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INTRODUCCIÓN 



El objeto de este trabajo es el de hacer hincapié en la gran importancia que tiene el 

hacer un examen cllnico, ya que en la búsqueda de toda lesión sospechosa podriamos 

obtener como resultado la detección de cánceres en etapas tempranas, asi como 

lesiones premalignas. 

La búsqueda y el hallazgo de éste tipo de lesiones exige que el Cirujano dentista 

obtenga una dislplina cllnica para su Investigación, conocimientos exactos y seguridad 

en la actitud a adoptar ante esa sltuacl6n. 

Ante una lesión presuntivamente maligna, las tomas cltoiógicas y blópslcas en sus 

diferentes formas, constituyen en oncologia bucal dos de los métodos especiales 

necesarios para su diagnóstico. Una vez establecida la malignidad de· la lesión 

conforme al diagnóstico cllnlco e histopatológlco, deberemos recordar que· la 

evaluación final del caso y la conducta terapéutica deberán ser transferidos a 

Instituciones o personal especializado en Oncología. 



CAPITULO 1 

GENERALIDADES 



1.1 DEFINICIONES. 

La oncologia se ocupa del estudio científico de los tumores o neoplasias. 

La palabra neoplasia significa etimológicamente n.uevo crecimiento y el nuevo 

crecimiento es una neoplasia. 

Actualmente se acepta al tumor como ·sinónimo de neoplasia: trastorno de crecimiento 

caracterizado por una anormal, excesiva.e· Incesante proliferación de células de causa 

desconocida no inflamatoria. 

Los términos neoplasia y tumor son e.qulvalentes, pero no Indican por si evolución 

benigna o maligna, ya que rieopÍasia no· significa malignidad o benignidad, si no tumor. 

Neoplasia. 

Es una neofoímación, autónoma y· progresiva compuesta por células propias del 

organismo. 

Los nombres de las neoplasias están basadas en el componente parenquimatoso, el 

sufijo orna precedido por una alusión al nombre de la célula de Ja que ·se deriva la 

neoplasia, denota un tumor benigno. 

. . 

Los nombres para los tumores malignos sigue en esencia, el sistema utilizado para las 

neoplasias benignas, salvo que se aplica el sufijo carcinoma para· las neoplasias 

malignas originadas en células epiteliales y sarcomas para los de origen 

mesenqulmático. 



Caroinoma asp/noca/u/ar. 

Se describe como ,un tumor consistente en nidos, columnas o riendas irregulares de 

células epiteliales malignas· que se Infiltran debajo del epitelio. Se prefiere decir 

carcinoma esplnocelular, en lugar de carcinoma eplderrnolde, porque este último 

término suele referirse a la piel. 

·.' . .. -·,. 
Caroinoma verrugoso. 

El aspecto y el comportamlentO de este tumor son distintivos. Despliega un bajo grado 

de malignidad, es muy exoflUco y erosiona los tejidos; incluso hueso, en lugar: de 

invadirlos. Su hlstologia se caract~riza por grandes frondas muy queratinizadas con 

papilas de la rete bulbosa, las cuales exhiben a veces degeneración centr.al por mitosis 

poco frecuentes. 

Caroinoma fusoce/u/ar. 

Es el carcinoma constituido total o parcialmente por células en forma de huso que 

Introduce a confusión con un sarcoma o carclnosarcoma, pueden en algunos casos 

observarse zonas de queratinización, cuando las mitosis son escasas, es menos 

peligroso, pese a su falta de diferenciación que indica un alto grado de malignidad. 

Carcinoma de células de transición. 

Esta neoplasia es una variante del carcinoma espinocelular. Las células son .de 

moderado tamaño y están dispuestas en masas compactas, sus núcleos son pálidos, 

redondos y ovales, presentando núcleos prominentes. 



Me/a noma. 

Es un tumor de alto grado de malignidad, es más frecuente en piel aunque también 

puede Iniciarse en las mucosas, entre ellas la mucosa bucal. Se presenta como masas 

de células poliédricas o redondas, ya sea agrupadas aparentemente como células 

epiteliales, o bien como células aisladas. Se pueden observar células pigmentadas, 

mezcladas con células sin pigmento, son evidentes las variaciones de tamaño y forma. 

Carcinoma in situ. 

También se le conoce como carcinoma intraepltelial ó carcinoma no invasor. Lesión en 

que todo el espesor del epitelio exhibe rasgos de malignizaclón celular; c.º":'º pérdida 

de la polaridad y estratificación, núcleos hipercromáticos con variación de tamáño y 

forma, relación nucleo-citoplasmática aumentada y nucleos agrandados. y múltiples. 

Por lo general hay mitosis en todas las partes del espitelio pero falta la invasión: 

1.2. CARACTERISTICAS EPITELIALES. 

Disp/asla epitelial. 
. .. . ~... . . 

Antiguamente era frecuente utilizar como sinónimo los términos, dlsplasia epitelial y 

atipla epitelial, pero po~ atlpiáse entienden las alteraciones celulares Individuales y por 

displasla, las alteraciones generales del epitelio, siendo estas últimas las siguientes: 

1 .- Pérdida de la pol~rid~d de las células basales. 

2 .- Presencia' de más de una capa de células de aspecto 

basaloide. 



3 .• Mayor relación entre núcleo y citoplasma. 

4 .• Papilas de la rete en forma de gotas. 

5 .• Estratificación irregular del epitelio. 

6 .• Excesiva cantidad de figuras mitóticas. Pueden encontrarse 

algunas mitosis anormales. 

7 .• Presencia de figuras mltótlcas en la mitad de la superficie 

del epitelio. 

B . • Pleomorfismo celular. 

9, .• Hipercromatlsmo nuclear. 

10.· Nucléolos agrandados. 

11.· Menor cohesión celular. 

12.· Queratinlzaclón de células aisladas o de grupos celulares en el estrato 

de células espinosas. 

Otras reacciones epiteliales. 

La mayoria de las leucoplaslas bucales se caracterizan al examen histológico por una 

hiperqueratosls, que puede ser hlperortoq~e~at~~ls o hiperparaqueratosis. Muy pocas 
- . , -, ' . 

leucoplasias deben su aspecto blanco a una hiperplasia epitelial que no se acompaña 

de hiperqueratosis. 

Hiperortoqueratosis 

Este término se emplea para designar la alteración histológica en que el espesor de la 

capa ortoqueratósica es mayor del que se suele ver normalmente en un determinado 

sitio anátomico. En la ortoqueratosis las capas celulares externas del epitelio suelen 

formar una capa acldófila homogénea, exenta de núcleos. Siempre existe el estrato 

granuloso. 
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Hlperparaqueratosis 

Este término se emplea para designar la alteración histológica en que el espesor de la 

capa paraqueratósica es mayor del que se suele ver normalmente en un área dada. En 

la paraqueratosis las células de la capa externa del epitelio son acidófilas y aplanadas, 

y contienen núcleos picnóticos. En la paraqueratosls es raro que haya un estrato 

granuloso. 

Hiperplasla epi/e/la/ 

Este término se emplea cuando el epitelio está engrosado a causa de una mayor 

cantidad de células; estas células pueden ser espinosas o basales. 

1.3. LESIONES PRECANCEROSAS DE LA MUCOSA BUCAL. 

Se le define como un tejido de moñologia alterada, más propensa a cancerizarse que 

el tejido equivalente de apariencia normal.. En boca existen dos lesiones 

precancerosas: leucoplasla y eritroplasla. 

Leucop/asla. 

Se define como una placa blanca que no se puede caracterizar clinlca ni 

patológicamente a ninguna otra enfermedad, esta definición no tiene connotaciones 

histológicas. 

,, 



éritroplasia. 

Se Je define como una placa aterciopelada de color rojo intenso que no se puede 

caracterizar clinlca ni patológicamente como atribuible a otro estado, sin connotaciones 

histológicas. 

1.3.1. LEUCOPLASIA. 

El cuadro clínico de la forma común de leucoplasia se describe como el de una placa 

blanca bien delimitada de 5 ó más mm. de diámetro, de superficie lisa, rugosa y a 

veces verrugosa, que puede presentar surcos o fisuras, y no se desprende con el 

raspado, asentada o limitada por mucosa de aspecto normal o eritematosa, 

percibiéndose al tacto una ligera induración. Algunos autores distinguen una primera 

etapa eritematosa, seguida de un periódo de estado leucoplásico que, en un cierto 

porcentaje de casos, puede desembocar en un periodo final o carcinomatoso. 

La lesión es espontánea Indolora, aunque el paciente puede percibirla por el cambio 

de consistencia de la mucosa. Cuando está fisurada puede· ser dolorosa por la acción 

de agentes irritantes diversos. 

Puede instalarse en cualquier lugar de la mucosa bucal, pudiendo ser "única o múltiple. 

Formas clínicas. 

Leucoplasia común ( En la forma descrita anteriormente) 

Leucoplasia moteada. Que se caracteriza por la presencia simultánea de placas 

blancas y rojas. Mientras las placas blancas obedecen a una hiperplasla epitelial, las 

zonas rojas corresponden a sectores atróficos. La Importancia que debe atribuirse a 
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esta forma clínica de leucoplasla es que se ha hallado atiplas epiteliales en una gran 

mayorfa. 

Leucoplasia papulosa, uranltis. Son observadas frecuentemente en fumadores y 

comienza con eritema generalizado de la mucosa palatina, visibles progresivamente 

las glándulas salivales menores, toman el aspecto de pápulas a medida que se va 

blanqueando esa mucosa. Las pápulas son umbilicadas, correspondiendo a su 

depresión central la desembocadura del conducto dilatado y con su orificio ocluido 

parcialmente. Po.ce a poco la superficie de la mucosa se espesa, quedando una 

superficie blanda, áspera, irregular, parqueteada con numerosos surcos y sembrada 

por las lesiones papulares. 

Interpretación histológica. 

Propuesta por Bernier y se trata de un cuadro histológico con hiperortoqueratosis con 

granulosls y acantosls, correspondiente a una lesión blanca, plana o elevada, fisurada 

o no, localizada en la mucosa bucal, o bien un cuadro microscópico correspondiente a 

una lesión clfnica ulcerada o roja, pero siempre presentando disqueratosis. Llama 

Bemier disqueratosis , y a su concepto adhieren patólogos orales, una serie de atiplas 

celulares que indican malignidad tales como hlpercromatlsmo nuclear, mitosis 

anormales, pérdida de la polaridad celular, alteraciones de las relaciones normales 

nucleo-citoplasmáticas, queratinización celular anormal, entre otras. La leucoplasia, 

diagnosticada asl en base a la existencia de disqueratosis, resulta una lesión 

premaligna con altos porcentajes de transformación carcinomatosa (según BHASKA, 

20% en labio y 80% en piso de la boca y base de lengua no tratadas). El concepto de 

Bemier ha sido resistido por muchos clinicos con argumentos de variada consistencia, 

para suplir las necesidades de los clínicos Bemier agrega el término Paqulderrna oris, 

para un cuadro histológico sin disqueratosis, pero sin diferencias clinicas con la 

leucoplasia. 
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Siendo la leucoplasla una lesión considerada precan~rosa, el clínico busca reccinocer 

por su hlstologla (presencia de disqueratosls) a aquellas ·cuyas po~lbilldades . de 

cancerizaclón son ciertas. 

De acuerdo al concepto de leucoplasla, que no es ninguna entldaddetinlda; sino una 

manifestación cllnlca moñológlcamente caracterlstica representativade uri grupo de 

alteraciones diversas que requieren el estudio hlstoÍógico para su diagnóstico. Es un 

elemento semlológlco que alerta al clínico y le exige establ~cer ~on s~gÚridad la índole 

de la afección que en esa forma se pone en evidencia. 

·Atipla celular .. De acuerdo a algunos autores se trata de un concepto referido 

fundamentalmente a las alteraciones propias del núcleo celular. Estas pueden sufrir 

una serle de variaciones apartándose de las caracteristlcas y topografía propias del 

epitelio normal, tales observaciones son expresadas por el patólogo como leucoplasia 

sin signos de atipla celular o con una leve atipla celular, con signos de intranquilidad en 

la capa basal o con aumento de células en la capa basal. Esta estimación o valoración 

de las atiplas está, por ahora, sujeta exclusivamente a factores subjetivos y personales 

del patólogo. 

En base a las alteraciones que se han hecho puede establecerse que entre los 

posibles diagnósticos histológicos que más frecuentemente pueden esperarse del 

estudio microscópico de lesiones diagnosticadas clínicamente como leucoplasias, se 

encuentran: 

• Hiperqueratosls simple. 

• Leucoplasla ( con o sin atiplas de variable significación). 

• Carcinoma In situ. 

• Carcinoma espinocelular lnfiltrante. 

Reviste especial interés el grupo constituido por las hlperqueratosis con o sin atiplas, 

como eslabones iniciales de una cadena: hiperqueratosis simple, hiperqueratosis con 
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atipias progresivamente más serias, carcinoma In sltu, carcinoma espinocelular 

inflltrante. 

En slntesls, ante material obtenido de un cuadro clinlco de leucoplasla, el patólogo a 

través del análisis panorámico de Ja lesión microscópica Ja hallará compatible con la 

observación clinica, al comprobar una significativa capa de queratina, un buen estrato 

granuloso, acantosis o acantopapllomatosls franca del epitelio y una Infiltración 

crónica. Enseguida, estudia todas las capas celulares y todos los núcleos, 

especialmente en el sector basal, evaluando las características de las atfplas celulares 

que son fundametales para el diagnóstico definitivo. 

La leucoplasia que tiende a malignizarse, según describieron algunos autores, es Ja de· 

forma moteada en comparación a la homogénea más común, así Pindborg ·y 

colaboradores, hallaron que el 64% de los carcinomas Instalados en una leucoplasia 

provinieron del tipo nodular. Banozy observó que el 26% de las leucoplaslas moteadas 

(nodulares) se cancerizaban, mientras que en otro tipo de transformación maligna solo 

ocurrió en ef 2%. 

Entre los investigadores precedentes se coincide en que la leucoplasla moteada tiende 

más a presentar displasia epitelial que el tipo homogéneo. 

Algunos autores comentaron fa evolución natural de la dlsplasla epitelial y del 

carcinoma in situ bucal, siguendo los casos de 8 pacientes por periódos de 4 a .22 

años y hallaron que la displasla epitelial y el carcinoma In situ eran .entidades. clinico 

patológicas aparte, con puntos terminales similares o formaban parte de un espectro 

continuo de neoplasia epitelial. 
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Factores de riesgo: 

Acción progresiva y persistente de bordes con caries, obturaciones 

irregulares o dientes en mala posición .. 

• Hábitos lesivos. 

• Prótesis mal adaptadas. 

• Tabaco, alcohol y alimentos excesivamente condimentados 

• Sepsis bucal. 

Un segundo grupo de factores a considerar está representado por aquellos capaces de 

determinar un grado variable de predisposición a responder a la irritación local con 

comelflcaclón exagerada del epitelio, influida probablemente a la desnutrición (dietas 

pronunciadas hlpocalórlcas e hipoprotéicas) que incluye carencias vitamlnlcas 

múltiples. 

Los factores citados valen, por lo tanto, también como elementos que pueden influir 

sobre la posibilidad de que éstas lesiones sufran mallgnizaclón. 

El diagnóstico diferencial se plantea con otras lesiones blancas de la mucosa bucal. La 

definición de la OMS establece entre los requisitos exigidos para el dlgnóstico clínico 

de leucopiasia que "no pueda ser atribuida a otra enfermedad diagnostlcable 

cualquiera". Este criterio que parece algo vago y ha sido motivo de ciertas criticas, 

debe ser bien interpretado, ya que su objetivo es evitar que se designe como 

ieucopiasia a lesiones blancas que forman parte del cuadro de una enfermedad que 

puede diagnosticarse clinicamente con certeza y un elevado grado de probabilidad. 

Sólo quedarán clasificadas como leucoplasias, aquellas que reuniendo sus 

caracterislicas semlológlcas, no representen signos evidentes de otras enfermedades. 

El diagnóstico final será establecido por el informe histológico. 
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1.3.2. ERITROPLASIA. 

Etimológicamente como se mencionó anteriormente, la eritroplasia significa "formación 

roja" y desde el punto de vista semiológlco se le reconoce como una placa bien 

definida con una superficie aterciopelada de color rojo vivo, en Ja eritroplasla la 

queratinización desaparece totalmente, con una acentuada atrofia epitelial, lo que 

confiere a la lesión su color característico, favorecido por un cuadro Inflamatorio con 

gran cantidad de vasos. 

La lesión se halla bordeada por mucosa sana, observándose claramente al 

microscopio el pasaje de ésta al sector eritropláslco. 

En ocasiones se presenta una combinación de lesiones eritroplásicas y Jeucopláslcas. 

La lesión eritroplásica de la mucosa bucal que reconocemos clinicamente por su 

morfología y color puede corresponder a distintos . cuadros histológicos, cuya 

importancia exige un diagnóstico microscópico de certeza. 

Shear ha descrito 3 formas clínicas: 

1.- Forma homogénea. Corresponde a la descripción clásica ya mencionada, 

localizada preferentemente en el paladar y menos frecuente en lengua y piso de boca. 

2.- Forma de eritroplasia entremezclada con lesiones de leucoplasia en donde las 

zonas rojas son más irregulares y opacas, localizadas especialmente en lengua. 

3.- Forma moteada donde las lesiones rojas son ligeramente elevadas y blandas, de 

superficie granular y límites imprecisos, sembradas de pequeñas placas leucopláslcas. 

Parecen presentarse en cualquier parte de la mucosa bucal. 

La lesión eritroplásica, ya sea homogénea o moteada debe. ser estudiada 

mlcroscópicamente en forma sistemática para establecer con seguridad su verdadera 

naturaleza. 
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Más aún, si se considera que en estudios actuales señalan proporciones de cambios 

microscópicos malignos y premalignos muy superiores.: a · 1as leucoplasias. Los 

resultados obtenidos al afectuar el examen microscópico de las lesiones rojas han 

permitido individualizarlas en : 

• Cambios atlplcos en el epitelio. 

• Carcinoma In sltu. 

• Carcinoma Invasor. 

• Lesiones correspondientes a ciertas enfermedades infecciosas. 

En los tres primeros la lesión clínica puede tener idéntica apariencia (eritroplasla) y la 

única posibilidad de conocer con certeza a cual de ellos pertenece, la brinda la 

hlstologla. 

Por lo tanto, es Importante reservar para el término eritroplasla un significado clínico. 

Ya que serán eritroplasla o . leucoplasla mientras respondan a las caracterlsticas 

semlológicas que las definan y hasta que se disponga del Informe histológico que 

revele su verdadera naturaleza. 

Este puede responder: 

-A la existencia de cambios preneopláslcos en el epitelio, en cuyo caso, de acuerdo a 

los criterios de la OMS será clasificada como eritroplasla constituyendo a un estado 

precanceroso. 

-A la presencia de atiplas en todo el espesor del epitelio sin. Invadir el tejido conectivo 

subyacente'. En este caso constituye un carcinoma In sltu, ya tia dejado por lo tantb de · 

ser una lesión precancerosa . 
. · . '.·.·;;.:. :. : 

-A un cuadro ~lstológl~ de carcinoma esplnocelular que pu~de ser multifocal y de 

grados variables de diferenciación. 
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La eritroplasla es una lesión precancerosa muy Importante aunque rara. Los estudios 

de Shafer y Waldon permitieron comparar la ocurrencia de diversos grados de 

displasia epitelial en la eritroplásia y en la leucoplasla, mostrando con claridad lo 

peligroso en potencia que es la eritroplasia (TABLA 1.1). En la serie de Shafer y 

Waldon siempre se asoció con displasia epitelial, carcinoma In situ o carcinoma, 

mientn:s que la leucoplasia exhibe estas alteraciones nada más que en el 20% de los 

casos, además que se encontraron carcinomas con una frecuencia 17 veces mayor en 

las lesiones eritroplásicas que en las leucoplásicas. 

TABLA 1.1 Ocurrencia de Dlsplasla Epitelial, Carcinoma In Situ y Carcinoma hallados 

bajo el diagnóstico clinlco de leucoplasla y eritroplasia (en porcentajes). 

Sin displasla 

Oisplasia leve a moderada 

Oisplasla severa a carcinoma In situ 

Carcinoma 

5 

3 

Erttoplasla 

(65 biopsias) 

o 
9 

40 

51 

1.4. CLASIFICACIÓN Y GRADOS DE MALIGNIDAD DE LOS CARCINOMAS. 

La clasificación TNM se creó en 1968, con el fin de. unificar criterios repecto a las 

etapas de la enfermedad. 

T: (Tumor) Indica la extensión local del tumor. 

N:(Nódulo ganglionar) Indica la presencia o [iOde las.adenopatfas regionales 

involugradas. 

M.(Metástasis) Indica la presencia o no de las m~iásÍ~~ls adistancia. 
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Clasificaclón y etapas (Tomadas de American Jolnt Commltte far Canear Staylng and 

End Result reportlng, 1992). 

T: Tumor primario. 

N: Nódulo linfático regional. 

M: Metástasis a distancia. 

Tx: Tumor primario no determinado. 

Tls: Carcinoma in sltu. 

To: Sin evidencia de tumor primario. 

T1: Diámetro menor o Igual a 2 cm. 

T2:Dlámetro mayor a 2 cm y menor a 4 cm. 

T3: Diámetro mayor a 4 cm. 

T 4: Diámetro mayor de 4 cm con Invasión produnda y otras estructuras vecinas. 

(labio) tumor que Invade las estructuras adyacentes (por ejemplo: hueso 

cortical, músculos extrlnsecos de la lengua en profundidad, seno maxilar, 

piel, etc .. ). 

NO: Ausencia de nódulo ganglionar. 

N1: Adenopatla única homolateral, igual o menor a 3 cm. 

N2: Adenopatla única, homolateral, mayor de 3 cm pero menor de 6 cm. 

N2á: Adenopatla homolateral única igual a 6 cm. 

N2b: Adenopatlas múltiples, homolaterales, Igual o mayor de 6 cm. 

N2c: Adenopatías múltiples, bilaterales menores de 6 cm. 

N3: Adenopatías mayores de 6 cm. 

Nx: Adenopatías que no se pueden determinar. 

MO: Sin metástasis a distancia. 

M1: Metástasis a distancia. 



Grupo por etapas. 

Etapa O: Carcinoma In situ, ausencia ganglionar, sin metástasis a distancia 

(Tls,NO,MO). 

Etapa 1: Diámetro menor o Igual a 2 cm, ausencia de nódulo ganglionar sin metástasis 

a distancia (T1 ,NO,MO). 

Etapa 11: Diámetro mayor de 2 cm y menor de 4 cm, ausencia de nódulo ganglionar, sin 

metástasis a distancia (T2,NO,MO). 

Etapa 111: Diámetro mayor de 4 cm, ausencia de nódulo ganglionar, sin metástasis a 

distancia (T3,NO,MO), puede presentarse también (T1,T2,T3; N1, MO). 

Etapa IV: Diámetro mayor de 4 cm con Invasión profunda y otras estructuras vecinas 

con ausencia o presencia de nódulos Igual o menor a 3 cm sin metástasis a 

distancia, o cualquier tumor primario, nódulos mayores de 3 cm pero 

menores de 6cm. ( pueden Incluirse cualquier subgrupo a, b, c ) o puede 

presentanse adenopatlas mayores de 6 cm, sin metástasis a distancia, ó 

cualquier T, cualquier N con metastasis a distancia. (T4, NO ó N1, MO) 

(Cualquier T, N2 ó N3, MO) (Cualquier T, cualquier N, M1). 

Pueden distinguirse grados de malignidad según los grados de maduración celular de 

los carcinomas. 

Distinguiéndose 3 tipos: 

Grado l. Carcinomas bien diferenciados: infiltrante, con buena conservación de los 

detalles del epitelio normal. 

Grado 11. Carcinomas semidiferenciados: mayor atipia e indice mitósico. 

Grado 111. Carcinomas indiferenciados: ausencia casi total de estratificación y de rasgos 

morfológicos normales, pueden llegar a ser indistinguibles de un sarcoma. 
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Se ha Insistido mucho en el logro de un sistema uniforme para catalogar los cánceres, 

a fin de obtener una mayor uniformidad de datos a efecto de valoración y resultados. 

Para la designación de los carcinomas orales se ha recomendado la siguiente 

clasificación: 

Estadio 1 

El tumor primario está limitado a su lugar de origen en la cavidad oral sin 

metástasis ganglionares palpables. 

Estadio 11 

El tumor se ha extendid.o más allá de su lugar de origen alcanzando las zonas 

vecinas, pero todavía está limitado a · 1a cavidad · oral sin metástasis 

ganglionares palpables. 

Estadio 111 

El tumor prima~io es slmÍl~r ~¡'d~:1C>s ·~~tadlos 1 ó 11, pero con metástasis 

ganglionares cervleal~s dinl~rnent~ palpables no fijos. 
\ , "' '~ .· : :' .. : . . . . . . 

Estadio IV 

El tumor primitl~b es.~i;;,il~r al de los estadios 1 ó 11 o bien se ha extendido ya 
' •• •' t 'o• ' , 

más allá. de' la:· cavidad oral· con metástasis ganglionares cervicales fijas, 

clínicamente pa.lp~bl~s. o bien el tumor es como en los estadios 1, 11, 111 con 

metástasis.a distancia. 
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La mayorfa de los cánceres de cabeza y cuello son de células escamosas y pueden 

ser presedidas por lesiones precancerosas. En muestras tomadas en éstas lesiones 

pueden mostrar carcinomas no invasivos en cuyo caso el término de carcinoma In situ 

es aplicable. Un carcinoma invasivo puede ser: 

G1: Bien diferenciado. 

G2:Moderadamente bien diferenciado. 

G3: Poco diferenciado. 

G4: No diferenciados. 

Broders popularizó este sistema de graduación de los carcinomas, según su grado de 

malignidad, que todavia sigue siendo vigente. Este sistema se basa en el grado de 

diferenciación del tumor y se utiliza de manera numérica (1 al IV) o la· descrita 

anteriormente. 

Carcinoma de grado 1: El 75 al 100% de las células están diferenciadas, mientras que 

las no diferenciadas pueden oscilar de O al 25%. 

Carcinoma de grado 11: La proporción de células diferenciadas es del 50 al 75%. 

Carcinoma de grado 111: Del 25 al 50% están diferenciadas. 

Carcinoma de grado IV: La proporción de células diferenciadas es del O al 25% y el de 

las indiferenciadas, del 75 ai100%. 
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CAPÍTULO 11 

MÉTODOS DE DIAGNÓSTICO 



Podría decirse que el cáncer bucal es de frecuente detección precoz. Sin embargo las 

estadísticas demuestran que los pacientes suelen llegar en periódos avanzados. 

Las causas atribuidas al paciente pueden ser varias: 

a) La mayoría de las neoplasias malignas en boca, con excepción de la lengua, suelen 

ser asintomáticos en su inicio, por lo tanto la gente desconoce su existencia. 

b) El paciente es conclente de su lesión, pero se automedica y no consulta 

oportunamente. 

c) El paciente no consulta por !~mor a que le diagnostiquen algo malo. 

Las causas ajenas al paciente y que atribuyen a dilatar el tratamiento son varias: 

a) El profesional no hace eldlgnóstlco correcto. 

b) El profesional lo mand~· a ·blopsiar, pero sin asegurarse de que el paciente concurra 

en forma rápida. 
'. •• '.' •• '." .·'.~.: e ,' ' 

e) Hace la biopsia pero con Una técnica equivocada. 

Estos periodos de dilatación ensorrii;j~~en el"pronó~tic~ del ~a~iente. Por.esa· razón el 

odontólogo debe conocer las ::ará6í~ristl~s ;'~Hnl~s en sus diferentes etapas 

evolutivas, practicar un corre¿to dlagnÓ~ucio 'ciif;renclal . y utiliza~ los•. métodos de 

diagnóstico para confirmar o descartar ia'pre~enchicÍe cáncer.'., .... • 

Los sistemas de estado son todos i:1r~16'imente deterrni~~~os, 'basados en I~ mas' 

posible en ta extensión de la enfermedad antes del trata~iento. La' e~á1uaCión del 

25 



iumor primario se basa en inspección y palpación cuando es posible, y por 

examinación a través del espejo indirecto y endoscopia directa, cuando es necesario. 

El tumor debe ser confirmado hlstológicamente mediante la biopsia, complementado 

por el examen de citología estomatológica. 

Las áreas de drenado nodular son examinadas por palpación cuidadosa. La 

información de diagnóstico por estudios de imágenes puede ser utilizada para 

determinar el estado y extensión del tumor primario, asl como la visualización de 

adenopatías. 

Las fases de la enfermedad son definidas por la clasificación por estadios (TNM) del 

American Joint Committee para el cáncer de labio y cavidad oral. 

Las técnicas habituales para la exploración y estudios clínicos en estomatoiogla, para 

la detección prematura del cáncer en boca son las siguientes: 

1.- Visualización del tumor con la ayuda de un espejo bucal. Puede exa~ina~~e de 

fonma fácil y completa todos los tejidos y repliegues de la boca. Debido a la 

posibilidad de la observación directa, ninguna enfermedad que afecte. a los 

tejidos orales debe escapar a la exploración, puede dete.rminarse ·de· forma 

rápida y exacta la localización especifica del tumor, su tamaño, forma, color y 

extensión. 

2.- Palpación digital. Otra ventaja característica del diagnóstico de los tumor~s de la 

boca es la facilidad con que muchos de ellos pueden palparse digitalmente, 

pudiendo determinarse su consistencia, si es blando, semlduro, duro o de 

naturaleza ósea. Obteniendo asi datos que puedan contribuir al diagnóstico. 

Los datos como movilidad o rigidez de la masa y los signos de Induración 

pueden desempeñar un importante papel en el diagnóstico clínico. 

3.- Facl/idad para la realización de la citologia estomatológica. Este método de 

diagnóstico, sin ninguna duda, es de uso obligado ante la presencia de una 

posible neoplasia ya que es necesario estudiar la citología de una lesión que no 

cicatriza en aproximadamente 10 días. Si se han eliminado los posibles factores 
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locales, la citológia puede ser útil como diagnóstico para complementar el dado 

por una biopsia. La ventaja más favorable e informativa del clinico en el 

diagnóstico del tumor de boca, es la facilidad con que se puede obtener el 

material, para su estudio citoiógico. 

4.- Facilidad de realización de biopsias. La ventaja más vaiorable del clinico o en el 

diagnóstico del tumor de la boca es la facilidad con que se pueden obtener 

muestras de tejido para realizar un estudio histológico. 

Diagnóstico por Imágenes 

Algunos carcinomas de -paladar, reborde o glngiva, pueden invadir el hueso 

subyacente y en ese caso, se puede evidenciar a través de un estudio radiográfico. 

Las lesiones de tejidos blandos, pueden ser estudiadas a través de la tomografla 

computarizada (TC) o de la resonancia magnética (RNM). 

Ambas técnicas ofrecen una mejor detección y localización de tumores de cabeza y 

cuello, permitiendo estudiar si hay invasión en hueso y visualizar adenopatias que no 

se pueden detectar con la palpación. 

2.1. BIOPSIAS. 

La biopsia constituye el procedimiento m-ás importante en los métodos de diagnóstico, 
. ..· '·, 

y su tratamiento depende de los resultados de ésta. En la mayoría de los casos, el 

estudio de un pequeño fragmento -de tejido_ pemite al patólogo d~cidir si -el tú mor es 

benigno o maligno, primario o metastásico; otras veces el _examen-_ de )os_ bordes 

quirúrgicos mediante la biopsia trasoperatoria le _permite determinar si la excisión 

quirúrgica ha sido adecuada o insuficiente. 
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El odontólogo debe tener presente, que el anatomopatólogo necesita de toda la 

Información posible del caso en estudio, lo que en última instancia redundará en 

beneficio del paciente. 

Otra condición importante en el estudio de biopsias obtenidas de lesiones que 

comprometan al tejido óseo, es el envio dA las radiografías adjuntas al material que se 

remite, dado que las mismas brindan al patólogo una orientación diagnóstica que es 

base fundamental en el estudio del material a nivel microscópico. 

Los propósitos de las biopsias son las siguientes: 

a) Determinar el diagnóstico y la naturaleza de la enfermedad del proceso 

patológico. 

b) Ayuda a determinar el pronóstico, porque la pérdida de la diferenciación celular y 

la Invasión tumoral son factores de pronóstico graves. También se puede 

obtener una idea acerca de la rápidez del crecimiento tumoral. 

c) Planear el mejor tratamiento. Sólo ciertos tipos de tumores son sensibles a la 

radiación y la mayor parte se trata mejor por procedimientos quirúrgicos:' SI está 

Indicada la clrugla, se puede estimar la extensión del tejido que debe extirparse.· 
. . . 

d) Cuando se ha intentado la extirpación de la iesió~, ~Wde det~rml~arse si la 

extensión del procedimiento quirúrgico fue adecuado. 

e) Confirmar o descartar el diagnóstico cllnlco. 

2.1.1 BIOPSIA INCISIONAL 

Se usa prlncipal~~rite ~ua~do la lesión o tumor es grande, se encuentra ulcerada y 

requiere un tratamiento planeado ·en función de un diagnóstico histológico previo; que 
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consiste en la toma de un bloque de tejido que de preferencia debe lnclulr una 

pequel\a porción de tejido sano. Cuando se toman varios fragmentos de la misma 

lesión, es conveniente separarlos e Indicar el sitio de donde procede. 

2.1.2. BIOPSIA EXCISIONAL. 

Es aplicable cuando se extirpa la totalidad de una lesión rodeada por tejido sano 

circunvecino. Se utiliza en tumores muy pequeños no ulcerados de las extremidades. 

En este tipo de biopsia no es raro que el cirujano proporcione amplios márgenes a las 

porciones supeñiciales del tumor, pero en cambio dé un márgen muy reducido o deje 

fragmentos tumorales en el lecho quirúrgico, lo que debe tomarse en cuenta , ya que 

es preferible resecar más tejido de lo necesario, que dejar tumor en los bordes 

quirúrgicos. 

2.1.3. BIOPSIA POR ASPIRACIÓN (Biopsia por punción) 

Este método de obtención de material para diagnóstico histológico tiene aplicación en 

patologla ganglionar. Que consiste en la introducción, a través de los tejidos hasta 

llegar al ganglio, la aguja va conectada a una jeringa cuyo émbolo, por su perfecto 

ajuste, permite efectuar movimientos aspirativos que determinen la entrada del material 

correspondiente al área a investigar. 

El siguiente método no es muy utilizado para el cáncer bucal. Estarla Indicado en los 

pacientes con sarcomas de partes blandas no ulceradas, que por razones diversas 

rehusan el tratamiento quirúrgico y prefieren ser tratados por otros medios. También 

estaría Indicado en los pacientes con un tumor cllnicamente maligno no ulcerado de las 

partes blandas que ha dado metástasis pulmonar y que va a ser tratado en forma 

paleatlva por medio de quimioterapia o radioterapia y lo único que se necesita es 

confirmar el diagnóstico de algún sarcoma de partes blandas para proceder con el 
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tratamiento. Finalmente, otra indicación serla en tumores profundos que por su 

localización anatómica requieren de un tratamiento previamente planeado. 

La toma de la biopsia se hace con un trocar que se Introduce en el seno del tumor, 

obteniéndose un fragmento cillndrico de tejido. Cuando la neoplasia presenta extensas 

zonas hemorrágicas o qulstlcas se aspira· sólo &angra o liquido con los cuales se 

preparan frotis o bloques celulares·: que en ocasiones permiten establecer el 

diagnóstico. 

Las limitaciones de este tipo de blopsi'.3·~. ~stá~. da~os por la pequeñez del fragmento, 

que frecuentemente no permite establecer;el' diagnóstico correcto, sobre todo en 

cuanto a tipo histológico de sarcom~· se 'refl~r~,· Por otra parte el procedimiento es 

ciego y no es posible seleccionar el ~~pé¿¡;;,~n .. ~or lo que no raras veces se obtiene 

material necrótico, Inflamatorio y en g¿~~raÍ·p~~or~presentatlvo de la lesión. 

2.1.4. BIOPSIA TRANSOPERATORIA 

Consiste en la toma de un fragmento de tejido en el curso de la lnter\iención quirúrgica, 

para su estudio histológico; el tejido asl obtenido se prepara por medio de una iécnlca 

de fijación, corte y tinción rápida, se examina el corte en unos minutos y el patólogo le 

Indica al cirujano el caracter histológico del tejido enfermo dando un márgen de 

seguridad en el diagnóstico de un 70% a 80%, permitiendo al cirujano terminar la 

operación de una manera adecuada para el padecimiento que haya. 

En algunos hospitales la biopsia transoperatoria o por congelación es muy usada, lo 

que ha permitido que cierto número de patólogos hayan adquirido gran experiencia 

con este procedimiento. Es necesario, sin embargo, que se conozcan las limitaciones 

del método (por congelación). y si no se puede diagnósticar en ese momento el 

patólogo debe comunicárselo al cirujano,· por lo que la decisión terapéutica debe 

tomarse hasta que se haga el diagnóstico histológico en preparaciones obtenidas con 



la técnica de Inclusión en parafina ( los resultados están listos aproximadamente en 72 

horas}. 

Para obtener mejor resultado en el estudio de las biopsias se deben tener en cuenta 

las siguientes Indicaciones: 

1) Selección de la técnica de obtención del tejido seglln el tipo de lesión. 

2) Determinar la o las zonas, recordando que deben ser representativas de la 

lesión. 

3) Evitar en lo posible antisépticos con colorantes. 

4) SI se efectlla anestesia por Infiltración no deberá ser realizada cerca del 

tejido que va a ser estudiado. 

5) No desgarrar , ni pinzar el tejido de la toma 

6) Fijar inmediatamente el tejido en solución formol al 10% o 20% . 

7) Utilizar frascos de boca ancha para que después pueda retirarse el bloque 

de tejido sin deteriorarlo. 

8) Si el bloque de tejido flota en el fijador debe colocarse arriba un trozo de 

algodón. 

9) Agitar suavemente el frasco con el fijador par~ que. el bloque de tejido no 

quede adherida a la superficie del vidrio. '.:s · 

11} Identificación del frasco (nombre y apellido d~I ~acl~nt~) 
12) Información clínica de la lesión, anexar estudio radiograflco en caso de que 

haya compromiso óseo. 

13) Si son varias tomas de una misma lesión, se deben enviar al patólogo en 

frascos separados, Identificando la zona que corresponde a cada una de 

ellas. 

2.2. CITOLOGIA ESTOMATOLÓGICA 

A diferencia de otras aplicaciones de. la citológla, exfoliatlva, a la citologla . ·' - -

estomatológica se le pr.esta una rel¡¡tiva átención, debido· a. que la cavidad bucal no 
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ofrece dificultad para la inspección, palpación y la biopsia es muy usual. No obstante 

el diagnóstico y el pronóstico de un análisis citológico puede completar el dado por una 

biopsia. 

El empleo de la cltologla estomatológica es de valor en los siguientes casos: 

a) Evaluación de lesiones precancerosas aplicando los conocimientos de las 

características, alteraciones de la morfología celular que se observan en los 

procesos con potencial onconénico y conociendo el cuadro citológlco que 

presentan las lesiones precancerosas y las úlceras crónicas. 

b) Detección precoz del carcinoma, basado en la ventaja que ofrece el método 

de analizar totalmente la mucosa que cubre la boca cuantas veces se quiera, 

como rutina, para descubrir lesiones cancerosas en su estado preclínico. 

c) El método de Papanicolaou colorea muy bien el citoplasma y el núcleo de las 

células, diferenciandolas muy bien, haciendo destacar el grado de madurez o 

diferenciación celular. Informará, así, de Jos carcinomas diferenciados, 

queratinlzantes e Indiferenciados. 

d) Diagnóstico de un cáncer residual. 

e) Indicación del lugar preciso en que debe efectuarse la biopsia. Cuando las 

lesiones son múltiples o amplias, crean un problema para elegir el sitio de la 

biopsia, es necesario varias biopsias, en cambio este método permite estudiar 

facilmente toda la superficie anormal e indicar el lugar conveniente. 

f) En las leucoplaslas, en los procesos queratinlzantes puede ofrecer 

dificultades este método para detectar las alteracfones celulares de 

malignización. Sin embargo se está estudiando para hallar características 

morfológicas capaces de indicar al citólogo algún signo de transformación 

maligna. En las lesiones costrosas o queratósicas, en las que existe dificultad 
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para tomar material de la superficie de la lesión, éste puede no resultar 

representativo. 

g) Se ha demostrado que haciendo un extendido de lesiones de inocente 

apariecia, se ha descubierto un carcinoma o células que indican poseer 

capacidad para desarrollar un cáncer; en tales circunstancias se impone una 

biopsia inmediata. 

h) Cuando la biopsia es demasiado pequeña o los detalles del microscópio son 

diflciles distinguirlos por una inflamación secundaria o necrosis, un examen 

citológlco puede detectar el grado de neoplasia. 

El método de Papanicolaou, empleado en la cavidad bucal para el diagnóstico del . 

cáncer tiene un alto porcentaje de seguridad. El procedimiento correctamente hecho es 

bastante exacto. 

Disminuye su seguridad una mala cltotecnologfa, mala toma del material, malos 

colorantes, malos manejos y mala Interpretación de los extendidos. 

El método es rápido en su parte técnica pero no es así en el estudio de Jos citogramas 

por parte del citólogo. Ya que el citólogo debe conocer el cuadro celular normal de las 

distintas zonas de la mucosa bucal, conocer perfectamente las alteraciones celulares 

de las lesiones benignas para su estudio comparativo con las neoplasias y examinar 

detenidamente varios extendidos de la misma lesión y de sus distintas zonas, ya que 

los elementos que lo guían para el diagnóstico están dispersos y desordenados en el 

extendido, a diferencia de una biopsia en la cual se observa la arquitectura tisular. 

Es importante mencionar en el Informe citológlco una descripción clínica de la lesión y 

graficar los lugares de las tomas del material para los extendidos. Hay que facilitarle al 

citólogo, así como se acostumbra con el patólogo, todos los datos para que pueda 

llegar a una conclusión definitiva y correcta. 
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Clasificación de Papanicolaou para las alteraciones celulares: 

Clase 1 : células con carácteres normales; 

Clasell : células con alteraciones pero sin signos de malignidad; 

Claselll. células con alteraciones que sugieren malignidad; 

ClaselV: células con carácteres malignos; 

ClaseV: diagnóstico concluyente de malignidad. 

Todos los enfermos cuyas muestras estén incluidas dentro del tipo 11 deben realizarse 

muestras sucesivas con el fin de obtener una mayor valoración de la atipla observada. 

En todos los pacientes cuyas muestras estén Incluidas dentro de los grupos 11 a V. la 

biopsia y el diagnóstico histológico son el paso obligado. 

Evidencias clínicas 

Los exámenes rutinarios en pacientes asintomáticos y sintomáticos da como resultado 

la detección de cánceres en etapas tempranas, asl como de lesiones premallgnas. En 

1982 se practicaron exámenes rutinarios orales en 872,000. pacientes con la detección 

de 814 casos de carcinomas de células escamosas. En pacientes fumadores y 

bebedores de cuarenta años o más, el promedio de detección puede ser tan alto como 

el de uno de cáncer en cada 200-250 pacientes. 

En el programa local de detección de cáncer oral en el área de Boston, la enfermedad 

en las etapas tempranas se incremento de 20% a 33% después de un peri6do de tres 

años por aumentar la importancia en la práctica de los exámenes orales. Esto no 

requiere tiempo para llevarse a cabo, es solo una examen de rutina. En Sri Lanka, · 

enfermeras en primeros auxilios fueron entrenadas en la examinación oral, enviando al 

centro referido 660 sospechas de cáncer, de los cuales el 10% no tenían lesiones, y un 

58% fueron confirmados con cáncer oral. 
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CAPÍTULO 111 

NEOPLASIAS MALIGNAS DE ORIGEN 

EPITELIAL 



3. 1 . CARCINOMA ESPINOCELULAR. 

GENERALIDADES 

La gran mayoría de las neoplasias malignas de cabeza y cuello surgen de la superficie 

del epitelio y se trata, por tanto de carcinomas de células escamosas o sus múltiples 

variantes. 

Dentro de los tipos histológicos de. tumores orales clasificados por la OMS, se 

mencionan como variantes· del carcinoma espinocelular ( tumor maligno del epitelio 

escamoso). Son los siguientes: 

a) carcinoma fusocelular 

b) carcinoma de células translcionales 

c) carcinoma vernigóso 

Los cuales se explicarán mas adelante según su localización . 

, :, '· .. 
• • ' 'J 

La mayorla de los car~lnomas esplnocelulares comienzan como lesiones superficiales, 

aunque ocasionalh:ienie ¡Í~~den°driglr1ar~~ en los conductos de las glándulas salivales 

menores y por este m~tivÍ:> tienen ori~en debájo de la superficie de la mucosa; este 

último fenórlieno oc~ir~· más ,;ecuent~mente en el suelo de la boca y base de la 

lengua. 

La propagación depende de la anatomfa 'loeal: y cada regiÓn anatómica tiene su propio 

y peculiar modelo de propagación; 

La Invasión muscular es un hecho común, y el tumor puede prop:agarse a .1º. largo del 

músculo o lacias a gran distancia de la lesión palpable o visible, El tumór puede invadir 
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prematuramente el periostio, pero la Invasión del hueso o cartilago es frecuentemente 

tardla. 

Caracterlsticas clinlcas 

El aspecto cllnlco del carcinoma de células escamosas en la cavidad oral presenta 

notables variaciones. La lesión Inicial puede adoptar un aspecto Inocente, 

manlfestandose .solamente como una zona de mucosa eritematosa o ligeramente 

rugosa o bien como una placa blanca o Incluso una masa pollpoide con ulceración 

superficial o sin ella. Pero al ir evolucionando, los carcinomas orales muestran 

tendencia a adoptar uno de los siguientes tres tipos de crecimiento: 

1) Lesión exofltlca. Se presenta como una masa elevada de amplia base y 

superficie algo nodular. A medida que va haciéndose más voluminoso, 

aparece generalmente necrosis, ulcerándose por lo consiguiente la porción 

central de la masa exofitica. 

2) Carcinoma ulcerado o Invasivo. Se presenta como un defecto crateriforme de 

bordes encorvados y elevados, Tiene una mayor tendencia a Invadir 

profundamente los tejidos que el tipo exofltico. Algunas lesiones ulceradas 

exhiben una zona relativamente pequeña de ulceración superficial pero en 

profundidad Infiltran el tejido subyacente. 

3) La forma verrugosa de cáncer en la boca suele ser una masa anormal con 

tendencia a crecer en sentido lateral, a veces se forman prominencias 

papilomatosas pequeñas del tamaño de una cabeza de alfiler, o a veces 

mayores, de crecimiento superficial con muy poco poder de invasión. 
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Carácter ulcerativo 

Pueden ser únicas o múltiples casi siempre son persistentes y de duración prolongada, 

por lo general las ulceraciones más crónicas suelen adoptar el aspecto de un cráter 

con una depresión central y un reborde o anlllo más elevado de tejido que es de una 

consistencia dura. Sin embargo, no todas las ulceraciones persistentes o de forma de 

cráter tienen que ser neoplasias malignas, pero la presencia de ulceraciones crónicas 

obliga al clínico a descartar o comprobar la existencia de un carcinoma en boca/ 

Debe tenerse en cuenta que algunas lesiones malignas no se ulceran debido a que 

pueden ser lesiones jóvenes o de pequeño tamaño, en las que . aún no. se han 

desarrollado, las condiciones para la ulceración. 

Rigidez e induración 

Cuando se palpan se puede observar que fa mayoría de las lesiones cancerosas están 

fijas, rígidas o adheridas a los tejidos circundantes y las zonas contiguas, muestran un 

cierto grado de dureza que se conoce como Induración. Estas dos caracteristicas son 

las manifestaciones clinlcas del segundo requisito histológico del cáncer, la Infiltración 

y la invasión; las columnas y cordones penetrantes de células neoplásicas actúan 

como dispositivos que propordonan rigidez, mientras que al mismo tiempo y por el 

mismo fenómeno, los tejidos laterales se hipertrofian y se hacen más densos, dando 

lugar a la induración. 

Caracterlsticas anatomopatológicas. 

El epitelio del carcinoma espinocelular pierde: 

1) su forma general de crecimiento (crece hacia el ce.ntrode la masa tumoral o 

de los islotes o cordones) por lo que no cumple su iunclón d~· revestimiento y 
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también desaparece la membrana basal entre epitelio y conjuntivo, facilitando 

la infiltración; 

2) la estratificación celular estricta ( pueden distinguirse etapas de maduración 

celular, pero con graves atiplas de forma, estructura y disposición de las 

células); 

3) la queratinización normal aún en células basales o de cuerpo mucoso 

pueden comenzar fenómenos de queratosis ·y la queratina formada, se 

acumula hacia la profundidad de los cordones tumorales formando masas 

laminares redondeadas: globos o perlas córneas. 

Existe una gran variedad microscópica según el grado de diferenciación de las células 

tumorales y el tipo de crecimiento, que algunos tumores pueden semejar muy de cerca 

la diferenciación observada en el epitelio escamoso normal, mientras que otras veces 

se aprecia una diferenciación acentuada (anaplasla). 

El grado de esta diferenciación es la base de los distintos sistemas de clasificación en 

grados de malignidad, que se presentan histológicamente. Determinándose de esta 

manera el tipo de carcinoma que se observa. 

(grados histológicos cap.1 ). 

Diseminación linfática 

Los ganglios linfáticos de drenaje se ven invadidos por tejido neoplasico que continúa 

proliferando en su localización metastásica, por lo que desplaza y sustituye al tejido 

linfático, dando lugar a una hiperlrofia y endurecimiento del ganglio afectado; como la 

metástasis se extiende más allá de los limites del ganglio, da lugar a una fijación. 

Los detalles relativos a su localización específica de las metástasis de los carcinomas 

de distintas regiones, se especificaran en los lugares oportunos. 
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El fallecimiento por carcinoma oral suele deberse a los efectos directo o indirecto de la 

lesión local o de las metástasis regionales. 

3.1.1 CARCINOMA ESPINOCELULAR DE LABIO. 

El labio se define como el área o la franja expuesta de mucosa modificada que está 

entre la unión mucocutánea y el punto de contacto de los labios entre sf. 

El carcinoma labial en una lesión bastante frecuente y se supone de un 25 al 30% de 

todos los carcinomas de la región oral. Alrededor del 95% de estas lesiones afectan al 

labio Inferior. 

Las neoplasias más frecuentes son los carcinomas de células escamosas. El 

carcinoma basocelular generalmente se origina en la piel del labio y puede Invadir el 

bermellón, pero rara vez se Inicia en éste. 

La leucoplasla es un problema frecuente del labio inferior y puede .preceder o no a la 

aparición del carcinoma. Algunos Investigadores han hecho estudios para 

relacionarlos, revelando que la presencia simultánea de las dos lesiones se debe 

probablemente a la casualidad y no a que la leucoplasia sea siempre predecesora 

común del carcinoma de labio. 

3.1.1.1 MODELOS DE DISEMINACIÓN. 

El carcinoma de células escamosas se origina en el bermellón de labio inferior e invade 

la piel adyacente y el músculo orbicular. Las lesiones avanzadas invaden las 

comisuras adyacentes del labio y mucosa oral, la mandíbula adyacente y finalmente el 

nervio mentoniano. 



El riesgo de afección linfática es mayor en la hlstologia de grados avanzados, lesiones 

grandes, diseminación que afecta la mucosa oral del labio y en especial en los 

pacientes con enfermedad recidivante. 

Los ganglios submaxilares son la principal localización de las metástasis. Los tumores 

situados cerca de la línea media pueden propagarse a los ganglios submentonianos, 

aunque se trata de una extensión relativamente infrecuente. 

Las metástasis del carcinoma espinocelular de rabio, no se producen tan precozmente 

ni con frecuencia, como en los carcinomas espinocelulares de otras localizaciones. 

3.1.1.2 CARACTERISTICAS CLINICAS. 

El carcinoma labial inicial suele presentarse como una zona blanca engrosada que 

puede estar recubierta, en parte, por una costra. A medida que su tamáño va en 

aumento se produce una ulceraración central, vejetante, queratótlca o necrótlca. 

Mientras evoluciona el tumor sigue uno de los dos patrones siguientes: exofítlco o 

ulcerado. 

El tipo exofitico es algo más frecuente. La lesión tipica consiste en una excrecencia 

verrugosa de lento crecimiento con una superficie granulosa color blanquesino. 

A medida que su tamaño va en aumento, se produce una ulceración central, y las 

hemorragias minlmas con salida de sueró origln~n.la formáción.de:una.'costra sob're la 

superficie del tumor. .. , -: ' ·. >i: \ } 
- ,~, :> 

Esta forma de carcinoma labial tiene una evohJ.ció.n clínica l~ntá. con una malignidad 

histológlaca de grado inferior al tipo ~lceÍad6,'c6n una ~enor tendenci~ á Ía invasión 

en profundidad y a la producción de metástasis a distancia. 

El carcinoma labial de tipo ulcerado comienza con una pequeña úlcera y la infiltración 

hacia estructuras profundas es más rápida que el tipo exofltico. Los márgenes de la 

úlcera se presentan elevados, consistentes y con limites irregulares siendo frecuente 
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la existencia de costras. Un rasgo importante que rige para todos los cánceres de Ja 

mucosa bucal, es Ja induración que se palpa en Ja periferia del tumor. 

El carcinoma labial tiende a mostrar una evolución clínica Indolora, con una tendencia 

más acentuada a Ja expansión lateral que a la invasión en profundidad. 

3.1.1.3 CARACTERÍSTICAS ANA TOMOPATOLÓGICAS. 

La inmensa mayoría de los carcinomas labiales son del tipo espinoceluiar bien 

diferenciados y caen dentro de los grados 1 y 11 de la clasificación de Broders. 

Carcinoma fusocelular de labio. 

Es considerada como una variante del carcinoma esplnocelular. Fue estudiada por 

Greene y Bemier. Este tumor es raro, se presenta principalmente en el labio y a veces 

en otras zonas intrabucales. 

Desde el punto de vista clínico, estas lesiones son Idénticas al carcinoma de labio 

típico, las características distintivas de esta particular lesión están en su aspecto 

histológico. El tumor es diferente del carcinoma de labio anaplásico, puesto que las 

células, aunque indiferenciadas, son uniformemente fusiformes. 

Estas células fusiformes se presentan en continuidad directa con· el epitelio 

suprayacente. Las células tienen actividad mitótica, pleomoñismo e hipercromatismo 

de los núcleos, cuya forma varia entre la ovalada y la fusiforme. La invasión de Jos 

tejidos subyacentes profundos es común. 
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3.1.2 CARCINOMA ESPINOCELULAR DE LENGUA 

Más del 95% de las lesiones de la lengua oral son carcinomas de células escamosas. 

Es frecuente la coexistencia de leucoplasla. Son bastante raros los carcinomas 

verrugosos y los tumores de las glándulas salivales menores. 

3.1.2.1 MODELOS DE DISEMINACIÓN 

Casi todos los carcinomas escamosos de la lengua oral asientan en la superficie lateral 

e Inferior de la lengua. Rara vez, las lesiones aparecen en el dorso, nonmalmente se 

presentan en la linea media posterior. La mayoría de lesiones del borde lateral 

asientan en el tercio medio y posterior y las restantes, que son la minoría, en el tercio 

anterior. Los carcinomas de la lengua oral suelen permanecer confinados a la lengua 

hasta que su tamaño es bastante grande. 

Las lesiones del tercio anterior suelen diagnosticarse precozmente. Las lesiones 

avanzadas Invaden el suelo de la boca y base de la lengua, con ulceración y fijación. 

Las lesiones del tercio medio lnv~den la musculatura de la lengua y posteriormente el. 

suelo lateral de la boca. 

Las lesiones del tercio posterior crecen hacia la musculatura de la lengua, el.suelo de 

la boca, los pilares amlgdalares y la base de la lengua. Las lesiones de tercio posterior 

se comportan más como cánceres de la base de la lengua y tienen la incidencia mayor 

de metástasis ganglionar. 

El primer escalón ganglionar que se afectan son los ganglios subdlgástricos y 

submaxilares. Raras veces se afectan los ganglios submentonianos. 
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3.1.2.2 CARACTERÍSTICAS ClÍNICAS. 

Los slntomas, las carcterísticas clínicas y la evolución del carcinoma lingual, varían 

considerablemente según la localización del tumor. Por ello, es conveniente dividir a la 

lengua en SL1bdivlslones anatómicas, siendo quizá lo más fácil considerar la base o 

tercio posterior y la porción movible o dos tercios anteriores. 

Frazell y Lucas apuntaron las siguientes subdivisiones anatómicas de la lengua, según 

la localización de los carcinomas: 

Tercio posterior. Lesiones originadas por detrás de l_a circunvolución papilar y pliegue 

glosopalatlno; 

Dos tercios anteriores. Divididos el'l 'tercio an-terior y tercio medio, Incluyendo el borde 

extemo y la superficie ventrál; - -

Dorso. Porción anterior a la clrcunvoiuélón papilar pero excluyendo el borde extemo. 

Slntomas iniciales 

La molestia más frecuente es una irritación moderada de la lengua. El paciente acude 

al dentista frecuentemente porque cree que se ha mordido la lengua. el dolor puede 

aparecer sólo al comer o beber. A medida que se desarrolla la ulceración, el dolor se 

acentúa progresivamente, pudiendo presentarse en el paciente como dolor_ referid_o al 

conducto auditivo externo o simulando muchas veces una faringitis. La infiltración 

extensa de los músculos de la lengua afecta la fonación y deglución. Los pacientes 

con lesiones avanzadas muestran alitosis. 
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Las lesiones del tercio posterior de la lengua pueden crecer interiormente, y 

presentarse como una masa en el cuello a nivel del ángulo de la mandlbula y su 

extensión se puede determinar mediante examen visual y palpación. 

A la exploración clínica se observa que una parte de la lengua puede estar tumefacta e 

inmóvil. A este nivel, con mayor frecuencia en la cara dorsal o en los bordes, se 

descubre una ulceración irregular, de forma y dimensione& variables. Sus bordes son 

gruesos, duros, rigidos, prominentes, jamás despegados o desgarrados. El fondo 

puede presentarse mamelonado; sangra fácilmente y ésta sembrado de pequeñas 

masas amarillentas o grisáceas. A menudo, aparece recubierto de una capa 

esfacélica; secreta un liquido fétido. Por el tacto se aprecia que la ulceración descansa 

sobre una masa mal limitada que a la presión produce hemorragia. 

Al lado de la forma superficial descrita, puede observarse una forma · profunda 

intersticial, que comienza en el fondo de los surcos interpapilares. 

A la palpación se descubre un pequeño nódulo indoloro profundo, perdido bajo la 

mucosa, de aspecto nórmal pero que ha perdido su movilidad; está mal limitado y se 

puede confundir con los tejidos normales en su periferia. La ulceración es tardla, 

generalmente poco extensa, fisuraria y en principio muy profunda; es preciso 

desplegar la superficie de la lengua para percibir en el centro una masa infiltrada, con 

un cráter que sangra. 

Los pacientes vienen a consulta por lo general, cuando sus signos funcionales se 

limitan: cierta torpeza de la lengua. 
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Según su aspecto, la úlcera se puede des_cribir como: 

• un tipo vegetante; 

• un tipo carcomido o ulceroso; 

• una forma esfacéllca; 

• una lesión de pequeñas dimensiones, sobre una placa leucoplásica. 

La mayoria de las leucoplasias linguales exhiben hiperorto o hiperparaqueratosis. 

Sobre 227 lesiones linguales diagnosticadas clínicamente como leucoplaslas(Waldron 

y Shafer) no menos del 24% presentaron displasia epitelial, carcinoma in situ o 

carcinoma, lo cual indica que la lengua es una locallzaclón de alto riesgo. 

La evolución clínica de la neoplasia se realiza básicamente según uno de estos dos 

patrones principales: infiltrativo o exofítico. Las lesiones profundamente infiltrantes 

pueden progresar hasta una Invasión extensa de la musculatura a pesar de que en 

superficie la diseminación y ulceración sea relativamente escasa. Otros carcinomas 

linguales muestran un crecimiento exofltico considerable, adoptando el aspecto de una 

masa fungosa y ulcerada. El tumor exofítico muestra una. menor propensión a la 

invasión profunda. 

Las lesiones del tercio posterior de la lengua son difíciles ·de visualizar y tienen 

tendencia a infiltrar profundamente. El signo físico más frecuente consiste en una zona 

de induración que se identifica a la palpación profunda. A menudo existe ulceradón 

superficial, aunque resulta dificil de visualizar a menos que se traccione la lengua 

hacia adelante y se observe con un espejo. En las lesiones avanzadas, la lengua se 

fija a los tejidos circundantes. 
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3.1.2.3 CARACTERÍSTICAS ANATOMOPATOLÓGICAS. 

Como la mayoría de los cánceres de fa lengua se originan en el epitelio superficial el 

tipo histológico más común es el carcinoma de células escamosas representando un 

97% de todos los procesos linguales malignos, formándose el resto a base de 

adenocarclnomas y sarcomas. 

Los carcinomas espinocelulares suelen ser de grado moderado de diferenciación, 

incluyéndose sobre todo en los grados 11 y 111 de Broders. 

Las lesiones que afectan a la base de la lengua son las que acostumbran a mostrar' en 

mayor proporción carcinomas de grados no diferenciados. 

Carcinoma de células de transición~ 

Bajo el nombre de carcinoma epldermolde de células de transición, Qulck y Cutler 

comunicaron una serie de casos en los cuales estas lesiones se localizaban en las 

amígdalas, base de la lengua y nasofaringe. Se observó que este carcinoma de 

células de transición era sumamente maligno, de evolución cllnica rápida, dando 

metástasis profusas y produciendo la muerte temprana. 

Características clínicas 

La lesión primaria es muy pequeña, casf siempre completamente oculta, ligeramente 

elevada y francamente ulcerada o con superficie granular o erosionada. El tumor está 

indurado y en algunas circunstancias aparece como una proliferacfón exofitlca o 

fungosa. Como la lesión permanece pequeña pasando desapercibida, los pacientes 

suelen acudir a consulta hasta que las metástasis en los ganglios linfáticos se han 

producido. 
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Caracterlstica anatomopatológicas. 

El diagnóstico de esta neoplasia y su diferenciación dependen únicamente de su 

estructura microscópica. 

El carcinoma epidermoide de células de transición se compone de células que 

proliferan en láminas o en cordones o nidos. Las células Individuales son 

moderadamente grandes, redondas o poliédricas y tienen citoplasma levemente 

basófilo y contornos celulares Imprecisos. Los núcleos son grandes y redondos, con 

diversos grados de actividad mitótlca. Aunque pueda existir una cantidad mlnlma de 

puentes Intercelulares, la queratinlzación y la formación de perlas están ausentes por 

completo. El estroma tiene poco o ningún Infiltrado linfocitario. 

3.1.3 CARCINOMA ESPINOCELULAR DEL SUELO DE LA BOCA 

El suelo de la boca es una de las principales localizaciones de los carcinomas orales. 

El carcinoma primitivo del suelo bucal no es tan común como el carcinoma lingual, pero 

es más frecuente que el carcinoma primitivo de cualquier otra localización oral. La 

mayorla de las neoplasias son carcinomas de células escamosas. Aproximadamente el 

90% de las neoplasias se originan en los primeros 2 cm de la linea media anterior del 

suelo de la boca. 

3.1.3.1 MODELOS DE Dl.SEMINACIÓN 

Se produce precoz y frecuentemente la extensión hacia la encla y el periostio 

mandibular. Incluso las lesiones pequeñas suelen fijarse al periostio. Este es una 

barrera efectiva para la Invasión mandibular; cuando el tumor alcanza el periostio, 

suele Invadir a lo largo del mismo más que a su través. La invasión mandibular suele 

ser una manifestación tardía. El tumor crecerá a veces sobre el reborde alveolar antes 

de Invadir abiertamente el hueso. En casos avanzados puede invadirse la piel del labio 

inferior. Se produce extensión posterior hacia los músculos de la base de la lengua; 
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este modelo de extensión se asocia generalmente a ulceración del suelo de la boca y 

de la superficie Inferior de la lengua. 

Frecuentemente se obstruyen uno o ambos conductos submaxilares por el tumor o tras 

la biopsia. Los tumores que se originan en el suelo lateral de la boca son menos 

frecuentes, pero tienen el mismo modelo general de diseminación. Las lesiones 

extensas pueden sobrepasar la cavidad oral siguiendo el plano anatómico del músculo 

milohioldeo hasta su extremo posterior y emergiendo en el espacio submaxilar del 

cuello. 

Aproximadamente el 30% de los pacientes presentarán a su ingreso ganglios 

clinlcamente positivos, bilaterales, siendo los primeros ganglios afectados, los 

submaxilares y subdigástrico. Las metástasis son frecuentes aunque, en general, no 

se producen en una fase temprana. 

3.1.3.2 CARACTERÍSTICAS ClÍNICAS. 

La lesión Inicial del suelo de la boca consiste a menudo •. en una lesión de aspecto 

Inofensivo, como puede ser una zona localizada de mucosa enrojecida ( eritroplasla) 

asintomática o en una base de leucoplasia. Las lesiones blancas (leucoplasla) son 

consideradas menos malignas, aunque finalmente pueden cancerizarse. 

Los tumores T1 o T2 suelen manifestarse primero como un bulto, que puede apreciar 

el paciente con la punta de la lengua en el suelo de la boca. Puede existir una leve 

molestia al comer o beber. 

A medida que la enfermedad avanza aparece la clásica · ulcera.ción. de bordes 

elevados, es frecuente que la mucosa vecina ofrezca álteracÍones leucopláslcas, y a 
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medida que el tamaño de la lesión va en aumento, la Induración es cada vez más 

pronunciada. 

El dolor se intensifica según vaya avanzando la enfermedad, en lesiones grandes se 

puden presentar hemorragias, mal aliento, calda de dientes, cambios en la fonación 

debido a la fijación de la base de la lengua y una masa submaxilar a menudo dolorosa. 

El carcinoma del suelo de la boca acostumbra a tener un crecimiento del tipo ulcerado 

e lnfiltrativo. 

La palpación bimanual determinará la extensión de la Induración y el grado de fijación 

al periostio de la lesión. 

Los conductos y las glándulas submaxilares se valoran por el mismo método, ya que 

éstas últimas suelen aumentar de tamaño y consistencia, y en ocasiones pueden ser 

dolorosas si se obstruyen el o los conductos. 

En algunos casos puede palparse el conducto agrandado a través del suelo de la 

boca y puede resultar dificil distinguir entre extensión tumoral o Infecciones de el 

conducto. 

3.1.3.3 CARACTER(STICAS ANATOMOPATOLÓGICAS. 

El carcinoma esplnocelular del suelo de la boca suele . ser una neoplasia 

moderadamente diferenciada (Grado JI , clasificación de Broders). 

Las lesiones eritroplásicas del piso de la boca han resultado ser carcinomas 

esplnocelulares al examen histológico. En un análisis de 64 lesiones eritropláslcas 

bucales ( 1975), encontraron que el 28% estaban en el piso de Ja boca. De éstas la 

mitad fueron carcinomas comprobados en el examen histológico y las restantes 

presentaban displasia epitelial o carcinoma in situ. 
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3.1.4 CARCINOMA ESPINOCELULAR DE LAS ENCIAS Y MUCOSA 

ALVEOLAR 

La mayoría de neoplasias son carcinomas de células escamosas. Existen lesiones 

verrugosas, habitualmente en la encia inferior. Las lesiones metastásicas del hueso 

subyacente pueden confundirse con tumores primarios. Es más frecuente en la 

mandibula que en el maxilar y suele presentarse más en la zona de molares. 

3.1.4.1 MODELOS DE DISEMINACIÓN. 

Encia Inferior. Los carcinomas escamosos invaden el periostio, la mucosa oral 

adyacente y el suelo de ia boca. 

Las lesiones de crecimiento lento y bajo grado de malignidad tienden a producir atrofia 

del hueso adyacente y erosiones, antes de Invadir la mandíbula. 

Las lesiones de grado intermedio o avanzado invaden el hueso directamente o a 

través de hendiduras dentales abiertas recientemente. A veces en fases tardias se 

presentan fracturas patológicas. 

Encía superior. La mayoría de los carcinomas se originan en encia y se extienden 

secundariamente al paladar duro, paladar blando, mucosa oral y hueso subyacente. 

3.1.4.2 CARACTERISTICAS CLlNICAS. 

El carcinoma parece incidir más en la mucosa alveolar del maxilar inferior con una 

frecuencia dos o tres veces más elevada que en el maxilar superior. 

Aunque el carcinoma puede originarse en cualquier región alveolar, la más frecuente 
<" •.: 

es la zona de molares Inferiores. , 

El carcinoma del surco alveolar parece ~sentar má~ ~ l11enúdo ·~n'.. z~nas ~es provistas 

de dientes. 
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La lesión Inicial acostumbra aparecer como una formación pequeña, nodular y de 

superficie granular. Con menos frecuencia tiende a adoptar el aspecto de una úlcera 

Indolora con escasos signos de inflamación de los bordes. 

Los carcinomas alveolares acostumbran a ir asociados a una zona leucoplásica y, con . 

frecuencia parecen originarse en ella. Cuando el carcinoma de la mucosa alveolar está 

en fase más avanzada, aparece muchas veces como una masa algo exofitlca con una 

ulceración central. Los bordes de la úlcera están ligeramente elevados y con un 

aspecto encurvado. Una de las caracteristicas del carcinoma ginglval es que muestra 

un aspecto verrugoso. 

El carcinoma ginglval puede presentarse cllnicamente como una masa proliferativa sin 

ulceración aparente y puede simular una hlperplasla glnglval inflamatoria localizada. La 

Invasión al hueso alveolar puede provocar la pérdida de los dientes adyacentes. 

En el carcinoma del surco alveolar la Invasión del hueso se produce en un porcentaje 

elevado radiográficamente muestra una destrui;clón lítica e Irregular del hueso. La 

lesión Inicial, presenta una erosión superficial de la cresta alveolar.' Cuando el cáncer 

está en fase avanzada puede Ir acompañado por una extensa destrucción lítica, que 

Incluso, evoluciona provocando a veces fracturas. 

,· -· ::· '- '_•. -· ,- --· ,·'-: -

Los carcinomas ginglvales acosÍumbr~n a ser de l~s tÍpos bien diferenciados 

.:_:::·. 
-- ,·:.--

3.1.5 CARCINOMA ESPINó'CELÚLAR DE LA MÚCÓSA BUCAL . 

La mayorla d~ los . !u~or~s ~aUg~~~ son carcinomas escamosos y asientan 

frecuentemente sobre. leucoplaslas. 
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3.1.5.1 MODELOS DE DISEMINACIÓN. 

Casi todos los carcinomas escamosos se originan en las paredes laterales. Los casos 

precoces son tumores generalmente pequeños y elevados. A medida que crecen, 

penetran en los músculos subyacentes llegando finalmente a la piel. El crecimiento 

periférico se produce hacía los canales gingivobucales y finalmente la ancla y hueso 

subyacente. 

La diseminación linfática afecta primero los ganglios submaxilares y subdigástrico. Los 

tumores localizados en el tercio posterior de la mucosa pueden propagarse 

inicialmente a los ganglios cervicales profundos. 

3.1.5.2 CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Las lesiones pequeñas pueden ser descubiertas por el dentista en situación 

asintomática. Es frecuente una base de leucoplasla que a veces es bastante extensa. 

Las lesiones pequeñas producen la sensación de un bulto que es apreciado por la 

lengua. El dolor es mínimo aún cuando la lesión se haga mayor, puede ocurrir 

hemorragia Intermitente cuando la lesión es irritada o se ulcera al crecer contra la 

dentadura. Los carcinomas plenamente desarrollados de la mucosa pertenecen a uno 

de los tipos siguientes de crecimiento: exofitico, ulcerativo-infiltrante o verrugoso. 

El tipo exofitico se asocia con frecuencia a leucoplasias y crece tanto hacia fuera como 

hacia abajo en el interior de los tejidos subyacentes. Los carcinomas exofiticos de 

mayor tamaño sufren ulceraciones y cuando la lesión se halla en fase avanzada, llene 

el aspecto de una masa fungosa con superficie roja granulosa y bordes encorvados e 

indurados. 
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La forma ulcerativa es menos frecuente. Presenta ulceraciones precoces quf!, en 

superficie, no siempre resultan extensas. Es característica una infiltración de la 

submucosa asícomo la invasión profunda de la musculatura. 

El carcinoma verrugoso constituye un tipo anatomoclinico bastante bien diferenciado y 

observado a menudo en la mucosa bucal. 

3.1.5.3 CARACTERfSTICAS ANATOMOPATOLÓGICAS. 

La mayoria de los carcinomas espinocelulares de la mucosa bucal. son tumores con 

una diferenciación de moderada a Intensa, sobre todo en· aquellos que pertenecen al 

tipo exofítico. En cuanto a las lesiones de elevado gradb de 'niaiignldad, acostumbran a 

ser del tipo úlcero-infiltrativo y pueden lnvad,ir en profÜ:~·dÍdad allnque\us uÍceraclones 

superficiales sean relativamente escasa. 

En las leucoplasias de la mucosa se ven dlsplasias nodular~s ..•..• ··· 

En un estudio de Waldron y Shafer con b;oJ~i:~ d{73~ leucoplasias de la mucosa 

bucal, el 17% exhibió displasia epitelial carcinoma.In situ o carcinoma infiltrativo. 

3.1.6 CARCINOMA ESPINOCELULAR DE LA MUCOSA PALA TINA 

El caré:lnoma esplnocelular de la mucosa palatina es el menos frecuente de los que 

afectan la mucosa bucal, Puede Iniciarse en paladar duro o blando o en el limite de 

ambos, generalmente fuera de la llnea media. 

3.1.6.1 MODELOS DE DISEMINACIÓN. 

La lesión frecuentemente cruza la linea media y llega a extenderse en sentido lateral 

para Incluir la encía o hacia atrás para abarcar el pilar amigdalino o Incluso la úvula. El 

tumor de paladar duro avanz~ hacia el hueso paÍatínci y s~ ¡íu~de extender hacia el 
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seno maxilar o el suelo nasal. Los carcinomas del paladar blando, por su parte, tienden 

a Invadir la fosa pterigoidea. 

La diseminación linfática afectan generalmente a los ganglios cervicales profundos. 

3.1.6.2 CARACTERISTICAS CLINICAS. 

E.I carcinoma palatino inicial puede aparecerse clinicamente como una zona de 

leucoplasia o una erosión superficial irregular. Al parecer, el carcinoma del paladar 

duro suele ir acompañado más a menudo de leucoplasla, que el carcinoma del paladar 

blando. 

Los tumores originados en el paladar duro suelen ser asintomáticos. La dificultad para 

el uso de prótesis completas puede ser uno de los motivos Iniciales de queja. 

El carcinoma de paladar blando puede provocar dolor en una fase precoz de su 

evolución, y al producirse la Invasión en profundidad, el dolor, la disfagia y el trismo 

pueden llegar a ser considerables. 

3.1.6.3 CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLÓGICAS 

Los carcinomas espinocelulares del paladar suelen ser neoplasias moderadamente 

bien diferenciados. 

Carcinoma verrugoso 

El carcinoma verrugoso es una variedad clinicopatológica diferenciada del carcinoma 

espinocelular de bajo grado, definido como entidad por Ackerman, quien registró 31 

casos en 1948. Difiere del carcinoma espinocelular bucal en que por lo general es de 

crecimiento lento, básicamente exofítico y solo invasor en superficie, por lo menos 

hasta fases tardias de la lesión. 
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Se asientan en un principio en mucosa yugal, labios, lengua, paladar y aparentemente 

con más frecuencia, en la mucosa de los rebordes, y con tendencia a las recidivas, 

considerado de bajo grado de malignidad por su escasa tendencia a la diseminación 

linfática, · pero que puede evolucionar hacia la forma invasora del carcinoma 

espinocelular. Pueden comenzar en mucosa sana o a partir de zonas leucopláslcas. 

Es muy frecuente que existan focos mulliples que se extienden por distintos sectores 

de la mucosa. 

Características clínicas. 

Clínicamente, el carcinoma verrugoso se puede iniciar con el aspecto de lesiones 

blancas, en forma de placas multifocales o de aspecto verrugoso blanqueslno, o una 

masa papilar que se extiende sobre una consíderabie zona de mucosa. 

A la palpación, esta masa resulta relativamente blanda y no posee Induración 

característica del carcinoma espinocelular. Su color varía desde blanco a rojo, según la 

magnitud de la queratinización superficial, el tumor está formado por númerosas 

excrecencias papilares múltiples con fisuras profundas entre las proyecciones 

papilares. La ulceración no es característico en el carcinoma verrugoso, pero cabe 

encontrar pequeñas ulceraciones en las puntas y lados de las prolongaciones 

papilares. 

El carcinoma verrugoso puede crecer hasta alcanzar tamaños considerables, 

caracterizándose más por la propagación lateral extensa que por la invasión en 

profundidad. En ocasiones, penetra a través de las partes blandas de la mejilla 

extendiéndose hacia la supercie externa como una masa fungosa. También puede 

presentarse Invasión de cualquiera de los dos maxilares, fijándose al periostio desde 

donde se Inicia la destrucción progresiva del hueso subyacente. 
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Características anatomopatológicas 

Microscópicamente el tumor se manifiesta como un r.omplejo de múltiples pliegues de 

epitelio escamoso bien diferenciado, se observa, asimismo, una considerable 

acantopapilomatosis y poca actividad mitótica, pero pueden hallarse mitosis 

anormales. En forma característica, los espacios con forma de fisura, cubiertos de una 

capa gruesa de paraqueratina se extiende desde la superficie hasta zonas profundas 

de la lesión. La paraqueratina que tapiza las fisuras con tapones de queratina es la 

marca distintiva del carcinoma verrugoso. Aunque las lesiones pueden ser extensas, la 

membrana basal suele quedar intacta. 

3.2 CARCINOMA IN SITU 

GENERALIDADES 

Se caracteriza por la existencia de un epitelio que manifiesta una malignidad 

morfológica pero que no demuestra invasión del tejido conjuntivo subyacente. 

Caracteristicas cllnicas 

El aspecto clínico es variable y muchas veces las alteraciones encontradas son 

mínimas. 

La superficie tiende más bien a adoptar un aspecto granuloso o aterciopelado, o puede 

adoptar la forma de manchas brillantes atróficas, de un color rojo más intenso que el 

de la mucosa circundante. 

Las zonas de carcinoma in situ pueden alternarse con leucoplasia clínica o incluso 

parecerse a éstas. 
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Características anatomopatológicas 

En los criterios esen~iales requeridos por los anatomopatólogos para diagnosticar un 

carcinoma In situ está la desorganización completa de las células en todas las capas 

de la epidermis. Pueden observarse variaciones extremas en cuanto al tamaño y la 

fonna de las células, que a menudo son hipercromáticas con grandes núcleos. La 

actividad mitótica es notable, y cabe encontrar imágenes de divisiones anormales, la 

membrana basal está Indemne y bien delimitada. 

El tejido subyacente revela con frecuencia una reacción inflamatoria crónica aunque 

también cabe que adopte un aspecto esencialmente normal. 

La transición del epitelio nonnal al carcinoma in situ puede hacerse de forma muy 

brusca. o bien el epitelio se difumina progresivamente en el seno del epitelio nonnal, 

sin que exista una zona clara de demarcación. 
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OPCIONES DE TRATAMIENTO DE LOS CARCINOMAS EN BOCA 

Dependiendo de el sitio y la extensión del tumor primario y el estado de los nódulos 

linfáticos, el tratamiento de cáncer en la cavidad oral y labio, puede ser sólo con cirugia 

o con terapia de radiación, o una combinación de las anteriores. La quimioterapia debe 

considerarse en la actualidad en periódo de investigación, usada aisladamente no es 

curativa, y su papel es un complemento de la cirugía, la radioterapia o ambas. 

El cáncer de labio y cavidad oral en etapa temprana (Estado 1 11) son curables por 

cirugía o terapia de radiación. El tratamiento a seguir se escoge por los posibles 

resultados funcionales y cosméticos del tratamiento y por la disponibilidad de 

especialistas en ambos tratamientos. 

El grado de éxito en la cura de Cáncer de labfo. y cavidad oral es variado dependiendo 

del estado de avance y el lugar especifico. · · · 
,,-": .. · 

v_·;·· . .. 

La mayoría de los pacientes que se presenian con carcinomas espinocelulares de 

labio en su etapa temprana .llenen gr~~· ~iob~bllldáéi. de é~ito al Ír~tarse con cirugía o 

terapia de radiación, coJl fndl~~ dé. ~o~.1ocfro.)> 
· .. ,._ ... 

Carcinomas espfnoéelular~s pequeños.de.1 trlgono refromoláf, paladar duro .y.de la 

encia superior; U~nen grande~·pr~~-~.bilidid~s .ci9:2Lrá'. f;cir trai~;Tiient~ dé cirugía o 

terapia de raci1ación, ~cin iñciii:~~ cie sobr~~¡~~.Ai:1~ él~ ha·~¡ª 1 ()6~1~;·; · . . . . 
/ ::~.::>::,}:,' ...... >;~--~- ' ,: ;,'.-:"> ·. ::·: 

Indices de i:ontol lo~Í de IÍ~sta sclo/c( s~ puéden obten~r i:on t~rapiá de radiación o 

clrugla en car~inom~~ de l~ngj~'~nt~rtor," písÓ de I~ boc~ y rriu6o~a bucal. · 

Los carcinomas· d~ la en~ia· inferior que son exofiticos y superficial~s con uná excisión 

adecuada i~cal, pu.acle ser ~xtlrpad~ incluyendo una pÓréión • de hueso, suele 
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responder al control local en un 90%. En lesiones avanzadas, se requiere hacer una 

hemimandibulectomia o una maxilectomia, dependiendo de la extensión y localización 

de la lesión. 

Carcinomas espinocelulares de labio en estado avanzado y avanzado moderado 

pueden ser controlados efectivamente con cirugla o terapia de radiación o una 

combinación de ambas. El tratamiento a escoger se elige por los resultados 

funcionales y estéticos anticipados, asi como el estado general del paciente. 

Las lesiones moderadamente avanzadas del trigono retromolar sin evidencia de 

diseminación a los nódulos linfáticos son generalmente curables con indices de control 

local de hasta 90%, mientras que lesiones similares del paladas duro, encia superior y 

mucosa bucal tiene un indice de control local de hasta un 80%. 

En ausencia de evidencia clinica de diseminación a los nódulos linfáticos, lesiones 

moderadamente avanzadas en el piso de la boca y de la' lengua anterior. son 
__ ,,· ... 

generalmente curables, con indices de. sobrevivencia .de: hasta 70 · y 65% 
respectivamente. ·:·::< ,::/·: ;:o;;.'·" ... · :>;' · 

. '.· :··/.<:~: 

La resección extensa de la lengua requieren casi siempre una totaÍ glosectomla con 

una combinación de terapia de radiación ( El tipo de confroi par~ le~l~ne~: g;áncles 
están en el orden del 30 al 40%). . , .. '_ ;_, :,: -: -~;. _;~:''·. 

-~~ :.:;·: -

En carcinomas espinocelulares avanzados de labio y cavidad oral· (Estado 
0

111 y IV) 

presentan una gran variedad de retos al cirujano y al terapi~t~ ·;;.¡ r~ciiaC:ión. con 

excepción .de pacientes con pequeñas lesiones T3,NO,. MO, .ó: éa~ec~~ de
0

nódulos 

linfáticos mayores a 2 cm, para quienes el tratamiento por radiaciÓn o ·~irugf~ pueden 
,; .. . :r':; -~,,-
- .•. ;; ;." ser suficientes. 

., ·~·· 

La mayoría de los pacientes con tumores en estado ui:ó IV són·caíididatos para' 

tratamiento que combina clrugla y terapia de ~adiacióii: Ó~bid~'a'que la ~~~u~rencia y/o 

metástasis regional son comunes en' este grupo d~ :j)ácientes,'ellos d~~en ser 
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considerados para pruebas cllnlcas, dichas pruebas evalúan la actuación potencial de 

modificadores radioactivos o la combinación de quimioterapia y clrugla y/o terapia de 

radiación, utilizadas de ésta manera para mejorar el control local y para disminuir el 

grado de frecuencia de metástasis a distancia. 

Bajo evaluación cllnlca 

En lesiones de la ancla inferior en donde los tumores están muy avanzados, 

presentando una destrucción considerable de la mandlbula y con metástasis regional, 

que son poco controlados por cirugia, radioterapia o por una combinación de ambos, 

las pruebas clínicas utilizadas para éstos tumores son el uso de quimioterapia o 

radioterapia preoperatoria o como terapia auxiliar después de la ciru¡¡.a o como una 

combinación apropiada. 

Consideraciones generales 

1) Para lesiones de la cavidad oral la clrugla debe envolver adecuadamente todo el 

espesor tal y como se supone la extensión microscópica de la enfermedad. 

2) Con avances modernos el cirujano puede remover con éxito tumores grandes de la 

parte porterior de la cavidad oral y .con ·.métodos. rec~nstructlv~s · pÚede lograr 

resultados funcionales, 

3) Una rehabilitación prostodóntica es imp.ortante partÍculanme'nte eru:arcl~~mas en 

etapas iniciales para asegurar la mejor calidad de vida del paci~~te. ,:. 

4) La terapia de radiación para carcinomas espinocelulares de labio .Y cavidad ora.J 

pueden hacerse mediante terapia de rayos externos o por impÍántaclón intersticial 

solamente, pero para muchos lugares el uso de las 2 modalida·d~~:da'un.f11ejor ~~ntroi 
y un resultado funcional. 
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5) Los carcinomas espinocelulares superficiales pueden ser tratados con mucho éxito 

por la implatanción local, usando cualquiera de las opciones de tratamientos 

radioactivos. 

6) Las lesiones más grandes son tratadas frecuentemente usando terapia de rayos de 

radiación externa, para incluir el sitio primario y los nódulos linfállcos regionales aún si 

no estan clinicamente relacionados. 

7) La mlct·oclrugla histológica, para determinar los márgenes en donde no se 

requiere de cirugia se encuentra bajo evaluación. ( Técnica utilizada en lesiones en 

Etapa 1). 

En estudios definidos, pacientes quienes tienen tumores primarios fueron tratados con 

esta técnica en conjunto con radioterapia postoperatorla. Presentando un indice mayor 

de intervalo sano comparado con los controles históricos. 

Opciones de tratamiento en lesiones en estado 1 y 11 

- Lesiones pequeñas del labio . 
Tratamiento: 

1.- La clrugia y radiación producen curas similares y el método se define 

de acuerdo a lo predeterminado estéllca y funcionalmente. 

- Lesiones pequeñas en la parte anterior de la lengua 

Tratamiento: 

1.- Una extirpación local a lo ancho es preferida para lesiones pequeñas 

que pueden ser retirados Inmediatamente. 
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2.· Para lesiones mayores T1, es preferible usar ya sea clrugia o 

radioterapia en conjunto con el tratamiento del cuello. Se debe 

considerar después la implantación intersticial, ya sea sola o con 

radioterapia . 

• Lesiones pequeñas de la mucosa bucal 

Tratamiento: 

1.· Lesiones menores a 1 cm da diámetro deben ser tratadas mediante 

clrugia si la comisura no está implicada, en cuyo caso debe 

considerarse la terapia de radiación. 

2.· Para lesiones mayores T1, podrlan ser tratadas mediante cirugía con 

Injertos de piel o terapia de radiación. 

• Lesiones pequeñas del piso de la boca 

Tratamientos: 

1.· Cirugia y terapia de radiación produce resultados similares que para 

las lesiones T1. · 

2.· En general para lesiones menores. a 0,5 cm, la extirpación es 

recomendable si hay un ma'rgen de ~ucó~a riorm~I entréJa lesión y 

laencla. 
,_ __ 

3.- Para lesiones ma~o;~s ~e ~refiere la :i~gi~ si l~ iekión es tratada ~n 
el periostio, mlentr~~ qu~ 1a't~rapÍ~ de r~d.ik~iÓ~ s~ ~ecomlenda sila 

lesión Invade IBlengUa: 



- Lesiones pequellas de la ancla inferior 

Traiamientos: 

1.- Lesiones pequeñas deben ser tratadas mediante retiro intraoral con 

o sin extirpación de hueso y restituido con un injerto. 

2.- La radioterapia puede ser usada para lesiones pequeñas, pero los 

resultados son mejores normalmente después de la cirugía. 

- Tumores pequeños del trígono retromolar 

Tratamientos: 

1.- Para lesiones tempranas sin detectar invasión en el hueso, se 

realiza una extirpación parcial de la mandíbula. 

2.- Si no es posible una extirpación parcial, la radioterapia puede ser 

usada en un Inicio, y con clrugla en los lugares donde la radiación no 

funcione. 

- Lesiones pequeñas de la ancla superior y paladar duro. 

Tratamientos: 

1.- La mayoria de las lesiones pequeñas se tratan mediante extirpación 

quirúrgica. 

:i.- La radiación postoperatoria puede ser usada si es necesario. 

65 



- Lesiones pequeñas del Labio 

Tratamientos: 

1.- La clrugla se usa para lesiones pequeñas T2 en el labio Inferior si la 

sutura permite un resultado cosmético aceptable. 

2.- SI se requiere de clrugia reconstructiva, la radioterapia tiene la 

ventaja de tener un resultado estético y funcional, mediante la no 

Intervención de piel e inervación muscular. 

3.· La terapia por radiación puede incluir la técnica de rayos externos y/o 

lnstersticial. 

• Lesiones pequeñas en la parte anterior de la lengua 

Tratamientos: 

1.· La radioterapia es' usada normalmente para lesiones T2, que tienen 

una• Infiltración• supériicla1 pára permitir. el h~bla y la. deglución. ·La 

cirugía se aplica·. para: ~uando • ia • r~dlaclÓn no . funciona como s~ 
espera. 

2.· En lesiones que ti~rie~ Infiltraciones profundas Ío rriej~r es que sean 

aplicadas una ~mblnación de cirugía y radioterapia. 



- Lesiones pequeñas en la mucosa bucal 

Tratamientos: 

1.- En lesiones pequeñas tipo T2 ( menores o Iguales a 3cm), son 

normalmente tratadas por radiación. 

2.- En lesiones mayores tipo T2 ( mayores a 3 cm ), pueden ser tratadas 

mediante cirugía, radioterapia o una combinación de ambas, si es 

_Indicado. La radioterapia es recomendable si la lesión Invade la 

comisura del labio. La cirugía lo es sí el tumor Invade la mandíbula o 

el maxilar. 

- Lesiones pequeñas del piso de la boca 

Tratamientos: 

1.- En lesiones pequeñas tipo T2 ( menores o Iguales a 3 cni), se 

recomienda" 1a cirugía si la" lesión está en el periostio, mientras que la 

radioterapia es utilizada sl
0

la le~ión Invade Ía leng~a. 

2.- Para lesiones mayores tipo T2 ( mayores a 3 cm), la clrugla y la 

radioterapia se pueden utilizar, dependiendo su elección en la 

posibilidad de desechar la clrugla. 

3.- La radiación externa y/o la intersticial se deben considerar como 

postoperatorias para lesiones mayores. 
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- Lesiones pequei\as de la ancla Inferior 

Tratamientos: 

1.- Lesiones pec;uei\as deben ser tratadas mediante retiro intraoral con 

o sin extirpación de hueso y restituido con un injerto. 

2.· La radioterapia puede ser usada para lesiones pequei\as, pero los 

resultados son mejores nonmalmente después de la cirugía. 

·Tumores pequei\os del trigono retromolar 

Tratamientos: 

1.- Para lesiones tempranas sin detectar invasión en el hueso, se 

realiza una extirpación parcial de la mandíbula. 

2.· Si no es posible una extirpación parcial, la radioterapia puede ser 

usada en un Inicio, y con cirugía en los lugares donde la radiación no 

funcione. 

• Lesiones pequeñas de Ja encía superior y del paladar duro 

Tratamiento: 

1.- Muchas lesiones son tratadas con la resección quirúrgica con terapia 

• de radiación postoperatoria siendo apropiados. 
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COMPLICACIONES SECUNDARIAS ORALES POR LA TERAPIA DE CANCER. 

Un tratamiento agresivo para enfermedades malignas puede producir toxicidad 

inevitable en las células sanas. La mucosa oral, con su proliferación rápida, es el 

principal blanco de toxicidad por la aplicación de estos tratamientos. La toxicidad oral 

pone en peligro el poder aplicar la quimioterapia con dosis completas, debido a que 

con frecuencia se requiere de una disminución en la dosis o un retardo en el 

tratamiento. En algunos casos se necesita suspender el tratamiento. 

Las complicacion.es orales en la terapia de cáncer ocurren en la mayoría de los 

pacientes tratados de malignidades en cabeza y cuello y en un 40% ( aprox.) de los 

pacientes que reciben quimioterapia en otras partes. 

Las complicaciones más comunmente observadas son mucositis, infección local y 

hemorragia. Los efectos secundarios incluyen dolor, infección sistémica, 

deshidratación y desnutrición. Adicionalmente, la irradiación de cabeza y cuello pueden 

dañar las glándulas salivales. la mucosa oral, los músculos bucales y/o el hueso 

alveolar, resultando en xerostomía, daños dentales (caries) y osteorradionecrosis. 

El tratamiento de las complicaciones orales por terapia de cáncer también involucra la 

identificación de los grupos de la población de alto riesgo, inicio de tratamiento previo 

y su seguimiento una vez que se han presentado. 

Factores de riesgo 

La identificación de pacientes de alto riesgo permite una evaluación previa al 

tratamiento y recomendar cantidades profilácticas para minimizar la incidencia y las 

lesiones asociadas con la toxicidad oral. 
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Los factores de riesgo más significativos para el desarrollo de complicaciones orales 

seguidas del tratamiento son: 

• El tipo de malignidad. 

• El tipo de quimioterapia. 

• La dosis. 

• Su programa de aplicación. 

• El sitio de la radioterapia. 

• Enfermedades orales o dentales anteriores. 

!. Cuidado oral Inadecuado durante la terapia. 

Existen condiciones orales previas que contribuyen al desarrollo y reincidencia de 

complicaciones; estas incluyen: 

• Caries dental 

• Dientes fracturados. 

• Restauraciones defectuosas. 

• Gingivitis 

• Aparatos prostodóntlcos 

Colonias de bacterias en la caries dental, pulpa dental y bolsas 

periodontales. 

Causas de Irritación como, sobreobturaciones prótesis desajustadas etc.. pueden 

ocasionar ulceraciones 1o·cales durante el adelgazamiento de la mucosa y atrofia en Jos 

primeros días después de la quimioterapia. 
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Evaluación Previa al Tratamiento. 

La Incidencia de complicaciones orales en pacientes con tumores malignos en cuello y 

cabeza, puede ser reducida significativamente cuando se inicia un cuidado oral 

intensivo previo 31 tratamiento. En principio se requieren medidas preventivas tales 

como una dieta balanceada, una higiene oral adecuada, y una detección temprana. 

Estos elementos son importantes como preventivos previos al tratamiento. Un dentista 

familiarizado con las complicaciones orales del tratamiento de cáncer debiera examinar 

al paciente antes de la terapia. Lo Ideal es realizar dicho examen de 2-4 semanas 

antes del comienzo del terapia de cáncer, para permitir que cualquier tratamiento 

dental en proceso sane por completo. El examen permite al dentista determinar el 

estado que presenta en ese momento la mucosa oral, antes de la terapia, y de esta 

manera intervenir adecuadamente para que las complicaciones orales posteriores se 

puedan reducir. El paciente debe seguir un programa de higiene oral, el cual debe 

estar enfocado hacia una mejor forma de recibir la próxima terapia de cáncer. 

Otras Consideraciones: 

Una·consideración importante en el plano dental es si el paciente cumplirá o no con las 

recomendaciones que le da el clínico. Ya que un paciente con dientes de mala calidad, 

que puede ser alhólico o que procede de un grupo socloeconómlco bajo, no tendra la 

motivación para salvar sus dientes. En estos pacientes puede ser necesario realizar 

extracciones múltiples antes del tratamiento de radiación. 

Cuando se ve por primera vez al paciente dentado, es valorado por el radioterapeuta y 

el dentista para determinar el tratamiento adecuado. Los dientes que presentan 

móvllidad por enfermedad periodontal o abcesos periaplcales, Indican que sérá muy 

dificil conservar los dientes y que el paciente será más suceptible a Infecciones. En 

estos casos se indican las extracciones antes de la Irradiación. 
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El paciente desdentado requiere el mínimo plan de tratamiento ya que no tiene riesgo 

de contraer infecciones locales, aunque las complicaciones en los tejidos que provoca 

la irradiación es igual al de un paciente dentado. 

El paciente debe tener una vigilancia repetida y constante antes y después de la 

terapia de cáncer para mantener en las mejores condiciones la cavidad oral. 
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CAPÍTULO V 

ESTADÍSTICAS GENERALES E ÍNDICES DE 

SOBREVIVENCIA 



ESTAO(STICAS GENERALES 

Opiniones de autoridades basadas en experiencia clínica, estudios descriptivos o 

reportes de camitas de expertos, han demostrado que el cáncer de la cavidad oral y de 

faringe es la principal causa de muerte por cáncer en E.U. Para 1992 se estimó 

dlgnósticar 30,300 nuevos casos. Este padecimiento afecta aproximadamente a 26000 

hombres y 9700 mujeres. 

En 1992, el cáncer oral se estima sea causa de muerte de 7,950 personas. Este tipo 

de cáncer es el 4% de los cánceres en hombres y 2% en mujeres Ocurre con mayor 

frecuer.cia en la raza negra que en la raza blanca. 

Más del 90% de los cánceres orales ocurren en pacle~tes·111a~~·r.es· ~e 45 años~ La 

incidencia aumenta con la edad hasta los 65 años, en'donde'.dlsmlnuye. En los 11 

años anteriores no ha habido cambios en la lncldéncla, par~ se' tí~ ~isÍÓ. u~ p~quéñ~ 
decremento en el promedio de mortalidad. i:-~ , '.- ' , ·:• · 

Los principales factores de riesgo para el cáncer oral en los norteamericanos son el 

tabaco y el alcohol; un nivel socioeconómico bajo, una higiene bucal deficiente y 
también las exposiciones solares prolongadas. 

El cáncer oral ocurre en una reglón del cuerpo donde es generalmente accesible para 

la examlnación física, por el paciente, el dentista y el doctor. La separación puede ser 

hecha con mayor eficiencia mediante la Inspección de los sitios con mayor riesgo, 

donde el 90% de los carcinomas de células escamosas aparecen. Una inspección de 

la cavidad oral debería ser parte de cualquier examinación por parte de doctores y 

dentistas. 

Aunque es más fácil detectarlo y curarlo con frecuencia en las etapas tempranas, la 

mayoría de los cánceres orales tienen un moderado avance al tiempo en que son 

diagnosticados. 
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Desafortunadamente, esta tendencia no ha cambiado l lna examlnación oral debería 

buscar también por leucoplasia y lesiones eritoplásicas, las señales más tempranas y 

mas serias de células con carcinoma. Ya que el promedio de sobrevivencia no a 

cambiado en los últimos años. 

INDICES DE SOBREVIVENCIA 

ESTADO 1 se define en el agrupamiento TNM. 

fndice de sobrevivencia de estado 1 por posición en el cuerpo. 

Labio: control local promedio: 90% 

promedio de sobrevivencia a 5 años : 90% 

Lengua anterior control local.promedio: 96 -100% 

promedio de sobrevlvencla. a 5 años: 70 - 80% 

Lengua posterior promedio de sobrevlv.éric1a: a 5 años: 60% 

control local: 75, 94%. :.:.· 
_., ¡•. ~-· t ',:·::.-

\:": · /:P: 
Mucosa bucal · 

Piso de la boca control local promedio (inéluyendo tratamiento de 

Encfa Inferior control local pimario: por arriba del 90. 
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Trigono retromolar control local primario: 90- 100%. 

Paladar duro Sobrevivencia a 5 años: no reportados 

encla superior sobrevivencia a 5 años: no reportados 

ESTADO 11 

Indices de sobrevivencia de: estado 11 por posición en el cuerpo: 

Labio 

Lengua anterior 

Lengua posterior 

·. 

control local promedio: 90% 

promedio de sobrevivencla a 5 años : 70 • 80% 

control local promedio: 85 • 93% 

sobrevivencla a 5 años sobre: 50 • 60% · 

promedio de sobrevlvencla·a 5 años. 50% 

control local: 73 - 89% 

Mucosa bucal control local primario: casi 90% 

Piso de la boca contol local promedio c!el 70 - 90% 

Encfa inferior control local primari9: casi un 90% 

Trígono retromolar control local primario: 90% 
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Paladar duro 

ancla superior 

ESTADO 111 

promedio de sobrevlvencla a 5 años: no reportados 

promedio de supervivencia a 5 años: no reportados 

indices de sobrevivencla del estado 111 por poslcl6n en el cuerpo 

Labio 

Lengua anterior 

Piso de la boca 

Encía lnfério~ 

promedio de sobrevlvencla a 5 años: no reportados 

control local: 50 -~5%: , 

promedio de sol:>re~lvencla a 5 ai'los: 25 - 35% 

último éonro1f~i:a1'próiÜ~Ci1ó!~1o":ao .,. 
~ -:_._···, ,_~ '•,• 1, i{.',: -_ .~> 

·.-:-.. ~·'·:: / ;;~~ . <}'-

···-"' 
último colltro'i1~cii, ~ro~~dio (incluyendo tratamiento de 

. - . . ·,:; ... -. -_ . 

último control iocal pr~medio (lncl~yendo trata~lento de 

rescate): hasta un 90%'• 

Trigono retromolar último control local promedio ( incluyendo tratamiento de 

rescate): 90% 
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Paladar duro 

ancla superior 

ESTADO IV 

promedio de sobrevivencia a 5 años: no reportado 

promedio de sobrevlvencia a 5 años: no reportado 

Indices de sobrevivencia del estado IV por posición en el cuerpo 

Labio 

Lengua anterior 

Lengua posterior 

Mucosa bucal 

Piso de boca 

Encla inferior 

Trlgono retromolar 

Paladar duro 

ancla superior 

promedio .de sob;evlvenclá a S años: 25 - 50% 

promedio de sobrevlvenclá a 5 años: 20% 

control Ío~1: 17 :·sao/~': .. 

último contr~l local ~rb~ed.lo (lnC:1~yéncio tratamiento de 
rescate): 60% : .•.. (, 

. .. . - . 

último contol locaipr~·~edi6 (Incluyendo tratánilento de 

rescate): ciel 30 haci~un SO%·. 

último cónÍr~I ;~,cá1 ~;~m~diÓ ( Í~~luyendo tratamiento de 

rescate): 3Cl ~ ~5% ' 

";·/>~~-·.:,:> . ..,.··e 

último.confroi lo~I prornedio ( incluyendo tratamiento de 

rescai~i: so- aso/~·.··.·······. . 
:-· , ...... , '. . 

promedio de sÓbrevi~encia a 5 años: no repórtad~s 
promedio de sobrevivéncia a 5 años: no reportados 
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CONCLUSIONES 

ESTA TESIS '91 M'RE 
SAUR it 1.A NUeTECA 



En este trabajo puntualizo, que dentro de las neoplasias malignas de origen epitelial, el 

carcinoma de células escamosas es la lesión maligna más frecuente y de mayor 

Importancia de la región oral, representando arriba del 90% de todos los cánceres 

orales. 

Dado que estas lesiones son consideradas, "cánceres de superficie" originados en la 

mucosa de recubrimiento, el diagnóstico precoz establecido por el Cirujano dentista es 

de vital importancia. 

La complejidad y responsabilidad de los problemas oncológlcos exige el trabajo en 

equipo como condición indispensable para obtener el mayor éxito posible. Actualmente 

las estadísticas indican que los pacientes suelen llegar en periodos avanzados, esto 

significa que el diagnóstico precoz no se está llevando al cabo, por lo que el cirujano 

dentista tiene Ja obligación de capacitarse y actualizarse en este tipo de enfermedad. 

Desde un principio, el carcinoma sigue un curso progresivo e inexorable, sin que 

quepa la posibilidad sin tratamiento, de obtener ninguna regresión o remisión si quiera 

sea parcial. Por lo tanto Ja primera consulta del paciente ocurrira, según las 

circunstancias en cualquiera de las diferentes etapas evolutivas enunciadas. Esto 

indica que ningún profesional puede estar en mejor posición para realizar el 

diagnóstico temprano del cáncer bucal que el cirujano dentista. 

Las posibilidades cada vez más efectivas en si mismas, de las medidas ter'apeútieas 

actuales, son de todos modos limitadas y por ahora absolutamente condicionadas• al 

momento evolutivo de la enfermedad en que se inicia el tratamiento .. 

' ' < .. ::, <\',: f:. 
El pron(>stico varia a veces notablemente, según la fase en que se .encllentre:el ·tumor, 

según sus caracteristicas histológicas y, para un mismo tipo de· t~~or,' ·s~gÚn ~u 
localización. Estas tres variables escapan a todo tipo de control profesional, asi ,·que 

con los medios terapéuticos actuales aplicados correctamente las ú.nlcas posibilidades 
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de éxito en el cáncer bucal, como en el resto de las localizaciones, residen en el 

diagnóstico oportuno y exacto. 

ÉXITO EN 

CANCER 

BUCAL 

DIAGNÓSTICO 

= TEMPRANO 

(C.D.) 
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