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INTRODUCCION

La Américan Cancer Society Proyecto que en 1981 habria 30
800 casos de cancer bucal. Aproximadamente, 8150 personas
mueren por esta enfermedad, vincufada a una mortaiidad giobai a
cinco anos de casi 50 por ciento. Cerca de 85 % de todas las
lesiones
Malignas de la boca son carcinomas de células escamosas, que
comienzan como trastornos superficiales parecia légico pensar
que es posible reconocerlas en una fase precoz; sin embargo,
casi 50% de todas las personas con cancer bucal mueren por éste
y durante el Uitimo decenio, ni el reconocimiento temprano ni la
supervivencia muestran mejoria importante. En consecuencia, el
problema del cancer bucal se refiere casi por completo al
reconocimiento, el diagnostico, las propiedades biolégicas y la
terapéutica del carcinoma de células escamosas.

Al igual que muchos trastornos neoplasicos, el cancer bucal
se relaciona por fo general con {os ancianos. Aproximadamente,
95% de las lesiones malignas bucales acontecen en personas
mayores de 40 afos. En Estados Unidos, este elemento de riesgo
tiene importancia incluso mayor a la luz de una poblacién

geriatrica creciente. El cancer ocurre con mayor frecuencia en



grupos de mayor edad sugiere que el “factor tiempo” pudiera ser
importante para que los cambios acontezcan en las células las
cuales, a su vez, pudieran variar a fraves de los afios por diversas

influencias carcindgenas potenciales.

El cancer bucal alin se presenta con mayor frecuencia en
varones que en mujeres {casi 2 2 1), si bien esta diferencia
disminuyd durante los ultimos tres o cuatro decenios. Al parecer,
la mayor cantidad de fumadoras pudiera ser en parte del motivo
de dicho cambio.

Se relaciona la exposicidn a la luz solar (luz ultravioleta) con la
produccion de carcinomas de células escamosas y celulas
basales de piel y labios La exposicion excesiva a la luz solar
importante de riesgo en la produccién de dichos cénceres, en
particular en individuos de tez clara. Tanto los virus RNA como los
DNA se catalogan como agentes carcindgenos. Se sabe que tres
grupos de virus DNA son oncdgenos en animales y seres
humanos, en particular papovirus {incluyendo al virus del
papifoma humano (HPV)}), adenovirus y el grupo de herpesvirus,
que comprende a los virus det herpes simple (HSV) Y AL DE
Epstein Barr (EBV). Se efectian muchos experimentos para

aclarar la funcion de estos virus en el cancer de ta boca

La edad es un elemento relativamente en la produccién de
cancer bucal, casi todos los carcinomas bucales de células

escamosas bucales se presenfan en personas mayores de 40



afios de edad. Relacionada con la edad se encuentra la menor
capacidad inmunitaria y la vigilancia por células inmunitarias,
hecho que se considera favorable a ia mayor incidencia de cancer
en ancianos. La inmunosupresion evidente pudiera ser
consecuencia de sustancias quimicas, farmacos o infecciones
viraies especificas (VIH, EBV). En el SIDA, se registra una
incidencia alta de sarcoma de kaposi y una incidencia mavor de lo

previsto de linfomas y carcinomas.



CAPITULO I

1.1 GENERALIDADES DE CANCER BUCAL

La frecuencia del cancer de la boca es muy diferente en
diversas estadisticas y en paises distinfos. Va desde ef 3 hasta el
45 por ciento de todos los tumores malignos. en Panama se
asegura que el 9 por ciento de los canceres afectan ia boca.

La distribucion anatomica del cancer de la boca es, en orden
de frecuencia, en los labios, la lengua, las mejillas, el piso de la
boca y por ultimo , 1as encias.

En relacién a la frecuencia por sexo, edad y localizacion, hay
ciertas diferencias por la actividad de factores diversos en el sexo
y la patologia geogréfica. por ejemplo, en el sexo masculino es
mas frecuente, o que coincide con el consurno mayor de tabaco y
alcohol. La importancia de ciertos factores se ejemplifican con el
tanto por ciento de canceres bucales en Panama, donde las
mujeres gue habitan el interior del pais sufren una frecuencia

anormalmente elevada de carcinoma epidermoide de encia.

La falta de dientes es mas comun en los enfermos que padecen

cancer sobre todo en las mujeres. El cancer de [a cavidad bucal




predomina en el sexo masculino, en proporcidnde 4 a1 a9a
en estudios realizados en diversas partes del mundo, excepto en
fa India donde fa proporcion es de 5 a 3. En algunos estudios se
dice que la mayor frecuencia del cancer bucal se encuentra en
enfermos entre el quinto y sexto decenic de la vida,; en otros, que
la edad promedio de los enfermos es de 60 afios, con la mayor
frecuencia para el decenio comprendido entre los 50 y los 60

afios, si se considera el momenta en que se hace el diagnastico.

En cuanto al tipo de tumor desarrollado, el carcinoma escamoso
representa aproximadamente el 95 por ciento de los tumores
malignos sin embargo, las neoplasias epiteliales provienen no
sélo del epitelio escamoso, sino también de las glanduias
salivales. Para el diagnostico definitivo, el prondstico y la
clasificacion de las lesiones bhucales es necesario efectuar
estudios histdlogicos. Sin embarge, como es el dentista o el
médico quien examina primero la baca, su capacidad para
distinguir lo anormal de Jo normal y para reconocer datos que
sugieran tumor maligno, son los factores de los que dependen el
bienestar y la vida del enfermo. Es de gran importancia que el
odontdlogo conozca los caracteristicas macroscopicas de las
lesiones porque es &l quién decide el modo de tratar la lesidn,
manteneria bajo observacidn sin tratamiento, efectuar una biopsia,

o emplear otros procedimientos y diagnosticos.



Se ha estimado que el carcinoma escamoso ocurre Mas
frecuente en los labios que en el interior de la boca. De los
fumores de los fabios aproximadamente el 95 por ciento aparece
en el labio inferior, a ambos lados de la linea media. En ésta y en
las comisuras aparecen rara vez es interesante recordar que {a
iesidn primaria de la sifilis es mas frecuente en el labio que
cualquier otra localizacion exiragenital y puede imitar a ios
carcinomas, pero tiene predileccién por el labio superior. Los
carcinomas intrabucales se localizan por lo general en la lengua,
donde aparecen en proporcién ligeramente mayor al 50 por ciento
del total. Los sitios menos comunes son la mucosa alveolar, la del
paladar, la del pisc de la boca v la de las mejillas que son
afectados con frecuencia aproximada para cada localizacion. Los
de Ia lengua se originan mas a menudo en {os bordes y en [a
superficie inferior que en la cara superior, y en ios dos tercios
posteriores con mayor frecuencia que en el tercio anterior. Ei
paladar biando es afectado en forma ligeramente mas frecuente
que en el duro. En el pisc de la boca, el tercic anterior es la
localizacidn mas frecuente.

El aspecto clinico del carcinoma escamoso es variable, en
efecto, se presenta, en orden de importancia, con el siguiente
aspecto; ulcera, verruga, excoriacidn, vesicula, fisura, escama,
costra, que madura producida por et sol, ngdulo, o como secueta
de traumatismos.



Lo mas comuin es que el carcinoma escamoss aparezca como
una ulceracion de tamafic y profundidad variable. Cuando el
carcinoma es pequefio y superficial habitualmente es asintomatico
y se encuentra accidentalmente, ese aspecto no es raro en el piso
de la boca, donde la invasién se produce rapidamente v la
identificacion tiene gran importancia.

De lo anterior se desprende que se debe hacer biopsia ante
cualquier ulceracién, alin cuando sea muy pequefa, que no se
cure completamente en dos o tres semanas después de haber
eliminado cualquier causa aparente.. Las Ulceras mayores casi
siempre se asocian con infeccién, tumefaccién y dolor, lo que
depende de su localizacion, pueden interferir el lenguaje y la
masticacion. Se describen comiinmente como bordes irregulares
y excavados, duras a Ja palpacién por la infiliracién tumoral a los
tejidos vecinos y el exudado inflamatorio. Aqui se debe hacer el
diagndstico diferencial con la tuberculosis, fa sifilis, y otras
enfermedades granulomatosas cronicas, cosa que se aclara con
la biopsia. Las lesiones elevadas de la mucosa bucal
corresponden comuinmente a papilomas o verrugas, pero en
algunas ocasiones las lesiones, que clinicamente parecen
papilomas, pueden resultar carcinomas en el estudio histologico.
Ese aspecto es caracteristico del carcinoma verrugoso
desarroliado en el borde alveolar.



La irmagen histolégica es variable; estan formados por diversos
fipos ceiulares que reproducen los elementos normales de la
epidermis. Se encuentran células hasales, generaimente mayores
y con nicleos mas granuloso que lo normal, células espinosas,
las mas caracteristicas y mas abundantes, excepto en los tumores
menos diferenciales, son grandes poligonales, con citoplasmas
homogéneos ¢ con puentes interceiuiares que se extienden hasta
fas células vecinas; la distribucion de la cromatina habitualmente
es vesiculosa con un halo periférico, pero puede ser burdamente
granulosa. El tamafio es mayor que lo normal, la tincién es mas
variable, los nicleos también son mas variables en su tamafo,
con tendencia a ser mayores, y las membranas nucleares pueden
tener contorno ligeramente irregular por escotaduras, en lugar de
ser redondas; ocasionalmente se ven ndcleos gigantes o
mditiples.

1.2. IMPORTANCIA DE UN PROGRAMADE
DETECCION DE CANCER BUCAL

De acuerdo con los conocimientos actuales y considerando las
disponibilidades terapéuticas para curar el cancer del complejo
bucal, la Unica medida que puede aumentar fos indices de
curabilidad es el diagnéstico en una etapa precoz de cualquiera

de los tipos histopatologicos que se desarrollan en esta

z
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importante area de la estructura humana, el inicio de una
conducta terapéutica precoz, se condiciona al descubrimiento e
identificacion de las neoplasias en una etapa donde {a técnica
seleccionada tenga la posibilidad de triunfar en la lucha contra el
cancer; tan importante o, mas que la deteccion precoz de una
lesidn maligna, es la identificacion de toda alteracion orgénica o
estado de los tiejidos del complejo bucal que tenga la
potencialidad de sufrir transformacion maligna, sin duda, la
eliminacién de todas las premalignhas bucales resultarian en una
disminucion de la morbilidad del cancer bucal. Los resuitados de
esta investigacion inicial han demostrado en nuestro pais, que
mediante el examen minucioso y sistematizado def complejo bucal
es posible detectar etapas iniciales toda iesidn maligna del
complejo bucal, conjuntamente con fa identificacién de aquelias
alteraciones organicas que potencialmente se pueden convertir en
una malignidad. En los ensayos realizados en diversas clinicas
estomatoldgicas, se demostrd que el estomatdlogo de nuestro
pais tiene los elementos cognoscitivos adecuados y las
habilidades requeridas para realizar una exploracién efectiva del
complejo bucal, capaz de identificar certeramente toda alteracion
maligna, la premaligna, o aquélla que potencialmente pueda sufrir

transformacion maligana.

Las ventajas de diagnosticar un cancer de la boca en etapas

iniciales y consecuentemente obtener unos resultados halaglefos



son varias y todas ilevan a una utilidad practica facit de demostrar;
en primer lugar, el tratamiento de un carcinoma de la boca en esta
etapa clinica limitada, donde aun no ha tenido oportunidad de
desarrollar la propiedad mas caracteristica de su malignidad, el
diseminarse regionalmente o a distancia, puede realizarse
exitosamente sin eliminar grandes cantidades de tejidos,
asegurando el margen de seguridad oncoldgica, sin producir las
mutilaciones organicas con sus secuelas disfuncionales. Opuesto
a este proceder estan las radicales y dificiles intervenciones
quirirgicas, generalmente  consecuente a  tratamientos
radioionizantes previos, donde ademas de las costosas maniobras
hospitalarias los resultados son muy pobres y cuando en
pequefios porcentajes son exitosas, el paciente curado de la
enfermedad maligna presenta un mal estado de desajuste social

por las necesarias desfiguraciones sufridas.

PROFILAXIS DEL CANCER

La profilaxis del céncer estd limitada por ta proporcion de las
neoplasias humanas imputables a factores extrinsecos, entre fos
cuales podemos incluir a los agentes cancerigenos del medio
ambiente conocidos y estudiados o no, a fos cancerigenos
quimicos y muy especialmente, cuando hablamos del carcinoma
de la boca, como la neoplasia de mas prevalencia en esta regién,
a los estados precancerosos. El interés de la prevencidn del

7



cancer no sblo se debe al conocimiente mas completo de muchos
factores carcindgenos presentes en el medio ambiente humano,
sino a la comprobacién experimental de los varios medios que
permiten detener el proceso de cancerizacion durante el largo
perioda de latencia. Las medidas preventivas pueden clasificarse
en fres grupos, segun tengan por objeto:

.- Evitar que se inicie el proceso de cancerizacidn

2.- Detener el proceso antes de que aparezca el tumor

3.- Impedir con el diagndstico y los tratamientos precoces que
el tumor desarrolle

Para comprender mejor los métodos de profilaxis en el cancer
de la boca se debe partir de la existencia de manifestaciones
precancerosas. La idea de un estado precanceroso aparecié por
vez primera en dermatologia cuando se comprobd que habia una
correlacién entre ciertas anomalias o lesiones de la piel y la
aparicion ulierior de un cancer localizado, mas tarde se exiendit
este concepto a otros drganos y donde tiene mayor significacion
es en la complejidad los procesos de progresion neoplésica en la
boca.

La accion preventiva puede ser aln anterior que [as medidas que
se toman contra los estados precancerosos; cuando tratamos de
antemano de eliminar un posible factor causal, como la irritacidn

de los llamados factores dentales (protesis mal ajustadas, dientes



y obturaciones en ma! estado capaces de afectar {os tejidos
blandos, etc.), exceso de consumo de tabaco y alcohol, rayos

actinicos en el carcinoma labial.

La existencia de factores modificables relacionados con la
causa del carcinoma bucal es una realidad constatada en
muitiples encuestas epidemioidgicas; ia aparicidn de una lesion
premonitoria o un estado premaligno que puede estar latente por
varios afios, hasta que un porcentaje de éstos se transforma en
una malignidad bucal en un hecho demostrado en el estudio de
muchas series de pacientes con esta enfermedad. Miranda vy
Santana en un informe preliminar de upa investigacion sobre la

relacién premonitoria entre una lesién premaligna vy los
carcinomas de la mucosa de la boca, demosiraron que mas dsl
96% de estas neoplasias malignas se acompafaban de estados

preneoplasicos histolégicamente comprobados.

La certeza de que la cuarabilidad total de un cancer bucal esté en
relacion directa con su menor tamafio, cuande se identifique vy
consecuentemente se inicie el fratamiento adecuado se convertira
en una terapeutica al igual que la posibilidad de! diagnéstico
precoz de una lesidn aumenta con la realizacion de un examen
clinico de la cavidad bucal por un estomatdlogo certeramente
entrenado para 2sa labor, la concrecién de los elementos

mencionados, sustentan la filosofia de la estructura de un



programa dentro del contexto de la epidemiclogia que aspira a
disminuir ta morbilidad del cancer del complejo bucal y como
consecuencia directa también incidir en {a disminucion de fa

monalidad de esa enfermedad.

HIPOTESIS

Bl proceso de malignizacion de los componentes histicos
bucales se realiza por sucesivas etapas, cuya progresion puede
seguir una ruta determinada ¢ cambiar su evolucién de forma
espontanea © por la accién preventiva premediata; las
malignidades bucales transcurren en sus etapas iniciales con
manifestaciones y modificaciones estructurales minimas que no
alteran al sujeto afectado; la experiencia también indica que el
procesc de transformacidn neoplasica estd precedido
habituaimente por un estado o alteracién premonitoria.

Partiendo de las conjeturas I8gicas
expuestas, substanciadas por el ejercicio empirico y la
confrantacion tedrica, planteamos algunas hipétesis para ser

constatadas en el desarrollo de esta investigacién:

a) En toda pobiacién humana adulta, hay un grupo de sujetos que
estan afectados por estados o lesiones que pueden sufrir
transformacién maligna.



b) La eiiminacién de los estados o lesiones cancerizables es
posible y debe conducir a la disminucién de ia morbtlidad de las
malignidades bucales

¢) En toda pobiacion humana adulia, deben enconirarse grupos
de sujetos con poblaciones celulares ya malignizadas y con
alteraciones  estructurales minimas, sin  manifestaciones

sintomaticas.

d) El examen sistematico y minucioso del complejo bucal,
realizado por el estomatélogo previamente motivado y entrenado,
debe descubrir e identificar los estados preneopldsicos y las
malignidades presentes.

La deteccion clinica precoz de un cancer del complejo bucal, se
condiciona a que €l que lo presenta sea examinado a tiempo vy
que en esa exploracion [a neoplasia sea certeramente
diagnosticada; en la actualidad el estomatélogo de nuestro pais
acumula los elementos cognoscitivos suficientes, paralelos a la
destreza necesaria para identificar cualquier alteracion
premonitoria de una neoplasia o la presencia de ésta, en sus
distintas etapas clinicas, por incipiente que sea s6lo nos faitan las

condiciones para que todos los pacienies pertenecientes a los



grupos de mas altos riesgos de presentar un cancer bucal, sean

sistematicamente pesquisados.

Las informaciones mas recientes demuestran que de acuerdo
con los conocimientos actuales, ta medida mas eficaz para
aumentar {a curabilidad del cancer bucal es una terapéutica
precoz, consecuencia de un diagnostico de lesiones incipientes,
mediante el examen sistematico y acucioso.

Los informes mundiales de los mulfiples programas, testifican
que en los sujetos examinados siempre se encuentra un nimero
de lesiones y que de éstas, un porcentaje son considerables y otro
ya definidko como neoplasias malignas, generalmente
asintométicas; todo lo afirmado se ha comprobado en los ensayos
de programas desarrollados en nuestro servicio estomatotdgico, lo
cual demuestra, ademas, {a posibifidad de su ejecucion sin

entorpecer las atenciones estomatoitgicas planificadas.

La importancia de este examen y su metodologia han sido
subrayadas por multiples autores en diversos paises. Copeland
enfatiza que de cada 5 pacientes con cancer bucal, solo 2 viven
mas de 5 afios, e insiste en la funcién estormatoiogo en la

deteccién precoz por el examen bucal.

Boden, de!l hospital de la Administracidon de Veteranos de los

Angeles describen un programa donde apoyados en el examen



bucal sistematizado y en el uso de los medios auxiliares de
diagndstico, han  descubierto16  lesiones precoces

carcinomatosas en un grupo de 2 500 pacientes.

Juszczyk-Popowska destaca la incidencia del cancer bucal en
Poionia y propone un método para ef examen periédico de todos

los ciudadanos del pais, en busca de lesiones precoces.

Herts subraya que las estadisticas demuestran la posibilidad
de aumentar la supervivencia del cancer bucal, mejorando los
métodos de diagnostico, tarea primordial del estomatdlogo
mediante el examen bucal sistematizado, en busca de las
lesiones premalignas y malignas incipientes y en la educacion

adecuada de los pacientes.

Lernart y Lenart, de Yuguslavia, enfatizan en. la importancia
del diagnéstico precoz de las lesiones malignas bucales y
exponen su método de examen y comprobacion de un proceso
sospechoso de cancer, utilizando métodos de histoquimica e
inmunofluorescencia

Anderson y Hunter dirigen un programa de exploracion y
citodiagnéstico en Ontaric y han descubierfo en 5§ afios, 66
carcinomas bucales en 68 000 examinados; de estas lesiones 30

no tenian la apariencia de ser malignas.



En todos los paises donde se ha implantado un programa de
deteccion de cancer bucal, fundamentado en el exz;lmen
sistematizado del compiejo bucal realizado por estomatélogos,
los resultados han sido altamente positivos en la lucha contra
esta enfermedad; si algunos fallos han tenido en particular los
programas, han sido producto de la poca preparacion de los
estomatologos en la metodologia del examen bucal y su
consecuente identificacién de lesiones precoces y asintomaticas;
en el aspecto general, el efecto capital de estos programas han
sido su limitacién, por las dificultades encontradas en los paises
seflalados para extender estos programas a todos los sujetos con

riesgo de tener una lesidn maligha incipiente.

Dargent hace énfasis en el examen bucal como método de
pesquisaje de neoplasias precoces y divide fos hallazgos en

lesiones malignas, benignas y sospechosas

Smith y Sprunt enfatizan que el diagnéstico clinico precoz del
cancer bucal solo puede realizarse mediante un metodologico
examen intra y extra bucal.

Garrafa asegura que en el Brasil el cancer de la boca tiene

una incidencia det 17.8% de ésta el estomatdlogo sélo diagnostica



el 26%, él aboga por la incorporacion de éstos a programas de

examenes bucales sistematicos.

Mertha en una monograffa sobre la deteccion precoz del céncer
bucal y lesiones precancerosas, enfatiza sobre la sistematizacion

de! examen bucal y las caracteristicas del carcinoma de (a boca.

Moore y Catlin insisten en la importancia del examen bucal y
lo cuidadoso que se debe ser en la exploracién del surco alveolar-
lingual y en los de ia lengua.

ingram y colaboradores realizan una investigacion para valorar
la eficiencia del examen bucal minucioso con espejo y exploracién
palpatoria a un grupo de 422 sujetos con lesiones bucales y
encontraron 27 carcinomas, de los cuales 17 tenian sospecha
clinica de su presencia, pero el resto eran lesiones tan
insignificantes que no aparentaban su gravedad. Estos hallazgos,
en todas las series informadas, de un grupo de lesiones que por
su apariencia insignificante y su caracter asintomatico hubteran
permanecido largo tiempo sin identificar hasta que su crecimiento
evolutivo determinara la aparicién de sintomas, la sospecha del
paciente por notar su presencia o la poca probabilidad de
identificacion en un examen estomatolégico o médico casual y no
dirigido, basta como hecho concreto y contrastable para justificar

la organizacién de un programa nacional de deteccién de cancer



bucal por el examen sistematizado, realizado con una doctrina de

trabajo planificada y con rigor cientifico.

Shafer describe un programa de deteccion de cancer de la
boca efectuando desde octubre de 1950 a junio de 1974,
mediante el cual 45 744 p pacientes fueron examinados en el
departamento de patologia bucal de ia Universidad de indiana,
donde se encontraron 779 carcinomas, en 115 de ellos hubo mal

manejo ¢ demora en el diagnoéstico inicial.

Falscn y colaboradores presentan el resultado de un programa
realizado durante 3 afios en instituciones hospitalarias a través del
Servicio Publico de los Estados Unidos, donde examinaron un
fotal de 158 996 pacientes de los cuales el 4% tenia lesiones
bucales; toda éstas fueron estudiadas citoldgicamente y de ellas,
en aquellas que se sospechd malignidad, se fomo biopsia, de las

que se obtuvo un total de 148 lesiones malignas.

Hahn, de Alemania, realiza un minucioso ensayo y demuestra la
impotencia del examen clinico bucal sistematico con la definicién
de un grupo de lesiones premalignas; insiste en la descripcion det
metodo del examen bucal y en ia importancia de la palpacién de

las lesiones sospechosas y su posterior anéalisis histopatolégico.



Prieto y Sarria, en un ensayo sobre la consulta de prediagnéstico
y el examen del complejo bucal como inicio del programa de
deteccion de cancer bucal realizado en una estomatoldgica de la
Provincia de la Habana, demuestran la factibilidad de la
realizacion de esta actividad por el estomatologo, conjuntamente
con ia confeccion de la historia clinica; destacan la identificacion
de un numero de lesiones leucoplasicas con un promedio de

tiempo empleado en estas maniobras de 16 a 45 minutos.

Rodriguez y Santana, realizan otro ensayo en distintas clinicas
estomatologicas de la provincia de Habana con 550 pacientes y
encontraron 10.3% de lesiones leucoplasicas, un paciente con
una lesidon maligna avanzada y pacientes con carcinomas en
etapas iniciales; el examen de! complejo bucal y ta confeccién de
fa historia clinica promedid 15 minutos; €| menor tiempo empleado
fue de 10 minutos y el mayor de 25.

Estudios posteriores, metodizando el examen del complejo
bucal y con el propésito dirigido hacia la deteccion del cancer de
la bucofaringe en sujetos con 20 o mas afios de edad, demuestran
que el promedio de tiempo empleado es de 6 minutos en esta

actividad estomatolégica.



CONCLUSIONES

El diagnostico de las lesiones malignas en etapas incipientes y la
terapéutica precoz son, en el momento actual, las nicas medidas
para aumentar la curabilidad del cancer. La identificacién de fas
lesiones y estados potenciaimente preneoplasicos y su
consecuente eliminacién son ta sotucidn mas certera para la
disminucion de la mortalidad del cancer de la bucofaringe. El
examen riguroso y sistematizado del complejo bucal, se asegura
la identificacion de todas las lesiones preneoplasicas y las
malignas por incipiente que sea su etapa de desarrolio. El
estomatologo esta estrechado con los elementos cognoscitivos v
posee fas habilidades necesarias para ser figura fundamental en
un programa nacional de deteccién de cancer bucal, favorecido
por la situacién concreta de la asistencia médica a toda la
poblacién y dentro del contexto de ser nuestro pais ejemplo en {os
quehaceres para preservar la salud.

1.3. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO PARA
EL CANCER BUCAL

El cancer de la cavidad oral tiene una incidencia bastante variable

de un pais a otro. En Japdn se reportan al rededor del 3%, en los
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Estados Unidos de Norteamérica no es mas del 3.4%, mientras
que en la Cancerologia de México se diagndstica en un 2.4%,
mientras que en fa India ilega a ocurrir hasta en un 50% de todas
las neoplasias.

El origen exacto del cancer oral es desconocido; sin
embargo, por estudios epidemiolégicos se ha concluido que el
humano esta expuesto continua y simultdneamente a una amplia
variedad de factores biolégicos quimicos y fisicos que pueden
contribuir en el desarrollo del cancer. Los factores como la
herencia, el sexo, y la edad, pueden ser condicionantes para el
desarrollo del cancer, en general.

El carcinoma epidermoide surge en relacion con factores
etiologicos extrinsecos como el uso y el abuso del tabaquismo, va
sea fumador el cigarro, pipa, puro o mascado, y ef alcoholismo.

Ademads, sin duda también intervienen otros factores.

TABAQUISMO Y RIESGO DE CANCER

La asociacion entre el tabaquismo y el carcinoma de cavidad oral
ha quedado ampliamente establecido por  estudios
epidemiologicos. Todas {as formas de inhalacidn de humo de
tabaco, asi como el consumo de tabaco masticable, se retacionan

con cancer de la cavidad oral.
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£l habito de fumar en la India y en algunos otros paises de
Sudamérica, en el que se fuma la punta encendida del cigarro,
aumenta en gran medida el riesgo de contraer la enfermedad. Por
la intensidad de la combustién del tabaco en los tejidos
adyacentes del paladar y la lengua; cualquier caso, fa relacién
entre el tiempo y la dosis de los carcindégenos del humo de! tabaco
y del tabaco en si mismo, es de importancia primordial en la
produccion al tiempo y por la cantidad de tabaco que se fuma; los
fumadores de pipa tienen mayor posibilidad de cancer en
cualquier region de la boca, pero ésta es aun mayor para el
carcinoma de células escamosas del labio inferior.

El habito de usar el tabaco en forma de rapé (tabaco machacado y
cortado) o de masticarlo (hojas sueitas de tabaco), aumenta el
riesgo de cancer, en especial de la mucosa bucal y la encia. En
este Gitimo decenio ha aumento de modo significativo Ya venta y
consumo de tabaco masticable. Se cree que este aumento se
debe a campafas de publicidad y a la presién social, ya que se
consideraba que, por comparacién, era una manera mas segura
de sustituir el cigarro, pero en la actualidad se sabe que el
consumo de tabaco mascado produce también dafios importantes
a la salud. Ademds, se estima que los consumidores jovenes de
tabaco mascado, con el tiempo se convertirdn en fumadores de
cigarros. No sélo hay una relacion directa entre el tabaquismo

mascado y el cancer de cavidad oral, también se encuentra



relacion entre éste y el aumente de la presidn aiterial, ia

dependencia fisiolégica y la enfermedad.

ALCOHOLISMO

£l consumo de alcohol, al parecer, aumenta el riesgo de
desarrollar cancer de cavidad oral pero es muy dificil la
identificacién del alcohol como factor carcindgeno, porque la
mayoria de los pacientes con cancer de cavidad oral presentan
ambos habitos (tabaquismo y alcoholismo). No obstante, ia mayor
parte de los expuestos consideran al alcoholismo como un
promotor, si no es que como iniciador de la enfermedad. En forma
simple se considera que este efecto se debe a la capacidad de
irritacibn de ia mucosa ya que actla como solvente de
carcinogenos, en especial de los del tabaco; pero también los
contaminantes carcindgenos de las bebidas alcohdlicas pueden

tener aiguna funcién en la produccion del cancer

VIRUS

Hay estudios que sugieren un vinculo entre el virus HSV-1 y el

cancer de cavidad oral. Estas investigaciones se han realizado en
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la Universidad de California; sin embargo, a la fecha es dificil
establecer cual es el rol del HSV en el cancer oral.

Muchos carcinomas orales contienen virus del papifoma humano
{PVH) especialmente en los carcinomas verrucosos, conteniendo
los tipos 16 o 18 que también estan asociados a carcinomas
cervico-uterino, sin embargo en cancer oral, adn faltan muchos

estudios para poder ia relacion causa-efecto.

RADIACION SOLAR
m

La luz ultravioleta es un carcindgeno importante conocido en fa
produccion de carcinoma de piel de células bésales y escamosas
en los labios. En ambos casos, es de gran importancia la dosis de
luz solar acumulada y {a proteccion por la pigmentacidn natural,
en el espectro de luz ultravioleta, las radiaciones de tongitud de
onda de 22800 a 3200 A (UVB) son més carcindgenos que la luz
de 3200 a 3400 A (UVA).

SINDROME DE PLUMMER-VINSON

La deficiencia de hierro que acompana a este sindrome es Ia

Gnica alteracion nufricional que se relaciona de manera
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convincente con el cancer de cavidad oral; este sindrome afecta a
mujeres de mediana edad y consisteé en atrofia de fas mucosas,

lengua roja y dolorosa, disfagia y predisposicion ai carcinoma

DEFICIENCIA DE VITAMINA “A”

Una dieta baja en vitamina A, o niveles séricos bajos, se han
asociado con lesiones precancerosas en cavidad oral como la
leucoplasia. E! mecanismo es desconocido, pero cuando se

administra vitamina A, la hiperqueratosis disminuye y desaparece.

TRAUMATISMO DENTAL POR PROTESIS

Al traumatismo cronico por organos dentales sumamente
deformadas o la presencia de prétesis orales mal ajustadas, se ha
asociado frecuentemente al carcinoma; sin embargo, si revisamos
el estado de los dientes de la mayoria de nuestra poblacion
encontramos gue estan sumamente dafados en un enorme
porcentaje, pero no hay frecuencia de cancer de cavidad oral. Es
poco probable que el traumatismo cause cancer, pero si se inicia

una neoplasia maligna por ofra causa, es posible que esfos
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factores aceleren el proceso. Hay estudios que no dan

importancia a estos aspectos como factor etiologico.

RADIACION DENTAL

A la fecha, no hay evidencia de indique que la exposicidon a
radiacidn que se emplea de rutina al tomar radiografias de

organos dentales, sea carcinogénica.

AGUA FLUORADA

No hay evidencias que al ingerir cronicamente el agua fluorada se
incrementen fas posibilidades de desarrollar cancer de la cavidad
oral.

SIFILIS

Aunque hay publicaciones en el pasado, en que han asociado
cancer de cavidad oral en pacientes con historia lluética positiva o
sifilis activa, en la actualidad se considera equivocada esta
relacion; es posible encontrar asociacion, pero es solo una

reiacion coincidente.
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1.4. HISTOPATOLOGIA DEL CANCER BUCAL

Las neoplasias malignas primarias de la cavidad oral representan
alrededor del 5% de los tumores malignos observédos en
humanos. Arriba del 90% de estos canceres corresponden
histopatolégicamente a carcinomas epidermoides, originandose
en la mucosa que reviste la cavidad orai. Le siguen en frecuencia
ofras neoplasias como melanocmas malignos, neoplasias
originadas de las glandulas salivales menores, de tejido linfoide vy
del tejido conectivo de sostén, afortunadamente en mucho menor
porcentaje.

Debido a que el epitelio plano estratificado de la cavidad
oral es el tejido de mayor superficie y con alta exposicidn a
agentes carcindgencs bioldgicos, quimicos vy fisicos, Ia
histogénesis esta relacionada con cambios primarios en este. E!
epitelio que sufre trastornos de diferenciacidon a través de las
etapas de iniciacion y promocion oncogénica, sufre cambios
morfoldgicos en las células, las cuales resultan en lesiones
clinicamente detectables. Estas alteraciones celulares y clinicas
preceden al desarrollo de carcinoma invasor y forman la base
para el concepto de lesidn premaligna o precancer.
Histologicamente, los cambios celulares que se presentan dentro
de [a superficie del epitelio y previos a sus caracteristicas

invasoras se denominan como displacia epitelial.
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Ei epitelio estratificado de la cavidad oral normaimente
consiste de dos, tres o cuatro capas celulares. Estos dependen de
la localizacion de la mucosa, asi también el epitelio puede o no
estar queratinizado. La queratinizacion es un fendmeno proteciivo,
y su presencia es determinada por necesidades funcionales. En
general, la mucosa masticatoria unida a la encia y paladar

muestra queratinizacion.

Todo tipo de epitelio tiene una capa basal de células
conocida como estrato basal., en estas células donde ocurre (a
reproduccién celular, para reemplazar a las células que
normaimente se estan descamando de su superficie. La capa mas

gruesa del epitelio, es el estrato espinoso.
El epitelio no queratinizado tiene Gnicamente estas dos

capas, mientras el epitelio queratinizado contiene ademas estrato
carneo con ortogueratina.

HISTOLQGIA DEL CARCINOMA INVASOR

Como hemos mencionado, en mas del 90% de los tumores
malignos en cavidad oral, son carcinomas epidermoides. Sin
embargo, a pesar de ello la diversidad morfolégica que se

presenta en la cavidad oral, hacen su interpretacion dificil, po
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ejemplo, adenocarcinoma de diferentes subtipos histolégicos
originados en glandulas salivales menores, carcinomas de
regiones anatdmicas adyacentes y que penetran a la cavidad oral,
carcinomas metastasicos a esta region anatomica, neoplasias
odontogénicas simulando carcinomas, sarcomas y neoplasias de
tejido linfoide etc. Asi, el reto para el patdlogo quirlrgico se
presenta en los carcinomas poco diferenciados o indiferenciados,
en los cuales del diagndstico diferencial juega un papel importante
para su tratamientc adecuado.

La finalidad de desarrollar una clasificacion histolégica reside en
ayudar a predecir el curso clinico de la neoplasia y, por ende, a
establecer su mejor respuesta de tratamiento, muchos estudios de
carcinomas epidermoides, correlacionade grado histologicos con
diferentes patrones clinicos, tal como etapa clinica, recurrencias y

pronostico, que se han publicado.

Broders propuso un sistema de gradacién para carcinomas,
basada en la proporcion que la neoplasia guarda con respecto al
epitelio normal. De tal manera que el grado Y. representa a
carcinomas bien diferenciados en los cuales 75 a 100 % de las

celulas neoplasicas producen queratina.

Carcinomas grado V. Para aguellos carcinomas pobremente

diferenciados o indiferenciados, en los que no hay produccién
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visible de queratina, y que dificiimente son reconocibles como

neopiasias malignas de origen epitelial.

Sin embargo, se ha reportado una falta de correlacion entre el
grado de diferenciacién propuesta por Broders y el pronéstico del
enfermo.

Jackobsson, en 1973, desarrollaron un sistema multifactorial de
gradacion, cuyo objetivo fue obtener una evaluacion morfoldgica
mas precisa con relacién a la respuesta de los tejidos por parte
dei huésped.

Varios autores, investigaron sobre diferentes patrones histoldgicos
como el modo de invasidn, invasidon vascular, metastasis a
ganghos linf4ticos, “estado de invasion tumoral”, etc. llevaron a
Anneroth, Batsakis y [una a proponer un nuevo sistema de
gradacion para estas neoplasias. Este se presenta considerando
que hay factores intrinsecos a la neoplasia y factores relacionados
entre el tumor y el huésped, por lo que seran estudiados en esta
secuencia.

FACTORES INTRINSECOS A LA NEOPLASIA

Grado de queratinizacion; el grado de queratinizacion depende de
que se presente individuaimente o con formacidn de perlas

corneas, dentro de la poblacidn de células tumorales.
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Grado | neoplasia altamente queratinizante, cuando mas det 50%

de las células muestran queratinizacion

Grado ll neoplasias moderadamente diferenciadas, cuando 20 a

50% de ias céluias muestran queratinizacion

Grado Ill. minima gueratinizacidn , cuando al 20 % de las células

malignas muestran queratinizacion.

Grado V. Minima o no queratinizacién, cuando la poblacién
tumoral muestra poca ¢ no queratinizacién individual.

Poiimorfismo nuclear, Para determinar éste, se debe inciuir
numero, tamafio y forma de los nlcleos de células tumorales. Se
les clasifica en cuatro grados.

Grado | representa a las céiulas con poco polimorfismo nuclear,
en una poblacién relativamente homogénea. Mas del 75% de las

células son maduras.
Grado 1l las células malignas muestran moderado polimorfismo

nuclear en una poblacidén entre el 50% y n75% de las células

malighas son maduras
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Grado Iif. corresponde a una pobiacion de células con abundante
polimorfismo nuclear, entre el 25 y 50% de la poblacion de células

consisten en células maduras.

Grado IV. hay extremo polimorfismo nuclear, y representa entre el
0y 25% de céiulas maduras.

Numero de mitosis: Recomendamos para su conteo, la revision de

numerosos campos de afta resolucion (400 X), si ello es posible.

Grado | presencia de 0 a 1 mitosis

Grado ll de 2 a 3 mitosis

Grado ilt de 4 a 5 mitosis

Grado IV mas de 6 mitosis

Factores relacionados entre Tumor - Huésped

Patrén de invasion: define a la profundidad de la invasion de la

neoplasia. se presenta en cuatro grados.

Grado | Neoplasia confinada al epitelio, in situ 0 cuestionable

invasion
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Grado |l invasion afectando claramente la lamina propia

Grado Il invasidon por abajo de la lamina propia, en areas

adyacentes a musculos, tejidos de glandulas salivales y periostio.

Grado IV invasion a través del hueso (mandibula), ¢ invasidn

profunda de planos musculares.

Infiltrado linfoplasmocitario: Este parametro es considerado como
un reflejo del estado inmunolégico del huésped frente a la
neoplasia, es recomendable no evaluarlo en zonas de ulceracion,
de preferencia efectuaric en las ‘“fronteras” de las éareas de

invasion tumoral.

Grado | infiltrado abundante de linfocitos y/o células plasméticas

en estrecha relacion con las células tumorales.
Grado {[ infiltrado moderado
Grado Hl infiltrado ligero

Grado IV nulo.



Estos parametros deben intentarse evaluar en estudios de
biopsias, y valorarse definitivamente en el estudio del espécimen
quirtrgico. Los res&éados han demostrado supervivencia, a cinco
afios, del 85% para pacientes con neoplasias cuya suma total fue
menor a 13 puntos, 65% para tumores entre 13 y 18 puntos, y
44% para pacientes con tumores cuya suma es mayor a 16

puntos.

Los pacientes que, al momento del estudio de las piezas
quirirgicas y o biopsia, se encuentran con metastasis a distancia
estaran fuera de esta valoracion histopatolégica.

Algunos autores han considerado la permeabiiizacién vascutar
como un parametro Util como predictor de recurrencias; sin
embargo, ios resuitados son contradictorios, por lo que solo se
recomienda mencionarlo en descripcién micrescépica, sin incluirlo

en el diagnostico definitivo.
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CAPITULO IT

2.1. CONDUCTA BIOLOGICA DEL CANCER DE
LA CAVIDAD ORAL

El primer paso para el estudio de estas neopiasias es conocer sus
caracteristicas histologicas. A pesar de que la mayoria de estos
tumores corresponden a carcinomas epidermoides con diferentes
grados de diferenciacion histologica y de ia malignidad, su
diversidad histologica y comportamiento biolégico los hace ser
distintivos, tanto desde e! puntc de vista epidemioldgico como

terapéutico.

Para considerar adecuadamente la conducta biolégica de estas
neoplasias epiteliales es recomendable dividirlas por regiones
anatdmicas incluyéndose su descripcion anatdomica para ubicar la

lesidn y sus vias de diseminacién.
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ANATOMIA TOPOGRAFICA DE LAS REGIONES
DE LA CAVIDAD ORAL

1.- Labio ( superior e inferior)
2.- Lengua

3.- Piso de boca

4 .- Encia ( superior e inferior)
5 .- Mucosa oral

.- Trigono retromoiar

7.- Paladar duro

LABIO

El labic comienza a nivel de la unidn del borde del bermellon
con la piel e incluye la superficie del bermellén con ia porcion det
labio que esta en contacto con el labio opuesto. El labio superior &
inferior se encuentran unidos lateraimente a nivel de las

comisuras de la boca.

£l labio inferior se afecta alrededor del 90% de los casos por
carcinomas epidermoides y el labio superior, en un 10%.

Otro tipo de lesiones tumorales observados en esta regidn son los

carcinomas basocelulares, habitualmente de piel adyacente los
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cuales tienen la caracteristica, que alcanza la mucosa oral, su
~ comportamiento bioldgico es altamente agresivo.

- - En menor porcentaje se observan ofras neoplasias, como de fas
glandulas salivales menores entre estas predominan el carcinoma
adenoide-quistico principalmente el labio inferior.

Los carcinomas de {abio se pueden extender a ia piel adyacente
musculo orbicular 0 bien en la comisura labial adyacente a
mucosa bucal, mandibula y nervio mentoniano. El drenaje linfatico
hacia los ganglios submaxilares y cadena ganglionar superior.

La reseccidbn en forma de “V', en carcinomas de labio es
frecuentemente realizado por los cirujanos. Estos deben orientar
el espécimen, ya sea como labio superior o inferior, e indicar
cuales son ios bordes laterales {(derecho e izquierdo), los
margenes quirdrgicos deben de pintarse de diferente color y el

espécimen cortado como se observa en la figura.

-
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LENGUA

Para e| estudio de este érgano es recomendable dividirlo en dos
regiones anterior y posterior. Esta division esta dada por la papilar
circunvalada correspondiendo los dos tercios anteriores de fa
lengua y el tercio posterior a la base de la lengua. Esta division
obedece a las diferencias en el comportamiento clinico de los
tumores observados.

El 75% de los tumores se presentan en la lengua anterior

correspondiendo al borde lateral, el sitic de mayor presentacion
para estas neoplasias.
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El tamanio del tumor al momento de realizar el diagnostico
es de ayuda pronostica. Algunos autores mencionan mayor
porcentaje de metastasis a ganglios linfaticos cuando los tumores,
tanto de la lengua como del labio rebasan los 2 cm. de diametro.
El drenaje linfatico de la lengua es hacia los linfaticos yugulares
submentonianos y submandibulares.

En particular debe mencionarse si el tumor invade los espacios
perineurales, asi como el misculo. Estos son signos de mal
pronostico, por su mayor frecuencia de recurrencia y metastasis

ganglionares lo que se presentan al momento de! diagnostico.
a)
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PISO DE BOCA

Es una area anatémica en forma de “U”" que reviste los misculos
milohicidec e hipogloso, se delimita posteriormente por la
insercién de los pilares dentro de ia lengua. Los bordes anterior y
laterales formados por la superficie lingual del borde alveolar
inferior, por debajo de la superficie de la mucosa epitelial de
revestimiento, se encuentra las glandulas sublinguales, fas cuales

entran dispuestas en pares.

La extension del tumor por io general, es hacia la encia inferior,
lengua por su cara ventral y hacia el periostio de la mandibula. En
casos mas avanzados puede infilirar el hueso mandibular y aun
mas extenderse a la piel del mentdn. En el caso de que el tumor
afecte el periostio rmandibular, se indicara la realizacién de una
mandibulectomia marginal; por el confrario la infiltracién at hueso
se recomienda que se efectie madibulectomia secundaria, es
recomendable tener encuentra estos datos ya que el servicio de
patologia quirtrgica, al recibir este tipo de especimenes, debera
orientar adecuadamente sus cortes para su estudio histologico.
Se debe de terminar si el tumor afecta el conducto de Warton,
lengua,mandibula,nervic alveolar inferior. Ademas mencionar si
hay tumor en la submucosa y masculo ya que su presencia resulta

en una mayor frecuencia de recuerrencia y metastasis ganglionar.
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ENCIA SUPERIOR E INFERIOR

La encia infertor comprende la mucosa que reviste la mandibula
desde ef reborde gingivobucal al origen de la mucosa mébvil, en el
piso de la boca. Posteriormente se extiende a la rarna ascendente
de la mandibula. La encia superior incluye el proceso alveolar del
maxiiar y se extiende a |z linea de unién de la mucosa en la zona
bucogingival, superior a la unién del paladar duro, su margen
posterior es la porcidn terminal superior del arco pterigopalatino.
Ademas de los carcinomas epidermoides convencionales, la
lesidon de aspecto verrugoso como los carcinomas verrugosos
suelen presentarse en esta area principalmente en la encia
inferior, asi mismo, no es raro encontrar en esta zona otros tipos
de neoplasias, como melanomas. Cuando se presenta una
neoplasia perteneciente al grupo de los tumores de giandulas
salivales, habra que considerarla inicialmente como una extensién
o metastasis, ya que en fa encia es escasa o nula fa presencia de
unidades glandulares salivales menores.

Debido a que la mucosa gingival es muy delgada la invasion al
hueso adyacente por el tumor aun en etapas tempranas resulta
comln una porcién alta de pacientes, por las mismas razones
tendran infiliracion periostica u osea al momento del diagnostico.
La pieza quirdrgica que se recibird en el departamento de

patologia quirGrgica dependera de las estructuras afectadas. Este
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tipo de especimenes donde debe realizarse estudios
transoperatorio de los margenes de reseccidon mandibutar
incluyendo el nervio alveolar inferior. Si  resulta dificil para el

patologo el hallazgo de! nervio, tendra tres opciones a realizar:

MANOIBULE
WMARGINAL

1.- Si el hueso es osteoporotico en el sitic de reseccion

{limite quirdrgico 6seo), se puede efectuar corte por congelacion.

2.~ Si no estad osteoporotico, se podra realizar estudio de
importancia al nivel de la zona de reseccion y valorarla

citolégicamente.

3.- Se podra realizar un estudio radiologico, auxiliado por el
radidlogo y en conjunto con el patdlogo, decidir si hay o no

infiltracién tumoral.
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El reporte histopatologico debera informar el lado de afeccion sea
izquierdo, derecho o linea media; determinara si el tumor afecta el
conducto de warton, lengua, mandibula, nervio alveolar inferior,
ademas, profundidad de invasidon, ya que la infiltracion a
submucosa y muscular, resulta en alta frecuencia de recurrencias

y metastasis a ganglios linfaticos.

MUCOSA BUCAL

Anatomicamente, comprende el epitelic mucoso
gue reviste ia superficie interna de las mejillas y
labios, terminando arriba y abajo con la transicion
de la encia. Posteriormente finaliza con el trigono
retromolar.

Ademas del clasico carcinoma epidermoide, puede
encontrarse a este nivel casos de carcinomas
verrugoso. Este es un tumor localmente agresivo,
no metastatizante; con excelente prondstico, se

diagnostica tempranamente. Ademas, podemos
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encontrar melanomas, neoplasias de las glandulas
salivales menores, entre otros. La porcién posterior
de {a mucosa bucal parece ser, con frecuencia,
afectada, pudiendo estar con relacion a mayor
exposicion con agentes carcinogenos. Se
recomienda biopsias amplias y de varios sitios ya
que es una area frecuentemente infectada, y por Io
mismo, el material de biopsia se ve oscurecido por
un fendmeno inflamatorio, sin demostrar la
evidencia tumoral. Ademas, es el sitio reportado
como de mayor indice de muiticentricidad.
Frecuentemente estos canceres no pertenecen
localizados, extendiéndose a estructuras contiguas,
tales como piel, mejillas, encia superior e inferior,
labio, trigono  retromolar, paladar blando,
mandibula, maxilar y glandulas parotidas.
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TRIGONO RETROMOLAR

Es una area pequefa, triangular, que reviste la rama ascendente
de la mandibula. La base del triangulo es posterior y corresponde
al uitimo o6rgano molar; el dpex se encuentra adyacente a la
tuberosidad de la maxila, por atrds del ulimo Grgano molar

superior.

Debido a la sensacién del malestar tipo “CUERPO
EXTRANO” que produce estos tumores, por su colocacién, un
gran porcentaje de ellos (60%) son diagnosticados cuando miden
menos de 5cm de diametro. Por lo mismo de ser una region
pequefia, faciimente infiltran estructuras vecinas, como las encias
hacia una porcién anterior, ia fosa amigdalo-pilar anterior; por su
parte posterior, afecta hacia la linea media e infiltra piso de boca y
lengua postero-lateral. Lateralmente puede infiltrar la mucosa
bucal e invadir directamente la mandibula.

PALADAR DURO

El paladar, el cual forma el techo de la boca, se divide
anatomicamente y funcionalmente en dos partes: paladar duro y
paladar blando,
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El primero de elios, situado énteriormente, se le considera en el
estudio de los tumores de la cavidad oral, mientras que e! paladar
blando, en e} estudio de la orofaringe. Ef paladar duro es el area
semijunar enfre el reborde alveolar superior y la membrana
mucosa que cubre el praceso palatino de los huesos maxilares y

que separa a la cavidad oral de la cavidad nasal.

Dentro de la cavidad oral es donde se presenta una mayor
frecuencia de tumores derivados de las glandulas salivales
menores, tal como adenoma pleomorfo, carcinoma adenocideo
quisfico, adenocarcinoma los cuales pueden ser tan frecuentes
como los carcinomas epidermoides, los tumores malignos
originados en el paladar duro, se pueden extender a encia.
Paladar blando e infiitrar hueso y penetrar a cavidad nasal y seno
maxilar.

MARGENES QUIRURGICOS

CONCEPTO.- Es un requisito incuestionable al informar el
estado de los margenes quirtrgicos. Dos tipos de margenes se
aplican, a) Aquellos que consideran por el patdlogo quirdrgico,
desde una lesion extirpada; b) Aquellos efectuados por el cirujano
para margenes durante el acto quirdrgico y para analisis

fransoperatorios.
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Estos deben ser dirigidos en sitios especificos y no realizados al
zar. Todas las dimensiones periféricas deben ser estudiadas al
microscopio, inciuyendo al margen profundo o lecho quirdrgico. EI
patdlogo deberd ser advertido, por el cirujano acerca de los
margenes especificos de importancia, asi como debera saber la
orientacién adecuada del espécimen quirirgico.

Lo que constituye un margen quirlrgico positivo es la presencia
microscopica irrefutable de displacia severa, carcinoma
intraepitelial o células neoplasica invasoras en el margen menos
de 0.5 ¢cm del margen de reseccidn quirirgica. Esta medicion
obedece a la frecuencia de recurrencias observadas (80%) en los
dos primeros afos, después de afectada la intervencion
quirdrgica, cuando células tumorales se encuentran dentro de
estos limites.

Ademas algunos autores han sugerido que el hailazgo de invasion
peninsular dentro de estos limites se menciona, ya que el
porcentaje de recurrencia sera similar a lo referido.
Confrariamente, 15 a 30% de los pacientes en los que han
considerado los margenes diagnosticados como “NEGATIVO O
LIBRES DE TUMOR" desarrollaran recurrencia.

2.2. CUADRO CLINICO DEL CANCER DE CAVIDAD
ORAL

El cancer de la cavidad oral es un padecimiento poco frecuente;

sin embargo, cuando acuden [os pacientes a los centros
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oncoldégicos muchos de ellos ya han sido tratados por fos

cirujanos dentistas y médicos internistas.

El carcinoma epidermoide es el tipo histologico mas comun,
representando mas de 90% del total de ios tumores malignos de

fa cavidad oral.

El céncer epidermoide habitualmente se desarrolla en los
individuos det sexa masculino y con edad avanzada, mientras que
los adenocarcinomas tienden a predominar en mujeres jovenes.
No obstante una lesion puede ocurrir en cualquier edad y en

cualquier sexo.

El cancer se puede desarrollar en cualquier parte de la cavidad
orai; en términos generales se acepta que el cancer de labio se
presenta alrededor de la mitad de los casos, el de lengua un 16%,
en el piso de boca en un 12%, paladar duro un 4.7% y en la
mucosa de los carrillos alrededor de un 9% de tal manera que es
necesario siempre explorar la totalidad de la cavidad oral para

poder detectar una lesion.
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)

CARACTERISTICAS ESPECIFICAS DE LOS TUMORES POR
. SULOCALIZACION

CARCINOMA DE LABIO

Los carcinomas en fa membrana de [a mucosa de los Isbios

representa alrededor del 50% de todos los canceres de ia mucosa

oral.

Suele ser asintomatico, se desarrollan con gran lentitud sin dolor,
y los pacientes consultan a un doctor por la aparicién de una
lesidn nodular en dicha regién. Se presentan, por lo general, como
una costra 0 una zona de aspecto acartonado sobre la linea
mucocutanea, otras veces como una ulceracion del tumor ya sea
afectando la mucosa labial, bermelién o piel, seguido de

afectacidn de la comisura, mejilla, encias y finaimente e} hueso.

Cuando existe dolor, cabe pensar en un proceso de
sobreinfeccién afiadido. Debe descartarse la existencia de ofras
necplasias en las encias aereodigestivas superiores, en el

momento del diagnostico.

La infeccion de cadenas ganglionares es frecuentemente en
los tumores de labio y de comisura Iabial. Generalmente, se inicia
en los grupos ganglionares de la regidbn submentoniana y/o

submaxilar homolateral, o bilateral, si la lesidn es central Con
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menor frecuencia ¢ secundariamente a la afeccién de dichos
ganglios, pueden encontrarse los grupos yugulares altos {
ganglios yugulogastricos). Los tumores de la comisura (abial

provocan con mayor precocidad metastasis ganglionares por

afectacion de la mucosa yugal.
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CARCINOMA DE LENGUA.

Este tumor es comin encontrario en el borde lateral del tercio
medio de la lengua, llegando a observario hasta en un 50% de los
casos, en un 25% se localiza en el borde lateral del tercio anterior
de la lengua, y e! resto se encuenira en ef dorso de dicha
estructura. Estos canceres son frecuentemente infiltrativos y
ulcerados. Son lesiones visibles y paipables, localmente son
indoloras y pueden fener a su alrededor un componente
inflamatorio. Las lesiones que se originan en la superficie ventral
pueden extenderse hasta infiilrar el piso anterior de la boca; las
lesiones laterales cominmente se extienden hacia el pilar

anterior, el trigono retromoiar, las amigdalas y el piso lateral de la
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boca. Casi siempre ias lesiones son mas extensas de lo que se

aprecia visualmente, por lo que vital la palpacién.

Los pacientes se presentan, por fo general, con una lesién no
dolorosa, ulcerada. Dicha Uicera puede ser superficial o bien
infiltrase, su consistencia es firme y fos bordes elevados: e! fondo

es granular, indurado y hemorragico. En los tumores avanzados

hay dolor, halitosis y ia lengua se fija de lado de la lesién.




CARCINOMA DE PISO DE BOCA.

Estas lesiones ocurren en medio o justamente en la regidn
paratateral del frenillo, se extiende frecuentemente en la superficie
de la mandibula; una vez que se extiende a lo largo del conducto
submaxilar y al periostio dei borde interno de la mandibula, {o
usuatl es que haya metastasis submandibulares. Sin embargo, no
es poco comin la presencia de metastasis submentoniana; en
especial, cuando los tumores estan en la linea media, puede
haber metastasis cervical bilaterales, aunque no son usuaimente,
en ocasiones, estos tumores se confunden con la presencia de
sialolitos en el conducto salival.

En su inicio suele ser asintomatico. El primer sintoma, en aigunos
casos, puede ser la aparicidn de una adenomegalia cervical
metastasica o un cuerpo estrafio debajo de fa lengua, mientras
que ofras veces el paciente refiere ardor al tomar los alimentos o
bebidas acidas. En frases mas avanzadas puede aparecer dolor.
Por lo anterior, es fundamental inspeccionar y palpar ¢! piso de
boca en forma sistematica en cualquier exploracidn de la cavidad

oral.
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CARCINOMA EN ENCIA

Habitualmente se desarrcllan en las dreas molar y premolar con
frecuencia afectan los alvéolos. Estas lesiones pueden
presentarse en el area peridental y pueden ir expandiendose de
diente a diente, el paciente puede tener historia de que se le han
aflojado fos dientes y se fe han caido. Hay historias frecuentes de

extracciones dentales.

Los tumores en los alvéolos dentales tienden a expanderse sobre
la mucosa, a io largo de la encia, lateralmente pueden infilirar fos
surcos, se extiende sobre el hueso mandibular y no es frecuente
que infiltre la mandibula. Dan metastasis primeramente a los

ganglios submandibulares..



CARCINOMA DE PALADAR DURO

En el paladar duro, ademas de que se desarrollan carcinomas
epidermoides, también es comin observar tumores de fas

glandulas salivales menores.

Por lo general los carcinomas con esta localizacion, son
sintomaticos, los pacientes suelen consultar al medico por la
aparicion de una ulcera en el paladar, problemas para coiocarse
adecuadamente su profesis dental y hemorragias al masticar. En
ocasiones se aprecian lesiones de tipo exofilico. Las lesiones se

pueden
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extender a través de la mucosa o por via submucosa, pudiendo
infiltrar y destruir el hueso para extenderse al antro maxilar y/o
cavidad nasal lateralmente puede infiltrar la encia y la mucosas
oral, el pilar amigdalino y las amigdalas misma. Cuando hay
metastasis ganglionares cervicales, usualmente tienen una

localizacion submandibular.

CARCINOMA DE LA MUCOSA BUCAL

Es comun encontrarlas en pacientes ancianos que mastican
tabaco. Habitualmente se localizan a lo largo del plano oclusal de
los dientes tanto en localizacién anterior como posterior, cerca del
trigono retromolar.
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Estas lesiones pueden ulcerarse rapidamente el misculo
buccinador, la grasa y la piel, las lesiones con locatizacion
posterior pueden infiltrar tempranamente el area pterigomaxilar.
Estas lesiones pueden ser ulceradas e infiitrarse o exofiticas. Las
lesiones  verrugosas ocurren y  pueden  confundirse
histoldgicamente. Estos tumores se diseminan, involucrando el
paladar blando, los alvéolos dentales superiores y las areas
pterigoideas. También pueden diseminarse inferiormente,

involucrando el borde alveolar y la mandibula.

Los ganglios submandibutares son los mayormente
afectados por las metdstasis, sin embarge, puede haber
metastasis a los ganglios submentales, faringeos laterales,

parotideos y yugulodigastrico.
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CARCINOMA DE TRIGONO RETROMOLAR

Dado que se presenta con sintomas muy precisos, suele refrasar
forma importante det diagnostico y cuando este se realiza

habitualmente corresponde a etapas avanzadas.

£n la mayoria de los casos, el paciente acude a la consulta por
sensacion de molestia en la region retromolar cuando ya ha
evolucionado, el dolor es el sintoma caracteristico por afectacion
del nervio tingual. E! trismus indica infiltracion del musculo
pterigoideo interno. El dolor y el rismus aparecen cuando el tumor

ha sobrepasado el limite anatomico de dicha region.

Casi el 60% de estos tumores producen metéstasis ganglionares
cervicales. La visualizacion del tumor nos permite conocer su
tamanio, infiltracion y extension a estructuras vecinas. En muchas
pcasiones la exploracion esta dificultada por el trismus y el intenso
dolor que produce la apertura de la cavidad oral. Son tumores
con infeccién sobredafiada, por o que se acompana de halitosis
intensa, El paciente puede presentar un cuadro clinico de

desnutricion por la dificultad de la ingesta de alimentos

El palpar el tumor permite evaluar el grado de infiltracion. El
periostio de ta mandibula es una barrera importante que detiene

al tumor por jargo tiempo; sin embargo, termina por infiltrarlo. Es
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fundamental explorar el cuello, en busqueda de metastasis

ganglionares.

2.3. GENERALIDADES DE TUMORES O
NEOPLASIAS ORALES

Los tumores o neoplasias son formaciones nuevas de tejido
anormal que aparecen en la cavidad oral, al igual que en otras
partes del cuérpo pueden aparecen en labios, carrillos, piso de
boca, paladaf, lengua, mandibula. Estas nuevas formaciones
pueden ser de tejido epitelial, conectivo o nervioso; sin embargo,
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los tumores neurogenicos son extremadamente raros en la
cavidad bucal.

Los tumores pueden ser benignos o malignos segin su
comportamiento y estructura celular. El tumor benigno crece
lentamente y generalmente esta encapsulado. Se agranda por
expansion periférica, empuja las estructuras vecinas y no produce
metastasis el tumor maligno por el contrario pone en peligro ia
vida del paciente en virtud de su rapida extension por infiliracion
en las vitales estructuras vecinas y por el fenbémeno de
metastasis, provoca neoplasia secundaria en partes distantes del
cuerpo, generalmente atraves de las corrientes linfaticas y
sanguineas.

El tratamiento de los tumores consiste esencialmente en su
extirpacion, pero la intervencién quirtrgica difiere segun la
naturaieza del tumor.

Los tumores bucales pueden ser de origen dentario o no.
Los de origen dentario provienen de inclusiones epiteliales que
permanecen dentro de los huesos de las arcadas después de
haber terminado la formacién del diente. Esto ocurre cerca de los
dientes y en las lineas de sutura de la mandibula y maxilares en

desarrollo. Los fumores epiteliales pueden producir secrecién o
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no, dependiendo de la prevalencia de epitelioc secreto, como
ocuire en los quistes.

Una pare imporfante de la odontologia es el estudio de los
tumores de la cavidad oral y de las estructuras adyacentes ya que
el dentista desempefia un i:;ape! importante en el diagnostico y
tratamiento de estas lesiones. Aungue los tumores solo
constituyen una pequefia minorfa de las entidades patoldgicas
que el odontdlogo ve, son de gran importancia porque poseen una
potente capacidad que pone en peligro la salud y la vida del
paciente. Rara vez el dentista encuentra muchos tumares, sin
embargo es indispensable que se familiarice con ellos, de manera
que al momento de toparse con una neoplasia sea capaz de
instituir el tratamiento adecuado o de referir al paciente con el
especialista.

Por definicién, un tumor es simplemente un abultamiento de
tejido en sentido estricto, la palabra no implica un proceso
neoplasico. Muchas veces las lesiones se examinan en esta
seccion se denominan tumores Unicamente por que se manifiesta
con abultamienio; de hecho no estan relacionados con las

neoplasias verdaderas.

Las neoplasias es un fendmeno biolégico mal entendido, en

ocasiones no se puede diferenciar claramente de otros procesos o
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reacciones tisulares. Aunque no hay una definicion precisa de
neoplasias, sin excepcion, con frecuencia se le considera como
un crecimiento nuevo de tejido independiente, no coordinada ef
cual potencialmente es capaz de proliferar sin limitaciones y no
retrocede una vez que desaparece, el estimulo que produjo la

lesion.

2.4. GENERALIDADES DE CARCINOMA DE LA
CAVIDAD BUCAL

E! carcinoma se forma en la superficie cutanea de 1a cara o en la
membrana mucosa de la boca. La forma baso celular del
carcinoma se desarrolia en la piel de los labios y la cara. El
carcinoma epidermoide se presenta en el bermelién y en la
mucosa de ia boca. E! carcinoma de la boca abarca
aproximadamente el 5X100 de todos los carcinomas del hombre.
El carcinoma de la cavidad bucal se desarrolla como resultado de
invasion de células epiteliales malignas atraves de la capa bucal
intacta hacia los tejidos subcutaneos y mucosos . Se ignora su
etiologia, pero debe tenerse encuentra algunos factores
secudarios. La irritacidn cronica por sobre extensiéon de los labios
a la luz solar traumatismos persistentes y dentaduras mal
adaptadas se encuentran entre los factores predisponentes en

algunos individuos. Se considera el tabaco como un factor
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etiologico. Zonas de leucoplaquia, suele preceder el carcinoma
epidermoide como lesiones premonitorias. La leucoplaquia es una
lesién de las membranas mucosas que se presenta como una
placa indolora y dura de color blanco azuloso se ohserva en
pacientes de edad avanzada como consecuencia de irritacion
cronica. Las placas de leucoplaquia pueden sufrir transformacion
maligna por medio de células malignas de la mucosa que invaden

los tejidos subyacentes.

Puede lograrse la agrupacion clinica de los carcinomas en la
cavidad bucal haciendo un examen cuidadoso del area local y
regionai antes de realizar la biopsia. La palpacion cuidadosa del
tumor y tejidos periféricos y las palpaciones bilaterales de los
ganglios linfaticos regionales proporcionaran  imporiante
informacién, los sintomas de dolor local irradiado, frismus del
maxilar y parestesia, son ayuda para clasificar clinicamente la
enfermedad neoplasica.

El sistema TNM aconsejado por la American Joint Commission
For Cancer Staging and End Results una la T para tumor
primario, la N para metastasis regional y la M para designar
metastasis distante. La T puede proyectarse para designar
tamafo de tumores de la manera siguiente. T1 indica un
carcinoma insitu; T2 un tumor de 2 cm o menos; T3 un tumor de 2

a 4 cm de diametro y T4 un tumor de 4 cm o mas de diametro la
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metastasis regional (N) y la metastasis distante (M) puede

proyectarse de manera similar.

El carcinoma puede presentarse de manera como lesién
ulcerosa verrugosa. El carcinoma epidermoide y baso-celular
invaden la submucosa y los tejidos subcutaneos incluyendo el
hueso. Pueden iniciarse insidiosamente como poco dolor al
principio de su crecimiento. El paciente puede tener una vesicula
en el labio, una ulcera o bien un abultamiento persistente en la
boca. El examen clinico puede poner de manifiesto una area
ulcerada persistente, elevada o con bordes enrollados con
infiltracién e induracién en los margenes. Al principio puede faitar
fa induracion de los tejidos circunvecinos. La ulceracidn
superficial de las areas de leucoplaquia puede preceder al
neoplasma Las lesiones sifiliticas pueden complicar al carcinoma
de la lengua. £l carcinoma de la boca produce metastasis a los
ganglios linfaticos de [a regién durante su extensién . Las
metastasis a los ganglios cervicales pueden descubrirse por la
paipacion de los sitios locales de drenaje linfatico. Los ganglios
metastasicos pueden ser discretos y dificiles de palpar, sin
embargo, la diseminacion linfatica del neoplasma a avanzado.
Grandes ganglios metastasicos, fijos y extensos revelan un tumor

primario avanzado.
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el diagnostico se establece por medio de una biopsia que se
toma tan pronto como sea posible. La anestesia local esta
indicada para efectuar la biopsia, siempre que ia inyeccion no se
efectie en el area del tumor. La biopsia por excision se practica
cuando la lesién es muy pequefia. Cuando ia lesidn es grande, se
hace una biopsia por incisién antes de la intervencion quirirgica.
Esto se logra extirpando un segmento def tumor en forma de cuiia
con el bisturi o electrocauterio. £l electrocauterio es ventajoso por
que controla la hemorragia ya que cierra los basos sangrantes y
evita el paso de las células del tumor a la circulacidon. Se evitan
las suturas para prevenir la extensién del neoplasma . puede ser
necesario tomar muttiples muestras del perimetro del tumor para
llegar a un diagnostico exacto. El material de biopsia debera

extenderse hacia los tejidos submucosicos.

La biopsia por aspiracidn es (til en casos de metastasis profunda
en sitios inaccesibles. La biopsia por aspiracién se hace con una
aguja de grueso calibre especialmente construida y una jeringa de
cristal Algunas ceiulas del tumor se aspiran en la jeringa después
de introducir la punta de la aguja en el tumor. Esta técnica es muy
dificil aun en las manos de un clinico experimental. El material de
la biopsia puede obtenerse frotando el tumor suavemente con un
aplicador y frasladando asi algunas de las células para su examen
histologico. Este es el método apropiado para examinar grandes

numeros de pacientes en quienes se sospecha de la presencia de
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lesiones bucales. Un informe patoldgico negativo podria ser
equivoco ya que la superficie del tumor puede contener
unicamente exudado inflamatorio o tejido necrético. Un informe
positivo se requiere de una biopsia por incisién o excision para

confirmar el diagnaostico.

TRATAMIENTO

El plan de tratamiento en los tumores malignos depende del
resultado de la biopsia, de la localizacion del neoplasma de su
radiosensibilidad del grado de metéstasis y de fa edad y condicién
fisica del paciente la localizacién del tumor en la cavidad bucal
puede compiicar el tratamiento, y los neoplasmas de la parte
posterior de la boca son menos accesibles y suelen atacar
estructuras vitales. La terapéutica por radiacidn puede estar
indicada en Cietds casos. El 80X100 de los canceres del labio
puede tratarse con existo por medio de una terapéutica inmediata
por el carcinoma del piso de la boca, de la lengua y de la necia
tienen peor pronostico. El carcinoma de la parte posterior de la
boca no siempre se diagnostica y se trata oportunamente al
principio de la enfermedad estos carcinomas infiltrar rapidamente
ta estructuras adyacentes y producen metastasis temprana a los
ganglios linfaticos cervicales. Menos de 25 X 100 de estas
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neoplasmas pueden tratarse con existo después de formar

metastasis extensa.

La edad y el estado fisico del paciente son importantes para
el plan terapéutico. Pacientes de edad avanzada y debilitados solo
soportan procedimientos quirdrgicos extensos después de
cuidadosa preparacion. Esto puede retardar tratamiento y permitir
el avance de la enfermedad.

TERAPEUTICA POR IRADIACION

La sensibilidad del tumor a la radioterapia incluye en el
tratamiento. Los tumores radiosensibles pueden tratarse
ventajosamente con rayos X El tratamiento del carcinoma es de la
responsabilidad de un grupo integrado por un patélogo radidlogoe,
internista, oncoiogo y un cirujano bucal La radioterapia para el
tratamiento de los neoplasmas malignos se basa en el hecho de
que las células del tumor en las fases de crecimiento activo son
mas susceptibles a la radiacion del tejido adulto. Mientras méas
indiferenciadas son estas células histologicamente mas
radiosensibilidad tiene el tumor. Cuanto mas se parecen las
células a las formas adultas, tanto menos reacciona a la radiacion.
£l modo de accion de la irradiacién sobre el crecimiento activo del
neoplasma consiste en la muerte inmediata o tardia de las células

del tumor y en la supresién de su reproduccion. Los agenies
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empleados para la irradiacion es los rayos roetgen de onda corta
a los rayos gama del radio. Aunque estos agentes tienen un
efecto selectivo sobre los tejidos neoplasicos activos, el tejido
normal debe ser protegido.

Sueien emplearse tres métodos para aplicar ia irradiacion.
Las emanaciones se aplican al are del tumor a distancia, los
agentes radioactivos se implantan dentro del tumor y por ultime
una combinacién de ambos métodos pueden emplearse con o sin
cirugia.

Los rayos X suelen emplearse para esterilizar el tumor
desde una distancia fuera de la cavidad bucal. Pueden emplearse
filtros de aluminio y cobre para proteger los tejidos. Se han
disefado conos intrabucales para aumentar la dosis para el tumor
y reducir fa exposicién del tejido sano. El rayo también puede
aplicarse mediante una bomba extrabucal esto no siempre es
practico debido al costo de grandes cantidades de radio que se
necesita para este método. Entre fos métodos de tratamiento mas
modernos se incluyen ofros metales radioactivos. El cobalto
radicactivo se emplea exiensamente para irradiar tumores. El
aumento de quilovoltage del equipo de rayos X se emplea en la
actualidad para reducir los efectos secundarios de la irradiacion.
Los agentes radicactivos como radio, gas de radon, o el iridio
activado pueden implantarse directamente en el neoplasma. El
radio y el gas radén se encierran en cro ¢ platino para reducir ia
necrosis inmediata de los tejidos y lograr la distribucién
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homogénea de las emanaciones. Es esencial un plan cuidadoso
de tratamiento por irradiacion para obtener una distribucion
adecuada de los agentes radiactivos y esterilizar el tumor. Debe
tenerse encuentra los tejidos normales vecinos, pues reciben
parte de las emanaciones. Las areas radiadas presentan eritema
y la funcién de ia piel normal de los tejidos se altera. La tolerancia
de la piel a la radiacion debe determinarse para evitar una lesion
grave. La necrosis del hueso también se presenta después de un
tratamiento intenso. La osteoradionecrosis puede complicare la
radioterapeutica por irradiacion debido a la interferencia con la
nutricion del hueso normal por medio de los agentes radicactivos
en presencia

de infeccidn

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quiriirgico de los tumores malignos de la
cavidad bucal requiere extirpacidon amplia. El carcinoma
epidermoide de la mucosa bucal invade los tejidos adyacentes y
produce metastasis con més facilidad que el carcinoma cutaneo.
El tratamiento adecuado y rapido es esencial para suprimir ia
neopiasia. La excisién es importante ya que el crecimiento del
tumor invade los tejidos vecinos normales, a veces esta invasion
no es perceptible al examen clinico. Para extirpar el tumor se

emplea el bisturi y el electrocauterio. La cicatrizacién primaria no
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siempre se logra después de la excisién con el electrocauterio ya
que fa formacidn del tejido cicatriza es extensa. El tejido cicatriza
se extirpa después de un tratamiento favorable de una fesién
maligna, ya que la extensa formacidon cicatriza perjudica ta

funcidn.

Los tumores malignos pueden.invadir el hueso esponjoso, dado
por resultado zonas osteoliticas visibles en la radiografia. El
carcinoma de la mandibuia puede ocasionar pareasteis al invadir
las ramas del trigémino. Las resecciones extensas de las arcadas
en el carcinoma epidermoide deben incluir la adecuada reseccién
de los vasos sanguineos. del lado afectado. Ei tejido blando
adyacente debe sostenerse cuando sean posible por medio de los
aparatos protésicos fijados a los mufiones Gseos. No es
aconsejable la colocacion inmediata de injertos de hueso después
de una reaccién radical por carcinoma. Es necesario un periodo

de observacion para asegurarse de que no hay recidiva.

QUIMIOTERAPIA

Los avances en la terapéutica, el mejor manejo del paciente
y la técnica de anestesia avanzada han mejorado el pronostico de

los carcinomas bucales. La infusién de agentes quimioterapicos
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en los vasos sanguineos principales que irrigan las arreas del
tumor alrededor de la cavidad bucal, ha sido exitosa en ciertos

Casos.

Parece que estos agentes tienen predileccion por los tejidos
anaplasticos y destruyen el tumor. Los antimetabolitos son un
grupo prometedor de agentes quimicos sintéticos usados para
tratar cancer bucal. Estos agentes quimicos interfieren con el
metabolismo de las células cancerosas en rapide crecimiento y
divisién. Los agentes como el metotrexato, y S-fluororacil, se
introducen bajo presién controlada en la corriente arterial que
alimenta el sitio del tumor. La cantidad quimico necesaria para
efecto cancericida consistente puede tener que reducirse en
concentracidn debido a los efectos depresores del sistema
hematopoyetico del paciente. Nauseas, vomito y malestar general
son sintomas previstos. Se provoca suspencion de la actividad del

tumor y el sitio local generaimente se esfacela.

CRIOCIRUGIA

Las recientes mejoras en la congelacion de los tejidos
seleccionados han dado nuevo impetu al tratamiento de
neoplasias benignas y malignas y recientemente se han intentado

con existo fa criocirugia para tratar tumores. La técnica de
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congelar arreas seleccicnadas en cavidad oral se lleva acabo
tocando con la punta de la sonda el tejido neoplasico después de
que el nitrogeno liquide haya entrado a la punta en cantidades
controladas. La temperatura de los tejidos tocados se baja a
aproximadamente a 180°, como resultado de este breve contacto
se provoca lesion y muerte celular. A este tratamiento le siguen
consecuencias normales de inflamacion necrosis y esfacelacién

de los tejidos.

Las ventajas de usar agentes de infusion quimioterapicos y
criocirugia, son poder incluir el paciente que represente un mal
riesgo, afectado por enfermedad neoplasica avanzada, conservar
soporte éseo para el tejido del tumor, perdida sanguinea minima
debida al tatamiento més conservador y menos dolor

posoperatorio y deformacion estética.
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CAPITULO Il

3.1. CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS DE LA ENCiA
EN PACIENTES GERIATRICOS

El carcinoma de la encia contribuye a un grupo muy importante de
neoplasias, ta similitud de las lesiones cancerosas tempranas con
las infecciones dentales comunes de la encia con frecuencia se
han retrasado el diagnéstico e incluso lo han equivocado. De ahi
que la institucién del tratamiento se retrase y de que el ditimo

prondstico del paciente sea mas malo.

Martin manifesté que aproximadamente 10 % de todos los
tumores malignos de la cavidad bucal se presentan en la encia.
En el esfudio realizado por Krolf y Hoffman, 11% de ilos
carcinomas intrabucales se preseniaron en la encia, mientras que
Tiecke y Bernier encontraron una frecuencia similar de 12% en
sus series. En el grupo de Martin, un solo paciente tuvo 22 afios,
pero la edad promedio de los pacientes fue de 61 afios. Esta es
una enfermedad esencialmente de los ancianos, ya que sblo 2%
de los tumores se presentard en pacientes menores de 40 afios,
En el mismo grupo, 82% fueron varones y 18 fueron mujeres. Esto
es similar a ia distribucidn por sexos gue se encuentran en el

cancer bucal.
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3.2. ASPECTOS CLINICOS

El aspecto clinico del carcinoma epidermoide oral presenta
notables variaciones. La lesién inicial puede adoptar un aspecto
inocente, manifesténdose solamente como una zona apianada de
mucosa eritematosa, o ligeramente rugosa, o bien como una
placa blanca o incluso una masa polipoide con ulceracién
superficial o sin elia, al ir evolucionando clinicamente, los
carcinomas orales muestran tendencia a adoptar uno de estos

tres tipos de crecimiento como exofitico, ulcerado y verrugoso.

La lesion exofitica se presenta como una masa elevada de
amplia base y supefficie algo nodular, a la palpacién se descubre
induracion en la base y en fa superficie algo nodular.

A medida que el tumor va haciendose mas voluminoso, aparece
generalmente necrosis, uicerandose la porcion central de la masa
exofitica.

El carcinoma ulcerado presenta un defecto crateriforme de bordes
elevados, este tipo de carcinoma tiene una mayor tendencia a
invadir los tejidos que el tipo exofitico; algunas lesiones uiceradas
exhiben una zona relativamente pequefia de uiceracion superficial
pero en profundidad infiitran el tejido subyacente (por consiguiente
es endofitico).
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La forma verrugosa del carcinoma la consideran como un tipo
clinico, anatomopatoldgico bién definido, en tanto que otros la

clasifican junto a las otras formas del carcinoma exofitico.

Microscopicamente, el carcinoma epidermoide (de células
escamosas) se caracteriza por masas, islotes o cordones
irregulares de células escamosas que proliferan hacia abajo,
invadiendo el tejido conjuntivo subyacentes. Existe una gran
variacién microscopica segun et grado de diferenciacion de las
células tumorales y el tipo de crecimiento, que en algunos tumores
pueden semejar una diferenciacién en el epitelic escamoso
normal, mientras que otras veces se aprecia una diferenciacion
acentuada (anaplasia).El grado de diferenciacién es la base de los
carcinomas, incluyendo el grado de malignidad que se presenta
histologicamente.

Las céjulas del carcinoma epidermoide bien diferenciado apenas
varian respecto al epitelio escamoso normal y tienden a reduplicar
los cambios sufridos en el desarrolio por el epitetio escamoso
normal. Los islotes o cordones invasores de células epiteliales
malignas estan formados por células del tipo periférico basal,
espinosas, granulosas y queratina, en la region central de las
masas invasoras, ias células sufren una queratinizacion, muestran
una tendencia a poseer nicleos mas grandes que los de las

células escamosas normales, siendo sus nucleos prominentes.
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Asimismo, su citoplasma tiende a una clara eosinofilia, la
actividad mitdtica en el carcinoma bien diferenciado acostumbra a
ser minima y las imagenes de division son normales los
carcinomas epidermoides bien diferenciados suelen dar la
impresion de invasién mediante su “empuje” hacia ta zona de los
tejidos subyacentes. Por ofra parte, el estroma del tefido
conjuntivo adyacente acostumbra a mostrar una respuesia
inflamatoria  crdnica intensa. Los carcinomas con un grado
moderado de diferenciacién presentan un patron histblogico mas
variable. Se parecia en estos casos una variacion mas notable del
tamafio de las células, de sus nicleos y de las reacciones de
tincién, también las masas celulares invasoras tienden a
reduplicar el desarrollo del epitelio escamoso normal aunque
exhiben més variacién de la que se encuentra en el carcinoma
bien diferenciado.

La actividad mitdtica es, con frecuencia, mas acentuada,
observandose tanto en formas normales como anormales, pueden
existir perlas de queratina, si bién esto no suele ser un rasgo
significativo  sin  embargo es  frecuente  comprobar
queratinizaciones celulares aisladas. El carcinoma escasamente
diferenciado muestra escasa o nula tfendencia a la
queratinizacién, con ausencia generalmente de puentes
intercelulares, las células tumorales pueden exhibir notables

variaciones de tamafio, forma y reacciones de tincion, los niicleos
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son mas grandes y a menudo adoptan diferentes formas, en
ocasiones es posible observar células tumorales gigantes. En
cuanto a {a actividad mitdtica, es considerable, pudiendo
encontrar imagenes de division tripolar o de otros tipos anormates;
algunas veces, el tumor es tan anaplasico que su origen epitelial
puede llegar a ser dificil de establecer, pudiendo estar compuesto
en su mayor parte por células fusiformes de espectro mayor parte
por células fusiformes de aspecto sarcomatoso. Las lesiones
cuyos patrones celulares son menos diferenciados, a menudo Ia
impresion de invadir el tejido subyacente mas por extension de
pequefios islotes ¢ masas celulares que mediante el efecto
aparente de ‘empuje® se observa en el carcinoma bien
diferenciado también el estroma adyacente ofrece una respuesta
inflamatoria cronica vy, por ofra parte, alguncs carcinomas orales,
parecen provocar una acentuada respuesia desmoplastica en el
tejido conjuntivo adyacente.

El carcinoma de la encia se manifiesta inicialmente como un area
de ulceracidn, fa cual puede ser una lesion puramente erosiva ©
maostrar un tipo de crecimiento exofitico, granular o verrugoso.
Muchas veces no fienen la apariencia de una neoplasia maiigna, y
puede o no ser dolorosa; estos tumores se presentan con mas
frecuencia en &reas edéntulas, aunque pueden desarrollarse en
un sitio donde hay dientes. La encia adherida se afecta con mas

frecuencia que ia libre.
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La proximidad del periostio y del hueso subyacente por lo reguiar
facilitan la lesidn temprana de estas estructuras, aunque muchos
casos muestran una invasion irreguiar e infiitracion del hueso, a
veces presenta una erosidn superficial, que aparentemente se
origina come un fenémeno de presion, en el maxilar el carcinoma
gingival a menudo invade el seno maxilar, o se extiende sobre el
paladar o deniro de los pilares palatinos. En la mandibula es muy
comun que se extienda dentro del piso de la boca o lateralmente
dentro de los carrillos, asi como en sentido profundo hacia los
huesos. en el Gltimo puede causar fractura patoldgica donde se
presenta el carcinoma epidermoide.

3.3. CARACTERIISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

En los carcinomas epidermoides intrabucales se presenta una
considerable variacién histologica, aungue en general tienden a
ser neoplasias moderadamente bien diferenciadas que presentan
alguna gueratinizacion. Aparecen lesiones anapiasicas, pero son
poco frecuentes; ademas tienden a formar metastasis temprana y
en forma extensa gue causa la muerte con rapidez. El carcinoma
epidermoide bien diferenciado estd compuesto de laminas y nidos
de células con origen en el epitelio escamoso por lo general, estas
celulas son grandes y muestran una membrana celuiar distinta,

aungue con frecuencia no se puede demostrar la presencia de
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puentes intercelulares o tonofibrillas. Los nlcieos de las céiulas
neoplasicas son grandes y demuestran una buena capacidad de
variabilidad en ia intensidad de la reaccion de coloracion. A los
nicleos que se fifien intensamente son hematoxilina se les
denomina hipercromatismo. En las lesiones bien diferenciadas se
encuentran mitosis, pero no muy numerosas la mayor parie de
estas mitosis son afipicas, aungue esto sélo es légico para un
histopatdloge experimentado. Uno de los aspectos mas
caracteristicos del carcinoma epidermoide bien diferenciado es la
presencia de queratinizacion individual de las células y la
formacion de numerosas perlas de tamafio variable de queratina o
epiteliales.En una lesion tipica se encuentran grupos de estas
células malignas que invaden activamente el tejido conectivo en
un patrén caprichoso.

Los carcinomas epidermoides menos diferenciados pierden
ciertas caracteristicas, de manera que su semejanza con el
epitelio escamoso es menos notable. La forma caracteristica de
las células puede estar alteradas, a asi como su ordenamiento
respecto una de otra. El grado de crecimiento de las células
individuales es mas rapido, vy esto se refleja en el mayor nimero
de mitosis, en la gran variedad de tamafio, forma y reaccion a la
coloracién, y en el fracaso para llevar a cabo ia funcion de una

célula escamosa diferenciada.
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Los carcinomas gingivales acostumbran a ser de los tipos
epidermoides bien diferenciados. Su estrecha proximidad con el

hueso hace que ia invasidn dsea sea un hecho frecuente.

Ranagopolos, demostrd la elevada frecuencia de {a invasion 6sea
microscopica a pesar de la negatividad del examen radiografico.

Ballantyne y colaboradores, se ocuparon de la invasién de ambos
maxifares por carcinomas extendidos a lo largo de los fasciculos

nerviosos o a través de los linfaticos perineuraies.

3.4. ETIOLOGIA

Su origen parece no ser mas especifico o definido que el céncer
que se presenta en otras areas de la cavidad bucal. En este caso,
la sifilis parece no ser tan importante como 1o es en el carcinoma
de la lengua, y es imprecisa (a relacién entre éste y ef consumo de
tabaco; como la encia debido a la formacion de calculos y de
microorganismaos, es en casi todas las personas el sitic de una
irritacion crénica y de una inflamacion que dura muchos afios, el
dentista especula acerca de la participacion de Ia irritacion crénica

en el desarroilo del cancer de la encia.
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En ocasiones parece que el carcinoma gingival se origina
después de la extraccidbn de un diente. Sin embargo, si se
examinan con cuidado dichos casos habituaimente se descubre
que el diente fue extraido a causa de una lesion gingival, una
enfermedad o porque el diente estaba flojo. de hecho el diente fue
extraido debido al tumor, el cual, en el momento de la cirugia no

habia sido descubierto o diagnosticado

Una situacion poco usual que surge en ocasiones después de la
extraccién de un diente, cuando un carcinoma al parecer se
desarrolla con rapidez y prolifera fuera del alvéolo. Estos casos
que posiblemente representan dicho fendmeno quiza se deban a
que el carcinoma de la encia estd creciendo a lo largo del

ligamento periodontal y prolifera fuera del alvéocio.

En los ultimos afios, se ha insistido bastante en el concepto de la
ccarcinogénesis. Este concepto supone una ampliacion de la
carcinogénesis a cargo de agentes que, por si mismos, no son
carcinogenéticos.  Algunos  autores  sostienen que fa
carcinogénesis implica dos fases separadas e independientes;
periodo de iniciacion y proceso de promocién, algunas células
normales o su progenie se convierten, en un tiempo relativamente
corto y por la accidn de un carcinbégeno, en células tumorales
latentes. Durante el periodo de promocién las células tumorales

latentes son estimuladas al crecimiento hasta convertirse en
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tumoraciones visibles tras largos periodos de tiempo y mediante [a
accion repetitiva de agentes no carcinogenéticos. Esta accion por
elementos no carcinogenéticos ha sido denominada accion

carcinogenetica.

Wynder y colaboradores, sugirieron que la transformacion de la
célula epitelial normal de la cavidad oral en una célula cancerosa
seria el resultado de la accidon de factores intrinsecos vy
extrinsecos.

Factores intrinsecos son: Alcoholismo
Deficiencia de vitaminas (desnutricion)
Sifilis

Factores extrinsecos son: Tabaco
.z solar

Diversos estimulos profesionales

El papel del tabaco ha sido merecedor de una considerabie
atencién, particularmente en los dltimos afos, existiendo
bastantes pruebas para que pueda considerarseie como un

agente de intervencidbn responsable en la produccidon del
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carcinoma oral. Varios estudios prospectivos y retrospectivos han
demostrado gue los fumadores tienen un riesgo considerable
mayor que los no fumadores para la aparicién del carcinoma orat.
Asimismo, exisien pruebas considerables para asociar el
carcinoma oral con el uso prolongado del rapé y tabaco de
mascar.

TABAQUISMO: Es un factor importante en el desarrolio del
céancer bucal, el fumar cigarros, puros y pipa aumenta el riesgo de
cancer bucaimas que ef fumar cigarriflos. Asimismo, se encontré

que mascar {abaco tiene importancia etiologica

tos resultados de un estudio realizado por Peacock vy
colaboradores que investigaron el problema que se ha
interpretado como indicativos de que el uso del tabaco y el rapé
es una influencia predisponente, pero especificamente no es un
factor inicial en el desarrollo del cancer bucal, aunque se encontré
una refacion muy importante entre el uso de tabaco y el rapé y el

desarrolio de fa “leucoplasia” bucal.

ALCOHOLISMO: También es un factor imporiante en el
desarrolio de cancer bucal, en particular en quienes bebian mas

de seis onzas de whisky al dia.
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Una investigacién acerca de la epidemiologia del cancer bucal,
Grabam y colaboradores establecieron que basados en los datos
provenientes de 584 pacientes masculinos con cancer bucal y
1222 pacientes de control con enfermedad no neoplasicas, el
riesgo de contraer cancer hucal por varones que ingerian mucho
alcohol, que fumaban mucho y gue tenian mala higiene bucai o
ambas fue en un porcentaje de 7.7 veces mas que para aquellos
que no tenian ninguno de estos rasgos

Se encontré que la SIFILIS es importante en los casos de cancer
bucal de labio y de los dos tercios anteriores de la lengua, pero no
se pudo deferminar si era resultado de [a glositis sifilitica o dei

tratamiento con arsénico gue recibia la mayoria de los pacientes

DEFICIENCIA NUTRICIONAL fueron dificiles de evaluar, pero
al parecer no hay una relacion

Es importante entre el cancer bucal y los problemas nutricionales
o de otro tipo. Trieger y colaboradores informaron que ia
disfuncion hepatica podria tener relacidn entre el cancer bucal a

que en un estudio de 152 pacientes de cancer bucal, los cirrdticos
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fuvieron un indice de supervivencia de 19% por cinco afos tanto

que los no cirréticos tuvieron 40% de ese indice
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CAPITULO 1V

4.1. MATASTASIS Y CAUSAS DE MUERTE

Los carcinomas epidermoides de la cavidad oral metastatizan
fundamentaimente por via linfatica englobando los ganglios
regionales. Los detalles relativos a la localizacién especifica de
las metdstasis de los carcinomas de distintas regiones, se
especifico de las metastasis de los carcinomas de distintas
regiones, se especificaran en los lugares oportunos. Se ha
observado desde hace tiempo que los carcinomas orales sin
tratamiento tienden a permanecer localizados por encima del
nivel de las claviculas. El fallecimiento por carcinoma oral suele
deberse a los efectos directos o indirectos de la lesidn local o de
las metastasis regionales,

Castigliano y Rominger sugirierd que [a frecuencia de la
metastasis viscerales a partir de carcinomas orales parece ir en
aumento. Estos autores observaron que el 2% de 200 enfermos
fallecidos de carcinoma oral entre 1930 y 1943 f{enian
diseminacion visceral de 121 pacientes fallecidos por la misma

causa, el 107% presentaron metastasis a distancia.
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Los datos de Hoye y colaboradores indican que los carcinomas de
las regiones del cuello y la cabeza se propagan principalmente a
los ganglios linfaticos regionales, y que, en caso de aparecer
metéstasis a distancia los pulmones se afectan casi de modo
constante, siguiéndoles la diseminacion hematdgena y afeccién
de otros organos.

La metastasis es una secuela comun del carcinoma gingival. E!
cancer méas frecuente de la encia mandibular forma metastasis
con mas frecuencia que el del maxilar. En fa mayor parte de casos
hubo metastasis tanto en los ganglios linfaticos submandibulares
como cervicales en mas de 50% de los pacientes, sin importar si

ia iesion estaba en el maxilar o mandibula

4.2. TRATAMIENTO

En la actualidad se acepta que el tratamiento quir(rgico juega un
papel importante en el manejo de los pacientes con este

problema.

Por lo anterior, es importante tener en cuenta los siguientes ocho

principios basicos, para el tratamiento del cancer.
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1.- conocer la historia clinica natural de la enfermedad

2.- estar familiarizado con las areas anatomicas especificas
3.- efectuar una adecuada historia clinica del paciente

4.- estar familiarizado con las multiples terapéuticas

9.- dominar varias técnicas quirdrgicas

6.- tener experiencia en el manejo del pos -operatorio

7.- tener |la conciencia de ofrecer una adecuada rehabilitacion

8.- establecer un programa de seguimiento estricto.

SELECCION DEL TRATAMIENTO

La radioterapia o la cirugia, pueden ser igualmente efectivas para
el control de lesiones pequefas, confirmadas al sitio de origen
(etapa clinica Y); si los resultados son similares, entonces
deberemos tener otros criterios para escoger la opcion
terapéutica, y entre o que se deberd considerar es la

disponibilidad, el costo y la preferencia del paciente por el
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tratamiento, 1a excision local de una lesion pequefa puede dar
menor morbilidad para el paciente que una radioterapia. En
cambio, el defecto quirlirgico puede ser suturado en forma
primaria, o colocar un pegquefio injerto, con adecuado resultado
estético y funcional.

Ofras modalidades quirGrgicas pueden valorarse como la
crioterapia electro diseccién y vapoerizacién con laser, teniendo en

cuenta que cada una tiene sus indicaciones y contraindicaciones.

Los tumores exofiticos o indiferenciados parecen ser mas
radiosensibles, pero pueden requerir de ia combinacion de
radioterapia externa o intersticial. Para pacientes sumamente
ancianos o debilitados, esta forma de terapia puede ser de utilidad
para su manejo como pacientes externos; De otra forma, la
hospitalizacién y la anestesia podria significar una importante
morbilidad.

La radioterapia ofrece obvias ventajas para los pacientes en
quienes la lesidn se localiza en areas posteriores, no visibles de la
cavidad oral. De otra forma inaccesible a cirugia por via oral; en
esta situacién, el riesgo de dafio por radiacién a hueso, dientes y
tejidos bilandos adyacentes pueden ser preferibles, ya sea
conservada la funcidn y no da secuelas cosméticas,

comparandola con una intervencién gquirurgica extensa.
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Para pacientes con un carcinoma de la cavidad oral mas extenso
en etapas Il y IV, la experiencia ha demostrado que los
tratamientos deben ser combinados {cirugia y radicterapia), en

areas de mejor control local y un incremento en la supervivencia.

4.3. PRONOSTICO

En el prondstico de estos tumores infiuye el tamafio, localizacion
del tumor primario, el patrén de crecimiento, fa histologia, ademas
la presencia de metastasis ganglionares cervicales,; de esio va a

depender el prondstico sea favorable o desfavorable.
Las cifras aproximadas de supervivencia con el tratamiento

adecuado que se le de al paciente serd a 5 afios, para los

carcinomas de cavidad oral.
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. CONCLUSIONES

La profesion dental debe de participar, y asi lo hace, en el
descubrimiento, el diagnédstico, la terapéutica y el manejo det
cancer bucal y sus complicaciones. En lo ideal, el primer objetivo
de la comunidad Odontoldgica debe ser prevenir el cancer bucal
mediante la educacién de los pacientes.

La segunda meta debe ser descubrir y erradicar de la boca las
lesiones precancerosas antes de que se presente un trastorno
maligno. La incapacidad para cumplir tales objetivos exige, por lo
menos detectar tempranamente y darle un seguimiento oportuno
para poderlo remitir con el especialista para permitir prever las
mejores probabilidades de éxito al enfrentar la temida enfermedad
del cancer bucal.

Es indispensable promover programas de educacién y promocién
para la salud en el adulto, y establecer a través de los organismos
oficiales correspondientes, programas de atencién multidiciplinario
para el anciano, considerando la implementacién de consultorios
moviles y de servicio domiciliario con el propésito de promover

una adecuada atencion dental.

89



El dentista tiene la oportunidad de examinar sistematicamente a
los pacientes en busca de cualquier aspecto de enfermedad
bucal. Debera siempre ser precavido con respecto a cualquier
cambio encontrado en las caracteristicas de la mucosa bucatl.
Poder reconocer cambios malignos tempranos en los tejidos
bucales debe tomarse encuenta como un reto y estimular al
dentista a estudiar y mejorar su capacidad para formular el
diagnéstico, para lograr resultados satisfactorios importante enviar
a los pacientes a instituciones donde reciban tratamiento
definitivo.
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A

ADENOMA: tumor benigno de crigen epitelial con formacion de
glandulas

ANAPLASIA: Pérdida de la diferenciacién celular. Se produce de
manera fisiolégica en las células

Germinales y patolégica en los tumores malignos
presentandose como atipia.

APEX: Apice, vértice

B

BIOPSIA: (bio, vida y del gr. opsis, vision). examen macro o
microscépico de un trozo de organismo

vivo con fines diagnosticos.
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CANCER: Tumor maligno, formado generaimente por células

epiteliales

COSTRA: (del 1at. crusta). cualquier capa exterior, especialmente
la materia solida formada por una

secrecion.

CONJETURA: Opinién basada en apariencias, en probabilidades

ESCAMA: (det lat. scuama). membrana coémea y delgada

ESTROMA:porcién formada por tejido conjuntivo vascularizado de
la zona tumoral, que determina la

Consistencia de! tumor.

EXCORIACION: pérdida superficial de parte de los tejidos que
cubren la piel o las mucosas en la

cavidad bucal se dice que hay excoriacion
cuando ha desaparecido epitelio de fa

mucosa por una lesion superficial
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FISURA: grieta, hendidura que puede presentar un hueso

LESION dafo o alteracién morbosa de los tejidos o de los
Organos puede ser producida por una

enfermedad

MORTALIDAD. namero proporcional o estadistica de muertes en
poblacion , o tiempo determinado de

Defunciones.
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NODULO: eminencia o abultamiento de poco volumen

NEQPLASIA: neoformacion histica con crecimientc excesivo,

irregular y auténomo

NEOPLASIA BENIGNA: neoformacion de crecimiento, en general
lento de caracter expansivo, no
metastatiza y no suele recidivar tras su

extirpacidén completa.

PAPILOMA: formacion de tejido conjuntivo, tumor de pequefo
tamano, debido a ia hipertrofia de las
papilas

PESQUISA: Averiguacion o indagacion.
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RESECCION: extirpacién quirirgica parciat o total de un érgano.

SARCCMA: tumor maligno del tejido conjuntivo

SIDA. sindrome de inmunodeficiencia adquirida o enfermedad en
ta que los organismos de los
Aguejados por ella quedan sin defensa ailguna para

afrontar los agentes infecciosos externos.

SIFILIS. enfermedad venérea contagiosa provocada por un
treponema que se trasmite generalmente por

via sexual y que se manifiesta por un chancro cutaneo.
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TUMEFACION: hinchazén, aumento de volumen de una parte del
organismo por infiltracion de

liquidos o por procesos tumorales

ULCERA: solucién de continuidad en un tejido organico con
pérdida de sustancia superficial y que

tiene muy poca tendencia a la cicatrizacion.

VERRUGA: excrecencia cutanea pequefia formada por hipertrofia
de las papilas dérmicas

VESICULA: vejiguilla, ampolla en la epidermis, llena de liquido
SEeroso.
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