción uniformes, con cromatina esparci

da. Pueden sobresalir varios nucleOlos y en algunos casos los núcleos -

son picnódcos. En su conjunto los nucleólos tien~n un asp.::cto obscuro -

ahumado. Caracterfticamente, hay focos de células tumorales separa -

das por tabiques vasculares ñbrosos y las células tumorales tienden a -

disponerse alrededor de los vasos en forma de rosa. 

PRONOSTICO. 

El pronóstico en el mmor de Ewing es muy desfavorable. Dahling y co

laboradores comunicaron que el 753 de los pacientes de su serie murie

run en dos at'los a partir de la fecha del diagnóstico. 'Sin embargo el 103 

h:ih!un sobrevivido durante 5 af'íos o más. 



144 

TRATAMIENTO, 

Este tumor es radiosensible [)3ro rara vez se erradica mediante la irra -

diaci6n X, se ha realizado la exrtrpaci6n quirQrgica radical sola y acompl!._ 

fiada de la irradiaci6n pero no ha habido buenos resultados. 

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE. 

El carcinoma rnucoepidermoide es una neoplasia maligna cuyas caracteñs

ticas clfnicas e histológicas son muy variables. 

Puede ser de crecimiento lento, compuesto por epitelio escamoso bien di

ferenciaJo predominando el epitelio mucoso secretante, o el otro extremo. 

puede ser una neoph'l.s!a de crecimiento muy rápido compuesta por epitelio=

escamoso con hipercromatismo, imL'igenes tfpicas de mitosis y signos im -

portantes de invasión y de matástasis. Esta Clltima variedad tiene también 

células mucosas secretantes, pero en menor nQmero que en la forma de -

crecimiento lento. 

Ya <¡uc el carcinoma mucoepidermoide tiene su origen en las glándulas sa

livales, su localización más frecuente está en la glándula pJrótida y en las 

otras glándulas salivales principales, pero también puede presentarse en • 

el paladar, labios y en la mucosa bucal, donde se desarrolla a partir de te

jido glandular salival accesorio, También puede desarrollarse en las re

giones centrales de los maxilares, sobre todo de la mandfbula, donde se -

forma a partir de tejido glandular salival accesorio, También puede desa

rrollarse en las regiones centrales de los maxilares, sobre todo de la man

díbula, donde se forma a partir de tejido glandular ect6pico. que ha queda -

do localizado anr durante el desarrollo fetal. 
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CARACTERISTICAS CLll\'ICAS. 

No son especfficas, ya que es realmente dificil diagnosticar un carcinoma 

mucoepidermoide basandose únicamente en los datos clrntcos. Sin embar

go debe de sospecharse de su existencia o al menos tenerla en cuenta, cuan -

do nos enfrentamos a un tumor que se localiza en el tejido glándular salival 

y, sobre todo, cuando el tumor presenta signos de malignidad aunque seán • 

mínimos (consistencia sólida, rigidez, adherencia, a los tejidos vecinos y 

crecimiento constante o rápido). El diagnóstico definitivo depende siempre 

de la biopsia. 

Cuando el carcinoma mucoepidermoide es de localización central, como en 

el cuerpo de la m1ndibula, su aspecto radiológico parece el de un quiste, es 

decir, es una zona radiotran sparente redonda u ovalada. 

El tumor es más frecuente en personas de mediana edad que el resto. 

La evolución del tumor puede aumentar las sospechas, por ejemplo, si es 

una masa de crecimiento constante que ha aumentado mucho de tamai'io en -

un tiempo relativamente cono. 

TRATAMIENTO. 

Es fundamentalmente quirúrgico y en ocasiones se ha usado la radiación X, 

pero se recomienda la radiación sólo en aquellos casos que las metástasis 

son tempranas. 

PRONOSTICO. 

El pronóstico es muy pobre dado que las recidivas de las metástasis sen -

muy frccut:ntes. 
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5) FIBROSARCOMA. 

El fibrosarcoma es una neoplasia mesenquimatosa maligna más frecuente 

y representa el 293 de los sarcomas de los tejidos blandos. Es un tumor,_ 

rle fibroblástos malignos que puede desarrollarse a partir de tejido conjun-

tl.vo fibroso en cualquier localización, incluyendo el periósto y el endióstio. 

El 803 de los fibrosarcomas estiln bien diferenciados y crecen lentamente -

por infiltración local. Las metástasis son raras y ocurren sólo en los es -

tadfos finales. Aproximadamente un 203 de estas lesiones estan mal di -

ferenciados y su curso es IT'l'is agresivo que el de los demás tipos, con me-

tástasls hematOgenas a los pulmones, que son de aparición precoz. Es ra-

ra la afección de los ganglios. linfaticos. 

Los fibrosarcomas pueden presentarse en personas de cualquier edad, p.3ro 

son más frecuentes en las de tredlana edad, y m.1s en los varones qu~ en -

las mujeres. A veces las lesiones se originan en zonas que se cstdn cica-

trizando después de un trauma f!sico o de una exposición a una irradiación. 

La mayor parte de los fibrosarcomas crecen en las extremidades, pero un-

163 se encuentra por encima de las clavículas e incluyen localizaciones -

orales como el periOstico de la maxila y de la mandfbula el labio, la lengus, 

la encfa y la mucosa bucal y el paladar. 

También se harlescrito algunos casos en la faringe, en el antro maxilar y -

en la articulación cemporomandibular. 

CUADRO CLIN1CO. 

Cuando un ftbrosarcoma se localiza en la~bóca, cPrt;:se!!ta un'o-octpdro clínico 

de una masa sólida, no dolorosa, no 1.11C:~iiti~, maldefinida, recubierta poE_ 
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mucosa rosada normal. 

Muchas vece1:1 la lesiOn. precoz no es muy caracteñstica y puede confun

dirse con una neoplasia benigna. Aquellas lesiones que se desarrollan -

en el peiostio o en la zona patióstica quedan adheridas al hueso. 

Pueden traumatizarse y ulcerarse más tardE' en el cu:..·so de la enferme -

dad. I'uede haber do:or o p:irestesia, con movilización y caída de los -

dientes cuando hay infiltración ósea. 

ASPECTOS RADIOGRAFICOS. 

No existe ningún signo radiogi·áfico específico que diferencfe al fl.brosar

coma de otros turnares maxilares. En algunos casos hay destrucción del 

hueso y erosión de las rarees de los dientes, pero también tumores grandes 

con poco o ningún cambio radiográfico, 

ASPECTOS PATOLOGICOS, 

El aspecto micl!osc6pico de estos tumores es muy variable, desde blando 

y fluctuante. hasta duro, Las células malignas fusiformes con nClcleos -

largos están casi siempre dispuestas de forma ordenada, es decir, en 

folículos, En los ejemplares más anaplásticos se pierde esta disposición 

celular ordenada y los núcleos son irregulares con munerosas imdgenes -

mitótica s. La producción de colflgeno es variable, pero en los tumores 

más diferenciados cst<' dispuesto de forma ordenada. 

TRATAMIENTO, 

Hay dos regímenes qulmloternpicos que parecen prometedores pora mejo

rar el pronóstico de este tuinor muy maligno. Frci ha preconizado d6sis 

elevadas de mctrote.iclto con protccci611 de citrovorum. 
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El metrotexato puede ir precedido ele vincristina para aumentar la captación 

por las células tumorales. Holland aconseja la adrlamicina hasta una d6 -

sis acumula'iva de 550 mg/m2 • Ambos tratamientos se dan con interva -

los de aproximadamente lres semanas ( Adriamicina 6-8 meses; metrotexato 

12-8 meses). 

El tratamiento de elecciOn es la extirpación qtdrOrgica radical. 

6) RABOOMIOSARCOMA. 

El rabdomiosarcoma es un tumor que representa el 83 ele todos los sarco -

mas de tejidos blandos. Está formado por células que se parecen a la cé -

lula muscular estriada inmadura o raDaomioblasto y es frecuente que se de_ 

sarrolle asociado al músculo esqueletico. En la serte de Stout de 116 ca -

sos, lO se desarrollaron en la lengua. También se han descrito casos de -

tumor en el labio, en el múculo buccinador y en los músculos del cuello. 

No son frecuentes las metástasis cervicales. El rabdomiosarcoma puede -

dividirse en tres subtipos histilógicos, cada uno de los cuales presenta dis

tintos cara etc res clfnicos. 

El tipo ADULTO PLEOMORFICO se ve en personas que están en la quinta y 

sexta d~cada de la vida y la mayor parte se desarrolla en las extremidades· 

inferiores. En la boca tiene un aspecto de un tumor sólido, voluminoso, muy 

infiltrativo que no suele ser doloroso a menos que afecte el nervio lingúal y -

al hueso. La ulceración ocurre cuando las lesiones son muy grandes, 

El enfermo cuenta una historia de crecimiento rápido y, cuando está afecta· 

da la lengua, se quejará de interferencia en el habla y en la deglución. 
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La VARIEDAD ALVEOLAR se presenta en las persooas jovenes. 

Atmque se ha descrito en ela órbita y en el maxilar, no se han publicado 

casos de lesiones orales. 

El rabdomiosarcoma EMBRIONARIO se presenta en nifios y representa la 

mayor parte de los rabdiomiosarcomas originados en la cabeza y cuello. 

La localizaciOn es más frecuente en el paladar blando, donde el tumor se 

desarrolla como t.ma masa blanda, no dolorosa, sésil y poli poi de. La 

mucosa que la recubre puede ser hiperémica, pero muy pocas veces está 

ulcerada, y en sus primeras fases la lesión se parece a Wln hiperplasia -

papilar. 

TRATAMIENTO. 

El tracamienco de eleccción en los tres tipos de rabdomiosa:rcoma es la -

extirpación qUirúrgica. Si se quiere realizar una extirpación quirOrgica 

con éxito debe ser amplia. La disección cervical está Lndicada solamen-

te en caso de metáscasi s cervicales confirmadas. El rabdomiosarcoma -

da met.o1stasis precoces en los pulmones, y la muerte suele ocurrir en el-

plazo de dos ai\os. 

8 ) MELANOMA. 

Los rnclanomas suponen aproximadamente, el 23 de todos los cánceres -

sufiidos por el hombre. El. melanoma de la mucosa bucal se considera-

como relativamente raro. Demostrando una frec_uencia del 15, 1% de los 

melanomas mucosos en una serle de 337 casos. 

ETlOLOGIA. 

El mehlnoma maligno se origina a partir de los melanocitos de la epidermis, 
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los cuales pueden ~ncontrarse en la piel normal, en las pecas o en los -

componenr:es epidérmicos de un nevo pigmentado benigno. 

Allen y Spitz creran que, a excepción de los raros nevos azules malignos , 

todos los melanornas de la piel y mucosas se originaran a partir de un -

nevo de transiciOn o de un nevo compuesto. Por otra parce, Becker cal

cuhlba que solo el 233 de los melanomas se desarrollan a partir de nevos 

preexistentes. Otros de los autores sostienen que muchos de los melano

mas asientan en la piel considerada previamente como normal. Otro gran 

grupo de estos tumores se originarla a parcir de una mancha pigmentada 

indolora ( lentigo o peca ) y ai!n el C:ltimo grupo, quizá el más reducido, 

se desarrollarla a partir de la zona de transición de un lugar benigno. 

En casi el 303 de a~gunos casos revisados por Chaudhry, se comprobó -

pigmentación de la mucosa oral durante periódos que iban desde algunos -

meses hasta varios ai'\os antes de desarrollarse el melanoma, este hecho 

indica la conveniencia de proceder a la pronta escisión de cualquier zona -

pigmentada que se desarrolle en la mucosa durante la vida adulta. Dado 

que algunos melanomas pasan, por un largo estaclfo premaligno o por una 

fase inicial superficial, su identificación y tratamiento en estos pcri6dos

de su evolución dcb:> conllevar, a buen seguro, un mejor pronóstico. 

Las influencias hormonales tienen importancia en cuanto a la biología de -

la pigmentación, habicncio algunas pruebas sobre su pn pel en la etiologfa -

de los melanomas, los cuales son de rara observación antes de la pubcr -

cad; ademlls, el embarazo parece activar el crccimien to de los melanomas. 

Se ha sugerido que los individuos de r~za negra es más. frecuente observar-
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melanomas en la mucosa oral. 

CA RACTE RISTICAS CLINICAS. 

Los melanomas muestran ·.ma notable predilecciórl por la mucosa alveolar

del maxilar superior y \J(lr el paladar, duro y blando. Por otra parte el tu

mor muestra preferencia por el sexo masculino con l.Ula frecuencia aproxi

madamente doble que el femenino. Además, se trata esencialmente de LUla 

enfermedad de individuos en edades avanzadas correspondiendo la mayor -

incidencia en la sexta década de la vida. 

Estos tumores aparecen, a menudo, como una masa elevada de color ma -

rr6n o azulado; la ulceración es bastante coman y parece producirse en fa

ses precoses de los melanomas orales. 

Sin embargo, y en centraste con el típico carcinoma epidermoide, el mela

noma ulcerado no acostumbra a estar indurado ni posee los caracterlad.cos 

bordes encorvados. 

Los melanomas orales de mayor tamaño pueden presentar una notable estri

ación del. pigmento desde la masa principal hacia la mucosa adyacente. 

Asimismo, cabe observar a veces, nódulos satélites pigmentados alrededor 

de la tumoración principal. 

Si bién la mayoría de los melanomas son pigmentados, también existen -

otros que no lo son. Casos recientemente publicados, consistran clfnica

mente en nódulos ulcerados y polipoides sin signos de pibrrnentación. 

CA RACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS. 

Los rasgos microscópicos del mclanoma maligno puede describirse bajo

los siguientes eprgrafes; nevo transicional prernaligno o melanoma in situ; 

melanoma superficial maligno, y mclanorna inva&ivo maligno, plenamente 

desarrollado. 
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El melanoma in situ presenta células riévivas atípicas que se extienden a 

través de la epidermis. Se trata de células con ní'tcleos y nucleolos pro

minentes y una mayor relación núcleo citoplasmátlca. A veces se obser -

van figuras mitOticas y formas atrpicas. Los estratos inferiores de la -

epidermis aparecen desorganizados, pero nv se observa Lll1a auténtica in

vasión. La's agrupaciones transicionales tienen un tamaño más bién varia

ble y revelan una pérdida de su cohesión. 

En el melanoma superficial, las células névicas malignas penetran en el

tejido cor.;untivo subyacente, formando racimos y nidos similares a los -

del nevo en crecimiento pero distintos en lo.tocante a la actividad mitóti

ca y presencia de células atípicas. 

El mclanoma invasivo plenamente desarrollado puede exhibir variaciones 

considerables en cuanto al tipo celular. Las células atípicas se extienden 

en profundidad por los tejidos ~ubyacentes, distinguiendose dos tipos prin

cipales de células, de las que las más comunes son las grandes células de 

tipo epitelial; éstas pueden crecer en capas sólidas o forn1ar ag1·upamie11to 

alveolares. El Nro tipo corresponde a las c~lulas fusiformes, las cuales 

poseen grandes núcleos o nucleolos, y disponerse más bién anárquica o. -

formando fasfculas semejantes al fibrosarcoma. 

En ocasiones se observan cólulas gigantes de foimas curiosas, ya sean -

mono o multinucleadas, con una proporci6n variable de pigmento. Algunos 

melanomas presentan cantidades considerables de pign1ento, tanto en las 

células ttUnorales como en los·macrófagos. Los tumores de crecimiento 

r4pldo, en cambio, pueden ser parcos. en pigmento. 
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Aunque puede darse el caso de que en un sOlo tumor .existan células de -

origen epitelial y fusiforme, lo normal es que predomine uno de los dos. 

La amplia 'rariabilidad del patrón histilógl.co puede conducir a e-0nfusiOn 

con otras neoplasias, sobre todo cuando la canddad de pigmento ea esca

sa o falta en absoluto. Los melanomas pueden confundirse con linfosar-

comas, fibrosarcomas, y carcinomas epidennoides poco diferenciados. 

La epidermis superior o adyacente al melanorna exhibe, a menudo, una -. 
considerable hiperplesia, y las proyecciones alaragdas del epitelio, a -

veces con formación de perlas de queratina, se entremezclan con el me· 

lanoma, ocasionando la confusión con el carcinoma epidermoide. 

PRONOSTICO. 

El melanoma oral suele ser bastante desfaborablc teniendo una sup:!rviven-

cia de 5 aflos una vez realizado el diagnóstico, 

Los melanomas se caracterizan por su evolución imprevisible y por su -

tendencia a la diseminaciOn extensa. El camino seguido por la;;i metásta

sis suele iniciarse por los ganglios linfáticos regionales, si bien cabe coro-

probar diseminaciones hematógenas amplias en l.Ula fase relativamente pre-

coz. Son frecuentes las metástasis a distancia del pulmón. higado, cara -

zón, cerebro y huesos. La frecuencia de metástasis cerebrales en el me-

lanoma es superior a la de cualquier otro tipo de cáncer. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento aceptado habitualmente para el melanoma consiste en la • 

escisión quirCtrgica con disección en el bloque de los ganglios linfliticos -

regiooales. El índice global de supervivencia del melanoma de la piel pa-

rece ser mayor que el rereflado pa.ra el melanana oral. 
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TRATAMIENTO DEL CANCER BUCAL. 
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DE LA CA VlDAD ORAL Y DE LA LENGUA. 
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Un protocolo para el tratamiento combinado de carcinoma de la cavi~ad 

oral y de la lengua como es practicado en.la Clínica Mason durante los 

Oltimos cinco años es el sigi.1iente. Esi:e combina la cirugía con radio-

terapia post-operatoria, y los resultados son presentados. Comparacio

nes de los resultados de esta institución al afio, tres y cinco años para -

cáncer de la lengua y de la faringe comparados con estadfsticas de otros 

gru¡x:i:;, según estudios hechos por la Co.:nisiOn de Auditoría de Cáncer -

del Colegio Americano de Cirujanos, indican que estos resultados se com

paran favorablemente con los de otras instituciones. El aparente incre

mento en control local, un índice probablemente aumentado, junto con una 

marcada disminución en estancia hospitalaria y procedimientos multi-fási

cos. 

Para comenzar una discusión sobre este protocolo para el tratamiento de 

cáncer de la cavidad oral y lengua, seña de utilidad comprender el signi

fic.::ido de la palabra protocolo. 

Esencialmente, un protocolo es un documento de acuerdo o el. resultado -

de una negociación. Un protocolo tambit!n puede constituir una lista u -

otra designación de importancia relativa de person11.s, procedimientos o 

eventos. 
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En el sentido médico, es usado principalmente para indicar un acuerdo -

entre varios médicos, usando diferentes modalidades terapéuticas mostran_ 

do cOmo se unirá.n a formar una combinación de terapia. Un protocolo no -

debe ser labrado en piedra, sin ofrecer opción alguna al médico o al pa -

ciente, sino que debe permitir la flexibilidad para ofrecer el mejor trata

miento posible en un ambiente de COOPeraciOn. 

Por otro lado, es completamente opuesto a presentarle al paciente l.lll "meno" 

ofreciendo una variedad de modalidades terapenticas, las cuales pueden 

usarse para su problema particular y requeriéndole una selección. 

Sln embargo, el p:lciente debe ser claramertte informado de las diferentes 

posibilidades de modalidades terapéuticas y luego aconsejado por su médi-

co, cuál es la más adecuada para él y la razón porque: Esta presenta-

ci6n cubrirá el protocolo utilizado por la CU'nica Mason en el tratamiento -

combinado de malignidades de la cavidad oral y de ln lengua durante los -

Ctltimos cinco años, y los resultados obtenidos. 

MATERIAL Y METODOS. 

Desde 1974. todos los pacientes con malignidades de cabeza y cuello pre· 

sentados en la Clínica Mason son vistos por un grupo de médicos de Twno· 

res de Cabeza y Cuello, compuestos por Otorrlnolarlngologfa, RadiaciOn, -

Oncologfa, Odontología, Radiología, Diagnostico y Oncologra. MMiea. 

La terapia es recomendada en una de las tres formas siguientes: 

radioterapia únicamente, cirugía Onicamcnte 6 cirugía seguida de radiote

rapia. Por el momento no recomendamos ni usarnos radloterapta pre -

operatilva en el tratamiento d~ Ctjrcinoma del tracto respiratorio superior 
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6 elige stl vo. 

Twneraclones primarias TI leslones con nOdulos, pueden ser tratados -

con radiación primaria en algunos casos, con amplia cirugra escisional -

primaria seguida de radioterapia en el área de los nódulos, ó por resec -

ción compuesto del área primaria y del área de los nódulos. El trar.amien-

to de tumoraciones T2 ó más grandes son tratados proncipalmente por re -

sección quirClrgica con resección del área de los nOdulos también, Un mo

nitoreo cuidadoso de los márgenes por congelamiento es llevado a cabo dura!!.. 

te la ciru~a y radioterapia rost-operativa es utilizado en todos los casos -

donde se demuestra la aparición de metástasis y/o aquellos casos donde -

estudios patológicos permanentes revelan que la resecciOn local es dudosa, 

Mas de 100 pacientes han sido tratados de acuerdo a este protocolo desde -

197 4 hasta 1977. Los resultados han sido analizados en dos formas. 

Un resQmen de información de sobrevi.vencia de nuestro registro de tumo

res, comparando esta información de sobrevivenvia con la de todos los -

hospitales que reporta la Comisión de Auditorra de Cáncer del Colegio Ame

ricano de Cirujanos hasta 1978, será presentado a continuación. 

Ademds, las cifras de sobrevi.vencia "libre de enfermedad " de pacientes 

tratados de: 1975 a 1978 serán presentados, demostrando la sobrcví.vencia 

de 2 ai'los y menos de 2 años. Esto permite la comparación de éstos re

sultados con los de otras instituciones de nuestro grupo, asr como un aná

lisis de un reciente pcriOdo de 3 afios, permitiendo un seguimiento de l a -

3 aftas. 
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RESULTADOS. 

Una cpmparactOn de registro de las cifras de ci!ncer con los de otras ins-

tituciones demu~stran el. siguiente resCUnen comparativo de fndices de so

breviv~ncia. Para carcinoma de la lengua, el rndice bruto de sobreviven

cia de 1 afio es de 79%, comparado con 75% de las otras instituciones; a 3 

anos 53%, comparado con 43% a 5 años 41%. comparado con 293. 

Para carcinoma de cavidad oral, 803 para esta institución y 803 para las 

otras á l afio; 523 para 3 años, comparado con 51% y 35% para esta insti-

tución y 333 para las otras a 5 años. 

Para la faringe, 773 para esta insd.tuciún comparado con 743 de las otras 

a l afio; 44% para esta institución comparado con 373 para las otras en 3 años 

y 36% para 5 ai\os comparados con 283. Debe tomarse en cuenta que la -

faringe, como se reporta aqur, no se limita a la buco-farige ni a los pila -

res amigdalinas. 

Para evaluar a los pacientes vistos entre 1975 y 1978, un seguimiento de 

2 ó más ai'los es postble para la mayoria di;! los pacientes, con un mínimo 

de l afio de seguimiento para los restantes. Estas cifras y un análisis -

de fracasos de tratamiento tienden a comprobar las cifras del reporte del 

registro de tumores, asf como proveer información interesante conccrnien_ 

te al fracaso. 

La estadrsttca conjunta de cura de carcinoma de la lengua es de 76% en 2 

aflos y 883 en menos de 2 años. Para los casos de la base de la lengua, -

un 50% de cura en 2 ai'\oe y menos de 2 años. Es de importancia hacer 
. , 

notar que los fracasos de 2 af\os murieron por razones de llna segw1da tu-

moraciOn primaria del pulmOn aal' como uno de los fracasos de menos de 
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2 años. 

Para carcinoma de piso de la boca y alveolar, en 18 casos seguidos 2 6 

mii.s años. tma frecllelda de cura de 77'1'00 Para carcinoma de los pila -

res amigdalinos con ur. total de 20 casos, un 623 de frecuencia de cura de 

menos de 2 años y 453 de frecuencia de cura de mii.s de 2 años. 

DISCUSION. 

Primero, es importante acentuar las razones por las cuales se escoge -

la radioterapia post-operatoria como mecanismo preferente de terapia -

combinada. Reconocimos que la radioterapia pre-operatoria incrementó 

considerablemente las posibilidades de complicaciones quirQrgicas y, du-

rante los Oltim'os 10 años, se inclina la radioterapia post-operatoria, en 

los casos en que la terapia combinada es indicada. Debemos reconocer, 

sin embargo, que aún existe una controversia considerable concerniente-

al valor de cirugfa combinada con radioterapia, haciéndose notar la falta 

de estudios que, comprueben el 'incremento de sobrevivencia con terapia-

combicada vs. únicamente cirug!'a. En un reporte reciente de otra -

clfnica, presentando resultados de terapia muy similares a estos, se de-

claró que estudios de radioterapia post-operatoria para disminuir recurren_ 

etas en el cuello no se han llevado a cabo aún. Es pensado ampliamente -

en nuestra institución que la radioterapia 6 cirugfa en un cuello clínica -

mente negativo, tiene una posibilidad similar de controlar metástasis de 

n6dulos. Con radioterapia, salvamento quirórgico en cuanto a recurrl -

mientos ( la cual debe ser mas o menos de un 103 ), es posible. Control 

con radioterapia en casos de fracásos quirúrgicos, han sido menos existo 

sos. Sobre esta base, se recomienda radioterapia post-operatoria a un -

' 
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cuello clfnicamente negativa en pequeñas lesiones tipo TI 6 T2 con n6du

los donde se lleva a cabo amplia cirugía excisional, o radioterapia de la 

primaria es apropiada. 

Nuestra experiencia también demuestra lll1 nivel significativamente alto 

de control local de enfermedad avanzada utilizando resección compuesta 

seguida por una d63is completa de radioterapia post-operatoria . 

. En la base de la lengua, este nivel de control local llega a ser de un 1003. 

Se ha hecho la pregunta de que si el uso de radioterapia post-operatoria 

en casos avanzados predispone al paciente a la metástasis distal. Ha si

do la observación que el paciente con enfermedad avanzada tiene lll1 ries

go mayor d tener Lma segunda tumoración primaria, especialmente carci

noma del pulmón, y ésto ha sido observado en varios de los pacientes tra

r.ados. Con el uso de microscopio electrónico e identificación de marca

dores de células, se confia en la habilidad de diferenciar una segunda tu -

moración primaria en el pulmón de Lma metástasis de la lesión original. 

La metástasis diseminada es menos frecuentemente la razón de muerte -

que una segunda malignidad primaria, y una segunda m~iignidad primaria 

es menos frecuente que la recurrencia de la lesión original en:el cuello. 

Es de esperarse sin embargo, que la causa de muerte del paciente ocurrie_ 

ra sectmdariamente a metástasis diseminada, más frecuente cuándo la pri

maria está controlada, que en el pasado cuando el control primario era -

menos frecuente y el paciente morfa: como resultado de un cáncer prima -

rlo no controlado. 

Hay que recordar que en años pasados la muerte de los pacientes de malig-

nidades de cabeza y cuello se atribufa, seguramente, a que también exis -

eran metást.asis diseminadas asintomáticas. 
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Fué notado que las lesiones de los pilares amigdall nos tenían una frecuen

cia de curaciOn muy baja. Se cree que ésto se debe a que se utilizaba en -

algunos casos, cirugfa escisional casos. A diferencia de carcinoma de -

la amfgdala, donde se utiliza la radioterapia en pacientes en la Etapa l, y 

resecciOn compuesta seguida de radioterapia en lesiones más avanzadas, 

el carcinoma de pilares era visto como una lesi6n menor. Esto era un : -· 

error. Actualmente, este carcinoma es tratado en una forma más agresi

va. 

Finalmente, aunque usando este protocolo para el tratamiento de cáncer -

oral se pueden disminuir complicaciones operatorias y permitir mas pro

decimientos de extirpación y de reconstrucción en una sola etapa y as! dis

minuir estancia hospitalaria, la frecuencia de curaci6n a largo plazo es ml

nimamente incrementada. Poslblemente el uso conjunto de quimioterapia -

sea la solución, aunque recordando su uso pre y post-operatotiamentc en -

pacientes en los '60s, uno debe dudar de avances realmente importantes'~ 

incluyendo las drogas nuevas. 

SUMARIO 

Un protocolo usando cirugfa y radioterapia con malignidades primarias y -

con áreas de nódulos en pacientes con carcinomas TI y T2 con nódulos, de 

la cavidad oral y de la lengua, con resección de la primaria y de las áreas 

de n'&:iulos seguidos de radioterapia post-operatoria para lesiones más -

avanzadas. Los primeros resultados de esta terapia comparan favorable

mente con protocolos previos de tratamientos y muestran buenos resulta -

dos en cuanto a control local, rehabilitación temprana del paciente y dismi 

nución de la cantidad de intervenciones y estancia hospitalaria requerida -
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por el paciente. No se ha visto un incremento en metá snsi s Jiseminada 

pero sr en '30brevivencia; más segundos carcinomas primarios son vistos .. 

Entonces, si la terapia combinada tiene más que ofrecer que la cirugía -

sola, utilizando radioterapia en el periódo post-operatorio es lo ma.s indi

cado. 

2) Las tres Principales Modalidades de Tratamiento. 

Las tres modalidades de tratamiento, cirugfa, radioterapia y quimiotera

pia, pueden utilizarse aisladamente o en combinaciones diversas, segQn la 

localización ant6mica del tumor, la clasificación del TNM y la histopatolo

gía. Sin embargo, la decisión terapéutica final puede esta influida por -

otros factores médicos como edad, enfermedades generales graves, o coe

xistencia de tumores; y factores no médicos, como el rechazo por parte -

del paciente, o su profesión o situación. 

CIRUGIA. 

Cuando es posible, el mejor tratamiento del cáncer estriba en eliminar todo 

el tumor por extirpación quirúrgica. La principal ventaja de esta conducta 

es el tratamiento mediato y completado en breve tiempo. Permite la dife

renciación patológica de la extensión de la enfermedad, y valorar los bar -

des de la extirpación 

Los inconvenientes principales son la necesidad de causar pérdida de teji -

do para extirpar adecuadamente todo el tumor, con las consiguientes defor

midades funcionales y cosméticas. 

También existen los peligros que acompai'lan a cada intervenciOn quirClrgica. 
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CRICCIRUGIA. 

El congelamiento de los rumores de la boca da buenos resultados en pa

cientes de alto. riesgo quirC!rgico cuidadosamente seleccionados, espe -

cialmence 11r¡uellos sin linfadenopat:Cas cervicales. Un estudio de la su -

pervivencia a cinco años, posteriormente a la aplicación del la criociru

gfa, muestra que esca técnica logra sus mejores resultados en los tumo

res ca.ncerosos de tamaño pequeño a moderado- sin que haya linfádenopa

t:Ca cervical coexistente- sobre todo en áreas suprayacentes al hueso como 

el paladar o la mandfbula. Se recomienda el uso más frecuente de la crio 

cirug!a. 

Al utilizar la criocirugfa para curar el carcinoma de células pavimento -

sas de la boca deben llenarse los siguientes criterior recomendados: 

1) La enfermedad debe ser localizada, 2) Las lesiones deben ser de un 

tamai'lo pequeño a moderado, de preferencia suprayacentes al hueso, 

3) no debe haber linfadenopatías cervicales, y 4) el paciente puede ser -

de alto riesgo quirúrgico. 

La criocirugía consiste escencialmente en provocar la destrucción local -

de los tejidos, de ordinario no se ·extirpa tejido; se deja que el tumor se -

necrose y se esfalece. La zona tratada va seguida de biopsia, y este tra

tamiento se repite las veces necesarias, para extirpar todo el tumor resi -

dual. 

Son numerosas las ventajas de la crlocirugi'a. Es de bajo riesgo el proce

dimiento debido a que se requiere poca anestasia y no· se pierde sangre en 

la operación. 
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ELtiesgo de hemorragia tardía puede preverse en base al sitio del tumor.. 

No hay posibilidades de diseminación ce las células tumorales. La crioci_ 

rugfa ofrece cicatrlzaciOn favorable de la herida y un buen alivio del dolor 

debido a su efecto sobre los nervios sensitivos, si es que resulta necesa ... 

río. El fracaso de la criocirugfa suele manifestarse, si ocurre, un mes 

despues. Las desventajas de la crtocirugfa están en relación a las limi

taciones de la capacidad de congelamiento del equipo y la capacidad del -

tratamiento local conservador de curar el cáncer. Siempre es un proble

ma evaluar la profundidad que debe alcanzar el congelamiento. El tejido 

vítal con irrigación normal es diffcil de congelar, lo mismo que si el vo

lúmen de tejido es muy grande. La aplicación de una sonda crio-quirOr -

gica destruirá solamente las células que se encuentren hasta dos centfme

tros de ella. Por tanto, la crloci.rugfa no es adecuada para tratar cjnc-..e -

res grandes o avanzados. 

Se efectuó criocirugfa en sesenta pacientes seleccionados con cáncer bu

cal. La mayoría contaba con más de 60 aftos, y muchos padecían enfer -

mectades generales asociadas. Cuarenta y uno se hallaban vivos a los -

tres años, y treinta y dos a los cinco. Solamente una de las nueve moor

te s ocurridas al cuarto y quinto aftos iué debida al cáncer. 

De los 32 pacientes supervivientes, 3 tuvieron persistencia del ca.ncer que 

fué controlado por radioterapia ulterior; seis desarrollaron nuevo cáncer -

primario de la boca y hubo un caso de cáncer lañngeo. No muriO ninguno

cte estos últimos. 



164 

RADIACION . 

. La radio terapia, tratamiento eficaz para el cáncer, puede utilizarse -

empleando una fuente externa o interna de radiación. Las fuentes ex -

tiernas de radiación, pueden consistir en cobalto 60, supervoltaje, y -

electrones de magaviltaje, y rayos X. Los métodos internos de radio

terapia incluye agujas de radio, semillas de radOn y otros materiales -

radioactivos. 

La dbsis necesaria para esterilizar una neoplasia determinada aumenta 

con su volCunen. Las ven1:ajas principales de la radioterapia son la po

slbilldad de conservar tejidos normales y sus funciones, y la capacidad 

de tratar un volCunen tumoral mayor del que puede extirparse adecuada

mente por cirugfa. Los inconvenientes de la radioterapia son: planes 

prolongados de tratamiento, semanas de espera, y lesión por radiaciOn -

de tejidos normales que atravieza el haz de rayos cerca del. trumor. 

Los efectos secundarios indeseables incluyen mucositis, epidermitis, xe

rostomra, alteraciones del. gusto, caries por radiación lesiones de la pul

pa, trismo, trastornos vasculares y osterradionecrosis. 

QUIMIITTE RAPIA. 

La quimioterapia actual para el cáncer de cabeza y cuello puede incluir 

tipos locales y tipos generales de tratamiento. 

La poslbllidad de que la quimioterapia ataque la enfermedad metastásica 

difusa, y posiblemente aumente los efectos locales de la cirugfa y de la -

radiación sugiere que en el tratamiento del cáncer bucal hay diversos -

momentos en los cuales puede y debe pensarse en la quimioterapia. 
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Hasta aqui', Sa mayor parce de los programas quimioterapicos para tra -

tar cánceres de cabeza y cuello se ha limitado a ur1 papel paliativo o com

plementario. Al irse reuniendo datos positivos de ensayos de investiga -

ciOn, la quimioterapia puede alcanzar un lugar mejor definido en combi -

naclOn con la cirugfa, la irraciaciOn O ambas, para tratar lesiones poten

cialmente curables. 

En todos los casos, deben tenerse presentes los efectos secundarios po

tenciales de la quimioterapia, en particular los efectos sobre la médula

Osea, del tubo digestivo y la mucosa bucal, as! como las complicaciones 

mA.s raras que afecten piel y tejido pulmonar, al planear el tratamiento, 

y determinar al momento más adecuado para su aplicaciOn. 

Las dos consideraciones principales al planear la adición, 6 la substitu -

ción de quimioterapia en lugar de otras modalidades de tratamiento, son 

la etapa de la enfermedad y el grado y diferenciación de los tumores. 

La localizaci6n ant6mica del cáncer primario no afecta la elecciOn de -

la quimioterapia, excepto por cuanto se refiere a las inyecciones arte

riales contínuas. 

Para pacientes con cáncer inicial, potencialmente curable cuyo tratamien

to incluirá. radioterapia, deoo considerarse la adiclOn de quimioterapia a 

las irradiaciones, para lograr un posible efecto sinérgico. En el carci

noma escamoso bien diferenciado, los módicos deren considerar la adi -

ción de bleomicina a las irradiaciones (siempre que el paciente no tenga 

mAs de 60 años y no sufra de enfermedad pulrnoivir restrictiva y crónica). 

La dc5sls recomendada de blcomicina es de 15 unidadcs/m 2 , administrada 

por Via intravenosa, dos veces por semana, para tnri d6sis total no mayor-
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de 200 Lmidades/m2. La bleomicina no produce depresión intensa de la-

médula Osea, pero tiene otros defectos, incluyendo los siguientes: 

l. - En algunos pacientes hay hiperpirexia inicial, a veces acompatiada de 

hipotensioo, que debe vigilarse cuidadosamente. 

Si se presentan. hay que interrumpir inmediatamente la administración del 

producto, y dar terapéutica de sostén ya que esta reacción puede ir seguida 

de colapso y edema pulmonar grave. 

2. - La toxicidad para piel y mucosa se observa en el 50 por 100 por lo me

nos de los pacientes tratados con bleomicina. 

Esta toxicidad puede incluir Qlceras bucales, alopecfa, hiperpigmentaci6n, 

eritema, hipersensibilidad o dolor de la piel, biperqueratosis, aparición 

de vesículas, úlceras y engrosamiento de la piel, exantemas y prurtto. 

Muchas veces tardan semanas en desarrollarse pero la mayor parte de -

las reacciones cutáneas son ligeras. 

3. - La toxicidad pulmonar, con neumonitis, que a veces progresa hasta -

fibrosis se observa en el 10 por 100, aproximadamente, de los pacientes -

tratados con bleornicina y en parte, depende de la dosis total administrada. 

El mejor método para vigilar este efecto e~ auscultar frecuentemente el -

torax, e interrumpll la droga si aparecen estertores fir¡os. cu.indo las -

anomañfas resulten manifiestas en la radlograft'a, o en las pruebas funcio

nales pulmonares. el trastorno quiw sea irreversible. 

4. - Puede haber dolor local durante lu inyección, seguido de flebitis. 

Se recomienda administrar la droga en plaso de 10 minutos, o mediante 

una vra venosa colocada, inyectando lentamente. 
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Frtedman y col. han empleado 200 pacientes antes de las irradiaciones el 

metrotexato ( 25 mg cada tercer dfa para un total de cinco inyecciones ), 

con el fin de lograr retracción del volúmen de las células tumorales de 25 

por 100. Solo hubo muy poco impacto sobre las cifras de curaciones, y -

la valoración de las curvas de retracción tumoral tendía a confirmar la

lmpresi6n clfnica de que el metotrexato no aumenta el efecto de las ra -

diaciones, sino que actúa mas bién como elemento totalmente independien

te. Sin embargo la terapéutica combinada logr6 la curación de algunos cá_!1 

ceres avnzados, que quizá no hubiera curado con la sola radioterapia. 

Las d6sis intravenosas altas de metorrexato, con protección de leucovori

na antes de la resección quirúrgica, se utilizaron por Tarpey y colabora

dores para disminuir el volúrnen del tumor (la lesión primaria o las metá~ 

tasls ganglionares) en el 77 por 100 de sus pecientes. En este estudio hu

bo un intervalo netamente mayor sin enfermedad en los pacientes tratados 

con metotrexato. 

Para pacientes con cáncer avanzado de cabeza y cuello, 6 con enfermedad 

recidivante, en quienes ya no puede recurrirse a la cirugía o a la radiote

rapia, la quimioterapia puede resultar paliativa. Los productos que se -

han empleado incluyen: 

beomicina, metotrexato, hidroxiurea, dactinomicina, 5-fluorurouracilo y 

ciclofosfamida. Recientemente se han empleado con frectl:!ncia cada vez 

mayor diversos agentes en combinación, intentando explorar la eficacia -

combinada contra los tumores y la ventaja que representa los efectos tóxi

cos no aditivos para diversos tejidos. 
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Como las células cáncerosas tienen antígenos específicos, pero débi.les, 

el sistema inmune puede estimularse para que reaccione contra los cán

ceres; incluyendo los de cabeza y cuello. 

Están en curso investigaciones clfnicas para estimular el sistema inmune 

en forma no especrfica. Históricamente se observaron resultados con la -

toxina de Cooley y preparados similares. 

Recientemente ha aumentado el ínteres por el uso del basilo de Calmette

Guerin ( BCG ) y Corune Bacterium Parvulum. Muchos cancerosos han -

demostrado sufrir efectos diversos en el complejo sistema inmune. No se 

sabe si estos efectos son consecuencia, 6 factor casual, del cáncer. Los 

efectos para corregir tales defectos, p1incipalmente empleando linfocitos 

o factor de transferencia, están en curso de investigación. Los antígenos 

de la membrana celular e spccfficos del twnor son interesantes como posi -

bles gufas para desarrollar o awnentar la inmunidad especffica del huésped 

pan\ el cáncer. Las células neoplásicas que crecen el cultivo pueden tener 

antígenos que pueden extraerse, purificarse y concentrarse, para empleo -

inmunizante. Desafortunadamente el sistema inmune ·tiene capacidad limi

tada para descubrir el tumor. Su estimulación a veces puede lograr una -

regresión notable del tumor, pero este resultado es de grado y duración -

limitados. Tal tratamiento probablemente solo resulte complementario -

para el cáncer residual microscópico subclfnico. 

La valoración de la competencia inmune del paciente puede tener impor -

tanela, no sólo en relación con la posible inmunoterapia, sino tmnbi~n pa

ra 1nejorar el prop6stioo emnlcamlo tratamiento trat<1miento stándard. 

Se ha comprobado que la hipcrsot sibilidad cut.foca tardía de los p-..icientes 
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de cáncer de cabeza y cuello, sensibilizados inicialmente a 2. 4. dinitro

clorobenceno ( DNCB ), por ejemplo, guarda net.a correlación con el con -

trol subsiguiente de la enfermedad. 

La base del tratamiento combinado del c~ncer depende de la zona o zonas 
~ 

de fracaso cuándo se utiliza un sólo modo de tratamiento. De tres disci-

plinas principales, la cirugía y la radioterapia son las que tienen mayo -

res probabilidades de control local del nnnor. Esta probabilidad muchas 

veces guarda proporción inversa con el volúmen del tumor en la localiza -

cibn tratada. La quimioterapia general ti.ene menos probabilidades de con-

trol, fundamentalmente porque el fndice terapéutico disminuye al exponer 

la célula normal de la médula ósea y del tuba digestivo a losa agentes an-

titumorales. Para mejorar el factor relativamente más bajo de at:ique -

celular, o el fndice terapéutico, pueden combinarse varios agentes q i.e -

tengan toxicidades diversas para los tejidos nonnales, pero un efecto com-

binado sobre la neoplasia. 

En casos en los cuales el único problem<!, o el mAs importante es la pree-

xistencia local, regional, o de ambos tipos, de la neoplasia, re ha compro

bado el valor de la cirugía combinada con radiacioo. CuanJo se ur:l.lizan -

tales combinaciones hay que tener en cuenta el efecto combinado del trata-

miento según los siguientes principios: La dósis neces:iria de radiaciones 

para e stcrilizar una zona tumoral es' direcr.amente proporcional al volúmen 

del tumor ( o sea, al número de cólulas tumorales viables en reproduccioo 

en el volCunen tratado.). Por lo tanto, la enfermedad residual subclfnica o 

microscópica muy probablemente pueda erradicarse con d6sis del orden -

de 5 000 rads, 
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Esta es bien tolerada por los tejidos normales, con excepciOn de los mAs 

sensibles. Las pequenas masas clínicas de tumor requieren d6sis algo

mayores que, en general, pueden proporcionarse y son bien toleradas -

para volOmenes limitados de la mayor parte de tejidos normales. Las 

masas voluminosas reqUieren dOsis ¿el orden de 7 000 a 8 000 rads. que 

pueden ser superiores a la tolerancia normal de cada tejido, pues las -

masas mayores también requieren tratamientos de volúmenes mayores. 

Se recomienda el empleo combinado de cirugía y radioterapia ( pre y post

operacoria ) cuando hay muchas probabilidades de enfermedad residual, y 

los tejidos normales del Area donde estA el tumor serán tolerantes para -

niveles moderados de radiación. 

CAPITULO Vll 

LA RADIOTERAPIA Y SUS EFECTOS. 

Son can frecuentes en la boca las aplicaciones de rayos X isótopos radio

activos, radium, etc., para el diagnóstico y tratamiento de las lesiones 

de la mucosa bucal, que el conocimiento de las lesiones indeseables que 

pueden causar, es de particularfsírna importancia. 

Las radiaciones en especial la radioterapia, el radiurn y los radioisOtopos, 

son utilizados constantC"rncnte en el tratamiento de los cánceres de la mu -

cosa. su aplica-.:.!On debe ser efectuada poi· especialistas experimentados. 

EJl primer lugnr, porqllc la oportunidad de curación de un cáncer está casi 

totalmente en el prlmcr tratamiento y en segundo tl\n11ino porque pueden • 
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provocar lesiones necrOticas P.recoces o card!as a veces graves Y dolo -

res intolerables de muy diffcil tratamiento. 

TIPO DE RADIACIONES Y SUS EFECTOS. 

Concentraremos los conceptos sobre el haz de rayos que penetra en el -

tejido. Dicho haz. que debemos considerar como una manifestación de -

la energía en forma de ondas electromagn~ticas, se extingue, casi total

mente ai penetrar en un tejido ( siempre que por su elevada potencia no 

lo atraviese sin detenerse ) a causa de tres fenómenos ffsicos: 

1) Un porcentaje de éstas ondas electromagnéticas írayos Roetgen, -

?ll1YOS gamma del cobalto radiactivo, del radium, etc,) se transforman en 

radiaciones puramente ondulatorias. 

2) Otra parte del rayo incidente se extingue en el cejido irradiado sin 

ser definitivamente absorbido. Esta energía choca sucesivamente con -

diferentes complejos moleculares perdiendo poder. Puede llegar a pro -

ducir alteraciones biolbgicas de menor cuancfa. 

3) El resto del haz de rayos produce el fenómeno trsico de la ioniza

ción al ser absorbido por los tejidos irradiados. 

La onda electromagnética desplaza un electrón de la corona de un átomo 

transformando el electrón en l6n. Los átomos así transformados pasan -

de un estado neutro a uno de inestabilidad electrónica. Los Umes o elec

trones despalzados forman un rayo de car!!.cter corpuscular o ekectrónico. 

Cada electrón desplazado tiene w1a masa, es decir, tma parte tnfitesimal 

de materia, una carga negativa y va acompaMdo de una energía cinética 

que le permite su movimiento. 
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Estos electrones desalojaran otros electrones que constituyen los edifi

cios moleculares de la materia viva, es decir, que causará.na su vez, -

mayor ionizaciOn. 

Para resumir, los rayos Roentgen, como los rayos gamma del cobalto 

radiactivo, del radium, etc. , una vez que abandonan la fuente que les -

diO origen, acruan en Ciltima instancia sobre los tejidos irradiados, to -

dos de la misma manera. 

Desplazan electrones de la corona atómica de los atomos que constituyen 

las moléculas de la materia orgánica. Esta es la acciOn ionizante de las 

radiaciones que produce efectos biológicos. 

Pero, si a causa de su elevada potencia, un haz de rayos atraviesa un -

tejido sin ser absorbido por alguno de las tres formas descritas, no ten_ 

drfa ninguna acción biológica. Este fenómeno es evidencia en radiacion

nes de alta energía como. por ejemplo, las emitidas por el cobalto radia:_ 

tivo, que atraviesa la piel sin causar, dentro de ciertos Umites, lesiones 

cutáneas. 

Aqur surge el concepto de que la acción biológica de las radiaciones guarda 

relación directa con la calidad del rayo incidente, y también con la canti -

dad, o sea con la d6sis. 

EFECTOS BlOLOGICOS DE LAS RADIACIONES. 

La ionización, o sea, el fenómeno ffsico prodLtcldo por el rayo incidente, 

determina alteraciones fisicoqUímicas en la cólula, desequilibrios i6ni

cos a nivel de la membrana celular, formación de agua oxigenada en el 

protoplasma celular, etc. Estas alteraciones que se traducen despu6s 

de un periódo de latencia se le denomina, procesos biológicos. 
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Este es observable al micoscot:no y se manifie$ta por :nodificacia.e:i -

celulares, tales como vacuolización deformación de ia cromatina nu -

clear, alteraciones del proceso mit6tico, etc. , que provocan la mu1...rte 

de la célula. 

Mientras el proceso físico es homegéneo para determinado tejido, las 

alteraciones estructurales varían según la composición de las células 

su mecabolismo, el momento cariocinético en que se 211cuentre, aden.As 

de otra serie de factores relacionados con el lecho vasculoconectivo so

bre el que se desarrollan dichas células. 

Para resumir, el concepto básico radiobiológico es que los cambios que 

acontecen después de la irradiación, o sea, después de la ionización de 

un tejido, son motivados por un intermedio de un proceso biol6gico. 

Prueba de ello es que mientras el proceso ffsico es homogéneo, sus re

sultados biológicos, o sea, las modificaciones estructurales tisulares, -

son heterogéneas según los tejidos irradiados. 

En la gestación de este proceso interviene el metabolismo celular y el 

aporte nutricio que reciben. A medida C¡úe aumentan el metabolismo y 

el aporte nutricio se manifiestan más claramente los efectos biológicos 

radiantes. 

Las radiaciones que ionizan los tejidos peoducen reacciones sumanente 

variables que. por lo general, son de tres tipos diferentes: a) acción -

estimulante, b) acción inhibitoria y c) acción destructiva. 

a) La acción estimulante de la radiación ionizante es la observada con 

frecuencia en el trat..'lmicnto del ovario en el caso de esterilidnd. 
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b) La acciOn inhibitoria puede 5'..r observada a nivel del folículo ová

rico o del bulbo piloso. Puede ser utilizada i or el radioterapéuta con el 

fin de inhibir transitoriamente J.,s periOdos menstruales o causar una de

pilación tran!?itoria. 

e) La acciOn destructiva r de lisis tisular es la mlis conocida y utili

zada en la práctica de la radioterapia. 

La irradiad".ln terapéutica causa siempre un efecto y este puede ser re -

versible o irreversible, inmediato o mediato, potencial a latente. 

El propósito fundamental de la radioterapia en el tratamiento de los tumo

res es causar la muerte de los tejidos neoplásicos y sOlo mínimos efec -

tos irreversibles, ~n lo po&ible, en los tejidos nonnales. 

Los dai'los cutáneos reversibles son: el eritema. la pigmentación, la des 

camaciOn acelerada y aún la depilación temporaria. 

Pero por lo general, especialmente en el tratamiento del cáncer, para que 

el acto terapéutica se CLUTipla ha1· que usar dOsi s que causan a veces una -

modificación histológica definitiva e irreversible en la piel normal. repre

sentada por la despigrnentación, atrofia cutánea, tebngiP-<:tasias, depila -

ciOn definitiva y esclerosis. Queda entonces wm cicatriz como expresión 

del dai'lo permanente sufrido y como indicador biológicos de la dósis reci

bida. Este daño irreversible no es un accidente de la irradiación, sino -

consecuencia legftima del acto cumplido con idoneidad y que deja una cica

triz, casi como la provoca un acto quirúrgico, 

Pueden ocurrir sin embargo daños innecesarios, que son verdaderos acci

dentes causados por la radi11dOn. Estos efectos indeseables pueden ser 
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precoses ( inmediatos ) o tardíos (mediatos ) aan después de muchos -

ai\os. 

AGENTES RADIANTES. 

Los agentes radiantes pueden ser clasificados, en el orden siguiente de 

acuerdo con su capacidad de penetrar en la profundidad de los tejidos: 

l ) Emisores de rayos Roentgen blandos: 

a) Roentgenoterapia de contacto. 

b) Roentgenoterapia superficial 

2) Emisores de rayos Roetgen duros: 

a) Roetgenoterapia profunda clAsica 

b) Roetgenoterapia de supervoltaje. 

3) Emisores de rayos gamma: 

a) Emisores naturales: radium. 

b) Emisores artificiales: Cobalto 60yCesio137. 

Cada emisor de los senalados tienen LUla indicaci6n precisa y ésta depen 

de tanto de la extención en superficie y profundidad de la lesión como de 

su propagación vecina o distante. 

La acción biológica sobre los tejidos irradiados, especialmente los sanos, 

guardan además re~ación con dos factores principales: 

l) El fraccionamiento de la dósis 

2) La energía del haz radiante utilizado. 

Se le denomina fraccionamiento de la dósis a el nOmerc de aplicaciones 

y el no.mero de días correspondientes a determonado tratamiento. 

Si la d6sis total es repartida a lo largo de un tiempo prolongado, las • 
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complicaciones disminuyen. Por lo contrario, si la dósis total en radio

terapia se e.encentran en pocos dras, el nCnnero de problemas aumenta. 

Es decir, cuando mayor la concentración de la dósis, tanto mayor el n~ 

mero de complicaciones. 

La absorción de la energfa del haz radiante en un r.1ismo tejido vana se

gún la caracteñstic.:a o calidad de la radiación empleada. Por ejemplo: 

el l1ueso, que es opaco, absorbe gran cantidad de rayos de bajo voltaje 

y es transrarente para los de elevado voltaje. Por lo contrario, la gra

sa que es transparente (poca absorción de rayos) a bajo voltaje: resul

ta opaca alás energfas de alto voltaje. De ahi que las complicaciones 

del sistema esqueMtl.co en el macizo facial sean m<ls frecuentes cuando 

se emplean voltajes bajos (radioterapia convencional ), que cuando se -

emplean voltajes altos Cobalto 60 ó Cesio 137. 

El ~xito de la terapéutica radiante depende, por lo tanto, de un acercado 

juicio sobre las características anatómicas del proceso y del empleo de 

las radiaciones más apropiadas. 

Debemos recorda1 que las radiaciones mi1s potentes son las de pequeña· 

longitud de onda. La penetración de las radiaciones guarda relación in

directa con su longitud de onda, En otras palabras, las radiaciones de 

gran longitud de onda son poco penetrantes y traen aparejadas modifica

ciones histoll'>¡;icac de las capas más superficiales.de la piel, actuando de 

modo similar a lll1 cáustico en cuanto a su penetración. Los rayos más

potentes, o sea los de menor longitud de onda, son homogéneos, y se con

siguen con buenos filtros que detienen los innecesarios. 
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No alteran las capas más superficiales y, en ca;nbio, p:.:oducen la a.:ciOn 

radiante C.til a cierta profundidad. Así observamos que empleando el ra

yo gamma emitido por el cobalto radioactivo disminuyen considerableme!!: 

te las lesiones cutáneas, con aumento notable de las fibrosis cicatrizales 

proftmdas. 

En toda radiación existen tres clases de rayos: a) los rayos alfa que -

son detenidos con lll1 simple barniz y corrientemente no llegan a daflar 

la piel; b) los rayos beta que son cáusticos y se eliminan con filtros. 

Unos y otros son elementos corpusculares. A veces se utiliza esta ac

ción cáustica de los rayos Beta en el tratamiento de: angiomas planos y 

epiteliomas s~rficiales, y c) los rayos gamma, que no son corpuscu • 

lares sino ondulaciones electromagnéticas pero que son penetrantes y 

de acción biológica importante. Tienen diferentes longitudes de onda; 

los más cortos son los má.s penetrantes, pero esta terapeuti.ca depende 

de la potencia del aparato de rayos X. Cuando se usan aparatos de po

co kilovoltaje la penetración es pobre. Aparatos de SO 6 60 Kv. se ut:i- · 

lizan para el tratamiento de enfermedades de la piel. Aparatos de 80' a 

150 Kv. son eficientes para la terapia de cánceres mucosos superficiales. 

Se evita así la penetración profunda de los rayos X. 

En cambio cuando se trata de cánceres proftmdos los aparatos deben ser 

de mayor penetración. Por medio de filtros y distancias se evita que • 

actuen sobre la piel los rayos gamma poco penetrantes. 

Las emanaciones de radium son gaseosa y reciben el nombre de radón. 

La potencia de una radiación se mlde por unidad r l.'> rad. 

Para un epitelioma de la piel se necesita por lo menos 3. 500 r. que púede 

elvarse a 6. 000 y 7. 000 r ó más en otros cAnceres. 
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Un curté es la cantidad de radiaci6!1 que emite un gramo de radillln a· 

o o y 760 hg. 

La necesidad de seleccionar la cantidad de las radiaciones ha multi -

plicado los equipos. Un buen servicio radioterapéutlco no puede -

estar constituido por un <lnico equipo emisor con el que se hace todo. 

Debe poseer equipos de radioterapia superficial, radioterapia profunda, 

fuente de emisores radioactivas para contacto, implantación y teleirr~ 

diaci6n, Solo así se podría emplear la irradiacion correcta para cada 

enfermedad y para su localización particular. 

La naturaleza de la lesión así como sus características topográficas, -

determinan la elección del equipo emisor con el que se ha de efecttIB.r -

el tratamiento. 

No se debe catalogar la eficiencia de una radiación sólo por su mayor -

posibilidad física de penetrar los tejidos, por que ello es desconocer 

lo:; mClltiples aspectos de la traducción biológica de un impacto radiante. 

Las radiaciones de alto vol::aje, que son muy penetrantes, tienen una ac-

tl.vidad biológica menor que las de la radioterapia clásica, y esto consd-

tuye un factor importante de conocimiento en la terapéutica. 

RADIOSENSIBILIDAD A LOS TEJIDOS 

SANOS Y ENFERMOS. 

Hemos dicho que los cambios que acontecen despu~s de la irradiación 

no son motivados directamente por ésta, sino indirectamente por un -

proceso biológico en el que intervienen el metabolismo celular y su -

aporte nutricio. 
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Se deduce que e.dsten factores que son independientes del fen6men.:> ff

sico y que dependen exclusivament~ de la radiosensibilidad celular. 

Esta se encuentra enunciada en la ley de Bergonier y Tribondeau, que 

dtce textualmente: " Los rayos roetgen actúan tanta con mayor inten -

sidad sobre las células, cuando más largo es su devenir cariocinético 

y cuanto menos fijas son su morfología y su función. 

Regaud explicó la acción particular sobre las radiaciones sobre los -

tejidos neoplásicos diciendo:" La propiedad característica de los teji

dos cdncerosos es el poder ilimitado de multiplicación de sus células 

cepas, pero e:dsten tejidos normales cuya renovación celular lo hace 

comparable a los tejidos cáncerosos, tales como la epidermis, los -

tejidos hematopoyeticos y el epitelio seminal del testfculo. Entre -

otras propiedades comunes, estos tejidos y los tejidos cancerosas -

tienen no solamente la reproducción contrnua de sus células cepas, si

no también una gran radiosensibilidad; se sabe, desde el principio de -

la radiofisiologfa, que la primera de estas dos propiedades ti.e~e por º 

corolario la segunda ". 

Las células sorprendidas en eminencia de división resultan alteradas -

más fácilmente que las células en reposo. En algunas de ellas el ci • 

clo de la división se interrumpe y el conjunto celular se disgrega. 

Como estas faces mit6ticas son más frecuentes en las células neoplási

cas que en las normales, ellas son lesionadas con n1ás intensidad. 

La ditencia de sensibilidad de los rayos Roentgen entre los tejidos neo

plásicos y los tejidos normales es el fundamento esencial de la radiote

rapia del carcinoma, 
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Esto hace posible que un haz de rayos, al penetrar uniformemenr.e en -

un tejido, tenga lllla acción selectiva sobre las célwas r...morales cau -

sando en ellas alteraciones de tal magnitud que las conduce irremedia

blemente a la muerte. En la célula normal ese desequilibrio no lleva a 

una desorga11ización total, sino que permite un restablecimiento total, 

pennite un restablecimiento fisiológico. 

Si se supiera la dOsis de radiorresistencia de la célula normal, pueden 

ocurrir daños inecesarios que son verdaderos accidentes causados por 

irradiaciOn. 

El valoi; del conocimiento radiobiológico consiste en saber reconocer 

los umbrales que delimitan la d6sis útil. Estos umbrales entre los cua

les debe encontrarse la d6sis administrada, se hallan establecidos, por 

una parte, por el conocimiento de la tolerancia de los tejidos normales 

a las radiaciones. Por otro lado, el lfmite inferior está dado por la -

menor d6sis administrada que puede causar la lfsis tumoral sin recidi

vas. Entre las dos cifras se encuentra la d6sis ideal, o sea. la que -

causa daños irreversibles en los tejidos neoplásicos y reversible 6 míni

mos sobre los norma le s. 

La dósis útil necesaria para producir la muerte del tejido neoplásico -

varia seg(m la naturaleza del tumor, es decir, su radiosensibilidad nos 

induce a admitir que elcisten las más variadas dósis cancericidas. 

Cuanto más se alejen ellas de la tolerancia de los tejidos normales, tan· 

to más radiasen sible será el tumor tratado. 
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En general, puede11 distinguirse tres grados de sensibilidad en los tu

mores malignos: 

1) Tumores radiosensibles. Deben considerarse dentro de este grupo, 

los linfomas, los carcín0mas y algi.mas formas ttanorales de los Orga· 

nos genitales, en especial el seminoma. Estos Oltimos son tumores

altamente metastatizante s. 

2) Tumores medianamente radiosensibles. Integran este grupo los -

carcinomas basocelulares y los espinocelulares de la piel, los carci -

nomas epidermoides de mucosas del epitelio pavimentoso, en especial 

de boca, faringe, laringe, esófago, vulva, ano, glande, vagina y cue -

llo del C!tero. En estos tumores. la dOsis necesaria para destruir la 

célula maligna está muy cerca de la que causa un determinado nC!mero 

de complicaciones 

3) Tumores poco radiosensibles. En este grupo se encuentran la gran 

rra yoría de los carcinor.1as glandulares y los sarcomas de partes blandas, 

incluso los melanomas. 

Existen otros factores que modifican las posibilidades de éxito definiti

vo en determinado tumor, a saber: 

- localizaciOn 

- extensiOn 

- infecciOn asociada 

- estado del lecho tumoral y sus modificaciones 

6 alteraciones por operaciones previas 

- volCunen tumoral. 

Por supuesto las metástasis regionales o a distancia escapan a lo que 

significa control de la lesiOn. 
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En general, podemos decir que todo carcinoma que pueda ser observado 

en forma direct!l y a diario tiene mayores posibilidades de curación y que 

los no visibles. más aon, si estos se acercan al eje vertical del cuerpo. 

Otra observación práctica es que todo carcinoma que invade estructuras 

de origen mesenquimal ( hue30, músculo, etc. ). tienen un pronóstico -

desfavorable en cuanto al tratamiento radiante. 

La pré:::tica indica, asimismo, que los tumores previamente operados 

y que no han sido extirpa.dos totalmente, así como que ya han recibido 

un tratamiento radiante incompleto, tienen menores posibilidades de -

curacie.n que los tumores irradiados inicialmente de modo correcto. 

ALTERACIONES PROVOCADAS POR LA TERAPIA 

RADIANTE DE LA CAVIDAD BUCAL. 

En todo tratamiento radiante de la cavidad bucal es importante anali

zar las alteraciones biológicas provocadas por la terapia ionizante, so

bre la piel, la mucosa y otras estructuras anatómicas que conforman la 

boca en general, 

La radiosensibilidad de la mucosa y de la piel normal constituyen l.ll1 -

lfmite biológico en el tratamiento de las neoplasias de careza y cuello, 

El conocimiento de las reacciones mucoclftaneas es, además un mdice 

indirecto del dai'lo sufrido por las c(:ltilas cancerosas. 

Las radiaciones de muy corta longitud de onda provenientes de fuentes 

de radioisOtopos como el Cobalto 60, han reducido las limitaciones que 

causaba la piel permitiendo obtener d6sis tumorales ideales en las -
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neoplasias de la cavidad bucal. 

Las reacciores que las radiaciones producen en los tejidos sanos son, 

como hemos dicho, un dafto radiante inevitable. Pueden ser clasifica-

das en Inmediatas o tardfas, Reversible 6 Irreversibles. El grado de 

estas lesiones está en relaci6n directa con la inr.ensidad de la d6sis, -

con la dilución de dicha dOsis en el tiempo que dura el tratamiento, y 

con el volClmen del campo de irradiación utilizado. Cuando mayor la-

dOsis, menor el tiempo y mayor la superficie de irradiaci6n, tanto ma-

yor será la manifestaci6n del dai'lo radiante, sea a nivel de la piel o de-

la mucosa irradiada. 

Las relaciones que produce la radioterapia en el territorio bucal no -

solo afectan la mucosa, sino que también pueden abarcar la piel, los -

dientes, los maxilares y glá.ndulas salivales. 

A) PIEL. 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LAS RADIA
CIONES. -

Una cantidad de 300r proveniente de un aparato de radioterapia convencio 

nal o clásica es seguida las 24 horas de lll1 eritema tr:¡nsitorio en piel o -

mucosas, por congesti6n de los capilares dérmicos. 

Una dOsis de mediana longitud produce una aceleración del proceso desca

mativo del tegumento y disminución del espesor epidérmico. 

Se le denomina radioepidermids seca. Es reversible. 

Si utilizamos una dósís de 3600r a 5. OOOr con' un aparato de terapic con-

vencional a razón de 300r. 5 días a la semana, aparece a su término un -

eritema llamado tar~io, o más intenso y duradero que el eritema transito-
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rio obtenido a las 24 horas de la aplicaciOn de 300r. A este eritema ro.r

dfo le sufren una necrobiosis superficial, vesiculaciOn, costras y falta de 

las capas superficiales de piel y mucosa vecina, que sangran con facilidad. 

Aquf ya se peoduce una radioepidermitis tlOmeda. 

Esta lesión repara en seis semanas sobre la base de una ftbrosis peogresi

va y de una hiperplasia subendotelial de los vasos vasos capilares. 

La cicatñz aparece blanquecina, algo esclerosa y a veces con surcos y con 

telangiectasias. Suelen resultar destruidos los melanoblastos, asr como -

también los bulbos pilosos, y este Cüdmo caso existe depHaci6n. En ocasi~ 

nes, con terapia de corta duraciOn o con d6sis fraccionadas surge pigmenta

ción en lugar de acromias. 

Errores de técnicas (exceso de dOsis, falta de precauciones al efectuar la 

terapia radiante) pueden provocar necrosis severas Inmediatas de los teji

dos blandos irradiados. En estos casos se observan pérdidas serias de -

tejidos que de la escara llegan al esfacelo y cuya eliminicaón deja grandes 

pérdidas de sustancia que pueden alcanzar los maxilares. Las ulcerado - · 

nes presentan un color amarillento o grisáceo en ~u fondo. Por otra parte, 

son malolientes, extremadamente dolorosas y van acompi:l.ñadas de adenopa

tías satélites inflamatorias. El estado general se altera; hay palidez, ane

mia y pérdida de apetito. 

Es a veces m~s seria la 'Sintomatologfa de la radionecrosis que la del pro

pio cáncer. 

Estas radionecrosis son el ocaciones tardías y se producen después de me

ses o aftos después de efectuadas las radiaciones. Estos efectos indesea -

bles son muchas veces imprevistos, ir hasta resulta deffcil establecer el -

porque de los mismos. 
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Por Clltimo una complicaciOn factible de las radiaciones es el denominado -

radiocáncer. Las cicatrfces por aplicación de rayos y especialmente las 

que fisuran o necrosan, pueden favorecer la aparición de epiteliomas. 

Habrá que recordar que después de tratamientos con radiaciones pueden -

aparecer imágenes histológicas que hacen dudar si corresponden a una fal

i:a de control del cáncer 6 si son en efecto a consecuencia de dicha terapéu

tica. 

También puede quedar el llamado nódulo fibroso. Se trata de una lesión in -

dolora o descamante dolorosa, redondeada, de dureza fibrosa, que se palpa 

en los tejidos tratados. A veces existen en dichos nódulos restos de epite -

liorna y se tratarla en estos casos de falta de control de la lesión. En otros 

casos son elementos residuales capaces, a veces, de cancerizaci6n. 

Estos nódulos fibrosos deben por ello extirparse quirClrgicamente y ser some

tidos a análisis histoparológicos. 

B ) MUCOSA BUCAL. 

Las alteraciones de la mucosa bucal son semejantes a las cutáneas, aunque es 

preciso observar algunas variantes, debido a su constitución histológica y al

rnedio oucal modificado por las radiaciones ( disminución de saliva, flora -

aumentada, etc ). 

Las manifestaciones inflamatorias causadas por la terapia radiante se deno

minan radioepitelitis o radiomucositis por contraposiciOn con las radioepideE_ 

mitis en el órden cutáneo. 

Con dósis de 3. 600 a 5. OOOr 6 mAs o con terapia convencional a razón de -

300r diarias aparece un eritema transitorio a las 24 horas y a la semana un 

eritema y edema rná.s intenso con comienzo de necrosis franca en la zona -
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irradiada. Tiene un aspecto de seudomembrana de color grisáceo. A las 

tres semanas puede producirse el esfacelo de la necrósis y se ve una pér

dida de sustancia. La zona necr6tica es muy frágil y sangra al menor con

tl.cto. Es dolorosa. Puede haber adenopatías satélites dolorosas. Hay ali

tosis y dificultad en la deglución y fonación. 

La xerostomra es habitual y, al parecer, agente indirecto de complicaciones 

infecciosas. A los 20 ó 25 días 6 más, se obtiene un cierre por segunda -

cicatrización comunmente esclerosa previa ulceración secundaria al esface

lo de la necrosis. 

El promedio de vida de las células que constituyen el epitelio mucoso es mu

cho menor que el de las células cutáneas. DO! ahí que una Liósis determinada 

puede causar una denudación de mucosa en dos semanas. mientras que la -

piel tarda de tres a cuatro semanas que provoca iguales alteraciones histo

lógicas. 

Asimismo mientras la mucosa cicatriza en un peri6do de 2 a 3 semanas. -

la piel requiere, para igual proceso, de 5 a 6 semanas. 

La necrosis de los tejidos blandos y aún óseos de la mucosa bucal se hacen 

con mayor facilidad que en la piel por la e:<istencia de piezas dentarias que 

reflejan radiaciones secundarias agregadas a la primitiva, y a causa también 

de la infección provocada indirectamente por la xeroscomra, que produce la

radiaciOn. 

No toda la mucosa tiene una tadiorresistencia similar. 

Existen zonas más radiosensibles, como la mucosa del paladar blando; le -

siguen en radiosensibilidad la rinofaringe, el piso de la boca y asi sucesi -

vamente diferentes formaciones anatómicas. La más resistente es la muco 

sa que recubre el dorso de la lengua. 
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La sincomatología de la radioepitelitis en la irradiación de la cara y cuello 

varía de acuerdo a la d6sis y las zonas que reciben la radiación. Así ob -

servamos. en la mayoría de los casos, que la primera manifestación es una 

dificulrad en la deglución motivada por epitelitis del velo del paladar, que se 

asocia a disfagia cuando se continúa con irradiacioo y se produce una reac -

ción de la pared posterior de la faringe y de la epiglods. 

Es necesario recordar el orden de las zonas más sensibles del epitelio mu -

coso bucal. pues los tumores de las mismas tienen una radiosensibilidad que 

guarda relación con su origen topográfico. 

Se observa que los tumores de faringe son de radiosensibilidad mayor que • 

los ubicados en la laringe, siendo zonas cuyos epitelios normales reaccio -

nan en forma similar a los tumorales. 

Los factores biológicos que aseguran la proba.ble curación de la neoplasia -

son muy variables. Esta puede ser controlada mediante un buen fracciuna

miento de la dósis sin llegar a producir lesiones de impon:ancia en el epite

lio. En otros casos es necesario dar lugar a graves reacciones mucosas -

para que se provoque la lisis de los tejidos neoplásicos subyacentes. 

La normalizadón de los epitelios irradiados se produce r;ipidamence alU1que 

en algunos casos, en que la dósi::; ha sido de gran magnitud, la cicatrización 

es lema y tórpida. 

En ocaciones aparecen leucoplasias o estados leucoplasifo:rmes que no se ob· 

servan ames del tratamiento ( leucoplasias secundarias). 

No es raro observar. sobre todo a nivel de la zona recrornolar, Cllceras -

tr6ficas que al cicatrizar, dejan un epitelio muy frágil y pálido. 
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LEs19NEs PRODU:IDAS E.i'I LAS GL.ANDULAS SALIVALES. 

La acción de/~ la terapia radi9.nte sobre las glándulas salivales produce, al 

comienzo, t¡m edema glandular, que a veces, se traduce en alteraciones -

dolorosas a: nivel de la parótida, si la dósis es más de l. OOOr se puede -

producir una involución glandular, también observable en pacientes que -

padecen de hipertrofia de la parótida y que son tratados mediante latera

pia rauiantii~. 

Ya durante:la primera semana de un tratamiento oncológico se observa -
1 

inhibición ~uncional de la glándula, por lo que el paciente nota su saliva -
1 

disminuye bn cantidad y aumenta en la adhesividad. La sintomatolo gía es 
i 

mayor a mbdida que progresa el tratamiento. 
1 

Estos cam/)ios funcionale·s son duraderos, además de variados y capricho-

sos y no si/empre guardan relación directa con la dósis recibida, ni con el

campa de Jrradiaci6n. 
1 

Desde el plunto de vista histopatológico se observa una destrucción heterogé-
1 

nea de la ¡~lándula salival, aunque la irradiación sea homogénea. Se produce 
1 

dilai:acióniinflamatoria de los conductos glandulares. Las dósis superiores 
i 

a 2. 000 r./ causan una fibrosis parenquimatosa que rodea los lóbulos de la -

glándula. / Clfnicamenre se aprecia endurecimiento glandular. Si existe un -

edema as/:x:iado que haga diffcil una buena palpación, suele haber dificultad 
1 

i . 
en e stabl¡¡~cer el diagnóstico diferencial con ganglios metastásicos. 

LESIONES PRODUCIDAS POR LA RADlACION EN LOS -

TEJIDOS PERIDONT ALES, DENTARIOS Y MAXILARES. 

Las radt/1ciones favorecen el desarrollo de lesiones bucales periodontales 
i 

y las ca*es de cuello. 

1 
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Con menor frecuencia pueden provocar necrosis 6seas (osteorradionecro -

sis), y la inhibición del desarrollo dentario y maxilar. 

Mientras que para algunos autores la mayoría de estas lesiones dentarias 

se produce por l~ acción indirecta sobre vasos, nervios y glé1ndulas end6-

crinas. Otros piensan que la acciOn también es indirecta, pero a través 

de la xerostomra provocada por las radiaciones al actuar sobre las glándu

las perótidas. 

LESIONES PERIODONTALES. - La terapia radiante puede iniciar a favore

cer la evolución de lesiones periodontales, máxime si se agrega a causas -

locales. 

Las radiaciones duras p:r;ocedentes de la fuente externa, al incidir sobre -

las piezas dentarias, provocan radiaciones secl.ll1darias. Esto motiva que 

en especial la encía y el alveolo dentario se vean sometidos a una doble -

agresión: el haz primario que procede de afuera y el haz secundario que -

ret1ejan las piezas dentarias. 

En la encía pueden causar una epitelitis que se ve agravada si están presen

tes otras causas comrmes de inflamaci6n gingival; placas bacterianas, tár -

caro, saburra y restos de alimentos. a los que se agrega muchas veces la -

xerostomía. Sobre el alveolo dentari.o, este fenómeno físico da lugar a un 

proceso infamatorio pero aumentado por la marcada disminución de la re -

sistencia local que, al facilitar la infección, puede ser el orígen de una -

osteomielitis. El sector alveolar es la región esqueléti::a cuya médula -

Osea está más expuesta. 

La necrosis pardal alveolar es casi siempre consecuencia de la radiación. 

que actúa como factor predisponente y que deja al hueso con menor resiste!! 

Cia. 
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La infección y el traumatismo se comportan como factores desencadenan

tes de las lesiones. 

La atrofia de la membrana periodontal sigue la pérdida ósea alveolar y a -

la retracción gtngival, pudiendo llegar a producir la pérdida de los dientes. 

Además de su retracción la encra puede mostrar clfnicamente lllla disminu- · 

ción de su espesor, es decir, una auténtica atrofia secundaria a la radioepi

telitis. Dicha atrofia, sin los debidos cuidados locales, lleva a una gingt -

vitis y periodontitis de rápida evolución. 

CARIES DENTARIAS. - Semanas o meses después del tratamiento pueden 

surgir, a nivel del tercio cervical o cuello del diente, caries que en poco -

tiempo llevan a una destrucción coronaria. 

A veces los dientes adquieren una coloración negrusca. 

El aumento de las placas bacterianas, la retención de alimentos, por falta

de un cepillado dentario adecuado, la xerostomfa y la atrofia peiodontal, al 

dejar expuesto el cemento radicular aceleran la caries del cuello. Aumenta 

asr la posibilidad de infecciones maxilares por procesos periapicales. 

OSTEORRADIONECROSIS. La necrosis maxilar masiva es un hecho poco -

frecuente en la actualidad. Se puede observar después de intensas radia -

cienes, especialmente sobre el maxilar inferior, sobre todo cuando son uti

llzadas como complemento de una intervención quirClrgtca. Se produce ne -

crasis del cuerpo, de la rama o del angulo mandibular, principalmente a -

causa de la obstrucción de los vasos nutricios. En los pacientes dentados, 

la presencia de infecciones periodontalcs y apicales favorecen su infección. 

Es más comCm observar necrosis óseas parciales, que se eliminan en forma 
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de pequeños secuestros, pero al.ll1 asr, en la acrualidad la osteorradionecro -

sis es poco frecuente por las mejores técnicas y aparatos empleados. 

PREVENCION DE LAS COMPLICACIONES EN EL TRATAMIENTO 

RADIANTE DE LOS PROCESOS BUCALES. 

La presencia de los dientes y los huesos próximos a las paredes blandas, me-

rece especial atencioo cuando se emplean radiaciones, por las complicaciones 

que tales elementos pueden originar. Ello se debe principalmente, a las ra -

diaciones secundarias que pueden producirse, asr como la fácil manifesta -

ción y propagación de procesos infecciosos y dentarios y Oseos, !JOr su menor 

defensa a causa de la irradiación. Ademá's se producen también lesiones bio

lógicas en el sistema secretor de las glándulas salivales, lo cual contribuye -

a exagerar esos efectos por la xerostomía que acarrean. 

En todo paciente que va a ser irradiado es necesario adoptar un método de ru-

tina para prevenir las complicaciones ya citadas. 

El exámen clfnico bucal: dentario, periodonral y de las mucosas, debe incluir 

radiografías intrabucales seriadas de los maxilares, sean los enfermos den -

tados 6 desdentados. 

Es preciso eliminar piezas dentarias en mal posición y retenidas y restos ra-

diculares; tratar gingivitis, enfermedad periodontal, caries e infecciones del-

maxilar. 

Todo borde o superficie denta.ria traumatizantes o a~peros que pueden provo -

car la más mínima lesión de las mucosas, deben ser cuidadosamente elimina-

dos por desgaste y pulido, pués el periódo posterior a la irradiación de las -

mucosas se manifiestan muy senslbles. 
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CONDUCTA DE LAS PIEZAS DENTARIAS SANAS. 

Con respecto a las piezas dentarias sanas que esten en el campo de la irra

diación, deben ser extraídas cuando la localización del tumor hace que las -

mismas no puedan ser protegidas. 

La mayoría de las escuelas aconsejan extraer sistemáticamente tanto las -

piezas dentarias sanas como las enfermas de la zona por irradiar e incluso 

las antagonistas, por las lesiones que puede provocar su extracción puede -

no ser necesaria, salvo que las piezas dentarias impidan una correcta im -

plantación de las agujas. 

Si la radioterapéudca planteada va s ser paliativa, pueden omitirse las ex -

tracciones múltiples de piezas sanas. En realidad, la valoración de tocio -

tratamiento bucal previo a una radiación seº hará tomando en cuenta la grav~ 

dad de la lesión. 

No debe evitarse la extracción de dientes sanos si ello contribuye a una me

jor técnica. 

Tratandose de epiteliomas de lengua, aCn los de pequeño tamaño, antes de -

irradiar al enfermo es preciso extraer las piezas en mal posición que presen

ten una moclerada desviación hacia lingual o palatino y que actúen presionando 

algo de lengua. Debe observarse igual conducta para las malposiciones ves

tibulares en relación con tumores de la mucosa yugal 6 labial. El objeto es

prevenir complicaciones mucosas muy dolorosas que pueden aparecer en el 

¡x:rtódo de las radioepitelitis. Como el posoperatorio inmediaro lo corrien

te es que el paciente no puede realizar un cepillado dentario correcto y para 

el fin buscado los colutorios no son suficientes, en tales casos, la lesión -

lingual por decúbito, ocasionada por las piezas en mal posición en un momen-
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to en que la lengua está aumentada de volQmen, se agrega una verdadera inva

sión de placas dentarias bacterianas y de saburra, así como de restos de ali

mentos que actúan constantemente sobr~ la radioepitelitis lingual. Se prolon

ga así el tiempo de evolución y aparece la posibilidad de necrosis. 

El paciente se encuentra sumamente dolorido, con dificultad para la deglu -

sión, con adenopatías int1amatorias dolorosas y, ademAs presenta un esta -

do general desmejorado. Los analgésicos en dósis altas no logran calmar

lo Y algunos profesionales recurren a los dereivados opiAceos. Se impone -

el tratamiento con antiinflamatorios y antibióticos. Sin embargo lo más efec

livo es realizar curas locales que eliminen las placas bacterianas y la sabu -

rra. Sólo por excepción si no se consigue controlar el dolor está indicado -

practicar las extracciones dentarias en este periódo inmediato a las radia -

ciones, aunque sabemos que pueden favorecer una osteorradionecrosis. 

Otra excepción respecto a las extracciones dentarias inmediatas a la radia • 

ción es cuándo no haya otra manera de controlar una infección Osea de origen 

dentario. 

La extracción debe ser hecha mediante una técnica quirClrgica adecuada sin -

deiar bordes óseos irregulares que pueden provocar traumatismos posterio

res. Los antibióticos son de utilidad y deben ser administrados 2 6 3 días • 

antes y hasta una semana después de la extracciOn. 

PREVENCION DE GINGIVITIS PERIODOITTITIS Y CARIES. 

Ya hemos dicho que las placas bacterianas son causa de aparición de caries, 

depósito de tártaro, gingivitis y periodontitis marginal. Además, la saburra 

y los restos de alimento localizados sobre los dientes y las encias pueden -
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formar abundantes ..:lepósitos de gérmenes y preoductos bacterianos y de fer

mentaciOn que, por contacto constante sobre las mucosas vecinas, las irri -

tan y aumentan la radioepitelltis, favoreciendo la necrosis de los tejidos bla~ 

dos o agravandola. También favor;ecen la infección Osea maxilar a traves 

de las lesiones. pe,riodontales. 

Por ello, antes de un tratamiento radiante el paciente debe ser instruido para 

que realice un ceplllado dentario correcto valiendose de una solución revela

dora de placas dentarias bacterianas. 

Siempre que se pueda es preciso evitar las radiaciones sobre estructuras -

periodontales, protegiendo el arco dentario con lámina de plomo incrabucales. 

Después del tratamiento radiante y además del cepillado dentario, pueden uti

llzarse buches con antfbioticos siempre que no resulten irritantes. 

Cutlndo existe candidiasis, cuyo desarrollo es favorecido por el uso de medi

caciones en los tratamientos combinados, utilizamos la solución de violeta de 

Gencii1na, en forma de tOpicos. 

Para aliviar la xerostomra, localmente se pueden aplicar vaselina líquida so

la o con xilocaina viscosa cuando existe dolor. 

NECROSIS DEL MAXILAR INFERIOR. - Es un accidente grave, que a veces -

supera la del proceso que le diO origen. 

Para prevenir esta compllcaciOn, especialmente en los pacientes en quienes -

se le ha efectuado un vaciamiento submaxilar. También será necesario em

plear una radiaciOn en la cual el fndice de absorción del hueso sea lo rni'.l.s se • 

mejante posible al de los tejidos blandos. 

Si se produce la necrosis osea, debe reéurrirse al acto quirCtrgico con toda -

severidad, pues es preciso eliminar rápidamente el secuestro, debiendo - -

.. 
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• 
pr(;!veerse la reparaciOn plástica inmediata. 

En la actualidad, gracias al mejoramiento de la técnica y, en especial, el -

reemplazo de la terapia convencional por la bomba de cobalto y otros agen • 

tes radioactivos, se han atemperado y son menos frecuentes los factores · • 

indeseables de las radiaciones. 

TECNICA DE LAS EXTRACCIONES DENTARIAS PREVIAS AL TRATAMIENTO 

RADIANTE.· En la mayoría de los casos se procede de la siguiente manera: 

si el tumor está vecino a la pieza O a las piezas dentarias por extraer, lo als-

lamas previamente cubriéndolo con gasas o con polietileno. Si la sindesmoco

mra puede provocar el arrastre de las células neoplásicas al interior del alveo-

lo dentario, es preferible efectuar una electrocoagulaciOn superficial del bor-

de gingival vecino al tumor, cuidando de no provocar, una necrosis del borde -

6seo alveolar. Practicadas las extracciones, debe seguirse la práctica usual. 

es decir, un cuidadoso cureteado de las lesiones Oseas perlo.pícales y perlodon-

tales asr como una correcta regulación de los bordes óseos. Debemos de tra-

tarde que queden coágulos alveolares normales, después de lo cual se sutura, -

y no siendo ello técnicamente posible, se protege la herida con un apósito muy 

superficial de gasa yodoformada, que no provoque cicatrización por segunda. 

Generalmente se indica antibiótico y antiinflamatorios. 

Con respecto al momento oportuno para las extracciones, es conveniente por 

lo menos una semana antes del tratamiento radiante. Recordemos que las al-

tas dósis producen una considerable disminución de ftbroblástos y la cicatriza· 

ci6n se demora. En :llgunos casos es necesario comenzar las radiaciones con 

dósis anctinflamatorias. 
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GENERALIDADES SOBRE EL TRATAMIENTO DE LAS REACClONES PROVO

CADAS POR LAS RADIACIONES. - En las reacciones inflamatorias corrien

tes e inmediatas de la piel prácticamente no se realiza tratamiento alguno. 

Apen!\s si se coloca vaselina sobre la radioepitelitis. Solo en el caso de exi.s 

tir infección agregada se administran antibióticos generales y, para el dolor, 

analgésicos y antiinflamatorios. 

En las necrosis están indicados los antibioticos y antiinflamatorios. Los -

analgésicos deben darse en la cantidad necesaria y a veces hay que recurrir 

a los opiáceos. Además se indican vasodilatadores, pués son Otiles para -

acortar el tiempo de evolución de las radioepitelitis y prevenir o tratar, si se 

produce, la necrosis de las partes blandas y óseas. 

Si no se consigue controlar el proceso deberá pensarse en la resección econó

mica que, tratandose de lesiones de las partes blandas, se efectuará a los 2 ó 

3 meses de producida la neocrósis; si los maxilares están afectados se reali

za la intervención quirQrgica alg<..; después, tratando, mientras tanto y siempre 

que sea posible. de ir extrayendo los secuestros. La operación en caso de -

necrosis ósea debe ser intrabucal y sin grandes resecciqne s, con el sentido -

de una limpieza quirúrgica, salvo en el caso de osteorradionecrOsis extensa. 

Los nOdulos fibrosos cocatrizales que sulen observarse después de LU1os me -

ses de realizada la terapéutica radiante. Deben de ser extirpados y analiza

dos histolOgicamente, pu6s pueden ser lesiones propensas a cancerizaciOn o 

contener restos de epitelioma tratado; también estos nódulos pueden manifes 

tar tendencia a la necrosis. 
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REHABILITACION DEL PACIENTE. 
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La rehabilitación del paciente con cáncer de cabeza y cuello incluye algo más 

que la rehabilitación física y funcional. Hay que pensar también en los as -

pectos estéticos, psicológicos sociales y económicos. Hay que prestar mu -

cha atención a las medidas reconstructivas y de rehabilitación para re<:!ucir -

al mfnimo la posibilidad de extenderse los trastornos funcionales y estéticos 

que muchas veces acompañan al control eficaz de este tipo de cá.ncer. 

La rehabilitación miis productiva se inicia al plantear el tratamiento previo, 

valorando y consultando todas las disciplinas médicas que acabarán incervi-

niendo en el caso. Estos especialistas incluyen los siguientes: 

l. - El especialista en prostodoncia maxilofacial, al efectuar la planeación -

preoperatoria, impresiones y modelos. puede facilitar la producción, prepa

ración y empleo temprano de una prótesis. 

2. - El patólogo foniatra ha de preosuparse de los trastornos de la voz, que -

pueden ser una secuela desagradable del tratamiento del cAncer bucal ó larin

geo. 

3. - El dentista puede promover un higiene dental y una buena deo:ticiOn, so -

bre todo en relación con la radioterapia. 

-1. - El cirujano plástico puede desplazarse y preparar cuidadosamente tejidos 

necesarios para la reconstrucción. 

S. - Un psicólogo. psiquiatra o trabajador social, al efectuar la valoración -

psicosocial. proporciona consejo yayuda para las much1.1s facetas que presen

ta el problema del reajuste. 

-, 

• 
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Hay que prestar atención cuidadosa, y brindar medidas necesarias de reha -

bilitaciOn (por ejemplo prótesis temporales y permanentes, cuidado dental, 

terapéutico de la ·voz, reconstrucción quirCrgica, consejo vocacional y 

otros servicios sociales ) que pueden tener un efecto positivo sobre ta cali

dad de la supervivencia del paciente. 

Pueden lograrse efectos beneficiosos espectaculares por prostodoncistas ma

xilofaciales, en los aspectos funcionales, estético y psicológico antes y des -

pués de la reconstrucción. Recuérdese que tales dispositivos tienen una vi

da breve y requieren ajustes frecuentes o reconstrucciones repetidas. Sin -

embargo, estas medidas de rehabilitación permiten que el paciente mastique, 

degluta, hable en forma inteligible y lleve vida social. 

Constituyen una parte esencial del tratamiento los exámenes periódicos de -

vigilancia para tratamiento contrnuo del paciente con cáncer de cabeza y cue

llo. Se recomienda utilizar las siguientes pautas: Para el primer año después 

del tratamiento, el paciente ha de verse y examinarse cada mes; en el curso -

del segundo año tiene que verse cada dos meses; al tercer año cada tres o cua

tro meses, y durante los af\os cuarto y quinto, dos veces al año. Como el pa -

ciente de cáncer de cabeza y cuello se halla en un grupo de riesgos elevados -

para desarrollar un segundo cáncer primario, ha de seguir con exámenes co~ 

pletos anuales o bianuales, incluyendo radiografras de t~ax, por el resto de -

su vida. 

El estado al ser dado de alta, y las complicaciones a largo plazo, deben re -

gistrarse con intervalos de tres a cuatro meses o bien eri ócasiOn'de cada ci

ca si ésta es menos frecuente. 

Deben registrarse la presencia o ausencia de recidiva, el grupo .de regresión 
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o progresión, los signos de metástasis regionales o a distancia. Hay que 

tomar nora del esrado de salud, como de cualquier dificultad especifíc11. 

Si se produjo la muerte después de la CU.tima visita hay que registrar la cau

sa y los factores contribuyentes de la misma. 

NORMAS GENERALES PARA LA CONFECCION DE l'ROTESIS DENTARIAS

POSTERIORES AL TRATAMIENTO 

RADIANTE. 

Es importante valorar las secuelas de las radiaciones provocadas en la -

fibromucosa masticatoria y en las mucosas de revestimiento, sobre todo -

en la que asentaba la lesión primitiva que va estar en contacto con la próte

sis. 

La evaluación de las piezas dentarias permanentes. de los rebordes maxila

res y la indicación de si la prófesis debe ser fija o removible es, en gen~ -

ral. la misma que corrientemente se hace para un enfermo no irradiado, pe

ro extremando las precauciones para evitar procesos inflamatorios. 

Por lo general se aconseja un periódo de alrededor de seis meses entre la • 

irradiación y el uso de la prótesis. En particular dicho periódo puede va -

riar según las secuelas mucosas, la necesidad funcional y psíquica del en· 

fermo y, adem6.s. el tipo de prótesis indicada. 

En algunas oportunidades, las piezas dentarias restantes en un sólo arco -

dentario provocan lesiones por decC!bito en la mucosa del reborde maxilar -

opuesto y obligan a una reposición protética antes de lo previsto. 

Por lo general están Cndicadas las prótesis completas y parciales removi-

bles. 



200 

Estas deben ser construidas con una adaptación funcional, un enfilado de -

los arcos dentarios y materiales protéticos. de base y dentarios, que evi

ten al máximo el traumatismo sobre el área protéctca. sobre los tejidos -

vecinos y muy en especial sobre la mucosa, asiento de la lesión primictva. 

A veces es conveniente variar el diseí'lo clásico del área ptrotética, por -

ejemplo, cuando la mucosa de una tuberosidad del maxilar superior está -

muy atrófica, con múltiples telangiectasias y muy pálida por poca vascula

rizaciOn y/o el reborde Oseo puede provocar lesiones mucosas mucosas -

por compresión, haciendo que no llegue a contactar con dichas zona. 

En otras ocasiones, sobre todo si se trata de epiteliomas, localizados en -

el tercio posterior del borde de la lengua o de las mucosas yugales, es con

veniente acortar el arco dentario hasta el segundo premolar o primer molar 

o invertir la articulación. 

En prótesis completas a veces es convenience sacrificar algo de su reten

ción para evitar las irritaciones de la mue osa en dichas zonas. 

No se debe irritar la mucosa atrofiada o con la leucoplasia secundaria a -

las radiaciones. Para prevenir las erosiones, ulceraciones 6 hipertro -

fiases imprescindible el control continuo del paciente. 

Es importante un buen juicio clínico por las mClltiples variaciones que pue

den presentar para una correcta solución protética. 

CONCLUSIONES . 

Un primer elemento que se desprende de este trabajo sobre las neoplasias 

orates mds frecuentes, es el dejar sentado la creciente importancia que -

guardan los cánceres bucales dentro·de la prácctca od0ntol6gica. 
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Importancia que está en relación no sólo a las consecuencias que pueda -

tener para el paciente que padezca un problema de este Cipo, sino el ráp.!_ 

do aumento de casos reales y potenciales que enfrenta el Cirujano Denti~ 

ta dentro de su práctica cotidiana. 

Aunque en el tratamiento de las neoplasias bucales más frecuentes, se -

hayan hecho grandes avances y dentro de la Odootologfa exista ya un tra

bajo de años al respecto, a través de las tradicionales prácticas de la ci

rugía y la radioterapia, el diagnóstico temprano es el método más proba

do y eficaz para combatir las neoplasias. Un diagn6stico oportuno podría 

detener el avance de un cá.ncer oral, en una lesibn sin aparente importan

cia. De ahr la prioridad que adquieren para el profesional de la Odonto

logfa, los conocimientos y la capacitación adecuada para la detección y -

diagnóstico certero, sobre lesiones que pudieran convertirse en un proba

ble caso de cáncer oral. 

Dentro del estudio de casos de las neoplasias malignas de origen epitelial 

con las que se encuentra más frecuentemente el Cirujano Dentista. guar

da especial importancia el Carcinoma Epidermoide, en sus diversas loc:.>.

lizaciones en la cavidad oral. Este carcinoma alcanza en las estadfsticas 

el 903 de todas las neoplasias en esta localización y tiene como probable -

etiología los lrritantes locales y el tabaquismo en todas sus formas. 

Por último, se destaca la escasa frecuencia que tienen les tumores malig

nos de origen mesenquimatoso en la boca. Así como la importancia que -

tienen algunos seudo-tumores, dado que frecuentemente se pueden confun

dir con una verdadera neoplasia ya sea benigna o maligna. 
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