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INTRODUCCION. 

El cáncer bucal representa del 5 al 8$ de todos los tipos de 

cáncer, siendo el orden de frecuencia el siguiente; en lengua,

labios, piso de boca, mucosa yugal, paladar, mandíbula y huesos 

maxilare~. 

Las defunciones reportadas por este padecimiento, hacen ver -

un aumento en los Últimos aMos. Este aumento puede deberse a -

que las notificaciones defectuosas en las actas de defunción -

tienden a disminuir, principalmente porque en la actualidad se_ 

elaboran con más apego a la realidad. Debido a esto, es necesa

rio que el cirujano dentista esté capacitado para descubrir una 

lesión que pudiera ser premaligna, y así salvar la integridad -

física del paciente. 

Puesto que la localización del cáncer se relaciona con las a

reas en las que el odontólogo desempena su labor, es importante 

e~ papel que desarrolla en el diagnóstico y tratamiento oportu

no. 
Esta importancia se basa en las cifras que se informan, del -

~O al 60% de los enfermos con cáncer bucal consultan primero al 

odontólogo. Si el cirujano dentista no diagnostica el cáncer en 

su etapa inicial, este hecho representa una pérdida irreparable 

del tiempo en relación con el tratamiento. 

Siendo lo antes mencionado, la razón principal por la cual -

decido estudiar este tema, esperando que la nresente tésis sirva 

para que el odontólogo sea conciente del problema que represen

ta dicha enfermedad, y que puede estar en nuestras manos evitar 

mutilaciones o muertes ocacionadas por cáncer. 

Al cáncer bucal no se le dá la importancia necesaria desde el 

punto de vista de su detección temprana, por consiguiente el- -

diagnóstico se hace con retraso, cuando la lesión ya es aparen

te, este retraso se atribuye en ocaciones al paciente, por su -

falta de información, y un buen número de veces al médico. 



Con frecuencia el médico y el odontólogo no logran detectar -
las lesiones correspondientes a lo largo de sus exámenes clíni

cos. 

La experiencia de los oncólogos en los centros especializados 
de nuestro país, nos dice que los enfermos con cáncer en la cª 

vidad bucal, se presentan en fase avanzada, cuando son pocas -
las posibilidades terapéuticas curativas, lo anterior se debe a 

diversas razones, teniendo entre las principales las siguientes: 

a) Bajo nivel cultural y económico de las personas. 

b) Igno~ancia por parte del médico consultado, respecto a las 
posibilidades diagnósticas del cáncer. 

c) Fuera del Distrito Federal y grandes ciudades se carece de 

medios para corroborar o precisar la sospecha diagnóstica
del cáncer. 

d) Los examenes diagnósticos simples que pueden ser utiliza--

dos, en forma masiva como son: la citologia exfoliativa y las -
pruebas con tinciones, estan poco difundidas. 

Con los datos que nos proporcionan dichos examenes sería -
suficiente para obtener un diagnóstico adecuado. 

El papel del dentista en la dete~ción temprana del cáncer o-

ral es crucial por algunas razones: su tiempo e interés del tr~ 
bajo está comprendido en la cavidad oral, además tiene la opor

tunidad de reconocer lesiones asintomáticas que pueden signifi

car la presencia de un cáncer temprano. 
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CAPITULO 1. 
PROCEDIMIENTOS DE EXPLORACION CLINICA. 

Actualmente el pronóstico de cáncer bucal y orofaríngeo 

es desfavorable, la solución se puede conseguir mediante

campanas de detección del cáncer al público, a los médicos 

y odontólogos,de esta manera el tratamiento se realizaría

en un momento oportuno. 

En la consulta del hospital de oncología del Centro Méd~ 

ca tlacional, el 60% de los casos que se atienden son incu

rables por lo avanzado de la enfermedad, estos pacientes-

anteriormente fueron atendidos por médicos y odontólogos-

que no supieron dar un diagnóstico oportuno. 

Sería de grán ayuda la difusión de la autoexploración,-

que permite al paciente identificar y referir cualquier a

nomalía tanto de la mucosa como de los Órganos dcntar\os,

que originan cualquier sensación extraña o alteración de -

los tejidos, estas manifestaciones generalmente no son to

madas en cuenta y si pueden dar lugar a una lesión tumoral. 

Para que el paciente tome el hábito de autoexplorarse, -

es conveniente que el cirujano dentista indique la impar-

tanela que tiene la prescencia de cualquier alteración que 

por muy pcqueíla e insignificante que sea, puede traer gra

ves consecuencias. Así se insistirá al paciente que debe -

revisar con frecuencia su cavidad bucal. 

La mucosa bucal se encuentra expuesta a continuas agre-

siones externas, como el fumar o ingerir alcohol, si estos 

hábitos son persistentes y repetitivos a través del tiempo 

producen cambios generalment~ imperceptibles en las capas 

celulares sup~rfici3l~s y proporcionan el asiento de neo-

plasias. 

El diagnóstico del cáncer bucal es principalmente respo~ 

sabilidad del odontólogo y del médico general. 
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El médico y el odontólogo, tienen la oportunid~tj de descu

brir las manifestaciones iniciales del cáncer. Para lograr -

esto, se debe hacer un exámen estomatológico adecuado y debe 

interpretarse cualquier anormalidad, y emplear oportunamente 

los métodos que permiten la detección de las lesiones en su

etapa inicial, ya que el médico y el odontólogo generalmente 

atienden al paciente antes que el oncólogo. 

EXPLORAClO!l ESTOMATOLOGICA. 

La identificación y P1 tratamiento adecuado de las lesio-

nes premalignas son de gran importanrl~. Para poder realizar 

la exploración es necesario tener una l~z potente que nos 

permita ver claramente toda la mucosa bucal y orofa~Ínge. 

La exploración digital y bidigital son de gran utilidad y

deben hacerse comunmente, para poder identificar lesiones 

que no son visibles y que unicamenté se pueden percibir por

su consistencia mediante el tacto, como por ejemplo en el c~ 

so de cáncer o lesiones iniciales submucosos que se originan 

principalmente en el tejido linfoideo del anillo de Waldeyer. 

Para no pasar desapercibida ninguna lesi6n, deben examina~ 

se ordenadamente cada una de las regiones de la cavidad bucal 

desde los labios hasta las fauces, de esta manera se localiz~ 

rá cualquier anormalidad existente. El exámen consiste prin

cipalmente en observar el tama~o 1 coloración y forma de las

zonas de la cavidad bucal, y por medio de la palpación perc! 

bir la consistencia, presencia de dolor e induraciones. 

TECNICA. 

1) Se examinarán los labios y las comisuras con la boca e~ 

rrada. 
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2) Se examina la mucosa bucal, los surcos vestibulares en su 

parte anterior, y los frenillos vestibulares. 

3) Se examinan las mucosas yugales, separando con el espejo

esta región de tal forma que quede iluminada y así obser

var claramente toda esta área incluyendo el conducto de-

Stenon y el espacio retromolar. 

4) Se observa el dorso de la lengua, tomandola de la punta -

con una gasa, y con un esp7jo (mediante visión indirecta) 

se verá el tercio posterior y la base. Moviendo la lengua 

hacia cada una de las comisuras se revisarán los bordes -

latersles (papilas foliadas). La cara ventral y el piso -

de boca lograremos examinarlo levantando la lengua del p~ 

ciente hasta que toque el palndar, puede usarse el espejo 

para observar mejor el piso de la boca. 

5) El paladar duro y blando se observaran en forma directa,

reflejando la luz con el espejo que estará colocado sobre 

la lengua. Es importante realizar una observación profun

da de las regiones amigdalinas. 

6) Las encías se revisan comenzando por el maxilar inferior

siguiendo en la región vestibular y posteriormente por el 

lado lingual. 

El surco gingival se realizará por sondeo. 

EXPLORACION DE GANGLIOS. 

Posterior al examen de la mucosa bucal se hará el de los gan 

glios linfáticos cervicofaciales,zona importante para la loca

lización de adenopatías de orígen bucal. 

Cualquier cambio en la forma, tamafio, consistencia, sensibi-

lidad, etcétera; generalmente constituye una adenopatía. 
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Al examinarlos debemos tomar en cuenta¡ localización1 nú

mero, forma, tamano, consistencia, sensibilidad, movilidad

º adherencia a los tejidos vecinos y fistulizaciones. 

La palpación debe ser suave y al hacerla se compara con -

las características de los ganglios del lado opuesto. 

Es mas importante hacer este exárnen de localización gan-

glionar en los casos de carcinoma de la mucosa bucal, por-

que si no se hiciera ( lo cual es muy frecuente ), el pro-

nóstico se agravaría. 

En los cánceres de la mucosa bucal el ganglio Geniano es -

el que mas frecuentemente se encuentra afectado, por esta -

razón siempre debe ser analizado. 

TECNICA. 

1} Inspección. 

Colocando al paciente en posición normal o en ligera e~ 
tención del cuello, se observará si existen asimetrías o a~ 

mentos de volúmen ganglionar, cicatrices, Úlceras, trayec-

tos fistulosos o vegetaciones. 

2)Palpación. 

Nos sirve para conocer su localización, número (adenop~ 

tía única o múltiple), forma, tamano, consistencia (blanda, 

fluctuante, eláctica, resil~nte,fibrosa cartilaginosa, len2 

sa, 6sea, etc.), ~ensibilidad (dolor o ausencia del mismo), 

adherencia a los tejidos vecinos (superficial y profundidad 

del mismo), color y temperatura de la piel que cubre a los

ganglios, y orificios fistulosos (Únicos o múltiples). 

El paciente inclinará la cabeza hacia el lado por exami--
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nar para obtener relajación muscular. El dedo pulgar se coloca 

sobre la mandíbula y con los dedos índice, medio y anular se -

palpan los ganglios submaxilares, grupo retosubangular, grupo

submaxilar y grupo submentoniano. Se repite la maniobra del l~ 

do opuesto. Todas las observaciones que se hagan deberán com-

pararse con las caracterSticas de los ganglios normales. 

Los ganglios del cuello (cadena carotídea y esternocleidoma~ 

toidea), se examinan estando el odontólogo por detrás del pa-

ciente, con una técnica semejante a la anterior, ussndo el pul 

gar de apoyo mientras que con el Índice, anular y medio se ha

ce la palpación de los ganglios de estas zonas. 

La palpación bimanual se hace para diferenciar los ganglios

de las glándulas salivales submaxilares. 

Los ganglios cervicales posteriores y parotídeos se palpan -

estando también por detrás del paciente, que se colocará con la 

cabeza inclinada hacia delante y un poco lateral hacia el lado 

por examinar. 

En los ganglios genianos se usará la palpación bidigital, CQ 

locando el dedo índice dentro de la cavidad bucal en la región 

de la mucosa yugal, y el pulgar por fuera sobre la piel hacie~ 

do deslizar el ganglio entre los dedos. 

Cuando se localiza alguna adenopatía,lo indicado es realizar 

una biopsia por punción o aspiración para obtener un diagnósti 

co por exámen citológico. 

Este procedimiento es rápido y poco traumático para el pacten 

te. Con una jeringa hipodérmica se punciona en el ganglio afeg 

tado y se succiona para obtener el material que servirá para -

el estudio citológico, el líquido obtenido se coloca en una l~ 

minilla, se rija y por Último se envía al laboratorio. 
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Otro de los métodos para diagnóstico es la linfografía que -

consiste en inyectar en los tejidos cercanos al gangl~o una -

sustancia de contraste, que es transportada por las vías linfª 

ticas, haciendo posible la visualización radiográfica de gan--

glios profundo5. 

El aspecto clínico de la metástasis de los ganglios es; au-

mento de volúmen, dureza lenosa o pétrea, fijos, crónicos e in. 
doloras. 

Las metástasis ganglionares deben diferenciarse de las aden2 

patÍa5 inflamatorias (adenitis), en las que hay dolor a la pal 
pación, al mover la cabeza y al masticar, y son móviles, fijan 

dese Únicamente cuando hay inflamación de las cápsul~s y teji

dos vecinos, la inflamación del tejido subcutáneo dá lugar a -

una tumefacción, calor, dolor y rubor, además el paciente gen~ 

ralmente presenta un estado febril. 

El epitelioma espinocelular es el más común de lo~ cánceres

de la mucosa bucal y el que di metástasis con mayor frecuencia. 

Depende de su localización el tiempo de evolucióc, su tipo-

histológico y del tratamiento realizado para la aparición de -

la metástasis. 

Cuando existen adenopatias metastásicas, y en el examen clí

nico de las mucosas no se encuentran alteraciones y los antec~ 

dentes son negativos, debe estudiarse al paciente hasta encon

trar el tumor primitivo, revisando amígdalas, pared posterior

de la faringe y tiroides, esto si el ganglio infartado es el -

de la cadena yugulocarotídea. En caso de que la adenopatía sea 

de la zona supraclavicular, debe buscarse la alteración en ca
vidades pulmonares y estómago. 
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CAPITULO 2. 

EXAMEN DEL PACIENTE. 

El examen comenzará tan pronto como el paciente se acomode en el 

sillón dental. Observaremos asimetrías de la ca cabeza, cara y -

cuello, así como manchas de la piel, salpullido o erupciones, ve

rrugas, lunares, Úlceras y pigffientaciones que pudiesen referirnos 

características o la presencia misma de la enfermedad. 

Antes de abrir la boca al paciente, serán inspeccionados el bo~ 

de de los labios y la unión mucocutánea o bermellón del labio. OE 

servaremos áreas blanquecinas, fisuras, ólcerRs, bultos y protub! 

rancias localizadas. 

De no ser que haya una razón urgente para hacerlo de otro modo, 

en el proceso de inspección intraoral, los dientes deben ser exa

minados hasta el último. 

Deberemos habituarnos a examinar primero la mucosa; si seguimos 

un método definido, la inspección nos tomará muy poco tiempo. 

Posteriormente y con la boca del paciente ligeramente abierta,

los carrillos permanecerán retenidos a ambos lados de la boca, p~ 

diendo ser obserVados por comparación. Podemos hacer uso de re- -

tractores de carrillos, espejos bucales o abatelenguas 

La obliteración de un fÓrnix nos indica protuberancia o hincha

zón, muchas veces no observable externamente, esto se presenta i~ 

dolora y el paciente generalmente lo ignora. La superficie bucal

de la encía posterior es también visible. 

ComunmenLe ob~~rvaremos las lesione~ blanquecinas en el inte- -

rior de los carrillos. Cuando esto se presenta, se observará su -
configuración, patrón y posición. 
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Se anotará si es bilateral, buscando erosiones, úlceras y pro

minencias. 

En seguida se examinará el interior de la superficie labial -

conteniendo este proceso la superficie labial de la encía; de -

nuevo se buscará en la mucosa labial las mismas lesiones que pu

dieran presentarse en el interior de los carrillos. 

En la inspección de las encías se observará el color, hiperpl~ 

sias, tendencia al sangrado, así como Úlceras y lesiones blan- -

cas. 
Se pedirá al paciente que habra la boca ampliamente, esto nos

dará una buena vista del paladar y la unión del paladar duro con 

el paladar blando (línea vibrátil). 

Un espejo bucal puede ser convenientemente usado~ no solamente 

para reflejar la lúz, sino para observar la zona de las rugosid~ 

des en la parte anterior del paladar. 

Buscaremos cualquier protuberancia y anotaremos su localiza- -

ción. 

Una hiperformación ósea en el centro del paladar duro es usua! 

mente un inofensivo Tórus palatino. 

Generalmente es posible observar una protuberancia blanda, mu

chas veces semifluctuante localizada a un lado de la línea media 

y situada en la unión del paladar duro y el paladar blando, que

podremos descartar como neoplásica confirmando la presencia de -

un tumor de las glándulas salivales(abultamiento por oblitera- -

ción). 

La presencia de un bulto blando con aspecto de frambuesa en el 

paladar duro de un paciente que usa una dentadura total puede 

ser considerado como un granuloma por la dentadura. 

Con una suave depresión de la lengua podremos ver el resto del 

paladar y la úvula. Tanto en el paladar duro como en el blando -

buscaremos placas blanquesinas 1 así como el surgimiento de pro-

tuberancias miliares, superficies blanquecinas en .el área 

mucoglandular, que se presenta rojiza y de centros abatidos e i~ 
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dicarnos la prescencia de estomatitis por nicotina o manchas

del fumador. 

Indicaremos la presencia de úlceras, ya que una peque~a es-

coriación, resultado de algún trauma, puede ocasionalmente e~ 

tablecer en la mucosa ligeramente estirada,un tórus. 

El paladar blando en la región del arco palatinofaríngeo y -

palatogloso puede ser el sitio para la aparición de una úlcera 

neoplás .ica. 

Pediremos al paciente que extienda la lengua; examinaremos -

primero el Corso de ésta, buscando especialmente manchas de c2 

lar blanquecino. Si las presenta, anotaremos ya sea que su SQ 

perficie se lisa, rugosa, agrietada o fisurada¡ si las manchas 

son discretas o muy notorias, si presenta el cuadro descrito -

por Butlin: "la lengua presenta una cubierta aparentemente de

pintura blanca endurecida, seca y agrietada''· 

D~bemos tener un cuidado extremo si se presenta un cuadro c~ 

mo este, porque puede disfrazar un cáncer de células escamosas 

podemos entonces establecer que es necesario realizar una bioE 

sia. 

Protuberancias circunscritas en el dorso de la lengua son r~ 

ras, ocasionalmente se puede encontrar un tumor de forma rom-

boidal en la línea media en el frente de las papilas. Esto es

usualm~nte cubierto por una superficie enrojecida, presentand2 

se entonces una glosítis romboidal media 1 anormalidad de tipo

congénito. Esta presenta indentaciones provocadas por la pre-

sión de los dientes a los lados de la lengua. 

Se sujeta entonces la punta de la lengua con una gasa y se -

tira suavemente a uno y otro lado, obteniendo una buena exposi 

ci6n de los bordes laterales de la lengua, ~rea~en las cuales
son más propensas a presentarse las úlceras. Además observare

mos las papilas particularmente en la unión de la lengua en la 

columna tonsilar, porque en esta área pueden establecerse los

primeros síntomas de cáncer. 
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Seguiremos pues con la observación y análisis de la región -

sublingual, lo cual lograremos pidiendo al paciente que se to

que el techo de la boca con la punta de la lengua, lo que nos

permitira obtener una buena visión del piso de la boca y de la 

superficie inferior de la lengua. 

Los pliegues sublingual y ptérigomandibular podrán verse el~ 

ramentc, así como el frenillo lingual y los forúnculos saliva

les. De esta manera podremos de nuevo buscar la presencia. de

Úlceras, protuberancias y manchas blancas. 

La palpación es parte importante del exámen físico; se reco

rrerá con el dedo indice la superficie de los tejidos. Pudiendo 

sentirse las irregularidades, y con suave presión podremos des

cubrir un tumor oculto; también se palpará a dos manos presio

nando con los dedos el piso de la boca. Se presionará sobre -

protuberancias visibles para poder obtener un diagnóstico por

su consistencia. 

Con la presión alterna de dos dedos podremos notar el ondul~ 

do característico de la fluctuación. 



- 11 -

CAPITULO 3. 

ACTITUD PROFESIONAL EN DIAGNOSTICO Y DETECCION. 

Probablemente no existe en el cuerpo un área anatómica de

vol{:men comparable 1 en cuanto a anatomía y función tan vari!!_ 

das como en la cabeza y cuello. Así mismo hay más especiali

dades médicas en lo que concierne a enfermedades de cabeza Y 

cuello que para cualquier otra· área anatómica , 

El dentista, el cirujano general, el cirujano plástico, el 

otorrinolaringólogo, el oftalmólogo, el radiólogo (diagnóstl 
co y tera~~utico) 1 el dermatólogo, el pediatra, el interno,

el practicante tienen algun tipo de asociación con la región 

de la cabeza y cuello. Por lo tanto parecerá que las enferm~ 

dades del cuello y vías aercas superiores y deglutivas serán 

bien conocidas y debidamente protegidas. Al contrario, las -

enfermedades de este tipo son probablemente las menos definl 
das con precisi6n y las menos tratadas adecuadamente que en 

cualquier otra parte del cuerpo. Esto es natural que su~eda, 

ya que las diversas disciplinas científicas tienden a exa~i

nar únicamente el área implicada en el inter~s especírico de 

su especialidad y con frecuencia ignoran las lesiones patoi¿ 

gicas de los tejidos contiguos. 

Por ejemplo, el dentista generalmente observa únicamente -

los dientes del paciente; el otorrinolaringólogo, el pedla-

tra y práctico general tienden a concentrarse en las amigda

las; el interno en la lengua¡ y el cirujano general en la ti 
roides, parte lateral del cuello y labio inferior# 

El ángulo de la mandíbula es un área en la que todas estas 

especialidades convergen y ninguna todavía la ha reclamado en 

forma. Ninguna e-specialidad se declara incapacitada para zo-

na extracraneal de la cabeza y cuello, que un conjunto# 

Esto es en el aspecto de un diagnóstico físico en el que -

el dentista puede hacer un importante papel en el caso de la 
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detección de cáncer. Si el dentista pusiera en práctica el hacer 

una rápida inspección visual del cuello, parótida y áreas facia

les de cada paciente antes de revisar la boca de! mismo, un con

siderable incremento en el porcentaje del reconocimiento de las

masas laterales del cuello, tumores de glándulas salivales, pap~ 

ras y cáncer de la piel resultaría indudablemente benéfico. 

Esto se dificulta por un dentista que pasa por inadvertida una 

úlcera cancerosa del labio, pero sin buscar rutinariamente es f~ 

cil para é1,errar y confundir un carcinoma de células basales -

del pliegue nasolabial. 

Una revisión completa requerirá aproYimadamente de un minuto -

de nuestro tiempo. Uno o dos minutos más dedicados a la inspec-

ción de toda la mucosa de la cavidad oral rinde grandes dividen

dos en la detección temprana y salvación en casos de cáncer en-

la cavidad oral. 

A este respecto el dentista tiene la oportunidad de no solamen 

te reconocer casos de cáncer oral, sino triplicar o cuadruplicar

su potencial de detección de casos, considerando el alto índice

de cáncer de la piel y otros tejidos de esta área anatómica. De~ 

de que el paciente se sienta en al sillón dental, se transforma

el dentista en un profesionista negligente, descuidado y se abs

tiene de reconocer las potenciales lesiones peligrosas que prob~ 

blemente están totalmente relacionadas con el problema dental in 

mediato. Sería bueno promover que en las escuelas dentales se i

niciara un curso en diagnóstico físico de tumores de cabeza y -

cuello para que las generaciones siguientes estén mejor orienta

das para este tipo de deteccicin. 
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CAPITULO 4. 
ETIOLOGIA Y PATOGENESIS DEL CANCER ORAL. 

Fundamentalmente los tumores malignos de la boca pueden ser

clasificados en tres categorías: 

CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS. 

El primero y más común por mucho, es el carcinoma epidermoi

de o de células escamosas, que constituye del 90 al 95i de to

dos los canceres orales, empezando como una pequena Úlcera su

perficial en el área de los carrillos. 

ADENOCARCINOMA. 

Este es el segundo más común y proviene de las glándulas suQ 

mucosa~ (frecuentemente referido como pequenas glándulas sal! 
vales). Su primera apariencia clínica es la de una protuberan

cia o bulto debajo de la mucosa oral. 

TUMOR MALIGNO DE LA MANDIBULA. 

Esta categoría abarca tumores malignos que surgen en la man 
dibula. Esto incluye sarcomas de hueso o invasiones de tumo-

res epiteliales como los ameloblastomas. 

Ninguno de estos es doloroso en sus primeras etapas. El do

lor aparece en los estados más avanzados cuando los nervio5-

propioceptores se involúcran en el padecimiento. 

S~ conocen muy pocas causas como factores causantes del ca~ 
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cinoma de células escamosas en la boca. La irritación crónica

ha sido asociada con el cáncer oral, pero su exacta relación-

etiológica nunca ha sido establecida. La relación entre los r~ 

yos activos de la luz del sol ~ el cáncer del labio ha sido -

bien descrita. 

El cáncer oral es muy frecuentemente relacionado con una de

ficiente higiene oral y dientes en mal estado. Esto es particQ 

larmente específico en el cáncer del borde lateral de la len-

gua. El carcinoma oral aparece menos frecuentemente en el indi 
viduo con buena dentición y ca~ adecuados cuidados orales. Las 

dentaduras totales pueden tener una influencia definitiva en -

la iniciación del cáncer en la membrana mucosa. Podria ser a -

causa de que la dentadura original fuese ajustada inadccuada-

ment~. pero más fercuentemente la atrofia del hueso que apare

ce después de un determinado período de anos provocada por la

presión y fricción de la misma dentadura al irse desajustando. 

El dentista general puede ayudar en la prevención del cáncer 

oral por medio de una revisión total por lo menos una vez al -

ano de la dentadura de sus pacientes, corrigiendo todos aque-

llos padecimientos incipientes, recomendando al paciente y a-

yudandolo a tener una buena limpieza oral, y en el caso de que 

lo requiera, ajustando cuantas veces sea necesario las prótc-

sis y placas totales, evitando así las irritaciones innecesa-

rias de la mucosa oral. 

La evidencia más obvia de irritación local como un agente -

etiológico que se conoce, es a cuasa de la alta incidencia de

cáncer oral en los masticadores de nuez Betel en el sureste de 

Asia y la alta incidencia de cáncer en la mucosa gingival de -

los masticadores de tabaco en los Estados Unidos. Los fumado-

res están también en la lista de los candidatos a sufrir un -

cáncer oral, debido al alto Índice de cáncer de labio y boca -

que presentan los fumadores en relación a los que no fuman, e~ 

tR teoría se refuerza con los recientes estudios en los cuales 

se ha comprobado la presencia de agentes carcinógenos dentro -
del humo del tabaco. 
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Recientes investigaciones clinicas han demostrado que los des

ordenes sistemáticos y metabólicos tienen una importante actua

ción en las condiciones del epitelio oral y és~os pueden ser un 

primer paso al cambio celular, al cual es muy susceptible, para 

iniciar un proceso carcinógeno. De acuerdo con este concepto,1a 

irritación local actúa como un mecanismo de gatillo en el área

del epitelio previamente condicionado a responder a los cambios 

neopl,siccs de algo tan simple como una reacción inflamatoria.-

Es bien sabido que la sifilís en el pasado tuvo un alto Índi

ce de cáncer de lengua, Grantley Taylor ha aemostrado reciente

mente que casi un 50j de pacientes cera cáncer oral, en sus se-

ries tuvieron evidencias clínicas de cirrosis hepática. Además

ha postulddo que la avitaminosis cambia el epitelio de una man~ 

ra que puede ser o establecer el período para la transformación 

de células malignas. 

Enfermedades sistémicas asociadas con glosítis atrófica tanto 

coma la anemia perniciosa y el síndrome de Plummer Jinson, son

ejemplos típicos de enfermedades en las cuales los cambio meta

bólicos son experiencia de factores causales en cáncer de boca, 

farínge y esófago. 

El cáncer oral, si siempre comienza de un novo del epitelio -

normal y sano, será usualmente discernible un cambio patológico 

con características irreversibles de crecimiento neoplásico. 

La experiencia en esta secuencia d~ cambios es incompleta, p~ 

ro sabemos que hay un punto donde no hay regreso en cuanto la -

neoplasia se convierte en maligna. 

El carcinom3 de células escamosas ~r es originado por una cé

lula simple que se convierte en maligna por un proceso de canc~ 

rizaci6n en donde el área total del epitelio padece un cambio -

neoplásicc en múltiples puntos, ahí es donde se producirá un t~ 

mor simple al cual nosotros observaremos clínicamente como una
identidad. 

El i1i de los individuos con cáncer oral presentarán un segun 

do cáncer independiente del primero, los estudios lejos de fav2 
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recer este primer caso, nos muestrán que habrá una ffiayor inciden
cia de un solo caso oral sin secuela en la generalidad de los pa
cientes. De cualquier manera, estos segundos casos (sin secuela), 

podrían aumentar su porcentaje si la mortandad causada por el mi~ 
mono fuera tan alta. 

LEUCOPLASIA. 

El término es concebido p:::r Schimmer en 1877 y significa una pl~ 

ca blanca sobre la mucosa, es solamente descriptiva en la aparie~ 
cia clínica de la lesión, pero no es en sí un diagnóutico. Eata : 
abarca un gran número de diferents lesiones de variado orígen. 

Queratosis fricciona!, nevus epiteliQ!, liquen plano, hiperpla
sja funcional benigna, con o sin queratina, así como el más si--
niestro cambio en el epitelio caracterizado por una desorienta- -

ción celular y desqueratosis, todos éslos pres~ntan los sienas -
clínicos de la leucoplasia. 

Leucoplasia significa un cambio en el epitelio. Todo el epite-
lio de la boca puede estar afectado, y el área leucoplásica marca 

el punto de irritación. Frecuentemente el estímulo local, como -
una irritación constante por fumar, ocasiona que se presente la -
lesión y señ detectada, pero se sabe poco sobre los mecanismos in 
ternos que ~redisponen al epitelio a esos cambios. Deficiencias -
nutricionales, predisposición cóngenita, disturbios neurosensiti

vos, así como la totalidad conocida acerca de la entidad de los -
procesos en el campo de la cancerización, son probablemente los -
factores fundamentales para preparar el campo epitelial a fut11r~s 

lesiones. 

Si bien conocemos poco acerca de la leucoplasia y su orígen, e~ 
ta lesión debe considerarse como sospechosa. 

En algunos casos puede hacerse un diagnóstico clínico, por ejem 
plo las líneas plateadas delgadas que se ven en el interior del -

carrillo, especialmente cuando se acampana de una lesión bilate-

ral, puede ser diagnosticado como líquen plano. De cualquier man~ 
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ra, en los dos últimos anos se handetectado únicamente dos ca

sos de lÍquen plano oral diagnosticado por competentes patólo

gos, que eventualmente se convierte en carcinoma. Los patoló-

gos son escépticos acerca del diagnóstico, especialmente si no 

se encuentran lesiones concomitantes en la piel. Si no hay du

da alguna del diagnóstico clínico del líquen plano, la biopsia 

está indicada. 

Areas esponjosas y blancas, bilateralmente situadas en carr! 

!los del paciente, con una his.toria familiar de lesiones simi

lares, nos proporcionará datos para la realización de una biQ 

psia, determinando el padecimiento del paciente. 

Es necesario llegar a un convencimiento definitivo respecto

ª un diagnóstico clínico efectuado sin técnicas de laboratorio. 

Ninguna lesión del tipo mencionado, por evidente que sea su

etiología debe ser estudiada a la ligera, aunque en muchos ca

sos p.ede estar ocasionada por la fricción de una ,jentadura, y

dientes en malposición, si aún en estos casos, una vez contro

lado el factor local~persiste la coloración, debe efectuarse -

una biopsia. Lo únicc· que podemos hacer aún convencidos de que 

el padecimiento es benigno, es tener al paciente bajo un con-

trol continuo, eliminando la irritación lo más pronto posible. 

El tabaco, en cualquiera de sus presentaciones, deberá ser~ 

!!minado de inmediato. 

El patrón de crecimiento del carcinoma en la boca debe ser -

considerado como una evolución de tres fases: 

1} Origen multicelular o rnulticéntrico (que es lo más carac

terística) . 

2} Crecimiento local e invasión periférica. 

3) Metástasis en los nódulos de los ganglios por medio del -

proceso simple de multiplicación de células cancerosas -

transmitido por las vías linfáticas. 
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L~s células metastásicas son depositadas en el nódulo ganglio

nar más cercano, y ahí se estabiliza en un período pequeno de -

tiempo conforme se mutiplican las células del cáncer, el bloque 

del nódulo las filtra, permitiendo una infección linfática cola

teral, la cual es acarreada a los grupos de nódulos más distan-

tes por medio de corriente linfática. La metástasis que se espa~ 

ce al lado contrario del cuello, ocurre cuando una de las dos -

siguientes condiciones se presenta: 

1) El fluido linfático es desviado al lado opuesto debido a 

una infección , como result~do de una extensiva metástasis , o -

una secuencia de radiación, no s~ ~ebe descartar la destrucción 

c~usada er. los linfático~ oor una cnterior intervención quirurgl 

ca o traumática. 

2) El cáncer primario cruza la línea media, como en el l~bio,

piso anterior de la boca o lengua, e invade el área de drenaje -

linfático de ambos lados del cuello. 

Por ejemplo, un carcinoma del área de la lengua casi nunca cag 

sa metástasis en los nódulos del l?do derecho del cuello o de la 

parte baja retroclavicular de los nódulos linfáticos izquierdos. 

Las lesiones del labio suelen difundirse más directamente en -

los nódulos interpuestos sobre el área mandibular o submentoniana 

del mismo lado, y las lesiones de la lengua afectarán primaria-

mente a los nódulos yugulares superiores profundos del lado de -

la lesión. 

La importancia de estos conceptos es que el cáncer oral ordin~ 

riamente aparece en las áreas locales, regionales y cervicales -

sin el sistemático esparcimiento hacia el hígado, pulmones, cer~ 

bro y esqueleto, al contrario de lo que ocurre con el adenocarcl 

noma que produce metástasis en el pecho, tiroides, rinón y el --

tracto gastrointestinal. 
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El carcinoma escamoso de la cabeza y cuello es mortal por una

complicación local, resultando una alteración ~n lñ dcglusión,

hemorragias, neumonía, interferencias en la respiración o una -

combinación variada de las anteriores. La invasión de las venas 

conun re1ultado de difusión sist~mica ocurre en la minoría de -

los casos. En la mayoría de los casos, las autopsias efectuadas 

en pacientes que han muerto por cáncer de células escamosas re

velan que no ha habido una difusión del mismo bajo las clavícu

las. 

El ~denocarcinoma de las glándulas menores y en los tumores -

prim rios de hu~so, difiere considereblemente en rel~ción con -

los patrones de crecimiento y dirusón asociados con el carci-

noma epidermoide. El adenocarcinoma es considerablemente prope~ 

so a invadir las venas y dá por resultado frecuentes metástasis 

pulmonaree, adem~s estos tumores invadirán los n6dulos linf~ti

cos y cervicales. 

El ameloblastoma rara vez causa metástasis, y los sarcomas la 

causan en solo un 20% de los casos. Si no es totalmente removi

do o destruido por los tratamientos efectuados en él, matará al 

paciente por medio de un crecimiento inexorable y óestrucción -

de los tejidos adyacentes. 
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CAPITULO 5. 
DIFERENTES ASPECTOS DEL CANCER. 

LESIONES PEQUERAS: 
Las lesiones cancerosas pequenas aparecen con diferentes as

pectos; pudiendo ser una excrecencia tisular de apariencia ca~ 

nosa, una placa verrugosa o plana, o una Úlcera infiltrada¡ -

también las lesiones escamosas y fisuradas pueden ser cancero

sas. 

Estas lesiones cancerosas generalmente no producen dolor, en 

contraste con las lesiones inflamadas y ulceradas causadas por 

herpes, aftas 1 etc. que sí son dolorosas. 
A medida que el cáncer avanza, infiltrando los tejidos, oca

siona que estos pierdan su elasticidad y flexibilidad, Y al -

palpar esta lesión se siente una masa sólida, que generalmente 

no es desplazable; sensación muy diferente a la que dan las l~ 

siones inflamatorias comunmente, aunque es posible encontrar~ 

siones cancerosas pequenas que no tengan las características -

mencionadas. 

Aunque las lesiones neoplásicas malignas de tamano grande, y 

aún las moderadas pueden descubrirse y diagnosticarse facilmeg 

te¡ las lesiones pequenas o precoces pueden no ser d~scubier-

tas, o catalogadas como poco importantes, porque además care-

cen de los signos clínicos del cáncer y los que están presen-

tes son dificilmentc distinguibles. Si estas lesiones pequenas 

o precoces se descubrieran y diagnosticaran como debe ser, se

obtendría una gran reducción en la mortalidad del cáncer bucal. 

El cuadro clínico de una lesión cancerosa precoz de la boca

puede pre~entar aspectos muy diversos. A veces se presenta co

mo una masa peQuena, li~eramente prominente, ~risácea, querat2 

sicas, con una superficie rugosa q•1e presenta numerosas promi--
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nencias del tamano de la cabeza de un alfiler, su consistencia -

es dura y puede estar adherida a los tejidos circundantes. En o

tros casos las lesiones cancerosas precoces se presentan como e

rosiones intensamente enrojecidas, de forma irregular en el cen

tro de la lesión queratosítica o como una formación fisura! que

se extiende en una placa queratosítica. Hay otros casos en los -

que aparece una especie de prominencias papulosas agrupadas, pe

quenas, rojizas, escasamente elevadas que simulan un tejido de -

granulación pero de consistencia dura, entre estas lesiones se -

observan muchas veces papulas grises, que a primera vista parece 

una necrósis hística, pero en realidad son lesiones queratósicas 

adherentes. 

Estas alteraciones precoces pueden encontrarse también como ul 
ceraciones de varios milímetros que han permanecido así por al-

gun tiempo, y en las últimas semanas o meses empiezan a crecer -

lentamente. 

La Úlcera puede ser sospechosa solo al presentar una depresión 

central con un margen estrecho ligeramente elevado, siendo tod~

la lesión de consistencia dura, pudiendo estar adherida a los -

tejidos circundantes. Las lesiones ulceradas que tienen una dur~ 

ción de cuatro o más semanas y que no presentan signos de cura

ción, deben sospecharse como cancerosa3. 

En otros casos la lesión es una masa prominente, ligeramente~ 

levada, pequena pero difusa de color rojizo que parece un proce

so inflamatorio, pero al palparla parece tener consistencia dura 

y ligera adhesión a los tejidos circundantes¡ esta alteración se 

observa generalmente en el piso de la boca. 

Las lesiones cancerosas precoces situadas en el bermellón del

labio pueden presentarse como pequenas costras o escamas de co-

lor tostadc sobre una masa de consistencia dura, facilmente pal

pable. 
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LESIONES DE TAMA~O MEDIO. 

Se considera un proceso canceroso de tamano medio cuando mide

aproximadamente 2.5 cm En esta etapa su aspecto es casi siempre

el de una úlcera superficial que sangra facimente de dureza len2 
sa, principalmente en los bordes. Otros se presentan como Úlce-

ras necróticas de bordes duros que tienden a enrollarse, y otros 

poco comunes siguen siendo blandas en esta etapa. 

LESINES AVANZADAS. 

El cáncer bucal entre mj~ tarde se localic~, peor es su diag 

nóstico¡ su crecimiento es muy rápido. Por lo tanto las lesiones 

del paladar blando, f~rínge y base de la lengua, son los más pe

ligrosos Y también las que menos se observan por su situación P2 

co visible. En general antes de que sean localizadas por el pa-

ciente, la lesión mide 2.5 cm. o más y en muchos casos ya ocu--

rrió la metástasis. 

Cuando el paciente pre~P~ta ganglios invadidos en cuello, de

be buscarse el cáncer primario, que casi siempre se encuentra a

nivel de amígdalas, base de la lengua, hipofarínge, larín5e y n~ 

sofaringe. 

Cuando la lesión mide 3cm. (o incluso menos) y se encuentra en 

la base de la lengua, pueden alterarse los movimientos de este -

órgano, modificando el habla, la deglución y en algunos casos el 

tono de voz, en ocasiones el paciente refiere dolor de garganta

crónico. 

Al evolucionar el cáncer, la infiltración es más profunda, hay 

invasión de tejidos blandos y duros, ocasionando úlceras necros~ 

das y generalmente infectadas, en esta etapa sí puede existir -

dolor, que va aumentando con la lesión¡ el tratamiento es inútil 
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salvo el de tipo paliativo. 

El cáncer que progresa e invade los tejidos en forma más o -

menos amplia, dá lugar a toxemia progresiva, al abarcar zonas -

profundas se producen hemorragias sucesivas; la toxemia, el mal 

estado nutricional y la anemia, ocasionan la muerte 
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CAPITULO 6. 

FACTORES QUE MODIFICAN EL ASPECTO CLINICO DEL CANCER. 

En el aspecto clínico de las lesiones cancerosas, influyen las 

diferentes características que presenta el cáncer; pudiendo enu-

merarlas de la siguiente manera: 

1.- CARACTERISTICAS MACROSCOPICAS DEL TUMOR: 
La palabra tumor no siempre indica la existencia de una pro

minencia en todos los tipos de cáncer, puesto que algunos presen 

tan muy escaso crecimiento externo, siendo estos los que corres

ponden al tipo infiltrante o invasor, que presentan grados malig 

nos mayores que los de tipo no invasor o proliferante. Este Últi 

mo muestra un desarrollo hacia afuera y tiene poca tendencia a -

invadir los tejidos vecinos. Se puede concluir que la lesión más 

maligna y peligrosa es el proceso canceroso de tipo invasor ulc~ 

rativo. 

2.- CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DEL TUMOR: 
La estructura celular de una lesión cancerosa influye en su

aspecto clínico¡ un tumor de tipo epidermoide de la boca presen 

ta ulceración temprana pudiendo presentar un borde duro en ribe

te¡ un tumor de tipo adenoide corresponde a una masa submucosa -

más o menos globular y sólo en sus etapas últimas puede llegar A 

ulcerarse. 

Los tumores adenoides son circunscritos, incluso parcialmente

encapsulados, presentan además una consistencia no muy dura y en 

general la mucosa superficial se mantiene intacta hasta fases muy 

avanzadas. El tumor mixto tiene una evolución más lenta que el ~ 

denocarcinoma y la ulceración es más tardía. El linfosarcoma su~ 

le afectar la amígdala o la faringe, se ulcera antes que el car-
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cinema epidermoide de la amígdala y se desarrolla más aprisa. 

3.- EXISTENCIA DE LESIONES PREDISPONENTES: 

El diagnóstico precóz de una lesión cancerosa, generalmente 

depende de la existencia de una lesión previa, como podrían ser: 

LEUCOPLASIA: Cuando una leucoplasia sufre una degeneración ma

ligna, el cambio ocurre unicamente en un punto muy pequena, que

sblo se localiza microscópicamente. La transformación de una le

sión precancerosa a una cancerosa, se manifiesta hasta que ocu-

rren cambios importantes que pueden ser tan leves en las prime-

ras etapas que pasen inadvertidos, en especial en las leucopla-

sias amplias. Durante la degeneración progresiva de una leucopl~ 

sia verrugosa, el tumor maligno que se desarrolla y se extiende, 

sÓlo es diagnosticado por el observador sin experiencia cuando -

el cáncer alcanzó ya un estado de gravedad 

GLOSITIS SIFILITICA: Es más fácil que pase desapercibida 

una degeneración maligna cuando se situa en una zona afectada 

por glositis sifilítica acampanada de una leucoplasia. La glosi

tis y la leucoplasia de larga duración influyen en el crecimien

to exagerado del tumor ffialigno. 

PAPILOMA: Las verrugas bucales del tipo papilomatoso pueden s~ 

frir degeneración maligna, aunque esto es verdaderamente raro, -

generalmente no constituyen un problema diagnóstico debido a que 

estas lesiones presentan un aspecto muy sugerente de neoplasia -

al observar una marcada degeneración de los tejidos afectados y

en ocaciones hiperqueratosis de los mismos. 

MOLAS CUTANEAS: Las molas cut,neas pigmentadas o no, van aumen 

tanda de tamano en adultos y ancianos¡ es posible que se les 11~ 

su.e a confundir con cáncer cutáneo; pero es muy poco frecuente -

que se desarrolle una lesión cancerosa a causa de las primeras. 

De cualquier forr~, se pueden encontrar carcinomas de células

bRsales pl~mentadas sobre la base de una mola. La fre~uencia de-
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degeneración maligna de una mola pigmentada es~ L'.uy baja, pero las 

pocas que se transforman en cáncer, casi siempre producen la mue~ 

te. Se ha podido concluir que en ocasiones el melanoma maligno -

proviene de una mola pigmentada. Por lo tanto, cualquier cambio-

de aspecto de una mola debe dar lugar a sospechas de la formación 

de una lesión neoplásica. 

QUERATOSIS SENIL: Al igual que la leucoplasia, puede sufrir de

generación maligna sin que el paciente, Médico o Cirujano Dentis

ta se den cuenta de ello. Las lesiones queratósicas que existieron 

y fueron creciendo durante varios anos, se aceptan como parte de

la fisonomía normal de la persona, y los cambios de tipo maligno

en algunas de las numerosas placas de queratosis progresivas e irr 
sidiosas, pasan inadvertidos hasta que un brusco aumento en la v~ 

locidad de crecimiento origina una lesión de un tama~o relativa-

mente grande. El odontólogo debe observar el tratamiento inmediato 

de esas lesiones queratósicas cuando todavía plantean un problema 

sencillo. 

1¡. - LOCALIZACION DEL TUMOR: 

Cuando exíste poco tejido disponible para la extensión en prQ 

fundidad del tumor, como en el caso de un tumor maligno en el pa

ladar o la encía, la lesión puede extenderse perifericamente an-

tes de invadir el hueso. En el caso de extraer un diente, se rom

pe la barrera natural y el tumor invade el alveólo dental, pudie~ 

do afectar toda la mandíbula. El cáncer de piso de la boca, suele 

ser muy maligno e invasor, además no exíste ninguna barrera natu

ra1 que pueda retrasar su evolución o diserr1~ación. 

El cáncer de piso de la boca, tercios posterior y medio de la -

lengua, amígdala y paladar generalmente son de tipo invasor. Las

lesiones aue se encuentran situadas en la región posterior son -

las que más frecuentemente provocan metástasis siendo más difíci

les de predecir, por esta razón el cuello presenta muchas altera

ciones 
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5.- RAPIDEZ DEL CRECIMIENTO DEL TUMOR: 
Este factor influye en la evolución del cáncer, producien

do cambios visibles al cabo de un tiempo. Un tumor de creci- -

miento rápido suele ulcerarse antes. El desarrollo es más rápi 
do que el aumento del riego sanguíneo, lo que provoca una ne-

crasis de los tejidos involucrados. 

6.- TARDANZA DEBIDO AL PACIENTE: 
Una tardanza breve (días) puede significar que se esta - -

frente a una lesión benigna que puede ser un traumatismo, her

pes simple, aftas, etc. pero no se debe descartar la posibili

dad de que sea una lesión premaligna, por esto la brevedad de

los antecedentes no debe ser causa de error. Una tardanza pro

longada (semanas o meses) de un paciente que presenta una le-

sión muy extensa, nos hace pensar en la posibilidad de que sea 

un tumor maligno. Cuando una lesión ha durado varios meses y -

presenta pocos datos de infiltración, sin metástasis, es prob~ 

ble que el tumor tenga un indicio relativamente bajo de mali-

gnidad. De cualquier manera, sin importar el tamano de la le-

sión y el tiempo de su evolución se debe pensar en la posibil! 

dad de la presencia de un fenómeno neoplásico. 

7.- TRATAMIENTO PREVIO: 
Tratamientos anteriores pueden alterar el aspecto clínico

de una lesión. Las extirpaciones quirúrgicas inadecuadas dan -

lugar a recaídas en la piel o submucosas. 

Inclusive, una radiación inadecuada puede aplanar, reblande

cer o aparentemente curar una lesión maligna; en estos casos -

los antecedentes son de grán importancia. La radiación inters

ticial con agujas de radio o radón, pueden ocasionar cicatrí-

ces subcutáneas duras que sugieren restos o recaídas del tumor 

maligno, especialmente en la lengua y en el cuello. 

La electrocoagulación artificial superficial o el tratamien

to con cáusticos suelen dar lugar a alteraciones inflamatorias 
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secundarias, alrededor de un problema canceroso modificando el as

pecto de este, pero puede reconocerse el carácter maligno de la l~ 

sión que presenta una notable induración. 
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CAPITULO 7. 

LOCALIZACION DEL CANCER. 

Aunque las neoplasias malignas pueden loaclizarse en cualquier 

tejido de la boca, los lugares más frecuentes son el bermellón -

del labio, el borde lateral de la lengua y el piso de la boca, -

que representan más del 1oi de todos los precesos cancerosos de

la boca. 

El tipo celular más frecuente de neoplasias malignas de la bo

ca es el carcinoma de células escamosas o epidermoide, que repr~ 

senta más del 90% de todas las lesiones malignas. 

Otros tipos menos frecuentes son el carcinoma mucoepidermoide, 

el adenocarcinoma, el sarcoma y el melanoma maligno. 

El cáncer de los labios es una de las neoplasias malignas más

frecuentes en la boca, la mayor parte de ellos, el 95% se desar

rolla en el labio inferior, y de estos, del 90 al gSi se presen

ta en los varones. Las condiciones relativamente secas del ber-

mellón predispone a la formación de lesiones encostradas, pudien 

do ser estas hemorrágicas, pardas , negras, serosas, amarillen-

tas y purulentas, según sus condiciones de desarrollo y su tiem

po de evolución. 

El carcinoma de labio crece por invasión directa, infiltrando

las estructuras circundantes de la piel, mejillas, mentón e in-

el uso la mandíbula. En raros casos producen metástasis, cuando -

esto sucede los ganglios afectados suele~ ser los submandíbula-

res y los submentonianos. 

El cáncer de la lengua causa más muertes que el cáncer que se

presenta en otras regiones de cabeza y cuello, esto se debe a -

que es móvil y sobretodo muy irrigada por vasos linfáticos y san 

guineos que faci~itan la mcttlstasi3. La región de la lengua más-
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atacad:lpor el cáncer es el borde lateral, siendo la superficie

ventral y dorsal menos afectadas. 

El cáncer del piso de boca es más fercuente en la parte ante

rior a ambos lados de la línea media, cerca de los orificios de 

las glañdulas salivales, a veces se forma en la parte posterior 

a nivel de los molares. No es rara la invasión directa de estos 

procesos hacia la base de la lengua, las encías contiguas, la -

cortical lingual y la mandíbula, debido a la cercanía de la l~ 

sión con esas estructuras. 

El cáncer de la mucosa bucal se presenta en el plano de oclu

sión en dirección antera posterior, aunque es fercuente encon -

trar algunas variantes. Debido a que estas áreas están muy ex-

puestas a las irritaciones y traumatismos, las lesiones cancer2 

sas suelen ulcerarse rapidamente, y por ello se presentan mu- -

chas veces con aspecto de Úlcera persistente en forma de cráter. 

El cáncer de la encía se presenta más frecuentemente en la -

mandibula que en el maxilar y en localización anterior con me-

nor frecuencia que en localización posterior, siendo la primera 

verdaderamente rara. 

La encía por su naturaleza delgada y su firme adherencia al -

hueso influye en el aspecto de las lesiones cancerosas que se -

desarrollan en este sitio. Varias de las características clíni

cas del cáncer en otras zonas bucales como son la adherencia y

la induración, en este caso están disimuladas o no pueden dete~ 

tarse, debido a que la propia encía ya está muy adherida, ade-

más al ser muy delgada y estar en estrecho contacto con el hue

so, incluso las lesiones cancerosas precoces pueden afectar a -

este por invasión directa. 

En el cáncer del paladar el carcinoma de celulas escamosas es 

mucho menos f~ecuente que en otras áreas de la boca, sin embar

go, el tumor mixto y el carcinoma epidermoide mucoso son mucho-
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más frecuentes en esta localización, igual que los procesos can

cerosos de la encía, los tejidos blandos que recubren al paladar 

casi siempre invaden los huesos adyascentes afectando así la ca

vidad nasal y los senos maxilares. 

Aunque el cáncer primitivo del seno maxilar no se considera de 

un grupo perteneciente a los de la boca, su proximidad con esta

y su frecuente propagación a los tejidos dentarios, dan cierta -

similitud en sus signos y síntomas. La mayor parte del cáncer de 

los senos maxilares son carcinomas de celulas escamosas, suelen

desarrollarse en la mitad anterior del antro, relativamente cer

ca de las raices de los premolares y molare2. 

El carcinoma precóz de los senos maxilares suele ser sintomáti 

ca o provocar síntomas de mediana intensidad, sin embargo, si la 

lesión sigue su curso, puede aparecer dolor dental cuyo orígen -

es muy difícil de precisar. Otro signo que pudiese presentarse -

es la sensación de relleno encima de los ápices de los dientes -

posteriores, o aflojamiento de uno o más dientes de este segmen

to. En ocaciones puede presentarse una sensación de quemazón o -

de parestesia a lo largo de la rama del nervio maxilar superior. 

Durante la evolución de la enfermedad pueden aparecer otros -

signos y síntomas clínicos: aumento constante unilateral del su~ 

co alveolar, de los tejidos del pliegue mucobucal o del paladar, 

movilidad acentuada de los dientes y tumefacción de la cara so-

retado en la zona suborbital. 

En los casos más avanzados puede penetrar y afectar por tnva-

sión indirecta los tejidos blandos periféricos de la boca. 

Exísten casos en que aparece una masa neoplásica fungosa que -

da lugar a una prominencia en la boca, siendo sus característi-

cas clínicas iguales a las del cáncer bucal. En otros procesos -

la cavidad de un diente extraído recientemente (probablemente -

por el dolor se piense que es de orígen dental) se llena rapida

mente con una masa de tejido anormal, duro, de orígen neoplásico 

que pronto prdduce una prominencia en la boca como tumoración en 



- 32 -

forma de hongo. 

Los hallazgos radiográficos pueden proporcionar otros datos que 

nos hagan sospechar estar en oresencia de un proceso canceroso -

del seno maxilar. Estos estudios radiográficos presentan al hueso 

alveolar como una estructura radiotransparente de una forma difu

sa debido a la perdida de los modelos traveculares óseos, obser-

vandose que la lámina dura puede estar total o parcialmente des-

truída, pudiendo encontrar restos de resorción ósea. A pesar de -

la intensa invasión neoplásica, los dientes pueden mantener sus -

posiciones normales, en el caso de existir desplazamiento este s~ 

rá mínimo. 

Cerca del 98% de las enfermedades cancerosas bucales se origi

nan en los tejidos blandos, y el restante 2i se presenta en la -

mandíbula y el maxilar. El cáncer que aparece en forma primaria -

en los huesos maxilares es raro, aunque muchas veces se encuen- -

tran afectados en rorma secundaria por lesiones cancerosas que 

provienen de los tejidos blandos adyascentes que al extenderse -

necesariamente afectan el proceso óseo. 

La mandíbula y el maxilar son afectados a menudo por la inva- -

sión directa de los procesos cancerosos que se desarrollan a pa~ 

tir de los tejidos blandos que conforman a la encía y el paladar. 

De forma parecida, una lesión en el piso de la boca, al seguir

su evolución puede extenderse hasta abarcar la totalidad de la -

cortical de la mandíbula. Incluso el cáncer primitivo de los la-

bias, evolucionando el tiempo suficiente, puede penetrar así mis

mo en la cortical de la mandíbula. Las neoplasias malignas de los 

senos maxilares invaden con frecuencia el maxilar que se encuen-

tra por debajo de los mismos. En ocasiones la mandíbula se ve a-

rectada por diseminación hematógena de lesiones malignas, primit! 

vas de regiones distantes del organismo. 

Desde el punto de vista diágnóstico, el cuadro clínico del cán

cer maxilar se divide en tres etapas; inicial, que es puramente -

sintomático, intermedio que es clínicamente observable y el avan
zado. 
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El sintomático suele caracterizarse por una neuralgia Ósea le

ve, hipersensibilidad ósea y dolor al que el paciente se refiere

como si el hueso fuera roído, se trata de un dolor que no suele -

ser intenso, sino de una intensidad moderada, el paciente no pue

de designar el lugar específico de la molestia seHalando una zona 

bastante extensa. En este estadio pueden estar ausentes los sig-

nos radiográficos, o si exísten es muy difícil diagnosticarlos -

con exactitud. En estos casos en que la exploración completa para 

buscar causas locales ha sido negativa, debe remitirse al pacien

te para someterse a una exploracicin general completa en busca de

un~ lesi6n primitiva maligna _que hubiese podido producir una me-

tástasis hasta el maxilar superior. 

En el estadía intermedio o clínico se encuentran los síntomas -

descritos anteriormente, cero también puede manifestarse por o- -
tras signos, como la oresencia de un ligero dolor dental, que no 

puede explicarse por una causa local. En otros casos se presenta

el aflojamiento brusco de uno o varios dientes, a veces pareste-

sia, entumecimiento y perdida de la sensibilidad del lab!c infe-

rior. 

Cuando estos últimos signos se asocian a una neoplasia maligna

se debe a una infiltración de células malignas que dan lugar a la 

destrucción del soporte óseo alveolar, a la resorción de las rai

ces y a la penetración del contenido del canal mandibular, causa~ 

do así interferencia en los impulsos sensoriales. 

Si el proceso canceroso continúa, pueden aparecer otros signos

como un ligero a~randamiento o una deformación de la mandíbula o

maxilar1 dolorosa a la palpación, la destrucción de l~ cortical -

con la formación de una masa cancerosa que hace prcm1nencia en su 

~uperflcie. 

Si el estadía intermedio progresa hacia el avanzado, el cuadro

clínico presenta signos facilmente reconocibles, alcanzando grán

similitud con el cuadro clínico de las alteraciones neoplásicas -

de los tejidos blandos descritos anteriormente. 



Por ello se observan masas muy prominentes, de consistencia du

ra que generalmente contienen una o varias úlceras de aspecto cr~ 

teriforme que son descubiertas con facilidad, existiendo hipertr2 

fia y deformidad marcada junto con la destrucción del hueso que ~ 

xíste por debajo de estas estructuras. 
Los hallazgos radiográficos en el estadio inicial o sintomático 

del cáncer de los maxilares no muestran alteración alguna, ya que 

debe destruirse de un qo a un 60% de la densidad ósea para que -

las lesiones puedan observarse ~n la radiografía. 

En el estadio intermedio suelen observarse por lo menos peque-

nos cambios radiológicos corr~spondientes a radiotransparencias. 

Estas zonas generalmente son de forma irregular con bordes fes

toneados o mellados, difusos o poco limitados. La lesión osteoli

tica no es homogeneamente oscura, sino que se presenta como una -

zona grisacea brumosa o nebulosa, sin contener restos del trabec~ 

lado óseo, sin embargo las zonas más periféricas pueden mostrar -

algunos restos de trabéculas, pero las sombras están mal delimitª 

das y en ocasiones decoloradas. Aunque las lesiones pueden prese~ 

tarse en las regiones del cuerpo de la mandíbula y a veces en las 

regiones periapicales, simulando una patología de tipo periapical. 

Otro dato radiográfico es el que nos muestra una marcada resor

ción ósea, tanto en el ápice como en la superficie lateral de las 

raices, que no puede explicarse por causas locales habituales. 

Además la infiltración contínua por acción de la neoplasia ma-

ligna, puede provocar la destrucción del hueso alveolar y en alg~ 

nos casos puede inclusive provocar un cuadro clínico parecido al

de la periodontitis avanzada. Aunque las neoplasias malignas cen

trales puedan producir en ocasiones el desplazamiento de los dierr 

tes, el movimiento de los mismos y su posterior pérdida, esto es

muy raramente observado. En algunos casos avanzados las ratees de 

los dientes pueden estar rodeadas por una zona radiolÚcida difusa 

lo que le dá el aspecto de dientes que se encuentran sin ningún -

soporte. 
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Datos que también presentan interés diagnóstico son una zona -

radiotransparente que penetra en el canal mandibular, agujero -

mentoniano o el piso del seno maxilar. En algunos casos se alean 

za a distinguir una zona localizada radiotransparente, que más -

que causar una desviación de la cortical inferior de la mandíbu

la, parece penetrar y destruír sin presentar se~ales de deformi

dad de la misma cortical. 

En algunos de los pacientes que muestran estados avanzados, el 

cuadro radiográfico aparenta patologías con cuadros osteomielíti 

cos, observandose zonas radiotransparentes grandes, de forma i-

regular dentro de las cuales ·se pueden apreciar múltiples focos

radiopacos parecidos a numerosos secuestros de diversos tamaños. 

La mayor parte de las neoplasias malignas de los maxilares no

se acompan~1de neoformaciones óseas, perc en algunoz casos se n2 

ta su presencia . Esta neoformación puede presentarse en algunas 

lesiones malignas como el sarcoma osteogénico, pudiendo aparecer 

en los casos de carcinomas metastásicos de próstata o de mama y

en la neoplasias que han invadido el maxilar en forma directa a

pnrtir de los tejidos blandos vecinos. 

La actividad osteoblástica se descubre por la prescencia de r~ 

diopacidades difusas, situadas en o alrededor del tumor invasor. 

La tomografía axial computarizada (T.A.C.) permite una imágen 

más exacta y localizada de las lesiones. 
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CAPITULO 8. 

LESIONES PREMALIGNAS MAS COMUNES. 

El problema en el diagnóstico del cáncer incipiente, es que

no presenta síntoma alguno, por esta razón, se debe tener una

idea clara de las características que presenta el carcinoma -

primitivo o in situ. 

Dentro de la cavidad bucal aparecen grán cantidad de altera

ciones, y la similitud que tienen estas entre sí hacen diricil 

establecer un diagnóstico preciso, sin embargo, puede hacerse-

por medios clínico como son la inspección y palpación, 

baranda el diagnóstico con estudios histopatolÓgicos. 

Las ulceras persistentes (sin causa aparente), papilomas y -

leucoplasias son lesiones precancerosas comunes que deben ex

tirparse quirurgicamente. 

Las lesiones que deben examinarse más frecuentemente y con -

grán cuidado por ser posibles alteraciones premnlignas son: 

1) Llagas o lesiones ulcerosas que rehusan sanar. 

2) Tumores endurecidos e indoloros. 

3) Cambios progresivos en el color y dimensión de una verru

ga, lunar o mancha. 
4) Enrojecimiento persistente, tos inexplicable o dificultad 

al tragar. 

LEUCOPLASIA. 

Clínicamente se observan como una área plana o ligeramente -

elevada con relación a la mucosa circundante, que consiste de-

una capa carnificada, en donde el tejido subyascente puede en-
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contrarse en un estado inocuo o ser una infiltraci6n cancer"~R. 

Al principio la mucosa presenta pequenas manchas blanque~~nas 

que posteriormente se agrandan pudiendo llegar a unirse. 

La consistencia de la superficie PS áspera, dura y no se des

prende al rasparzr ~cuando además exíste formación de costras y

hemorragias superficiales, es muy probable que exísta infiltra

ción profunda y degeneración maligna. 

r.iínicamente la leucoplasia se presenta como una lesión blan

quecina,: esta enfermedad puede ser: 

GRADO 1) Aparece únicamente el cambio de coloración (mancha)

sin ningún relieve. 

GRADO 2) Aparece la zona blanqu~cina aunada a una notable qu~ 

ratosis (lesión blanca elevada). 

GRADO 3) Existe además de lo antes senalado 1 elementos eleva

dee irr1"1gulares y papilomatosos (verrugosidades). 

Histológicamente se observa hiperqueratosis sin displasia ce

lular, las manchas pueden presentar gran variedad de espesores 1 

diferentes tamanos, blancas u opacas, pero es característico de 

la lesión presentar tejido conectivo que las rodea. 

El primer grado observa hiperqueratosis de tipo ortoquerato-

sis o para queratosis junto con una discreta acantosis. El se-

gundo grado presenta una muy marcada hiperqueratosis. 

El grado tres presenta l~s características del anterior pero

Pn forma papilomatos~. 

En estos tres grados puede existir complicaciones como son e

rosión o fisuración de la enfermedad. 

La leucoplasia puede transformarse en epitelioma in situ, en

carcinoma o epitelioma invasivo o infiltrante. Sobre ella puede 

aparecer el carcinoma verrugoso de Ackermann o papilomatosis -

florida. 

GRADO 1; El epitelio mucoso presenta metaplasia epidermoide 1 -

hlpérqucrntósis de diferente espesor (ortoqueratosis) hipergra-
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nulosis y acantosis de crestas interpapilares, capa basal normal 

y en el córion escasos infiltrados inflamatorios leucocitarias. 

GRADO 2; Epitelio muco~ con metaplasia epidermoide, con mayor

hiperqueratosis ortoqueratósica que en el grado 1. 

GRADO 3; Se agrega papilomat~sis cuando además exíste atipia--

celular, la leucoplasia se habrá transformado en carcinoma in S! 
tu. Cuando existe hiperplasia de la cnpa basal que se estratifica· 

sin tener atipia celular, la leucoplasia se encuentra en probable 

transformación cancerosa. 

La leucoplasia debe ser diferenciada del nevo blanco esponjoso

estomat l tis nicotínica, liquen plano, moniliasis, quemaduras, lu

pus eritematoso, papilomatosis florida y queratósis congénita. 

DISPLASIA (DISQUERATOSIS). 

Una displasia leve consiste en una atipla local, no exísLe gran 

diferencia entre ésta y la displsia moderada; mientras que una -

displasia avanzada puede constituír un carcinoma in situ. 

Para diagnosticar una displasia epitelial debe existir mitosis

incrementada y anormal, queratinización celular individual, per-

las epiteliales dentro de la capa espinosa, alteraciones en la r~ 

lación núcleo citoplasmática, pérdida de la polaridad y desorien

tación de las celulas, hipercromatismo de celulas, nucleolos gra~ 
des, discariosis o atipia nuclear incluídos núcleos gigantes y dl 

visión de núcleos sin diferenciación de citoplasma e hiperplasia

basilar. 

Exí~te la disqueratosis cong4nita que es muy poco com~n, y que

probablemente se hereda como característica recesiv~. Esta alter!! 

ción presenta tres signos típicos; leucoplasia bucal, distrofia -

de unas y pigmentación de la piel. La importancia de esta enferm~ 

dad reside en la elevada frecuencia de cáncer bucal que exíste en 
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adultos jovenes afectados. 

Las manifestaciones bucales comienzan entre los cinco y catorce 

anos y aparecen como vesículas y alteraciones ulcerosas distribu! 

das en forma difusa y seguidas por acumulación de placas blancas

de epitelio necrótico y a veces una infección moniliasica sobre~

gregada. La afección de lengua y mucosa vestibular es muy común. 

Entre los catorce y veinte anos, se repiten las ulceraciones r~ 

sidivantes y la aparición de eritoplasia o lesiones mucosas rojas 

entre los veinte y treinta anos se origina la leucoplasia erosiva 

y carcinoma¡ con frecuencia resultan mortales entre los treinta y 

cin~uenta af'\os. 

CARCittOMA IN SITU. 

Se han realizado pruebas que demuestran que el carcinoma epite

lial invasivo se origina de uno no invasivo, al que se le llama -

carcinoma preinvasivo, o carcinoma in situ; estos se caracterízan 

por estar formados de celulas anormales, similares a las celulas
del cancer invasivo pero sin mostrar invasión de tejidos vecinos

ni metástasis. Su membrana basal permanece intacta, integra. 

Se menciona ésta alteración porque algunos autores consideran -

que es una neoplasia intraepitelial que no tiene características

invasivas, puede decirse que no es un carcinoma pues no muestra -

infiltración, que es una característica de las neoplasias malig-

nas, y de hecho se piensa que es una disqueratosis avanzada o in

tensa aunque en otros casos el diagnóstico histológico indica la

prescencia de celulas epiteliales malignas {casi siempre en todos 

los niveles de epitelio), pero sin invasión real de tejido conec

tivo 8Ubyascente. 

Los factores etiológicos son desconocidos. Generalmente apare-

erecen aproximadamente unos cinco anos antes que el carcinoma in

vasor¡ no se encuentra nineuna relación entre la aparición de es

te carcinoma y la edad o sexo del pac~ente, puesto que se ha ob--
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vado en personas menores de treinta a~os. 

Clínicamente el carcinoma oral incipiente se observa como una 

solución de continuidad inofensiva y transitoria, como las fre-
cuentes lesiones benignas, y solamente la biopsia puede confir-

mar su diagnóstico. El aspecto clínico es muy variable y en oca

siones las alteraciones encontradas son mínimas, la zona afect~ 

da puede aparecer como una ligera elevación, ser aplanada o in
cluso deprimida. La superficie tiende más bien a adoptar un as-

pecto granuloso o aterciopelado. Otras de las veces este tipo de 

carcinoma adopta la forma de manchas brillantes atróficas de un

color rojo más intenso que el de la mucosa circundante. El carel 

noma in situ casi siempre es relacionado con la leucoplasia. 

Lo anterior es porque histológicamente este carcinoma parece -
una leucoplasia avanzada, afectando todas las capas del epitelio 

escamosos, se observa hiperqueratosis, acantosis y sobretodo di~ 
queratosis (variación del tamaílo y forma de las celulas). Las e~ 

lulas frecuentemente se observan hipercromáticas con grandes n~ 
cleos, la actividad mitótica es notable y se encuentran imágenes 

de divisiones anormales, la membrana basal no presenta alteraciQ 
nes y está bien delimitada, El tejido conjuntivo subyascente se

puede observar con una reacción inflamatoria crónica o puede te
ner un aspecto normal. 

Como pronóstico se puede mencionar que la mayoría de los carel 
nomas intrabucales in situ no sometidos a tratamiento se conver

tirán a la larga en carcinomas invasores. Su ritmo de evolución
es variable, éste se hace invasivo con mayor rapidéz que las le
siones comparables del cuello uterino. 

Dado que no hay linfáticos en el seno del epitelio, el carcino

ma bucal in situ no puede metastizar. La mayoría de los carcino-

mas bucales crecen más en sentido lineal que en profundidad, lo -

que sugiere una propagación por cancerización lateral de la muc2 
sa circundante. A~í puc~, el pronóstico del carcinoma in sitll lo

calizado es relativamente bueno, sin embargo el paciente debe ser 
considerado como de riesgo elevado. 
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En lo que respecta al trá tamieótO·, ~S~n~r~ 1~=~~~~· ~-~·:-~t~,~~~·.~d.~ la-· 
extirpación _quirúrgica compll~ta, para_ eyi~~r, .1~. po~li.b1:e transfor
mación en carcinoma de tipo infiltratfvo. 

QUERATOSIS SOLAR DEL LABIO. 

Es otra lesión premaligna que se caracteriza por presentarse en 

personas de edad avanzada, o que se exponan mucho tiempo al sol. 

Aparece principalmente en la piel de la cara, en el dorso de -

las manos y la semimucosa de los labios, principalmente el infe-

rior. Son lesiones constituídas por escamas que se estratifican,

son circunscritas, elevadas, duras, hiperqueratósicas, sin infil

tración de la base y se asocian por lo común a una quelítis exfo

liativa, se presentan r~; en hombres de piel blanca y en pacien-

tes con porfirinuria y xeroderma pigmentoso. 

Se le conoce también como queratosis senil porque se observan -

lesiones iguales en personas de edad avanzada sin una cxposi- - -

ción solar evidente. Con el tiempo es capáz de transformarse en ~ 

pitclioma espinocelular. En estos casos de transformación la le-

sión puede elevarse y adoptar una forma cónica llamada cuerno cu

táneo, si la transformación progresa su base se vuelve de consis

tencia gomoide para finalmente infiltrar los tejidos sobre los -

que se <\Sienta. 

Clínicamente se observa una queratósis o escama gruesa circuns

crita y adherente, localizada generalmente en la submucosa del l~ 

bio inferior. En la cara puede observarse queratósis y manchas o~ 

curas seborreicas seniles. Su aspecto clínico en el labio es sem~ 

jante al de una callosidad, soliendo rodearse de un marco leuco-

plásico. Este Je prcJcnta frccucntc~cnte en los ~ampesino~ y m~r! 

neros. Cuando ésta lesión aparece en las comisuras labiales, su -

nombre cambia a quelítis actínica. 
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QUELITIS EROSIVA. 

Se conoce también con el nombre de queilitis abrasiva precance

rosa de Mannganotti. Es importante su estudio y detecci6n por su

frecuencia y por ser precursora de epiteliomas labialPs. Son oh-

servadas como erosiones no infiltrativas, pueden encontrarse cu-

biertas por costras serohemáticas fáciles de desprender. Se loca

lizan en la semimucosa labial. Las causas son casi siempre un mal 

estado higiénico bucal, diabetes, alteraciones circulatorias peri 
féricas y el xeroderma pigmentase. 

ERITOPLASih DE QUEYRAT. 

Algunos epiteliomas intraepiteliales o in situ se presentan co

mo erosiones, un ejemplo de ello es la eritoplasia de Queyrat o ~ 

pitelioma papilar, que puede presentarse como una erosión seca -

(despapilación). Se manifiesta como una pérdida de sustancia su-

perficial, observandose enrojecida, granulosa y aterciopelada, 

sangr~ al tocarla y está bien circunscrita. 

Se pre~enta con mayor frecuencia en la zona yugal. 

ULCERAS. 

Otro tipo frecuente de lesiones que pudiesen evolucionar en epi 

teliomas o cualesquier otra lesión neoplásica, son las Úlceras i~ 

cluyendo las traumáticas. 

Considerese Úlcera a toda solución de continuidad de la superfi 

cie de un órgano, causada por descamación de tejido necrótico in

flamatorio. Las ~]ceras bucales son procesos secundarios que apa

recen como secuelas de tubérculos, nódulos, algunos tumores, gan

grenas, procesos necróticos e inflamaciones. 
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Para poder efectuar un diagnóstico etiológico de las úlceras,d~ 

ben analizarse sus características semiolÓgicas, como lo son; lo

calización, forma, tama~o 1 color, adherencia, planos profundos, -

repercusión a distancia (lesiones vecinas y adenopgtías), Y evo!~ 

ción. 

Como ejemplo podemos hacer mención de la Úlcera tuberculosa; se 

localiza en la punta y borde de la lengua, o menos frecuentemente 

en su cara ventral, su forma es irregular y de tama~o variable, -

de un color cianótico, presentando bordes que se refieren como -

'Ueshilachado'', amarillento y de poca profundidad, la lesión no se 

adhiere a los tejidos vecinos y es de consistencia blanda, en la

mayoría de los casos es dolorosa y de evolución lenta, pudiendo -

mostrar o no afección ganglionar. Actualmente ha sido erradicada

casi en su totalidad este tipo de enfermedad. 

Cabe hacer alusión a la úlcera del goma sifilítico por ser muy

importante dentro de procesos patológicos que tienen como vía de 

infección a la cavidad bucal. 

Esta se presenta generalmente en el paladar o dorso de la len-

gua. Sus características son singulares; de contorno regular, ta

mano mayor de un cm. de diametro, color rojo intenso y bordes er.

forma de pico. Se diferencia de la anterior en una forma sistemj

tica por ser profunda, de consistencia aumentada, en eL mayor nú

mero de los casos es indolora y de evolución rápida. 

Cada tipo de Úlceras según la lesión de que provengan tienen d! 

ferentes signos que pueden ser de suma utilidad para llegar a un

diagnóstico que no dá lugar a dudas. 

Por otro lado, es necesario hacer mención de la existencia de -

Úlceras de curso subagudo (desarrollo rápido pero no brusco), que 

no cede a los agentes terap6uticos com~;·~s, aparecen como compli

cación en diversas afecciones como pudiesen ser tumores, chancros 

etc. Cuando este tipo de úlcera sana por uno de sus extremos, a-

vanza por el otro, es conocida con el nombre de ~lcera serpigino
~~ · una de SllS modalidade~ e~ la Úlcera terebranLe, que evolucio-



- 44 -

na dentro de tejidos un poco más profundos. 

Un distinto tipo de Úlceras son aquellas que aparecen en el bo~ 

de de la lengua igual que las tuberculosas pero de una etiología

totalmente diferente, pues estas últimas son ocasionadas por tra~ 

matismos dentarios y protésicos, cuando estas ulceraciones se 

vuelven crónicas en raras veces se convierten en epiteliomas. 

Esta clase de proceso uleroso es necrobiótico en su centro y en 

todos las casos muy dolorosa, puede además p~ndu·~ir ~denopat!as -

inflamatorias 1 y en caso de que el agente agresivo persista, ~ue

de evolucionar en epitelioma.espinocelular ulcerado, que se dife

rencia de la Úlcera traumática en que el borde de esta Última no

es revertido, la consistencia de la región que rodea a la úlcera -

es edematosa y no indurada, y presenta una base ausente de infil 

traciones. De cualquier forma se deben hacer estudios histológi-

cos para tener una diferenciación segura. 

Las tumoraciones y tumefacciones pueden ulcerarse después de -

traumatismos (aunque estos sean leves), infecciones secundarias o 

interferencias con el aporte sanguíneo¡ como ocurre más comunmen

te con el carcinoma epidermoide y los tumores malignos de las - -

glándulas salivales. 

Para la valorización clínica de la úlcera, deben tomarse en - -

cuenta las características macroscópicas de la misma, de la muco

sa circundante y tejidos adyascentes, debe observarse cuidadosa-

mente el tejido que rodea a la úlcera, pues las infecciones pro-

ducen grados varables de eritema y edema en la membrana mucosa -

circundante. 

Las infecciones virales en particular originan un halo brillan

te rojizo en torno a una ulceración central relativamente peque-

na. Los bor·des de la~ ~lacras, especialmente las que tienen más -

tiempo de haberse originado 1 son casi siempre elevadas y presen-

tan un borde enrrollado, estos rasgos son característicos del ca~ 

cinema epidermoide y de otras ulceraciones crónicas. 
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Otro tipo de Úlcera que presenta relativa importancia, es la -

que puede formarse en el centro de la lengua, a causa de la hist~ 

plasmosis (micosis del sistema reticuloendotelial producido por -

un hongo difásico), por su localización orienta facilmente el - -

diagnóstico. 

Varios procesos ulcerosos que aparecen en la boca son causados

por enfermedades en la sangre (leucemia, anemia, agranulocitosis) 

y otras enfermedades sistémicas (reticulosis, procesos metabÓli-

cos como la diabetes y carenciales como el escorbuto). 
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CAPITULO 9. 

DIAGNOSTICO CLINICO DE TUMORES ORALES. 

Como se expuso previamente, el carcinoma epidermoide del tipo de 

celulas escamosas es el mas común e importante de los tumores ma-

lignos de la cavidad oral. Las muy numerosas lesiones, tanto benig 

nas como malignas, son individualmente poco comunes y en conjunto 

cuentan solo con una pequena ,proporci6n del total del Índice de -

mortalidad del cáncer oral. 

CARCINOMA DE CEl.Ul.AS ESCAMOSAS. 

Este tipo de carcinoma usualmente empieza como una pequeña man-

cha gruesa en la superricie de la mucosa pudiendo ser mas palpable 

quo visible. Es un tumor de la cubierta epitelial y es necesaria-

mente superficial en su fase inicial. 

Frecuentemente la mucosa adyascentc al tumor est~ visiblemente -

cambiada, aparentando ser una gran leucoplasia o un área de rese-

quedad. 

Microscópicamentc, este epitelio cercano siempre es anormal, au~ 

que puede no ser visible clínicamente. Al iniciar su crecimlento,

procede a invadir tejido en profundidad, pero la gran difusión - -

principal se efectúa horizontalmente a lo largo de la superficie. 

Esta es una manifestación del proceso de la zona de cancer17n- -

ción. 

O~~p1u~s del crecimiento invasivo de la submucosa, se estabiliza, 

la difusión linfática y metástasis de las cclulas cnncerosas como

cmbolia p\1ede ocurrir en cualquier momento. 

En 8U período temprano los carcinomas del tipo epidermoide casi

nunca son dolorosos o delicados, y esa falta de dolor puede asom-

brosam~nLe persistir en etapas avanzadas. 
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Es increíble observar en ocasiones la extensión que puede alean-

zar algún proceso canceroso de la cavidad oral antes de que el afe~ 

tado busque atención médica. Esta falta de dolor en las etapas pri

meras es un punto de vital importancia para el diagnóstico diferen

cial entre cáncer y lesiones inflamatorias de la boca. 

Las enfermedades neoplásicas del antro comprometen al nervio in

fraorbi tario, o tumores que se desarrollan en la mandíbula pueden -

producir parestesia de los labios. Las neoplasias de celulas escamQ 

sas de los labios o de la boca ordinarios, son usualmente obvios y

requieren de la biopsia únicamente para confirmar el diagnóstico. 

Existen por lo menos dos tipos de cáncer epidermoide, lo que hace 

que se puedan presentar problemas para su diagnóstico. Uno de estos 

es la variante anaplásica llamada carcinoma de celulas transiciona

les, o linroepitelioma, que presenta como característica líneas del 

proceso que se profudizan en la cripta líneoepitelial del tejido -

linfoide de las fauces. 

Etsa no es una lesión superficial, y tal vez se establece solo -

con dificultad en el cuello, la met~stasis podrd ser definida por -

biopsia. 

La segunda clase 1 que origina mas frecuentemente confus.ión en el

diagn6stico es el carcinoma de celulas escamosas que puede desarro

llarse en el lecho del epitelio leucoplásico. 

Cuando el proceso leucoplásico es denso, palpable e irreversible, 

por medidas ordinarias, debe ser removido o destruido en todo lo P2 

sible. Si es removido quirúrgicamente, el espécimen completo deberá 

enviarse al patólogo para su evaluación microscópica. 

Si, en el otro de los casos, se elige su destrucción por medio de 

un tratamiento con cauteriot entonces deberá tomarse la biopsia de

varias áreas antes de efectuarla. 

Cualquier área hendida, fisurada, ulcerada o sangrante de leuco--
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plasia, debe de ser estudiada adecuadamente por medio de alguno de 

los procesos para tal fin, ya que estas cambios en gran medida in

dican una evolución maligna. 

La leucoplasia ulcerosa benigna puede presentarse, pero cabe a-

clarar que es en extremo rara. 

TUMORES DE LAS GLANDULAS SALIVALES MENORES. 

Los tumores que llegan a de·sarrollarse en esta!J glándulas, son -

escencialmente iguales a los que se presentan en las glándulas sa

livales mayores. 

Los tumores de la parótida son usualmente benignos, mientras que 

los tumores de las glándulas salivales menores de la mucosa oral -

y base de la lengua son con mayor frecuencia malignos. 

Es por esto que, comparados con los tumores de la parótida, el -

porcentaje de incidencia de benignidad de estos tumores es reserv~ 

da. 

Es preciso mencionar que los tumores de las gláñdulas salivales

en la boca y farínge son primariamente de cuatro tipos: 

CARCINOMA ADENOQUISTICO. 

Este tumor es algunas veces referido hasta como un cilindroma, -

siendo e1 mas común de esta clase de tumores. Es facilmente identl 

ficable microscópicamente y es aparentemente un tumor de crecimic~ 

to lento, sin embargo, tiene una invasividad que se extiende inex~ 

rable y tiene una curación lenta y dealentadora. 

Este proceso muestra una marcada tendencia de invasión venosa y

metástasis pulmonar y esqueléticas muy frecuentes. 

La remoción quir~rgica es el tratamiento mas aconsejable, porque 
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este tipo de cáncer es normalmente radioresistente, aunque valdría 

la pena ganar un poco de alivio por medio de la radiación, sin ser 

este el procedimiento terapéutico principal. 

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE. 

El segundo tumor mas común de las glándulas salivales menores es 

el carcinoma mucoepidermoide, una neoplasia específicamente bajo -

el microscopio, pero que tiene muchas variantes. 

Sea el mucoide o el cpider~oide 1 los elementos epiteliales pue-

den ser predominantes y el grado de anaplasia varia ampliamente de 

casi benigno a altamente maligno. En la claridad de la experiencia 

clínica este tumor deberá ser siempre considerado como potencial-

mente maligno, y deberá ser tratado como tal. 

Su patrón de metástasis es principalmente por los linfáticos a -

la región de los nodos cervicales, aunque la difusión venosa llega 

a ocurrir. 

Algunos de estos tumores son radiosensitivos, pero como el trat~ 

miento paliativo es muy largo, el tratamiento definitivo para cu-

rarlo es la remoción quirúrgica. 

ADENOCARCINOHA DE CELULAS PEQUEílAS. 

La tercera variedad de tumores de glándulas salivales es el menos 

común afotunadamente, indiferenciado y altamente maligno es el nde

nocarcincma de ccluln~ pcqucna~. Su curación e~ muy difícil de obt~ 
ner y combinando la radioterapia con la cirugía es posiblemente el

mejor tratamiento. 

TUMOR MIXTO BENIGNO. 

F"~~ P~P el cuarto tipo de los tumores orales que se presenta -
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en las glándulas salivales. Usualmente es idéntico en el microsco

pio al mismo tumor presente en las glándulas salivales mayares. 

Este es de lento crecimiento, ~iendo una neoplasia que reeular-

mente está bien encapsulada. se manifiesta rodeando al tejido pero 

sin invadirlo ni destruirlo. 
La l!nea terapeutica mas recomendada es 1& remoci6n completa de 

este tumor, incluyendo su cápsula, por medios quirúrgicos. 

Cabe senalar que el curetaje de este tipo de lesi6n nunca llega

rá a un estado de salud completo. 

Todos estos tumores tienen un razgo en común 0uunto nl diae--

nóstico se refiere; con sus períodos iniciales, y par~lelo en eta

pas relativamente avanzadas, no son superfici3!c3 ~1 ulcer~doB (en 

contraste con el carcinoma epidermoide). 

Se presente coco una mase tumoral redondnnda. li:i~, ab11ltada, -

firme y cubierta por una mucosa aparentemente normal. 

Las lesiones malignas serán desde luego, eventualmente ulcerada~ 

a través de la cubierta epitelial y porosas en la boca, pero antes 

de que esto pase, las incisiones de la boca sanardn rnpidnmentc 1 -

lo cu41 es otro factor de diferenciaci6n entre C3tos proceso~ y Q 

tras neoplasias subepiteliales en otras partes del cuerpo. 

Como en todos los tumores orales, estas lesiones puadcn ser diag 

nosticadas con certeza solo por medio de unn biop~i~ 0 ict~n~lflca

ci6n m1crosc6pica, maniobra que esti obligada a of1:ctunrae a:1tes -

de la terapia definitiva. 

TUMORES DE LA MANDIBULA. 

Tumores tanto epiteliales como mesenqu1matuuu~ ~uaden origl~~r~c 

corno procesos presentes en la mandíbula. Estos tumores pueden ser

tanto nenj.gnos como malignos y, acampanado de v~rios tipos de qui~ 

tes que se presentan, constituye un complejo pero bien org~11izado

tipo de lesiones, de diagnóstico preciso, Rl cual :;e c3tablceG muy 
rapidamente. 
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El estudio microscópico de la biopsia nos dá 1 desde luego, la 61 

tima palabra, pero la historia del caso, la edad del paciente, si

tuaci6n del tumor en la mandíbula, historia dental y estudios de -

la qu!mic~ sanguínea, pueden todos ellos anadirse y guiarnos a un

diagn6stico clínico muy exacto. 

hlgunas de estas lesiones presentan datos patognomén!cos en un 

estudio radiogrif!co. 

Tal exámen requiere de numerosas inspecciones y pueden hacerse -

láminas intraorales 1 extraorales oclusales o sencillamente extraB 

rales alveolodentales, comparando ambos ladcs. 

Esto es solamente lo escencial que debemos de obtener como mat~ 

rial radiográfico para llegar a una conclusión, per·o 0s necesario

tener suficiente tejido para el diagnóstico histológico. 

TUMORES t1ALIGNOS DE HUESO. 

Osteosarcomas, fibrosarcomas y condrosarcomas de lo m8nd{bula -

son raros y están asociados con uri alto índice de mortandad. 

El paciente que ocasionalmente sana por medios quirúrgicos, u- -

sualmente resulta de una fortuita combinación de un muy temprano 

diagnóstico y una pronta resección quirúrgica radical. 

Estos tumores, los cuales pueden presentarse en cualquier parte

de la mandíbula, aparecen como un tumor de mas o menos rápida de-

formación en su crecimiento del maxilar o mandíbula quu presenta -

dolor con los primeros síntomas. 

La apariencia radiográfica de este tumor es indicativa de una l~ 

sión maligna, pero no siempre es específica revelando la enfermedad 

como destructiva, invasiva y expansiva de tipo osteolitico con mar 
genes rotos. 

En la experiencia descrita por cirujanos· norteamericanos, el s~~ 

coma angioP.n~oteli~l de los ninos puede ser algo mas responsable -
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para el tratamiento quirúrgico adecuado, dos de los tres pacientes 

referidos sobrevivieron sin residivas, uno durante seis anos Y el

segundo durante cuatro ano5, posteriormente fracasó la reacción a

las radiaciones. 

Los mielomas de cclulas plasmáticas y sarcomas de Ewing que oca

sionalmente se establecen en la mandíbula, tienen por lo regular -

manifestaciones locales de una enfermedad sistémica del sistema r~ 
tículo endotelial, complicando principalmente el esqueleto y tiene 

solo problemas paliativos desde el punto de vista de la terapéuti

ca local. 

TUMORES EPITELIALES DE HUESO. 

El ameloblastoma o adamantinoma es un tumor altamente invasivo -

de los maxilares, particularmente de la mandíbula. 

Este tumor surge del epitelio odontogénico. Si bien su clasit'ic~ 

ción como benigno o maligno es escencialmente materia de sem111rjca 

es registrado aquí como maligno porque, sino es tratado durante su 

benignidad, producirá una gran destrucción y distorci6n grotesca

durante un príodo de muchos anos de ininterrumpido crecimiento. No 

obstante, un mayor número de amcloblastomas crecen lentamente, y -

gradualmente van destruyendo o envolviendo tejidos contiguos. 

La radiografía del ameloblastoma es claramente característica, -

mostrando un ~rea quística multilobulada y osteolítica de destruc

ción ósea con márgenes poco bien definidos. El di3gnóstico final -

se log1•a con la biop~ia, pero v~rias ~0mbina~innP~ dP patrones mi

croscópicos pueden existir como variaciones de clásicas islas de ~ 

nidades celulares con celulas colurnnarcs en la periferia, rodeando 

un retículo de celulas esteladas. 

Las variaciones son caracterizadas por epitelio escamoso o glan

rl11l~ r. 
El tratamiento de estas enfermedades es la extirpación por medio 
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de la cirugía, abarcando totalmente el bloque que complica.hueso -

con un márgen adecuado del tejido normal. 

El curetaje de estas lesiones no es conveniente, ya que el tumor 

.·asi invariablemente reincide después de un procedimiento inadecu~ 

do. 

TUMORES BENIGNOS Y QUISTES DE LOS MAXILARES. 

DISPLASIA FIBROSA DE HUESO. 

Esta es una anormalidad celular en el desarrollo del hueso que -

produce una protuberancia marcada, distorción y lento crecimiento

durante un período de muchos anos. Cuando ~ste proceso envuelve -

los maxilares es enteramente benigno. 

El cambio en el hueso, como se puede apreciar en las radiografí

as, es regularmente característico, y la evolución microscópica de 

los tejidos removidos en la biopsia son diagnosticados. 

' El tratamiento consiste en el curetaje, o en raros casos, en la-

remoción de toda el irea afectada. Las indicaciones para el trata

miento se gradúan de acuerdo a la deformidad cosMética o al grado

de disfunción que presenta el paciente. 

DISPLASIA FIBROSA JUVENIL. 

Este tipo de displasia surge en los ninos, es con toda probabil! 

dad de origen congénito, aunque puede no ser detectada hasta que -

el nino es algunos anos mayor. Mas frecuentemente la asimetría y -

deformidad de la cara nos lleva al descub~imicnta d~ l~ ncopl~~!~. 

Muchas de las veces el foco displJJico puede persistir en ln vida 

adulta antes de ser encontrado en un exámen rutinario. 
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En un gran n~mero de los pacientes afectados exíste una tenden-

cia familiar, y tal vez un padre similarmente afectado. 

La displasia fibroas de los maxilares es una lesión gradu3lmente 

expansiva que ocurre dentro de la suutancla clel. hueso y en la cor

teza delgada, pero sin producir una reacci6n peri6stica. 

Las estructuras nor·males son reempa~ada~ pnr un tejido conectivo 

fibroso de variable densidad, en la cua] se encuentra envuelto el

foco de hueso inmaduro. En una lesión Joven prodominar1 los tejidos 

suaves. 

Hasta ahora la imágen radiográfica depende sobre el ca~~cter de

reposici6n de tejidos; si se observa una osificación considcrable

y semejante como se aprecia en una lesión vieja, habrá una mar•cada 

radiopacid~d. En cambio si el tejido suave predomina tal como en -

la lesi6n del tipo juvenil, la imágen rndiol~cld3 puede sugerirnos 

un quiste. 

La corteza estaría erosionada o distendida, terminando en arista 

con la superficie interna del hueso, la lesión puede ap~r~ntar ser 

mutiquística o asemejarse a un tumor de celulas giG~ntc3, o bien 1 -

a un ameloblastoma. 

El tratamiento de la lesión juvenil difiere considerablemente -

del de la forma adulta. El proceso curativo en el adulto es Larda

do, recortando o rasurando el crecimienlo con prop6altos cosm~ti-

cos usualmente terminará ofreciendo resultados nalis!'actor•ios; el

curetaje en la variedad juvenil puede terminar dcnastrozamente. 

Se debe recordar que el crecimiento, normal o patotó~ico, es mR~ 

exhuberante en la infancia, ni~~z y juventud, puez en este período 

de vida las celulas de los tejidos tienen una inherente t'uerza vi

tal que se pierde con edades avanzadas. 

Hay raz6n para pensar que en el ser humáno esta energía celul8r_ 

empieza a disminuir con el inicio de la pubertad. La lesión dls-

plásica juvenil del hueso de los maxilares puede, bien regresar a

la normalidad , o, sino por entero a lo normal, a un estado no de
forme. 
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Sin embargo, si se traumatizó por una cirugía poco juiciosa, pu~ 

de crecer en proporciones alarmantes. Después de la pubertad, cua~ 

do el crecimiento no es factor de consideración, una operación - -

plástica puede ser efectuada con seguridad si se juzga necesario. 

FIBROMA OSIFICANTE. 

Este es un tumor discreto y benigno, de lento crecimiento y en-

capsulado, que puede requerir de su remoción por la eventual dis-

torsión que puede producir. La toma radiográfica normalmente es s~ 

ficiente para diagnosticar, mostrando una 1'tormer1ta de nieve'', ap~ 

riencia creada por las numero3as pequenas áreas de calcificación,

dispersas por todo el proceso ó~eo radiclú~ido. 

Cabe la posibilidad de que este tumor surja en cualquier parte -

de la estructura 6sea de los maxilares. 

TUMOR DE CELULAS GIGANTES. 

El llamado tumor de celulas gigantes de los maxilares l1a ocasio

nado una cantidad considerable de discusiones académicas, di3cu- -

rriendo si la lesión es una verdadera neoplasia, o bien, es un f~ 

nómeno reparativo de una lesión física o química. 

El raro tumor maligno de celulas gigantes de los huesos largos

que provoca met,stasis hacia los pulmones, nunca ha sido detectado 

en la mandíbula. (Sociedad Americana del Cáncer). 

Médicos con amplia experiencia en tumores de hueso han report~do 

solamente un caso de esta variedad de neoplasia, por lo cual se -

han forjado términos como el de ''granuloma reparativo de celula3 -

gigantes'', por lo camón encontrado en lesiones de celulas gigantes 

de los maxilares. 

F~te granulorna reparativo se establece g~neralmente en indivi- -
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duos menores de 20 anos. Puede presentarse como un crecimiento p~ 

riférico o como un tumor intraóseo. 

Se presentan dudas acerca de si la lesión periferica tiene su Q 

rigen en el hueso¡ la opinión general de los autores nos dice que 

así es. 

Si una lesión de celulas gigantes se desarrollat•a superficialmen 

te cerca de la cresta alveolar, puede formar un globo en la su-

perficie de la encía como un épulis. 

La radiografía puede mostrar una concavidad en la superficie -

del centro de origen del tumor; sila lesión ocurre en lo mas pro

fundo del hueso, la radiografía mostrará restos infraóseos. 

La pariencia radoigráfica de la lesión de ceJulns gigantes es -

muy variable. Puede presentarse como particular·, circunscrito con 

radiolucidez de un quiste pero sin la línea radiopaca que se for

ma alrededor de los quistes. 

Si el hueso es erosionado regularmente, el d1·ca puede apar•ccer

lobulada con un séptum óseo entre los lóbulos. Una radiografía d~ 

de mostrarnos la diferencia entre un ameloblastoma y una displa-

sia fibrosa juvenil, y aún el hemangioma de hueso. 

Histológicamente hay dos componentes principales¡ las celulas -

estromas las cuales son fibroblastos, y las celulas gigantes. 

El origen de las celulas gigantes ha ocasionado mucha especula

ción. Muchos piensan que estos son osteoclastos¡ otros dicen que

son simples cuerpos de celulas gigantes. 

Esta Óltima opinión es la mas frecuentemente U9ada por los pat~ 

lagos. Una clase de lesión de celulas gigantes encontradas casi -

exclusivamente en el maxilar superior de ninos y adolescentes y -

mas frecuentemente en ninos entre los 8 y 18 a~ou. 

El crecimiento es realmente extensivo, involucrando l~ pared n! 

sal, el antro y el piso de las orbitas. La cara se infla1na nota-

blemente y el ala de la naríz sufre una elevaci6n. E~ uno de los-
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casos se muestra una historia clínica de una lesión previa al á-
rea afectada con dos anos de ·é.!Í1ticipación a la aparición de esta

nueva zona afectada. 

Remover conservadoramente el área lesionada por medios quirúrg!. 

ces es lo mas indicado. 

HIPERPARATIROIDISMO. 

Este es el resultado del funcionamiento de un adenoma en una o

rnas de las glándulas paratiroides de diferentes pacientes. En el-

80 a 85% de los casos se ha encontrado un solo tumor en la parat.!. 

roides. La presencia de estos tumores incrementan la secreción 

de la paratiroides, paratirohormona, ocasionando un~ desminerali

zación de todo el esqueleto, en este caso Pl hiperparatiroidismo

difiere de otras condiciones ostcopáticas, las cualc~ clínicamen

te se asemejan. El exceso en la cantidad de la hormona paratiroi

dea, trae como consecuencia la desmineralización del esqueleto en 

dos formas. Estimulando la producción y la función de los 03teo-

clastos, e incrementando la excresión de las fosfatasas por 103 -

rinones. Además se detecta una gran perdida de calcio por via ur! 

na ria. 

Como resultado del desprendimiento de calcio de los huesos, ten 

dremos un incremento en el nivel de calcio en el serum, co el cr~ 

cimiento concomitante en el contenido de fósforo. 

Con la resorción osteoclástica, sigue una tentativa de repara-

ción ósea. Los osteoblastos empezarán a ser mas ~ctivos lratando

de recuperar la matriz del ltueso, la placa histológica serd loma

da de una osteítis fibro~a. 

Con el incremento de la actividad osteoblástica, hay un aumento 

de la fosfatasa alcalina. Hasta ahora el exceso de paratirohormo

na, trae consigo un síndrome bioquímico que se diagnostica como -

hiperparatiroidismo. Este síndrome se caracteriza por lln incremcn 

to en el nivel del suero cálcico, una disminución en el suero dc

f6sforo, un aumento en la excresi6n urinaria cálcica, y se suma -
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el suero de fosfatasas alcalinas. 

Las manifestaciones de esta irregularidad en los maxilares son: 

1.- Tumores de celulas gigantes. 

2.- Pérdida de la dentadura. 

3.- Ensanchamiento de los espacios. 

El tumor de celulas gigantes puede ser resultado de agregadas de 

osteoclástos o cuerpos extranos de celulas gigantes, inducida par

la hemorragia que forma los rasgos mas prominentes de esta lesi6r1, 

dindole una apariencia macrosc6pica. Clínicamente el tumor puede g 

parecer como una masa tenida de azúl. Pos~erior a su remoción, pu~ 

de tomar el color de Mahogany o parecer un corte de hígado. A cau

sa de este matíz tan distinto, este tipo de crecimiento ha sido -

mencionado como tumoración café. 

Las lesiones de celulas gigantes pueden aparecer• en las encías -

como un épulis, o pueden ser completamente intraóseas. Un lugar -

que regularmente no es afectado por esta enfermedad es el ápice -

.del diente, en donde podrá ser confundida con una ligera lesión p~ 

riapical. Un diente vital con este tipo de lesi6n debe despertar -

sospechas. 

Las afecciones de celulas gigantes dentro o sobre los maxi!ares

son menos comunes, y aquellos que son puramente de origen local -

son indistinguibles en ambas formas, clínica e histol6gicamente de 

aquellas ocasionadas por hiperparatiroidi~r.o. P~r ~onsi~uiente es
importante que todos los pacientes que se presenten con esta enf er 

medad se les efectúe una químicq sqnguínea y de orina, para exclu

ir la presencia de hiperparatiroidismo. El tumor podrá recurrir si 

la causa que lo provocó no es removida del todo. Además esto es i~ 

oerativo para descubrir tempranamente el hiperparatiroidismo, an-

tes cálculos renales y calcificación metastásica de los ri~oncs -

(el resultado del incremento de la excresión de calcio y fósforo)

teniendo así la función renal un dano irreversible que terminará -

con la muerte del paciente. 
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GRANULOMA EOSINOF'ILO. 

Esta condici6n patológica de la mandíbula se estableció ya sea -

como una lesión intraó~ca, o bjen como un proceso pnrodontal des-

tructivo. 

No 3e establece ninguna edad inmunP. a esta enfermedad, si bien -

nirios y jovenes adultos son los mas frecuentemente afectados, pero 

se registra una mayor incidencia en loa varones. 

La variedad intra6sea de este tumor puede ocurrir en cunlquier -

parte de la mandíbula. En di!ltinción con el míl!.l benigno de los tu

more3, el gr~nuloma eosinÓfilo puede ser doloroso. 

Radiográficnmente detecta como un ~rea radiol~cida, que no ~ 

vocn reacci6n perif~rica. Puede ~lcanzar algunos centímetro$ de 

diametro; por la cadad dol pnciente la pre~encia del dolor, y la -

falta de una perifcr•in defonniva, la lesión podría ser confundida

con un sarcoma. 

El diagnóstico ne obtendrá por medio de la biopsia, la lesión es 

benigna y responder~ fácilmente a un tratamienLo conser·vador co- -

rrecto, ai es solitario y no una cxprc31Ón de una ret1culoendote-

linnis generalizada. 

La variedad parodontal puede simu1ar una ordinaria forma aguda -

de pnrodontoclasia. El estudio cuidadoso de la r~diografía y el -

progreso clínico dn la enfermcdocl, as! como el estudio microsc6pJ

co de los tejidos blandos adheridou al diente extraído, en tal ca

so, permitir~ ftlcilmenlo la difcrenciaci6r1 de las do~ contlicion~R. 

El tipo mas co1nunm~nte visto de p~rodontoclasia ~mpicza en la -

g:·ie~o g!n~!v~l. F1 l:Pjirlo inrlamatorio qun dc~plaz~ las e~tr11ctu

ras de soporte del diente, gr.:idual:r.cntc proi;rcso a!rPdcdor c!nJ ;'tp_~. 

ce. En l, condiclón eosinÓl'i1<1 r:rnnulom~1t.osa, 1;1 J<·;.~i6r. r~tr.pi•'' __ , 

profundo en el hueso alrededor del d!8r1\.~ y rri¡'L,lamentP envu~lve a 

la rníz entera. [.a radiugrnfía c3rect8rÍsti~a; os 11r1a cnf~rmedad 

agresiva qu~ atnc;:i a un diente, y t~l prni::-r'PSO de J<i enrorrr.•~'Jrll1 es-
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eliminada por medios convencionales solo hasta que todos los dien

tes se han perdido. 

Histológicamente el granuloma eosinóf ilo presenta un diagnóstico 

Je corte claro. Está compuesto por una mancha clara o pálida de -

histiocitos y numerosos leucocitos eosinófilos. Este Último pucde

aparecer en grupos, conocido como ''abscso eosinófilo 11 • 

El granuloma eosinÓfilo de los maxilares puede ser una lesión s2 

litaria, también puede ser una manife3tación localizada de la con

dición sistémica conocida como enfermedad de Hand Schuller-Cris- -

tian. 

Justo como es necesario en el caso del tumor de cclulas gigantes 

de la mandíbula a excluír la presencia de hiperparatiroldismo, así 

en el caso del granuloma eosinófilo de los maxilares es convenien

te eliminar la posibilidad de una complicación sistémica por medio 

de estudios clínicos y radiografías adicionales. 

Los quistes de los maxilares pueden dividirsP. en dos cnte~oríos: 

quistes forrados de epitelio y quistes no forrados de epitelio. 

El tipo mas com~n de quistes forrados de epitelio dcr·ivan del 

pitelio remanente odontogénico que está establecido en la membrana 

parodontal y hueso (restos epiteliales de Malasses), esto5 son co

nocidos como quistes odontogénicos. 

Con menor frecuencia se ve la variedada de quistes forrados de ~ 

pitelio de inclusiones epiteliales en las línea~ de unión entre el 

proceso embrional de fusión de la mandíbula. 

Estos se conocen con el nombre de quistes fisurale~. 

QUISTES ODONTOGENICOS. 

Los quistes odOntogénicos 1 en el orden de frecuencia de apari- -

ción, son el quiste radicular 1 ~uiste dentíg~no y el quiste primo

dial. 
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QUISTE RADlCULAR. 

En todas las membranas parodontalcs, hay grupos de celulas epit~ 

liales. E~tas son los restos de la vaina de Hertwig del diente en

desarrollo. Si ocurren cerca del forimen apical o de un for~men -

accesorio, pueden ser expuestos a una infección en el conducto del 

diente. En tales ~reas los restos descritos proliferan cuando las

celulas perifericas aumentan su nómero, las centrales se dcgrndan

y convierten en necrdlicas. 

Así, el lúmen es rebordeado por una pared epitelial y el qujste

radicular ~e forma de esta manera. 

Otro, pero menos frecuente camino, en el cual el quiste radicu-

lar puede formarse, es por epitelización de un abseso dental cróni 
ca, cavidad de proliferación o fosa de epitelio en la pared de la

cavidad. 

Los quistes radiculares varían en tamano, pero en algunos pacieg 

te~ llegan a envolver· unn er·;1n p!!r!.o rl~ l~ mRndÍblila. Oul~tes gran 

deo en desarrollo expanaivo son regularmente benignos. E3tos no se 

infiltran, pero en virtud de un aumento en la presi6n intraquísti

ca, empujan lentamente rodeando estructuras, complicando dientes,

lejos de su línea de desarrollo. IJn proceso grande pu~de lleear a

invadir la pared nasal o el piso <iol antro, sin llegar al antro en 

sí ni a la cavidad nasal. Muchos de loo dientes que se enc11cntran_ 

en su vía pueden permanecer vi tale~, esto es importar1Lc para el -

tratamiento, pues 1nucl10~ di1!nLcs han sido innccc~oriamcnte removi

dos y la cavidad antral y nasal registradas, resultando lamenta- -

bles alteraciones, porque la verdad patol6gica de estas alteracio

nes no ha sido del todo entendida. 

Grandes quistes pueden ser tratados sin sacrificios de borde~ e~ 

tructurales por el simple m~lodo de reducci6n, o en algunos casos, 

abriendo un corte de ventana en la pared del quiste. 

A diferencia de los tumor·es, Jos quistes no tienen un crecimien
to potencial. 
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Los peque~os quistes radiculares frecuentemente pueden ser trata

dos por el conducto radicular, seguido por la amputaci6n del ápice

Y curetaje de los tejidos periapicales. 

QUISTE DENTIGENO. 

Esta es una lesión displás1ca que se desarrolla después de que ha 

terminado el crecimiento del diente. Está asociado siempre o par- -

cialmente con un diente no erupcionado. 

El tercer molar inferior es de los man freceuentementc conplica-

dos, el siguiente en orden de ocurrencia son los caninos superio- -

res. 

El de~arrollo completo, y mas frecuentemente el diente entero, se 

forma antes de que se presente el cambio quístico. Gcasicnalmente -

puede descubrirse solo prácticament~ la raíz ~n d~~~rrolln. Las co~ 

diciones que lo originan no son conocida~, se acuMul~n fluí110~ 

tre el desarrollo del diente y el epitelio del esmalte dcspuJs de -

que el crecimiento ha terminado. 

El quiste dentígeno puedn pPrmanoccr pcqucno en s11 tctolida1, pe

ro puede ser el mas agresivo de todos lo~ quistc3 odcntogcinican. E~ 

to es particularmente cierto en la región dn los terceros molares -

inferiores. El proceso puede extenderse por la roma ascendente dr -

la mandíbula hasta el cóndilo y escotadura sicmoi1iea, produciendo y 
na marcada expansión de la l~mina cortical. El di~nte puede ser por 

sí solo ser removido hacia la base de la mandíbula o aún en la rama 

ascendente. 

De nuevo, como en el caso de los grandes quistes radiculares pue

de ser sensato reducir lapresión intraquística por un corte de ven

tana en la pared del quiste, esperando hasta que el quiste rcduzca

su tamano, con regeneración ósea alrededor de éste, tal vez pruebe 

que la remoción del quiste y diente im~licado puerla provocar la 

fractura de la mandíbula QU~ ha sufrido Ja excavación y est~ muy -

débil. 

Es~e proceso patológico, como se mencionó anteriormente, es una

anomalía de desarrollo. El paciente puede tener alguno~ quistes e~ 
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parcidos a lo larBo de la mandíbula. Otro defecto de desarrollo pue

de ser fundado tal como una vértebra cervical perdida. La condición

puede ser también familiar. 

QUISTE PRIMORDIAL. 

Este es muy parecldo al anterior, se desarrolla en órgano del es

malte, a1Jnque esto es antes de que tenga lugar la formaci6n del es

malte, y por lo tanto, no hay diente establecido en 4ste. El quiste 

primordial puede oca~ionalmente establecerse en el irea del te1·cer
molar inferior en lugar do un tercer molar al que le falte desarro-

1 lo. DientA~l stJpernumrrarios no son comunes. Su crecimiento puede -

deLcnerse en el desarrollo del ~~rmen dentario, y de~eneraci611 qui~ 

tica, puede segui1· a la formaci6n de un quiste primordial. Esto po

dría expliacr la presencia de quistes en la mandíbula cuando todos

los dientes han erupcionado. 

QUISTES FISURALES. 

Estos quistes no odontogénicos forrados de epitelio, incluyen a -

los siguientes: 

1.- Quiste palatino medio. 

2.- Quiste de la papila palatina. 

3.- Quiste globulomaxilar. 

~.-Quiste mandibular de la línea media. 

Muchos de estos quistes no presentan signos o síntomas subjetivos 

y son descubiertos por un exámen radiográfico rutinario. 

Rara vez, uno de ~stos puede crecer y producir una protuberancia

cn el paladar. 

Los quistes no tienen conexión con el dien~c y el hecho de que el 

diente este establecido en su área, sea vital o no, se podría hacer 

el diagnóstico comparativamente sencillo. 
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QUISTE PALATINO MEDIO. 

Esta variedad de quiste risural, se forma de epitelio remanente -

en los canales insicivos. Esta zona consta de dos canales centrales 

menores y dos mayores lateraleG. 

Los canales pueden Lerminar por separado en el for~man palatino -

anterior o pueden fusionarse en uno solo antes de alcanzar dicho f~ 

rámcn. 

Mas frecuentemente el quis~e se eleva en el canal común fusionado 

formando un área radiolúcida redondeada en la p~rte ant~rior de lñ

mandÍbula. 

En muy raras ocasiones, un quiste puede surgir en uno du los cana

les laterales, formando una ljmina radiol~cida a un lado del dient~ 

incisivi central. Los quistes pueden desarrollarse tambJén en ambos 

canales laterales simultjneamente y se propaga hacia la línea media 

provocando un área con forma de corazón en la toma radiográfica. 

Estos quistes pueden estar forrados con epitelio escamoso, o bien 

con epitelio oolumnar ciliado, de ambas variedades se establece en

e! dueto nasopalatino. 

QUISTE DE LA PAPILA PALATINA. 

Este tipo de quiste e3t~ confinado a lo3 tejidos blando~ de la P! 

pila palatina. Nace de los restos épitelialcs en el canal incisivo

donde emerge del ro~dmcn palatino anterior. 

El hueso no se encuentra complicado, así es que no hay evidencia

de que estos quistes hayan sido observados en la radiografía. 

QUISTE GLOBULOHAXILAR. 

Surge de un epitelio enclavado la línea de fusión entre el prQ 

ceso globular y el proceso maxilar. Ocurre enteramente entre el in-
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cisivo lateral y el canino. La presión de crecimiento 'rorza a las -

raíces de los dientes separándolas, dando a la lesión una forma de 
pera en la radiografía. 

QUISTE MANDIBULAR DE LA LINEA MEDIA. 

Este es el mas raro de todos log quistes fisurales o incluídos. 

Se establece directamente en el centro de la mandíbula. El saco -

de uno de estos quistes fue examinado, observandosc que contenía -

gl~ndulas mucosas en toda su cxt.cnsi6n. 

CAVIDADES OUISTICAS NO FORRADAS DE EPITELIO. 

QUISTE TRAUMATICO DE HUESO. 

La cavidad 6sca no forrada m~~ frecuentemente observada en la man 

dÍbula y no menos común es el ciuistc traumático de hueso. 

Se establece en la mayoría el~ )09 ca~u~ en la mandíbula y Pn flq-

cientez jovenes. 

En la radiografía varía (;"O \.:rtmaf'lo y no tiene un borde bien dorin.,!. 

do de cubierta epitelial. Se encuentra JntnrcalHdo entre l~s r3Íces 

de los dientes , pero la 13minn dura nlrcdcdor (1el clicntiJ permanece 

casi invariablemente intacta y el dic11te pcrm~nPrc vital. AlRuna~

veces el diente se enclava en ln mnndÍbula, :>in 11ingunR aparicnci~1-

de conexión con los diente~. 

El quiste puede contener líquido sanp;uinolento o flU'-:'d•: f.!.!-iL<l!' dc:i

provisto de contenido. No hay nirigunR ]Íncn di:~t.intiv;1, en Jn mayor 

parte el hueso se presenta descubic>rt.o. En alr;11no::i prtr.Ji:nt.es el hu~ 

so se ve cubierto con una cstrl1ctur~ amorfa tenur•. 

Se piensa que su ctiolo~ía resulta de un~ hemnr·rngia intrn1nedular 

si~uiente a un trauma que no n1uy severo c!nusn unn frnctura. 

El ~:lnp:r:ic'o '"'º e~.., ;Írr:i <".c:tir ... t1l.1 un proC•"".3() di~ Rh!>ornhin elrcun

dando al hueso, produci6nd~ rnt.once~ un~ c~vjdad, llna vez que la h~ 
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morragia ha ce2ado, la sangre coagula, se organ(za, se rompe'/ !'o!: 

ma un espaci quístico. 

El hu~so c1rcund~nL~ mu~Lrará intc~to~ de repqrari6n 

3C~2?!d3d ~~l~obl~sLlc~. 

forma de 

El diagn6stico 3e hace al apreciar en 13 radiografía la asocia-

ci6n del qui2te con los dientes viLale3 y la edad del paciente. 

Algunos de estos quistes óseos, se ha informado que sanan ~in -

tratamiento. Sin embargo, el llevar a cabo un curetaje si aparece 

una membrana, y empacado por un corto tiempo, el proceso llega a -

desaparecer en un menor plazo. Se debe de estar muy seguro de no -

sacrificar dientes útiles. 

QUISTE ANEURISMAL DE HUESO. 

Este 3e ha observado muy recientemente en la mandíbula. Como una 

condición se presenta solo en hue309 largos, vértebras y huesos -

planos, fue dcocriLo por Jaffc y Linchstcn5tein. 

El primer caso en la mand [bula que se reportó no se pnrccc a ni!! 

guna otra variedad de ~rea radiol~cida. Esto fue notado por Jaffo

por lo que le dió el nombre dcscrlptivo '1 aneurisma 1
'. 

Esto se refiere a la clase de distención reventada du parte dcl

drea de hueso afectada creando un "golpe'' en la radiografía que -

con frecuencia presenta la lesión. 

DIVERSOS TUMORES MALIGNOS DE LA CAVIDAD ORAL. 

Cualquier tipo de c~lula que exíste en ln cavidad oral puede de~ 

de luego, producir una lesión neoplásica, beni.gna o maligna, pero

algunos de estos tumores son tan r~ros que son conocidos solo como 

curio~idad patológica. A~n el carcinoma de la tiroides puede esta

blecerse en la base de la lengua, clcvandose de tiroides lingual,

los leimisarccmas de pared arterial hon tenido su origen mnnifi~s

to, pero esas situaciones ex6ticas Cuoron 1nejor consideradas como-
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caso maniriesto. La siguiente discusión sobre carcinomas diversos, 

no cubierto previamente, será restringido a esos tumores que son -

raros pero que causan problemas importantes en la cavidad bucal. 

HELANOMA HALIG~O. 

Este solo ocurre en la mucosa bucal y encía, y usualmente es un

proceso poroso de rápido crecimiento que puede o no ser pigmentado, 

pudiendo clasificar por sus tonalidades a los tumores, que abarcan 

desde el negro hasta el café y gris coloreando las masas circunda~ 

tes. 

El diagnóstico ser~ confirmado solo por biopsia. El tratnmiento

es enteramente quir~rgico y debe ser mas cruer1to que lo que el tu

mor lo es, normalmente su remoc~6n presenta algunas dificultades. 

PLASMACITOHA. 

Este tumor est~ en contovereia en el sentido de que está revolu

cionando al tamano de celulas µl~~ni~LiuJS del ~i3l~rna c~qucl6tico, 

este tipo no está B9tablecldo. AparenLemenLc osla patolo~Ía surgc

usualmente en los tejidos blandos de la cavidad oral, ya sea en el 

piso anterior de la boca o en la nasofaríngc. Eston tumor·cs son r~ 

diosensitivos, pero períodos largos revelan que se mt1lti~1licn ~l -

foco de crecimiento del tumor en el esqueleto, a6n cuar1d1J el tumor 

oral primario ha ~ido eliminado por irradiación. 

En la boca, estas lesiones tumorales parecen mas porosas y lobu

ladas. 

El plasmasitoma que se descubrió en los huesos de la mandícula -

se acampana casi invariablemente por lesiones ~imilares envolvien

do otras estructuras óseas. Por ente, el exámen radiológico del e~ 

queleto ustá indicado. 
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LINPOMA. 

Las diversas variedades del linfosarcoma pueden aparecer en cua! 

quier sitio de la boca como infiltración submucosa asociada con la 

enfermedad sistémica usual. El tratamiento es solo paliativo y se

realiza con irradiaciones. 

Exí~te una variedad relativamente curable de la enfermedad, que

aparece como un tumor primario del tejido linfoide del anillo ton

silar de Waldeyer que, aparentemente, se localiza al prin~ipio y -

puede ser eliminado con irradiaciones adecuadas. 

Los linfosarcomas de las amÍ~dalas, base de la lengua 1 o nasofa

ríngc son muy explosivos, siendo de rápido crecimiento y que prod~ 

cen una gran masda tumoral porosa que cede rápidamente cuando se ! 
rradia. 

CANCER METASTASICO DE LA CAVIDAD ORAL. 

Hay una rara condición en ql:e la lesión usualmente compromete el 

hueso del maxilar superior o inferior embolia adenocarcinomatosa -

metastásica de tumore3 primarios (tolerancia de sangre) en Órganos 

semejantes al seno, tiroides, próstata y rinón. 

Rl entumecimiento o parestesia de los labios puede ser el primer 

indicio de un tumor metast,sico rle los maxilares. El diagnóstico -

se confirma por merlio de una biopsia y es puramente académico. el

tratamicnto solo puede ser paliativo. Esta condición no sería con

fusa con una lesión potencialmente curable de carcinoma de la cavi 
dad nasal o del seno maxilar, la cuál puede destruir la lámina ó-

sea o eJ borde alveolar, y el cual aparece en la cavidad oral como 

un tumor primario. 

Tales enfermedades pueden ser curadas mediante una remoción ade

cuada del maxilar implicado. 
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TUMORES VARIOS BENIGNOS DE LA CAVIDAD ORAL. 

Se sabe de muchas lesiones de tipo benigno que ocurren en la bo

ca, estas pueden causar confusiones. en un dlagnóstico diferencial; 

algunas de ellas, tales como los llamados miohla3tomas de cclulas

granulares y glsc{t.is romboidca media, pueden parecerno:J turnora-

ciones malignas. 

QUISTE MUCOSO. 

Este es clasificado como un quiste de retención. La mucosa oral

junto con grupos de glándulas ocnslona un estancamiento de su sc-

creci6r1, resultando una dilnlnci6n quística del conducto. 

Los labios, particularmente el inferior y el piso de Ja boca son 

los lugares mas comúnes en los que .se forman cst.o~\ qu istcs. Varían 

en tamanos que van desde milímetros hast.n uno o do:; ccntímct..ro3. 

Un quiste de rctcnci6n en el piso de la boca e~ llamado Ránt1ln,

puede seguir hasta causar la ocluni6n del condL1alo de Wt1a1•Ln11 o

conductos accesorios de Rívinus. Puede alcanzar un tamano mas o m~ 

nos grande, y con la muco3a cxces1vamcnl<! distendida, 0011 frecuen

cia presenta un Linlc azulado. Ln causa del bloqueo puede dcbcrse

por cálculos en la vía del conduelo, o condensación de la:J sccre-

ciones. 

La degeneración quistica en un grupo de gl~ndula9 ~~Jiv;1l.es pue

de resultar en el mismo cuadro clínico. La terapéut..ica a seguir -

consiste en la excisión de los quistes. La ránula puede ser marsu

pializada, ~ste Ólt~mo ru~Lodo es el com~n~PTILP usado por loa ciru

janos bucales. 

FIBROMA. 

Representa al tumo1• mas benigno de los tejidos blandos de la ca-
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vidad oral. Su desarrollo es mas frecuentemente establecido en el

interior de la mejilla, cerca de la comisura. 

Puede también surgir del márgen gingival aparentando la forma- -

ción de un épulis 1 o con menor frecuencia se desarrolla en la len

gua. 

Usualmente tiene una base amplia y está cubierto por una mucosa

de apariencia normal. Estos fibromas que aparecen en el interior -

de los carrillos pueden presentar una superficie queratinizada co

mo resultado de haber sido mordidos ocasionalmente por el paciente. 

Exíste una variedad del proceso anteriormente descrito, que inv~ 

lucra en su formación grasa, éste es conocido con el término de f~ 

brolipoma. 

FIBROMA IRRITATIVO. 

Este término es usado p2ra describir un sobrecrecimiento de teji 

do fibroso como resultado de una irritación que permaneció mUcho -

tiempo lleno de brechas. 

FIBROMA DE LAS DENTADURAS. 

Lo refrido al estímulo de una dentadura sobre la mucosa puede -

producir una hipertrofia fibrosa a la que se le ha dado el nombrc

de fibroma de las dentaduras. La lesión tiene marcadas diferenciaz 

en cuanto a su tamaño, pero pueden presentarse más extensas cuando 

ocurre en las áreas anteriores superiores, en el que simula un la

bio doble. Si la lesión es pequcfta 1 la correcci6n de la dentadura

en forma adecuada puede resultar para frenar el desarrollo de la -

irregularidad del lojido, que re~resa a su estado normal. Por otro 

lado, si el crecimiento es extenso, deberá ser eliminado quir~rgi

camente. 
El alivio que se pone en el c~ntro de la superficie palatina de 
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una dentadura puede actuar como un estimulante para la prolifera-

ción de tejido dentro de esa pequena cámara. El crecimiento resul

tante tiene una apariencia pedregosa y, si se inflama, puede pare

cerse a la superficie de una frambuesa. 

Eliminando esa cámara de alivio frecuentemente sanará lalesión. 

De nuevo, si no desaparece la lesión, la excisión será recomend~ 

da. 

La pérdida del primer o segundo molar superiores crea una brecha 

dentro de la cual los tejidos de los carrillos tienen tendencia a

invadir a tiempo, esta zona de tejidos se hipertrofia simulando un 

fibroma. 

ENCIA FIBROMATOSA. 

Este es un tipo de sobrecrecimiento fibroso congénito de encía -

que es observado en gente joven y puede ser tan amplio oue cubra a 

todos los dientes. Se acampana en ocasiones de otras displasias, -

tales como engrosamiento de la piel por ser propensos. 

En estos pacientes la excisión del sobrecrecimiento fibroso co-

munmente presenta residiva, y la cura puede no ser alcanzada hasta 

que todos los dienles son extraídos. 

Podemos hallar ente tipo de enfermedades en las tuberosidades de 

los maxilares, ya sea unilateral o bilateralmente. 

Se hace mención de estos crecimientos porque pueden ncr confundl 

dos con tumores. No necesitan ser tratados quirúr~icamcnte a menos 

que venga a ser traumatizado por los dientes inferiores o intcrfiQ 

ra con la deglusión, masticación o alg~n trabajo prot~tico. 

NEUROFIEROMA. 

Esto procesos nacen de la vaina del tejido conectivo de nervios, 

aparecen ya sea como una lesión simpl0 1 o como una parte Renerall

zada de neurofibromatosis (enfermedad de Von Reckling Haussen). 

Algunos en.so~ de estr:i condici6n 1 asiciados con tumores orales --
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hnn sido repor~ados de di~crsas dependencias de salud. 

NEURINOMA O TUMOR DE SCHWANN. 

Este tumor se origina en el ectodermo, y como su nombre ~o indi

ca deriva de la vaina de Schwann. 

Los tumores de Schwann se establecen principalm~~te. en l~s-la-· -

bios, lengua y paladar. Dentro de su inocuidad, e~.·me·j_óf eli'miOa·r 

los fibromas eliminando la irritación. 

MIOBLASTDMA DE CELULAS GRANULARES. 

Es un tumor benigno que se establece principalmente en ia lengua 

y en algunos casos se ha detectado en el labio por la Sociedad Am~ 
rtcana del Cáncer. 

El tumor es normalmente as1nlomático, pero ocasionalmente el pa

ciente debe presentar una sensación de engrosamiento en la lengua. 

Cuando esto ocurre, frecuentemente encontramos que no es visible 

y se descubre mediante la palpación. 

Su crecimiento se compone por varias celula3 polijdricas, tcnieg 

do un citoplasma granular y un pcqueno núcleo en el centro. 

El epitelio excesivo es notable, pues puede mostrar un marcado -

crecimiento irregular y seudoinv3sivo, frecuenlcmen~e con forma- -

ción de perlas. Este epitelio es un ejemplo excelente de hiperpla

sia seudoepiteliomatosa. Algo que puede ocurrir con este tumor cs

que debido a su crLcimiento atípico, podría ser confundido en el -

diagn6stico con algun carcinoma, y un erroe d~ esLos po~ria ocasi~ 

nar la cxtir•pación de la lengua. 

El tratamiento consiste en la excisión simple del tumor. 

EPULIS CONGENITO. 
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Un pequeno abultamiento que puede aparecer en la maxila, en la -

región de los incisivos de un nino, podría calificarse como un Ep~ 

lis de caracter congénito. Su tamano es de no mas de medio cm. de 

ancho, y cubierto de mucosa de apariencia normal. 

Este crecimiento histológicamente, se asemeja al mioblastoma de

celulas granulares. 

Se presenta como una patología de clase benigna y no se han re-

portado casos de recidiva después de su total remoción. 

PAPILOMA. 

El papiloma es un crecimiento epitelial con apariencia de dedo,

se origina en la superficie de la mucosa oral. Estos se han obser

vado en la tlvula, paladar y piso de boca. 

Este fenómeno regularmente tiene una base despuntada, pero puede 

esestar sujeta a la superficie por un tallo delgado de tejido cone~ 

tivo. Histológicamente, por prolongaciones de tejido conectivo con 

apariencia de dedo, cubiertas por un epitelio hiperplásico que u-

sualmente tiene una cubierta queratinizada. Aoque posee un carac-

ter benigno, deberá ser removido. 

ANGIOMA. 

El proceso descrito como angioma se compone de vasos y espacios, 

de donde se derivan eventoe tales como el hemangioma, descrito a

continuación, y el linfoangioma que presenta vasos linfáticos fal

sos y espacios vacios anteponiendose al tejido vecino. 

HEMANGIOMA. 

Este tipo de tumor aparece muy frecuentemente en los tejidos --
blandos, pero algunas veces podrá afectar al hueso. 
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Se reportan dos tipos de hemangiomas. Están compuestos de nuevos 

vasos y resultan de la prolireración de las celulas endoteliales -

de las paredes de los vasos (hemangJoma endotelial). 

Muchos de los hemangiomas desarrollan anomalías, apareciendo co

mo una masa lobulada, azulada, variando considerablemente en tama

~o. 

Algunos llegan a complicar la lengua en la punta y en la línea -

media de la misma, otras pueden solo ser de un cm. de diámetro. 

Histológicamente, la variedad de capilares de esta enfermedad se 

compone de muchas paredes delgadas, en un libroma fibroso edemato

so. Los vasos pueden mostrar expansión y, si esta característica -

es ~arcada y resulta en amplios espacio$ rallados de sangre con -

una sencilla capa de endotelio, la lesión no~ r0ficre un hemangio

ma cavernoso. 81 epitelio excesivo es usualmente delgado como re-

sultado de la presión del desarrollo fundamental. 

En el hemangio-endotelioma, la reproducción cto colulas endoteli~ 

les oscurece la presencia de vasos, y solo unos cuantos pequeños -

pueden ser vistos. Sin embargo, esas cclulas pueden ser indicios -

de las paredes de los vasos. Grupos de celulas estan rorradas y s~ 

paradas por un séptum fibroso. El epitelio excesivo se presenta un 

poco espeso y se detecta en el tipo de tumor capilar. 

LINFANGIOMA. 

Este tumor es mas del tipo capilar de los que es el hemangioma,

es indudablemente de origen congenito y se establece comónmente en 

el lnbio o en la lengua. Los tumores contienen ambos elementos, h~ 

mangomatosos y linfangiomatasos. 

Tales procenon patológicos complican la lengua y el piso de la -

boca 1 bstin en su mayoría confluentes con higrom3s ~11{sticos del -

cuello; en forma de linfangioma congénito cavernoso. 

El tratamienti de los angiomas orales depende de su tamano y ac

cesibilidad y del grado de desfiguración estética, así como la in-
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terferencia con la funcionalidad de los Órganos. La excisión qui-

rúrgica es el tratamiento de elección. Inyecciones de soluciones -

esclerosantes tan buenas como la irradiación externa o intersti- -

cial, que no son excluÍdas del todo en otros pacientes. 

En algunos casos la terapéutica consiste en la combinación de -

estos métodos, la irradiación podría ser usada como último recurso 

y raramente, si acaso, en ninos en desarrollo. 

TUMOR DEL EMBARAZO. 

Esta lesión provoca controversia porque, histolÓgicamente se as~ 

meja en mucho al hernangioma capilar simple, el incremento en el t~ 

jido vascular se cree que sea consiguiente a un estímulo endócrino. 

El exceso de epitelio está intacto pero comprimido ligeramente. 

ComO ventaja podemos mencionar que el tumor nunca alcanza gran-

des proporciones y aflora de la papila interdentaria como un épu-

lis. 

Durante el embarazo, es mejor dejarlo intacto, y como es normal

mente, desaparecerá después del parto. De removerlo durante el em

barazo, es muy probable que se presente la recidiva. 

En el caso contrario de que no desapareciera despu's del embara

zo, puede ser eliminado quirúrgicamente con gran facilidad. 

GRANULOMA PIOGENO. 

~ste se verifica como un pequeno crecimiento hiperplásico infla

matorio de la muco.saque puede seguir a una le~ión o posiblemente

ª una infección. Se observa de color rojo intenso característico y

tiene tendencia a sangrar. 

Hist01Óg1camente este tipo de tumor es falso, de muchas nuevas y 

delgadas paredes de vasos envueltos en un estroma inflamatorio. 

Con excepción de la inflamación, se parece mucho al tumor antes

descrito. Si un tumor del embarazo fuera traumatizado e infectado, 
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no sería posible distinguirlo histolÓgicamente del granuloma pióg~ 

no. Otro nombre con el que es conocida la lesión es la de angiogr~ 

nuloma. 

TELANGIECTASIA HEREDITARIA. 

Esta es una condición patológica en la cual pequenas manchas va~ 

culares 1 nevus arácnido y angiomas desarrollan en los labios, len

gua y paladar, aunque cualquier parte de la cavidad oral puede ser 

complicada. 

Lesiones similares pueden establecerse en la mucosa nasal y piel 

que rodea a la cavidad bucal. La lesión viene a presentarse aparerr 

temente después de la pubertad y particularmente en adultos jóve-

nes. 

Esta anomalía vascular es conocida como telangiectasia heredita

ria o enfermedad de Osler-Rendu-Weber. 

No existe tratamiento conocido para este proceso patológico, pe

ro si se presenta puede ser reconocido, y la zona complicada debe

rán ser mantenidas libres de todo tipo de irritación e instrumento 

protético. 



- 77 -

CAPITULO 10. 

CANCER DE CARA Y CUELLO. 

Como se mencionó previamente, la inspección del cuello será un 

procedimiento rutinario para cada paciente del odontólogo. 

La palpación del cuello no siempre es necesaria, excepto como

la forma confirmativa cuando se observe una protuberancia sospe

chosa. 

La presencia de masas en el cuello siempre indican un desor
den orgánico que debe ser identificado a través de una investig~ 

ción completa. 

Pueden ser divididos a gros~o modo en dos categorías¡ los de -

la línea media y los del área lateral. 

Los crecimientos de la línea media son usualmente relacionados 

con la glándula tiroides y consiste en cualquiera de varias for

mas de quistes tiroglosos o de la parte anterior del cuello. 

Sin embargo abultamientos más persistentes en los triángulos -

laterales del cuello del adulto en su gran mayoría son malignan. 

Se debe de realizar una investigación clínica e identificación 

de las masas laterales del cuello. La mayoría de eso~ carcinomas 

no son primarios, pero son secundarios a los tumores del área de 

la cabeza y cuello, especialmente los de la boca. 

El examen físico simple es usualmente todo lo que se requiere

para delinear la situación, y el carcinoma de la cavidad bucal -

crea metástasis hacia el cuello, el dentista tiene buena oport~ 

nidad para practicar como reconocer estos padecimientos. 

Con mucho, el tipo de cáncer más común y metastásico en el cu~ 

llo es el carcinoma de celulas escamosas. Esto es naturalmente -

porque predomina la incidencia de este tipo de cáncer en la cav1 

dad oral y esas otras áreas anatómicas también cubiertas por epi 
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telio escamoso estratificado, tales como la piel de la cabeza y

el cuello, faringe, laringe y esófago, y el potencial de metapl~ 

sia escamosa del epitelio respiratorio (incluídos los senos par~ 

nasales). 

Las lesiones inflamatorias constituyen una minoría de ma~as v~ 
sibles del cuello, particularmente en el adulto. 

Los crecimientos inflamatorios que ocurren son vistos como le

siones agudas dolorosas, usualmente con una historia de unos - -

cuantos días o algunas horas de duración. Una excepción sería la 

linfoadenitis tuberculosa. 

Los restantes tumores malignos o benignos del cuello represen

tan un diverso grupo tanto de desarrollo de anomalías y tumores

primarios de las estructuras del cuello. El punto es que los t~ 

mores del cuello, tanto en adultos como en ninos, deberán ser -

considerados seriamente e identificados a través de una buena ~n 

vestigación clínica y patológica en sus muy diversas modalidades 

y aplicadas adecuadamente en cada caso. 



- 79 -

CAPITULO 11. 
RAPIDEZ DE DESARROLLO EN CANCER BUCAL. 

No todas las variedades de tumores malignos progresan o destru

yen los tejidos con la misma rapidez, es decir, que en cada 6rga

no1 tejido o región exísten varios grados de malignidad para un -

mismo tipo de cáncer. 

Los tumores de malignidad más baja corresponden a los de creci

miento lento, que contrastan mucho con los tumores de malignidad

más alta, de crecimienti más rápido y de invasión temprana. 

Cuanto más maligno sea un tumor menor será su diferenciación 

histológica, y cuanto más diferenciado menor será su agresividad. 

GRADOS DE MALIGNIDAD TUMORAL. 

1. - Diferenciación en un 75% de las celulas; poco maligno. 

2.- Diferenciación en 50% de las celulas; malignidad intermedia 

baja. 

3.- Diferenciación en un 25% de las celulas ¡ malignidad interm~ 

dia alta. 

IL- Diferenciación en menos del 25% de las celulas; presenta --
gra~ malignidad. 

VARIACION EN EL DESARROLLO DEL CARCINOMA EPIDERHOIDE. 

Se puede establecer una lista d€ los di~tinto~ lugares donde o

curren carcinomas cpidermoides 1 en relación con su grado promedio 

de malignidad. Cuanto m~s maligno es un tumor, mayor es la rapi--

dez con que crece, produce met~sta~is y dc3truyc los tejidos vcci 
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nos. Como ejemplo podemos mencionar que el carcinoma de celulas -

basales, es menos maligno que el de celulas escamosas en la re- -

gión de la cara, y el desarrollo del primero es más lento que el

del segundo. 

El promedio de celulas escamosas es mucho menos maligno en la -

región de la cara que en el labio, incluso en el carcinoma de ce

lulas escamosas la rapí~ez del desarrollo y el pronóstico varía -

según la localización del tumor. El grado de malignidad aumenta -

cuanto más posterior se encuentre la lesión en la cavidad bucal.

así mismo la metástasis es más frecuente. 

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL FRACASO O EXITO DEL TRATAMIENTO. 

1.- Tardanza del tratamiento debida al paciente. 

2.- Retardo en la aplicación del tratamiento debido al profesiQ 

nista. 

3.- Tratdmiento (pudiendo ser adecuado o inadecuado). 

~--Período de observación. 

Tardanza debida al paciente; es el período que empieza cuando el 

paciente sospecha de una condición anormal en la cavidad bucal y 

termina cuando acude al odontólogo en busca de atención. Este pe

riodo puede prolongarse hasta que la enfermedad Bstá tan avanzada 

que ya no exíste curación posible. 

Tardanza debida al profesionista; tiene su inicio cuando el pa

ciente acude al médico continuando hasta iniciar el tratamiento ~ 

decuado. 

Es indispensable elevar el nivel de eficacia profesional respe~ 
to al diagnóstico de lesiones cancerosas. Nada se habrá logrado -

si un p~blico bien informado acuden a profesionistas mal prepara

dos. Esta etapa no debe durar más de dos semanas por la rapidez -
con que avanza el cáncer. 



- 81 -

En un estudio realizado en los Estados Unidos de Norteamérica,

se comprobó que exísten atrasos en los diagnósticos de hasta - -

seis meses, trayendo con esto consecuencias muy graves. 

El mismo estudio reveló que es frecuente el uso de tratamientos 

inútiles como son: 

1.- Enjuagues bucales de varios tipos. 

2.- Aplicaciones tópicas variable~ desde antisépticos sencillos 

hasta ciertos cáusticos. 

3.- Modificación de dientes agudos o rotos, a los cuales se les 

atribuye el problema, sin pensar que la lesión puede ser m~ 

ligna. 

~.-Modificación de prótesis {por increíble que parezca) para~ 

justarla a la deformación que produce el cáncer. 

5.- Observaciones y ensayos a intervalos de una a dos semanas -

sin realizar estudios citológicos o histológicos. 

6.- Odontectomía de uno o varios dientes afectados por una le-

sión cancerosa vecina, sin que el odontólogo sospeche de su 

malignidad. 

7.- Biopsias inadecuadas, causando resultados erróneos, y por -

consiguiente una terapéutica inadecuada. 

8.- Extirpaciones quirúrgicas que se efectúan sin estudios ana

tomopatolÓgicos del tejido afectado¡ en estos casos las le

siones casi siempre son pequenas, y el Cirujano Dentista -

las considera benignas aún sin serlo. 

9.- Pruebas terapéuticas de distintos tipos; algunos carcinomas 

han recibido tratamientos de sífilis e incluso de angina de 

Vincent, no solo por algunos días sino durante meses, en b~ 

se a una prueba serolÓgica positiva o a un frótis que mues

tra bacilos fusiformes y espiroquetas. Por lo tanto, una -

serología o frÓtis positivos en cuanto a espiroquetas no -

d~scartan la posibilidad de la prescencia de cáncer. 

10.- Tratamientos conservadores de lcucoplasias que han sufrido

degeneración maligna. 



- ~ -

El Cirujano Dentista desempena un papel importante en el trat~

miento del cáncer bucal. En los casos de cirugía puede intervenir 

para extraer órganos dentarios, preparar aplicadores o sistemas -

de protección para aplicación de radio y preparar férulas y equi 
pos de fijación mandibular. Además interviene en la elavoración -

de prótesis provisionales, mientras se lleva a cabo la cirugía r~ 

paradora, en ocasiones puede ser prótesis definitiva, después de

la extirpación de gran parte de la naríz, vaciamiento orbitario o 

resección maxilar. 

Cuando la terapéutica de un cáncer bucal es la irradiación, el

Cirujano Dentista debe mantener la higiene bucal del paciente en

excelentes condiciones, pues así lo requiere el tratamiento. Par

lo anterior podemos darnos cuenta de que el odontólogo es un int~ 

grante indispensable del equipo que efectúa una terapéutica com-

pleta y satisfactoria del cáncer de la boca. 

Una vez que por medio de nuestros conocimientos tiernos detectado 

el cáncer bucal, es preciso que el enfermo se ponga en contacto-

con especialistas para recibir un buen tratamiento. Hay que actuar 

con rapidez, el índice de curación sblo puede aumentar si se red~ 
ce el período preterapéutico al mínimo. 

Cuando el paciente ha sido tratado y se recuperó, empieza la e

tapa de observación, vigilando al paciente a intervalos progresi

vamente mayores durante el resto de su vida. Este período es im-

portante para el odontólogo por las siguientes razones: 

Cualquier paciente tratado de carcinoma puede recaer. Las prob~ 

bilidades de racaída disminuyen proporcionalmente al pasar el ti

empo sin síntomas de enfermedad. 

Si pasan cinco anos sin que reaparezca la lesión, las posibili

dades de curación son mucho mayores que al cabo de seis meses o -

un ano solamente de intervalo libre, pero no se puede descartar -

que el paciente sufra recidiva inclusive diez aílos después del -

tratamiento. 
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La frecuencia de aparición de otro carcinoma primario es de 18% 

la posibilidad de que aparezca otra neoplasia aumenta conforme p~ 
sa el tiempo. 

En un paciente que recibió tratamiento con irradiaciones, nunca 

deberá hacerse una odontectomía antes de consultar con el radiÓ12 

go que realizó el tratamiento. 
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CAPITULO 12. 
PRUEBA DE TINCION DE LA MUCOSA "in vivo" CON AZUL OE 
TOLUIDINA. 

El azúl de toluidina es un colorante nuclear metacromático acid2 

fílico, desarrollado por Nibeold en 1964, este es usado para valo

rar los cambios neoplásicos en la membrana mucosa bucal y orofarí~ 

geo. 

El carcinoma in situ y el carcinoma invasivo poseen afinidad por 

este colorante porque tine el ADN y el ARN, y las celulas en cree~ 

miento contienen aumentadas cantidades de ambos. En la mucosa bu-

cal normal no exíste tal afinidad. 

Esta respuesta del azúl de toluidina permite la detección de pe

quenas lesiones en su etapa temprana definie11do además los lí1nites 

patológicos. 

En las áreas de displasia moderada o severa, al aplicar la solu

ción, la intensidad del color es menor que la observada en el car

cinoma in situ, en este Óltimo regularmente se observan parcelas -

circundantes de mucosa patológica que son invisibles durante la in 
spección clínica. 

En los carcinomas grandes e invasivos faciles de reconocer a sim 

ple vista se utiliza para demarcar los bordes con prcsición y en -

los tejidos radiados que se sospecha la prescencia de residual, el 

colorante tine las zonas en que deben hacerse biopsias. 

TECNICA. 

Exísten dos técnicas que pueden ser aplicadas de acuerdo a las -

características de la lesión y situación anatómica de la misma: 
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1) LESIONES LOCALIZADAS: 
TECNICA DE ISOPOS: 

A) Se retira el moco que recubre la lesión c·on ácido aciético al-

1% (15 segundos aprox.). 

B) Aplicación de azúl de toluidina al 1% con isopos (10 segundos 

:iprox.). 

C) Decoloración con ácido acético al 1~ con !sopo. 

0) Exploración de la mucosa. 

2) LESIONES DIFUSAS: 
TECNICA CON COLUTORIOS: 

A) Enjuague con solución de agua combinada con cloruro de sodio

( 15 segundos aprox.). 

B) Enjuague con una solución de agua combinada con azúl de tolu~ 

dina al lj (15 segundos). Se repite este enjuague 10 segundos. 

C) Decoloración con tres enjuagues suscesivos con ácido acético

al 1% durante 10 segundos. 

D) Exploración topográfica de la muco5a. 

INTERPRETACION: 

1.- Las lesiones en que persistan áreas tenid~s intensamnete de~ 
pués de la decoloración, serán consideradas como positivas. Se re~ 

lizará el raspado de la mucosa, obteniendo material adecuado para

un estudio ci tológico de corroboración. 

2.- Lesiones en que la decoloración sea parcial, se interpretará 

como sospechosa y se repetirá la técnica. 

3.- Lesiones en que la captación del colorante sea nula, con o -

sin decoloración, será interpretada como negativa. 

Podemos resumir que la recolección de datos se clasifica en pos! 

tiva, sospechosa y negativa. 
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CONCLUSIONES. 

El procedimiento antes descrito, es un método para manejar le-

sienes sospechosas, además de ser simple tiene otras ventajas: 

1.- No interfiere con los procedimientos de biopsia en el caso

de que la lesión presente una reacción positiva. 

2.- Ayuda a delimitar las áreas que deben ser sometidas a bio-

sia. 

3.- En sitios como son surcos y fisuras de la lengua hay pel!-

gro de un diagnóstico positivo falso, debido a la t•eteneci6n de -

la solución colorante, por lo que los enjuagues deben ser correc

tos. 

~.-Evita el prolongado período de observación. 

EVALUACION. 

Todas las personas en las que la prueba haya sido po~itiva, se

les practicará un raspado de la mucosa para obtener el material ~ 

decuado para un estudio citológico. 

Cuando la citología se reporte positiva, es recomendable corro

borar el diagnóstico por biopsia. Cuando la citología se reporte

como sospechosa, He repetir~ la misma. 

GRUPOS DE RIESGO. 

Par3 ~ue un programa de dctecci6n sea ótil, deben definirse l3s 

personas a las que se hará dicha prucbn: 

1.- Pacientas con metástasis cervicales altas de procesos prim~ 

rjo~ d~sconocidos. 
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3.- Pacientes con antecedentes 

palmente bucal. 

4.- Pacientes mayores de 35 anos.de. 

cos o de tabaco. 

s.- Pa~icntcs susceptibles por razones .de oc~pación. 

6.- Personas con puntos irritables de la mucosa. 

7.- Personas con deficiencias nutricionales. 

8.- Pacientes con un aseo bucal deficiente o nulo. 

can e_!! 
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CAPITULO 13. 
CITOLOGIA EXFOLIATIVA. 

La citología exfoliativa es otra de las técnicas que se puede u

sar para la detecci6n y diagnóstico temprano de1 cáncer bucal, cl

procedimiento que se sigue es simple, indoloro y puede llevarse a

efecto en el consultorio dental al igual que la tinción con azúl -

de toluidina. 

Cuando la prueba por citología resulte positiva o sospechosa de

malignidad debemos asegurar el diagnóstico por medio~ más exactos

como podría ser una biopsia. 

Según estadísticas obtenidas por la Unión Internacior.ul contra -

el Cáncer, la citológia como m¿dio de d~tección es efectiva entre
un 60 y 98~, y los falsos positivos y fal2os negativos var(an en-

tre el 2 y 15j de todos los casos reportados. Segón estadísticas -

de otros autores, la seguridad de la citologia cxfoliativa es de -

un 94 a 97% de los casos. 

En 1966 1 Sandlcr desarrollo dicha t~cnica, que consiste en ras-

par las lesiones bucala8 parA obtener la muestra citológica. Estn

t~cnica se basn en el hacho de qu~ las cclule3 ~~nccrosa~ no se -

mantienen unidas entre sí como las celulas normalc9. 

El citodiagnóstico consiste en analizar las celulns que se dese~ 

man de la superficie epitelial, esta descamación se debe al proce

so de renovación constante de estas celulas que se efectúa por las 

culula~ indiferenciadas de la l~mina basal. La l"recuencia de la -

descamación es variable en cada órgano y ~~ 1·0~acion~ ~on el grado 

de actividad celular y con lo~ cnracterísticas del medio en que se 

encuentra. La actividad mitÓLica en la cavidad bucal está cstimul~ 

da por la accidn de las enzimas y el conlacto con los alimentos, -

por lo que hay una rcnovaci6n constante de celulas, impidiendo con 
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esto la abr1asiÓ1 de la mucosa epitelial. 

La citología exfoliativa proporciona un diagnóstico más seguro -

en las regiones enrojecidas que en las lesiones blanque~inas; en-

las lesiones ulceradas persistentes, asintom~ticas puede compraba~ 

se su malignidad mediante este procedimiento, y es posible el diag 

nóstico debido a que las celulas malignas submucosas tienen libre

acccso a la superficie de donde son tomadas por el frótis. En cam

bio las leucoplasias (lesiones blancas) que están cubiertas por u

na capa queratinizada, las celulas disqueratósicas permanecen atr!!_ 

pactas en la profundidad, por lo que el raspado resulta inútil en -

dados casos. 

Esta t'cnica aparte de usarse en lesiones sospechosas visibles a 

la inspecci6n, se usa en 103 casos en donde la prueba con az~l de

toluidina sea positiva, aún sin existir lesión aparente. 

Para obtener la muestra citológica es ncccoaric obt~ner: 

- Láminas microscópicas (portaobjetos). 

- Un depresor de lengua de madera o una espátula de metal. 

- Una sustancia fijadora; 50$ de slcohol y 50% de ~ter etílico,2 

un fijador comercial. (citofix). 

PROCE:DIMIENTO. 

Er paciente deberá enjuagarse la boca con agua 1 con el objeto de 

eliminar todo detritus. Con el depresor de lengua de madera mojado 

(para evitar que se adhieran las cclulas) se raspa firmemente el ;! 
rea de la lesión sospechosa. 

E:l exudado se deposita en una laminilla o portaobjetos, la cual 

será colocada en la sustancia fijadora previamente preparada, sin-

olvidar marcar la laminilla con el nombre del paciente y sus datos 

personalr.:s. 

Con este procedimiento obtendremos material celular sin que las

celulas se distorsionen o rompan, y teniendo la vantaj~ de no tra~ 

matizar al paciente en momento alguno. 



- 90 -

Junto con el material celular que se envía al patólogo, se deben 

referir los datos clínicos de la lesión, el diagnóstico presuncio

nal y antecedentes hereditarios en caso de que exístan. 

La clasificación de Papanicolau para frótis se cOnsidera en es-

tos casos muy Útil, y es la siguiente: 

CLASE 1.- Auscencia de celulas atípicas o anormales. 

CLASE 2.- Preser.cia de celulas atípicas pero sin signos de ma--

lignidad. 

CLASE 3.- Celulas sugestivas de malignidad pero sin contundencia. 

CLASE 4.- Celulas fuertemente sugestivas de malignidad. 

CLASE s.- Celulas concluyentes de malignidad. 

Como la citología exfolia ti va es un método muy sencillo y económ!.. 

co, podremos llevar un control de todos pacientes que presentan -

cualquier tipo de alteración que consideremos de importancia, in-

cluyendo pacientes tratados con radiaciones ionizantes y drogas -

anti tumorales; pudiendo diagnosticar de esta manera posibles resi

divas de las lesiones cancerosas. 
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CAPITULO 1 IJ. 

BIOPSIA. 

Todo lo precedente ha sido una presentación de los aspectos vi

sibles y palpables del cáncer de la cara y cuello, como el odontQ 

lago puede localizarlos, especialmente si tiene el cuidado de bu~ 

carlas. 

' La confirmación del diagnóstico solo puede ser completa por un-

exámen microscópico de los tejidos tumorales. La interpretación -

del patcilogo es practicamente, y en un sentido real, una opinión

legal de la enfermedad en cuestión. Aunque, en el ca~o de presen

tarse un proceso canceroso de la parte externa del cráneo y cue-

llo, el dentista debe familiarizarse con el procedimiento de la -
' biopsia de tale~ eventos, así como en mAyor grado a el le concie~ 

ne en la presencia de cjncer oral. 

Existe controversia y diferencias de opiniones con respecto a -

las facultades de un odontólogo para realizar el menclonndo proc~ 

dimiento de diagnóstico, pet•o estas disyuntivas pueden ser resuc! 

tas con sentido común. Cuando un dentista se haya frente a una l~ 

sidn que ~l sospeche o considcr•c que se refiere a un carcinoma, -

está de cara con una dt! las más fun<lamcntale!3 re::;rons:J.bilidn.dc~ de 

su profesión. En tales casos un diagnóstico de cáncer debe ser e~ 

tablecido tempranamente o excluido sin ninguna duda. 

Si bien el procedimiento de la biopsia es simple por sí solo,es 

de importancia crítica para el paciente, puesto que un error en -

el diagnóstico de cáncer, puede costarle la vida al paciente. 

La bio~~ia debe ser precisa, en el sentido que lo requiere 13 -

muestra de tejido patológico obtenida, pues esta la base para-

el diagnóstico que deberá emitir el paLÓlogo. 
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En el caso del muy comtln carcinoma epidermoide ulceroso de la

boca, el tejido tumoral de su superficie es accesible, y es dif! 

cilmente errado. El dentista está acostumbrado a manipular con

instrumentos delicados dentro de la boca y ocacionalmente en lu

¿ares inaccesibles para otros profesionales, por esto pude ser -

diestro para l~ obtenrión de tejido adecuado para la biopsia. Se 

ha dicho que s¿lo ~l, quien tiene la responsabilid3d del trata-

miento definitivo de un paciente con c3ncer, debe hacer la biop

sia. Esto generalmente es verdad, pero el dentista puede frecue~ 

temente obtener una muestra de tejido tumoral que es lo adecuado 

para el diagnóstico,· y si está calificado y es capáz, debe hace~ 

lo. 

A menos que tenga un entrenamiento especial, sin embargo, el -

dentista en su práctica general, debería probablemente limitar -

su biopsia a las superficies lesionadas que constituyen la vari~ 

dad ordinaria del carcinoma epidermoidc. 

En orden para tomar un espécimen de biopsia de un tumor de hu2_ 

so submucoso vascular o angioma, debe estar consciente de unn sQ 

bita hemorragia que puede preser1tarsc, por lo que lo más conve-

niente es proceder en un hospiLnl y no en un consultorio. 

La biopsia de c~nceres bien establecidos, tales como los que u 

sualmente se ven en la clínica, es un procedimiento simple. Fre

cuentemente no es necesario el uso de ningún anestésico puesto -

que no existen nervios dentro de un tejido canceroso. 

La observación microscópica de las mueslras do una lesión, ob

tenidas por biopsia, es la mejor forma para conocer con seguri-

dad las características de estos tejidos. 

El estudio histopatológico de lesiones sospechosas es especial 

mente importante para el diagnóstico del c~ncer en sus difcren-

tea est~díos, h~ciendo que la biopsia sea indispensable para el

diagnóstico. 
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La biopsia es de mayor utilidad cuando se efectúa en lesiones -

que cl{nicamente carecen de importancia, s~lo así se puede quita~ 
la posibilidad de un problema canceroso, o habremos descubierto -

una lesión premaligna más favorable para su erradicación. 

r.- los casos en que el carcinoma es reconocible clinicamente, -

no es necesario que el odontólogo realíce la biopsia¡ habrá que -

remitirse al paciente con el especialista. 

Para el diagnóstico diferencial, el odontólogo no debe dudar en 

hacer una biopsia. El estudio hiatológico podrá presentarnos tres 

posibilidades: 

1) En la imágen histológica no se confirma la existencia de una 

lesión premaligna, aunque la imágen generalmente presenta ciertos 

datos histológicos que son característicos de otra lesión. 

2) Se encuentran las lesiones sospechosas de proceso canceroso. 

3) Se observa un carcinoma epidermoide definitivo. 

Debe senalarse que es posible detener el pr·ogreso de una lesión 

precancerosa, mediante el tratamiento adecuado que incluye la ell 

minación de todos los irritantes o cancerígenos mientras que la -

detención de la evolución de un carcinoma está totalmente fuera -

de tratamiento. En estos casos, la biopsia no sÓlo nos dá un diag 

nóstico seguro, sino que tambi~n nos indica el grado de difer·en-

ciación, profundidad de la infiltración, extensión, etc. 

Al empezar la biopsia, primero se busca al foco Óptimo, evitan

do las zonas más cercanas al hueso, cartílago, dientes y vasos -

sanguíneos grandes, donde el espesor del tumor es mínimo, también 

debe evitarse el tratar sobre focos necrosados. El tejido que se

recoja debe ser de un espesor suficiente y pertenecer a las zonas 

más activaE del t11mor q11~ s~ ~no11Pntr~n n~rn~ del t~jido normal. 

Los tejidos de las partes más ~uperficiales no muestran todas -

las características del tumor. 
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Cuando de l~ biopsia se obtiene tejido suficiente (0.5 cm. 3 ),se 

pueden observar claramente todas sus características, cuando la -

muestra es más pequeíla generalmente quedan dudas. 

La incisión no es de una forma determinada, se hace según con-

venga, dependiendo del lugar y de la forma de la alteración. 

El método más común para rccojcr el tejido, empleando un bi~ 

tur! y haciendo cuatro cortes pcquenos que delimitan Ut1 romboide, 

el bisturí se profundiza de 5 a 6 mm., y con un rr.ovlmicnto de seg 

ción se corta la base. 

Exísten varias técnicas para obtener material de una lesión pa

ra su estudio microscópico: 

BIOPSIA POR EXCISION QUIRURGICA; E~ cuando la lesi6n se extirpa 

completamente para su exámen, se efcctóa generalmente en lesiones 

pequef'las. 

BIOPSIA POR INCISION QUIRURGICA¡ Es aquella en que para el aná

lisis del tejido se extirpa solamente una parte de la lesión, en

este caso, debe incluírse una fracción del tejido normal vec!no. 

Este tipo de procedimiento se adapta a las grandes lesiones, en 

las cuales es necesario obtener un diagn6stico dofir1itivo a11lca

del tratamiento total. En estos procesos es ncce~ario obtener va

rias biopsias pequenas de diferentes áreas de esta lesión, y ex-

tirpar las porciones m~s afectadas, cuidando da no tomar tejido -

necrótico. 

BIOPSIA POR PUNCION¡ Puede efectuarse cuando la lesión se encuen 

tra por debajo de la superficie, en un hueso o en una zona inacce

sible. Debido a la pequena cantidad de mRterial que se obtiene -

por este método, el diagnóstico microscópico es difícil. 

Esta debe practicarse solamente cuando este contraindicado olro 

tipo de biopsia, es de mayor utilidad para el estudjo de metásta

sis en los ganglios linfáticos. 



- 95 -

BIOPSIA POR SOCABADO¡ Implica la extirpación de tejido por -

medio de un instrumento que produce este tipo de corte (pinzas 

de socabado). Puede utilizarse para remover una peque~a parte
de tejido de una lesión grande, en donde la incisión está con

traindicada, como son los casos de alteraciones ulcerosas o v~ 
getantes de mucosas inaccesibles. 

BIOPSIA POR RASPADO¡ Esta se puede definir sencillamente c2 

mo el arrastre mecánico del tejido, empleado muy comunmente -

en cavidades endometriales y en lesiones óseas, 

TECNICA DE BIOPSIA: 

Las ventajas de la biopsia sobrepasan tanto a las desventa-

jas, que rara vez está contraindicada en lesiones que no han -

establecido un diagnóstico definitivo. 

Para tener la seguridad de obtener una muestra adecuada, se

consideran varios puntos: 

1) Realizar antisepcia local. 

2) Anestesia del paciente¡ como se comenta en pagina2 ante-

riores, esto frecuentemente no es necesario por 1~ ausencia de 

fibras nerviosas en la lesión cancerosa. En los casos en que -

se recomiende el uso de anestésicos, no se deberán usar vaso-

constrictores, que puede dar lugar a una hemostasia transito-

ria y una posterior hemorragia. La anestesia se llevará a cabo 

por infiltración local, a cierta distancia de la lesión o en -

troncos nerviosos de la zona, en ninguno de los casos es reco

mendable el infiltrar directamente el tumor con la solución a

nestésica. 

3) Se efctúa la biopsia con el instrumento y la técni.ca ade

cuada según el lugar o zona en que se presenta el proceso patQ 

lógico. Un peque~o alveolotomo de bocados cortantes y un pequ~ 

no escalpelo es todo lo que se necesita para lograr una mues-

tra adecuada del tejido t11moral. Un bloque de tres a cinco mi· 
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límetros ordinariamente es suficiente para el estudio. 

~) El materia obtenido no se deberá traumatizar, comprimir -

o dejarse secar, nara evitar que su morfología cambie. 
Una de las fallas más comunes en la técnica de biopsia es el 

aplastar el tejido, lo cual trae como consecuencia un cambio -

importante en la estructura celular, que puede obstaculizar la 

interpretación adecuada del patólogo sobre el espécimen remiti 

do. 

5) El material se colocará en una solución de líquido fija-

dar, el de uso más frecuente es el formó! (10%}. El solo remQ 

ver los restos de la superficie celular en lugar del tumor vi

vo, generalmente constituye un error. Primeramente debemos r~ 

cardar que las celulas vivas están compuestas en su mayor par

te por agua y, por eso, es necesaria la delicadeza manual. 

Por estas razones, el bloque de tejido removido para el exá

men microscópico deberá ser puesto en la antes mencionada sus

tancia. Si esto no es posible, el espécimen deberá mantenerse

en una gasa húmeda por una hora o así preferiblemente refrige

rada, sin embargo este no es el procedimiento ideal. 

El espécimen deberá ser enviado al patólogo lo antes posible 

con información detallada del orígen y características del te

jido. 

Uno de los errores más serios por parte de quien ejecuta la 

toma de biopsia, es aceptar un reporte negativo del patólogo -

como evidencia válida e inequivoca de ausencia de cáncer de la 

lesión en cuestión. Esto es debido a que el patólogo sólo pue

de juzgar la muestra de tejido que se le envía, y un reporte -

negativo falso puede ser de significado. Si en la apresiación

clínica, la lesión en cuestión es bastante sospechosa signifi

ca que podría ser necesaria la toma de una nueva biopsia. 

INDICACIONES PARA LA BIOPSIA: 
Extirpación total de lesiones pequeílas. 
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Extirpar en lo posible una lesión encapsulada¡ si es necesa

rio incidir en una forma encapsulada, debemos estar prepar~dos 

para realizar la excisi6n completa tan pronto co~o s~ l1aga el

diagnóstico. 
Deben de tomarse todas las precauciones cuando sea necesario 

realizar biopsias en lesiones vasculares como en hemangiomas o 

sarcomas, pues es com~n la presencia de hemorragias. 

Habrá que tener cuidado especial al extirpar una lesión pig

mentada, pudiendo presentarse un melanoma o nevo de conjunci6n. 

Se realizar~ la extirpacidn en su totalidad y con amplio ma~ 

gen de tejido normal. 

Si la biopsia resulta negativa y la lesión es muy sospechosa 

de malignidad, será necesario repetir la biopsi~, pues 0n oca

ciones el c~ncer se Pncuentra en zonas m~s proft1ndns. 

Deberá proporcionarse al patólogo una historia clínica com-

pleta, incluyendo forma, tamaño y localización de la lesión. 

El tejido obtenido se colocará inmediatamente en un recipie~ 

te de boca ancha para no comprimirlo conteniendo una cantidad

suficiente de formól 

Evitaremos el tomar tejido nec1·6tico, al igual que tejido -

cercano al hueso. Por ningdn motivo se emplearán pinzas para -

desprender el tejido, o formar colgajo alguno, así como el reª 

lizar suturas hemostáticas, el sangrado deberá ser combatido -

por electrocoagulaci6n o materiales hemost~ticos (gelfoam). 

Para un mejor resultado de la biopsia, so tomará tejido en -

crecimiento activo. 

Deberemos obtener un reporte lo más rdpido posiGle, para de

cidir un tratamiento a seguir. 
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CAPITULO 15. 
TRATAMIENTO DEL CANCER ORAL. 

Ni el dentista ni el médico sin entrenamiento especial en el ma

nejo de cáncer en la cabeza y cuello asumiría la responsabilidad -

del tratamiento definitivo de un paciente con cáncer oral. 

El tratamiento para curar el crincer oral es la destrucci6n del

tumor, como lo es generalmente en todos los casos de cnfermedades

neoplásicas, ya sea por exsición quirúrgica o por irradia0ión. En

suma, hay un ~rea sobrecruzada de escenario clínico en el c~~l pu~ 

de ser usado cada suplemento siluacione~ cct•teras. Las desicio-

nes de esa materia requieren rlP un juicio t~s<ldo ~ic>Mpre en l;:i. ex

periencia. 

Cuando se sospecho o se establezca un diagn6stico de c~ncer oral 

el paciente debe ser referido al mddico o espeoialistaa quienes e

valuarán y tratarán mejor la enfermedad. 

Las técnica9 en el uso de irradiación y los tipo5 de irradiación 

varían considerablemente. Tambi~n la exLensidn de ln cxsición rc-

querirá ohviamer1te grandes var·iablcs, dcpcndicn~n rlP\ t.~mano, ubi

caci6n de la lesidn y crilc1,io del módico u ope~ador. 

La d~cisl6n en la extensi6n de la rcmoci6n quir~rgica se b3sa en 

el principio del tejido condonado, que simplcmcnt.e ~ig11j_fica que -

si el cirujano no lo etirpa, el proceso cancerase> llegari a invn-

dir gran parte del organismo del pocientc hasta csusarle Ja muer-

te. Tal empei'\o en ocasiones nos llevará ét una tll.:->ucciór. del cuello 

hemiresecci6n de la mandíbulR, y tal veg la mitad de la lengua, t2 

do es una resección cont!nua. 

Esto puede ser observado en p~ocedin1ientos en c~t~cmo radicnl,p~ 

ro cuando está indicado es realmente conservador comparndo con lo

que el proceso patol6gico objeto de est0 est11dio podría cnusar al
paciente. 
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Las técnicas en el uso de la irradiación, si se aplican adecuad~ 

mente, deben ser equitativas radicalmente y en muchas situaciones

pueden danar tejidos norm~les que no están complicados con el cán

cer, y no se dañarían al hacer uso de un proceso quirúrgico. 

Los efectos de la irradiación son permanentes y progresivos¡ es

pecialmente en pacientes ya tratados. Tales efectos son disminuídos 

o eliminados cuando se lleva a cabo una irradiación adecuada por -

un experto radioternpeuta. 

En tales manos, la irradiación es capáz de eliminar el cáncer -

preservando la estructura de orígen y no modificando l~s funciones 

orgánicas y apariencia cosmética d~l paciente. 

Hay tal vez un considerable porcentaje morboso y un Índice de 

mortalidad leve, como resultado de irradiaci6n efectivn. 

El porcentaje de mortalidad es menor que el que resulta de la el 

rugía, ~l cual por s! solo es mínimo y ocurr·e principalmente corno

resultado de un procedimiento quirúrgico mayor que se requiere fr~ 

cuentemente para salvar a pacientes que no responden satisI'actori~ 

mente a la irradiación. 

Los efectos adversos de la cirugía no son pro~resivos y pueden -

ser remediados en muchos casos a través de procedimientos recons-

tructivos, los cuales pueden ser también aplicados, aunque menos -

facilmente despu~s de una irradiación radical. 

Actualmente la quimioterapia, con la perfuslón arterial regional 

es solo paliativa y no curativa. 

Requiere de grán juicio y experiencia para decidir cuando se re

quiere un procedimiento quirúrgico más o menos extenso en el cán-

cer oral, cuando la radiación debería us~rse en forma de implantes 

intersticiales de radio, radón o isótopos tales como el iridium r~ 

diactivo, o cuando el orígen externo de la radiación d~berá usarse 

sola o en combinación con cirugía o radi~ción intersticjal. 
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Sin embargo, el último objetivo (cura total) nunca es pérdido de 

vista, sin hacer caso del tratamiento seleccionado. La combinaci6n 

de opiniones del cirujano, radiólogo y patólogo es en todos los e~ 

sos que han sido objeto de estudios, muy util y sobretodo recomen

dable. 
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CONCLUSIONES. 

Esta tesis y todo el texto expuesto en la misma no pretende de -

ninguna manera que el Cirujano Dentista tome el papel de un espe-

cialista en cuanto consierne al tratamiento de procesos neoplási

cos, menos aún cuando éstos se encuentran en estados de evolución

muy avanzados. 

Por el contrario, trata de hacer notar la gr~n importancia que -

tiene el hecho de que una persona preparada cspecíricamente, real! 

ce el tratamiento definitivo sobre los pacienten qllP presentnn car: 

cinemas en sus muy diversas clases. 

Esto de ninguna manera pretende subestimar en absoluto el traba

jo que puede realizar el Odontólogo en cuanto a la detección tem-

prana de estas enfermedades, es prioritario el establecimiento -

de un diagnóstico clínico prccóz para llevar a cabo un tratamiento 

adecuado y con el menor tiempo de retrazo desde la iniciación de -

la neoplasia. 

Cabe subrayar que la interacción del M~dico especialista y el O

dontólogo, en la grán mayoría de los casos es de vital importancia 

para la realización del mejor tratamiento posible del paciente. 

El tratamiento del cáncer oral es complicado y frecuentemente no 

satisfactorio, pero si la lesión es tempranamente identificada y

responsablemente tratada, mPjora el porcentaje de curación. 

El grán potencial para mejorar en el tratamiento del cáncer oral 

consiste en reconocer tempranamente el caso y observando que el p~ 

ciente ~ea transrerido al lugar y a las manos adecuadas. 

El descubrir precozmente un proceso neorl~sico compensa en gran

medida el tiempo invertido en el estudio y pr~ctica de su detección 

Y tratamientos. Esto es simplemente porque el 80% de todos los pa-
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cientes con cáncer de la cavidad bucal, al no recibir una técnica 

terapéutica adecuada y sobretodo temprana, mueren generalmente en 

menos de 18 meses, que son contados desde el inicio de su cnferm~ 

dad. 

Esta es una de tantas razones para que el Cirujano Dentista se

actaulíce y ponga un mayor énfasis en el tratamiento de este tipo 

de enfermedades. 
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