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INTRODUCCION

Tanto el cirujano dentista que ejerce la prictica general, como algunos
especialistas, estamos poco habituados a diagnésticar y tratar pacientes que
sufren enfermedades graves y mortales, por lo que nos cuesta trabajo ubicarnos
en ese nivel de responsabilidad; y mas aiin, cuando esta responsabilidag se limita
en el momento que somos estudiantes; sin embargo, al acercarse el momento de
ejercer en prictica privada la balanza se inclina a favor de crearnos un interes
verdadero a favor de nuestro paciente y de nosotros mismos.

Por lo cual este trabajo constituye un gran esfuerzo por resaltar la gran
importancia que tiene el conocer las caracteristicas de las patologias o lesiones
precancerosas, ya que es importante el poder lievar a cabo un diagnéstico precoz
de estas patologias; ya que en ello, va de por medio la vida de nuestros pacientes
que pueden encontrarse ain en un estado en el cual podriamos utilizar los
diferentes tratamientos que en la actualidad se utilizan en la curacién de las
neoplasias .

Al mismo tiempo estoy conciente que es demasiado dificil poder diagnésticar una
patologia cuando solo estamos acostumbrados a observar dientes y no
detenernos 5 minutos para observar la mucosa oral de nuestro paciente, pero
seria muy diferente si concientizaramos que nosotros al perder 5 minutos en la
revisién, nuestro paciente nos los recompensara al saber que le pudimos quizas
alargar la vida al detectar la lesién antes de que su evolucién no permitiera
poder realizar o limitar los tratamientos, por lo que es importante que ante
cualquier lesién de los tejidos de la cavidad oral con periodos largos de
evolucion, en lo primero que debemos de pensar es en un proceso precanceroso,
hasta que se demuestre lo contrario.

Para asi nosotros poder remitir a este tipo de pacientes con los especialistas o
bien a instituciones especializadas.



GENERALIDADES SOBRE LESIONES

PRECANCEROSAS Y CANCER ORAL

Definir lo que es el cincer, sobre todo por lo que identifica a su etiologia y
patogenia, es algo demasiado dificil en vista a la gran variedad de hechos

que adn son ignorados.

Los tumores son formadores de células propias del cuerpo que se
distinguen por un crecimiento auténomo y progresivo. Pueden dividirse
en epiteliales y conjuntives. En cada uno de los cuales hay que distinguir a

los tipos benignos y malignos.

Los factores de riesgo incluyen varios antecedentes y lesiones premalignas
como leucoplasia (lesiones blancas) eritroplaquia(Lesiones rojas)liquen
plano y fibrosis submucosa parecidas a muchas lesiones benignas. Para
prevenir el cancer, es necesario conocer los factores causales y patogénicos.
Es bien sabido que el consumo de tabaco y alcohol tienen relacién en el
desarrollo de la leucoplasia y de la eritroplasia. Sin embargo, las
leucoplasias de tipo ideopatico probablemente sean las de mayor -

potencial maligno.

Se han relacionado aspectos nutricionales (deficiencia de vitamina A) con
la aparicién de estas lesiones. De igual modo, la deficiencia de hierro
muestra vinculo con el sindrome de Plummer-Vinson, que tiene

caracteristicas precancerosas.



Asimismo, el estres, que influye sobre el sistema inmunolégico, se ha
relacionado con la patogénesis del Liquen plano?

Existen sintomas y datos clinicos que nos orientan al diagnéstico, por
ejemplo: Los tumores benignos imitan exactamente a su tejido de origen.
Se desarrollan de forma lenta y expansiva y permanecen localizados. Los
malignos crecen infiltrando el tejido circundante y forman metéastasis. Los
tumores malignos se componen de células més o menos maduras. Por regla
general puede hacerse la diferenciacién entre maligno y benigno con fines

de evaluacion morfol6gica aplicando la siguiente tabla. 2

Tiempo de duracién Diferenciacién célular
Aspecto y localizacidn Linfadenopatias
Tamaiio de la lesion Factores irritanies y predisponentes

El cancer de la cavidad bucal es una de las enfermedades mas mutilantes
que afligen al hombre. Aunque pueden ocurrir a cualquier edad es una
enfermedad que se presenta preponderadamente en las personas de la
tercera edad. Muchos cinceres s6lo son perceptibles cuando son muy
grandes o involucran érganos dificiles de tratar; otros pueden detectarse
tempranamente, tratarse y curarse. Esta (ltima forma es la del cincer bucal,
que se presta ficilmente a la deteccién por su ficil acceso y al diagnostico
precoz  por el clinico alerta, por lo cual un examen minucioso es
indispensable. Se dice que la mortalidad por cincer podria reducirse en
una tercera parte, atin a la mitad, si se reconocieran los signos y sintomas

iniciales y se proporcionara sin demora el tratamiento adecuado.

1 Cd. Sergio altamirano, Practica odontologica,vol 18 ,pp 1 VHD.G
2 Becker 1982




Los carcinomas epidermoides de la cavidad oral constituyen de el mas del
90% de los turnores malignos de la cavidad oral . En promedio 9 de cada 10
neoplasias malignas primitivas de la cavidad oral son carcinomas
epidermoides .El resto son carcinomas primarios de las glandulas salivales
menores; carcinomas metastasicos ; melanomas y sarcomas.

El pronéstico varia segln el tipo de tumor, localizacién, grado de
diferenciacién y momento evolutivo en que se realiza el diagnostico. Junto
a la clinica la citologia es un excelente auxiliar para la presuncién
diagnéstica pero el diagnéstico de certeza se obtiene, en todos los casos a
través del estudio histologico.

Las posibilidades de error en el diagndstico se reducen considerablemente
si se tiene constantemente presente al cancer como entidad capaz de
afectar a la mucosa oral; si ante toda lesién crénica, progresiva, cuyo
diagnéstico no puede ser inmediatamente establecido, se plantea la
posibilidad de una neoplasia maligna agotando todos los medios hasta
demostrar lo contrario. Acudiendo a tiempo a la biopsia y a la consulta con
el especialista.(Ricardo F.Borghelli p.p381)

El cincer oral es un desafic y en muchas ocasiones una frustracién para el
clinico. Cuando el malestar es minimo, la consulta se posterga, lo que
permite que la lesidn se extienda localmente y provoque metsstasis
regionales.

Actualmente el cincer es uno de los mas severos padecimientos que
afligen a la humanidad, tanto por su elevada tasa de mortalidad como por
las secuelas que su tratamiento produce. En algunas regiones del mundo la
prevalencia y la incidencia de esta enfermedad constituyen uno de los
problemas prioritarios de salud piblica, por lo que es fundamental

reconocer sus caracteristicas clinicas en un estadio temprano.3

3 A.Ramirez Velia,practica odontol6gica,vol 18, no 11,noviembre 1997,pp8.



CARCINOGENESIS

Se piensa que la carcinogénesis es una serie de fenémenos que inicia
cambios que promueven el desarrollo de cancer. La frecuencia creciente del
cancer oral se relaciona claramente con la edad, lo que puede indicar una
declinacién de la vigilancia inmunitaria con los afios y la duracion de la
exposicién a factores iniciadores y promotores. Ello implica exposicion a
irritantes quimicos y fisicos, infecciones virales, efectos hormonales,
envejecimiento celular y disminucion inmunolagica.

El uso de tabaco y alcohol es una factor de riesgo conocido de cancer oral y
bucofaringeo. El tabaco contiene carcinégenos potentes, que incluyen
nitrosaminas (Nicotina), hidrocarburos aromaéticos, nitrosodietanolamina,
nitrosopolina y polonio.

La nicotina es una droga potente que causa toxicomania. El humo del
tabaco contiene monodxido de carbono, tiocianato, cianuro de hidrogeno,
nicotina y metabolitos de estos constituyentes, por lo que los estudios
epidemiol6gicos demuestran que mds del 80% de los pacientes con cancer
oral eran fumadores empedernidos.t

A pesar de que el tabaquismo es la principal causa de enfermedades y
muertes evitables, sigue produciendo una de cada cinco muertes en muchos
paises.

Aunque hasta el momento no se cuenta con estadisticas nacionales , en el
Instituto Nacional de cancerélogia de México (INCH) se observaron, de
Enero de 1986 a diciembre de 1991 , 17 355 pacientes con cincer en
diferentes localizaciones de estos 270 (1.5%) lo presentaron en la cavidad

bucal (lengua movil , piso de la boca , encias, mucosa, paladar duro y

4 Lynch, et al, Medicina bucal de Burket,pp 204 - 205



trigono retromolar} por desgracia mas del 75% de estos pacientes fueron
diagnosticados a su ingreso con etapas clinicas avanzadas.

Requiriendo tratamientos interdisciplinarios quimioterapia, cirugia,
radioterapia) que muchas veces producen secuelas estéticas y/o funcionales
severas, con costos elevados, y en la mayoria con un pronéstico de
sobrevida de 2 afios.

De los pacientes diagnésticados con cincer en cavidad bucal en (INC) mas
de 90% tuvieron historia de tabaquismo por mas de 10 afios (especialmente
en poblacién rﬁasculina) y de los casos del sexo femenino 68% refirieron
tabaquismo, La forma de tabaquismo mis cominmente empleada por los
pacientes el 88% es por cigarrillo, mientras el 2% restante es por usc de
puro y cigarro. No se documenté en la poblacién de estudio la costumbre

de fumar pipa, inhalar o masticar tabaco.

8 Cotumas 3-D 1
BCoumas3-D2
OcColumas3-D3

Casi todos los estudios se han dirigido al cigarrillo; sin embargo, otras
formas de tabaco se han dirigido a la relaci6n con cincer oral. El uso del
tabaco no fumado preocupa cada vez méas por el aumento del empleo del

masticado y aspirado y su consumo a una edad menor.



Se han comprobado hiperqueratosis y displasias epiteliales benignas en
su uso por corto tiempo, por lo que el uso de un tiempo mayor las ayuda a
proliferar para su malignidad.

Los pasos de carcinogénesis operacionalmente son divididos en fase de
“iniciacién” irreversible, involucrando el dafio al ADN covalente ligando
sus carcinogénicos o sus metabolitos y la fase de “promocién”durante la
cual las células iniciadas son convertidas a un fenotipo maligno.

A la fecha se sabe que el epitelio de la cavidad oral tiene zonas
susceptibles a cincer, las cuales se han identificado como zonas de alto y
bajo riesgo .

Las zonas de alto riesgo para cincer de la cavidad oral son piso de boca,
lengua ventro lateral y complejo del paladar que incluye trigono retromolar
y pilar anterior de amigdala. En estas zonas el epitelio es delgado vy
relativamente desprovisto de queratina y la submucosa contiene grasa y
glandulas. Las zonas denominadas de bajo riesgo son dorso de lengua ,
paladar duro y mucosa de mejilla, en donde el epitelio tiene mayor
cantidad de queratina o son dreas altamente especializadas . Respecto a las
zonas de contacto ,se dice que estas tiene mayor roce con el tabaco
inhalado, de tal manera que la agresi6n es mayor y durante un tiempo mas
prolongado, permitiendo la coleccién de carcinogénos, afectando mas a la

mucosa. 3

Todas las formas de alcochol , que incluyen licores fuertes , vino , cerveza,
se han relacionado con el origen del cancer bucal. Los efectos combinados
del tabaco y alcohol tienen accidn sinérgica en el desarrollo del cincer de la

boca.

% Ochoa Carrille Javier, Practica odontolégica,vol 13, no 8 ,pp 12 a 16,agosto 1992



No se comprende el mecanismo por el cual actiian sinérgicamente estos
elementos; es posible que incluya los efectos deshidratantes del alcohol en
la mucosa , que aumenta la permeabilidad vy las acciones de los
carcinégenos que contiene el alcohol 6 el tabaco. También puede tener
algun efecto la disfuncion hepética secundaria y el estado nutricional.

Los factores sin un sitio comprobado en el cincer bucal incluyen: uso de
dentaduras e irritacién por las mismas, dientes o restauraciones irregulares
y el habito de morderse los carrillos.

En el cancer labial los factores de riesgo son: exposicion al sol, tez clara y

tendencia a quemarse, fumar en pipa y el alcohol.

RAZA

La raza blanca predomina sobre la negra y amarilla en caso de cancer oral.
Los negros americanos tienen mas cancer oral que en otras regiones donde

la poblacién es negra.

FACTORES GENETICOS.

Si bien para el cincer de mama, coldn, estémago , etc..pareciera existir,
aunque algunos autores lo relacionan con el medio ambiente compartido
por sus miembros, no estid demostrada la relacién hereditaria con el cincer

oral.

MULTIPLES CANCERES.

Estd comprobado que una persona que ha padecido cancer oral tiene un

riesgo notable de alcanzar otro cincer primario.




Silverman, en un estudio en la Universidad de California, San Francisco,
encontrd en 160 pacientes observados durante un afo después del

tratamiento, que el 18%desarrollaron canceres secundarios.

VIRUS EN EL CANCER ORAL.

El fendmeno de la carcindgenesis viral esti bien estudiado en animales de
experimentaciéon, aunque existen pequefias dudas de que varios virus

causen cancer en humanos.

El virus de Epstein-Barr , de la familia de los herpes virus, es considerado
como la causa del linfoma de Burkitt y el carcinoma nasofaringeo. Esta
afirmacién se basa en la relacion epidemioldgica entre el virus y estas
enfermedades.

Ultimamente se comprobé la relacién etiolégica entre el virus de Epstein -
Barr y la leucoplasia pilosa en el SIDA. Sin embargo, no esta reportada su
asociacion con el carcinoma oral.

Un estudio realizado en Suiza por Hirsch y col, demuestra en una
interesante serie de experiencias, que en ratas sometidas a la accion del
virus del herpes y a la masticacién del tabaco desarrollaban cancer o
lesiones precancerosas o0 ambas. Cuando se les sometia a la accion del virus
o del tabaco pero en forma separada no producian ningtin tumor.

Por otro lado, el herpes virus tipo 2 se observé con mucha frecuencia
asociado al cincer genital femenino.También en pacientes con cincer
genital y oral se detectaron anticuerpos para este virus,

El virus del herpes puede provocar transformaciones en células de cultivo
en determinadas condiciones(colorantes y radiaciones ultravioleta).
Papiloma virus. La frecuencia del papiloma virus humano es muy grande.

Hasta fines de 1990 fueron reconocidos mas de 60 tipos.



Algunos de ellos fueron hallados principalmente en lesiones benignas;
pero otros estin relacionados con tumores de piel y carcinomas de cuello
uterino

Muchos carcinomas orales contienen papiloma virus .Cerca de un tercio de
los carcinomas verrugosos contienen el papiloma virus tipo 2, comiin en las
verrugas.

Cerca de la mitad de los carcinomas espinocélulares contienen el virus 16 y

18, que también estan asociados al cincer cervical.

Ha sido iniciado un estudio a largo plazo para determinar si existen
caracteristicas clinicas diferentes entre los tumores que tienen HPV y en

los que no se detecta el virus.6

ONCOGENES

Son genes que producen cincer, Identificados primero en virus , de su
historia evolutiva se deduce que las células normales de los vertebrados
poseen genes cuya expresién anormal bien pudiera desencadenar el
crecimiento tumoral.

A pesar de que los genes implicados en el desarrollo del cincer se
observaron por primera vez trabajando en virus , no son nativos de estos
microorganismos. Es mas se ha demostrado que tales genes ni siquiera
son tipicos de las células cancerosas. Se les halla también en forma activa,
en las células normales, y parecen tan imprescindibles para la vida de las

células normales como para el desenfrenado crecimiento de un cincer.”

¢ Ceccotti p.p 241 2 244
7 ].Michael Bishop Oncogenes, pp 62 a 63



ASOCIACION A PROTESIS DENTALES.

Aunque muchos carcinomas se desarrollan en ireas cubiertas por protesis,
no ha sido posible demostrar que este sea uno de los factores que causa la
neoplasia. Detallados estudios demuestran que se desarrollan en zonas de

irritacion o traumatismo como el borde de la lengua, carrillo.

NUTRICION

Se dice que la carne asada con carbén favorece la aparicién del cincer ,el
medio ambiente el estilo de vida, estan involucrados de la génesis del
cancer. En la India si bien el 40% de las neoplasias en cavidad oral estan
asociadas al tabaco se han realizado investigaciones en la cual la

malnutricién es un factor que puede acelerar el proceso.

En la cavidad oral no se ha podido determinar la relacién entre el
carcinoma y una dieta determinada, no obstante Ia deficiencia de vitamina
AycC fue1:on propuestas como carcinogenéticas. La baja ingestion de
vitamina A  predispone a la aparicion de lesiones precancerasas
(leucoplasia) e indirectamente, en este caso , la dieta se relacionaria con el

desarrollo del cancer .

La deficiencia de hierro (anemia ferropénica ,Plumer Vinson ) tendria

relacion con el cancer de lengua y eséfago.s

& Ceccotti, pp 241 a244

1¢



HISTOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE CAVIDAD ORAL

Los limites de }a cavidad oral se extienden desde el borde rojo de los labios, ala
unién del paladar blando y duro por la linea de las papilas circunvaladas por

abajo, las cuales se pueden dividir mds especificamente como sigue :
LABIOS

Forman las paredes superiores e inferiores anteriores.

REBORDE ALVEOLAR SUPERIOR

Las apéfisis del maxilar hasta la unién paladar duro, su borde posterior se

halla en el extremo superior del arco pterigopalatino.

REBORDE ALVEOLAR INFERIOR

Incluye las apéfisis alveolares del maxilar inferior hasta el piso de la boca.

ENCIA RETROMOLAR(Triéngulo retromolar)

Es la mucosa adherida que recubre la rama ascendente del maxilar inferior.

PISO DE BOCA

Espacio semilunar por encima de los musculos milohiocideos e hiogloses, que se

extienden desde la superficie inferior de la lengua.

PALADAR DURO

Zona semilunar entre los bordes alveolares superiores y la mucosa que cubre

la ap6fisis palatina del maxilar y los huesos patatinos.




DOS TERCIOS ANTERIORES DE LA LENGUA

Esta es 1a porcion libre de la lengua, que se extienden en direccion anterior

desde la linea de las papilas circunvaladas a la superficie_inferior de la

lengua en la unién con el piso de boca,

Todas las estructuras localizadas por atrds son consideradas dentro de la

faringe. Las estructuras_gseas que dan forma son los maxilares y los

palatinos.?

MUCOSA ORAL

La cavidad oral estd limitada en todas sus partes por una membrana
mucosa, constituida en relacion con las funciones de zonas especificas y
las influencias mecdnicas que actiian sobre ella. Esta posee {res zonas
especificas, recubiertas por tres tipos diferentes de mucosa especifica.

La mucosa masticatoria, que recubre el paladar durc y el hueso alveolar,
una mucosa especializada que cubre el dorso de la lengua y la mucosa de
revestimiento que comprende el resto de la membrana de la mucosa bucal
{labios y mejillas).

Toda esti mucosa estd formada por dos capas, de lamina y el epitelio
superficial.

La limina propia esti separada del epitelio escamoso estratificado por una
membrana basal.

La lamina propia es una capa de tejido conjuntivo denso, de espesor
variable. Sus pupilas que forman interdigitaciones en el epitelio, llevan los
vasos sanguineos y los nervios. La presencia de estas papilas permite
realizar una subdivisién de la limina propia en una capa papilar externa y

en una més profunda que es la capa reticular.

8 Ten Cate, histologfa oral,=dit Médica panamericana, Argentina 1986, pp 437 a446
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El epitelio escamoso estratificado puede ser queratinizado ,dependiendo de
su localizacién dependiendo de su localizacién, En el hombre, el epitelio
escamoso estratificado esta cornificado en sdélo unas zonas que son la encia

y el paladar duro.

Capas del epitelio escamoso estratificado:

Capa basal. Contiene una poblacién heterogénea de células cuboidales o
columnas cortas que hacen contacto con la linea basal.

Las membranas plasmaticas de las células basales forman
microvellosidades amplias y onduladas que siguen los contornos de Ila
lamina basal a la que estin adheridas las células mediante
hemidesmosomas.

Las células cuyo destino es atravesar el epitelio y queratinizarse se
denominan queratocitos.

Las células que contienen pigmentos se localizan en la capa basal, es en

forma de estrella y se le denomina melanocito .

Capa espinosa.

Se localiza inmediatamente después de la capa basal, presenta células
caracteristicas propias de mayor especializacién y maduracion. Existe un
aumento significativo de tamano de filamentos citoplasmaticos y
disminucién de mitocondrias. En la regién mas superficial, estas células
contienen glucogeno y grianulos citoplasmaticos densos (cuerpos de

Odland 6 granulos de revestimiento de la membrana).
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Capa granular

Las células se encuentran aplanadas en direccién paralela a la superficie
de los tejidos. Sus niicleos son alargados y presentan un aumento en
cuanto a su densidad.

Se encuentran presentes grinulos de queratohielina densos de los
electrones y aglomeraciones de granulos de glucogéno.Los desmosomas
son mas notables.

Se presenta una transicion repentina del espacio granular al cérneo, lo que
refleja la queratinizacién de las células y su conversién en capas delgadas
y paralelas carentes de nicleo.

La capa cornificada se caracteriza por su naturaleza acidofila y en ésta ha
desaparecido la mayor parte de los niacleos o desaparecen en su totalidad.
La estructura de las capas granular y cornificada varia en las diversas
regiones de la cavidad oral, es de hacerse notar que la capa lacida casi

siempre falta en la mucosa oral.’

LABIOS

La parte central del labio estd compuesta por misculo estriado.
Dependiendo de la localizaci6n el tejido conectivo que queda por encima
y el epitelio son diferentes en caracteristicas y composicion.

Estas diferencias se toman en cuenta para tomar las tres regiones :

Lado externo, zona de transiciéon vy Jado vestibular.

Lado externo. El epitelio es escamoso estratificado, seco y queratinizado .
Las capas que suelen estar presentes son germinativa (de Malpighi)
granuloso y cornea. La capa lficida, 5i la hay, es extremadamente delgada, la

capa cornea estd compuesta por células aplanadas queratinizadas.

? Dr.Vincent Provenza, Histologia y embriologfa odontolégica, Interamericana Mc Graw
hill,1a edicion pp202 a 215.
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Zona de transicién o borde del Bermellon. La epidermis consiste de estrato
germinativo, estrato licido paraqueratinizado y estrato corneo.

La capa lucida transparente y gruesa, la cornea delgada y las papilas altas y
bien vascularizadas son responsables del color rojo de esta area del labio.

La humedad la proporciona la lengua por secreciones salivales.

Mucosa bucal Dos camaras forman la cavidad oral. La camara anterior o
vestibulo esti limitada en su lado interno por encias y dientes. La caAmara
principal se conece como cavidad oral propiamente dicha y esta limitada
por delante y a los lados por encias y dientes; por arriba, los paladares; en
Ia base, por el surco sublingual y la lengua. En  la mucosa vestibular estan
los epitelios y el tejido conectivo que queda por debajo de ambos labios y
mejillas.

El epitelio puede considerarse como de tipo interno y se clasifica en :
Escamoso , Estratificado hamedo y no queratinizado.

El estrato germinativo es la capa mis prominente. No hay capa lacida ni
cornea La capa mas superficial de descamacion esta compuesta por células
aplanadas . Los nacleos son pequefios y a menudo picnociticos el epitelio

no es grueso y los clavos epiteliales son cortos anchos y romos.

Mucosa alveolar _El irea entre los tejidos gingival y vestibular se llama

mucosa alveolar , Aunque su punto de unién con la mucosa vestibular no
es notable , estd unién con la encia se marca por medio de una linea
mucogingival. Es de color intensamente rosado. El epitelio es
extremadamente delgado y no queratinizado. El tejido conectivo es muy

laxo, permitiendo asi su movimiento libre.
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Surco sublingual Es también llamado piso de boca a los lados se continia
con las encias y por detras por la superficie inferior de la lengua.

El epitelio muestra rasgos estructurales semejantes a los del vestibulo,
aunque puede ser mas delgado y los clavos epiteliales mas anchos y romos
que los del vestibulo.

La membrana basal es extremadamente delgada, por que no es necesaria la
fijacién firme de los tejido epitelial y conectivo.

La capa reticular es delgada y difusa, debido a la cantidad diminuida de
fibras de colagena y el aumento de células grasas. Las unidades secretorias
{acinos )y los conductos de las glandulas salivales sublinguales se
localizan en el epitelio. Las secreciones de estis glindulas y las
submaxilares se vacian en el surco, el tejido conectivo estd muy
vascularizado y es laxo esta es la causa del movimiento libre y el color

intenso de la mucosa.

Lengua El cuerpo y el 4pice de la lengua se originan bajo la forma de tres
prominencias situadas en la superficie oral de la arcada mandibular. Las
prominencias laterales son dos, una a cada lado, tubérculos linguales
Iaterales; la tercera elevacifn es impar.

La base de la lengua se desarrolla posteriormente a partir de un
abultamiento situado en la parte media y al que se conoce con el nombre
de cépula.

En la parte transversal encontramos;

Papilas filiformes

Papilas fungiformes

Papilas caliciformes1?

18 Ham W, Arthur, “Tratado de histologia” edit. Interamericana, méxico, 1a edicién 1978.
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SIGNOS Y SINTOMAS DEL CANCER ORAL

Algunos pacientes se deciden a consultar pues presentan un intenso dolor
en la boca, del cual no pueden identificar el origen :el carcinoma oral puede
ser en sus comienzos indoloro, otras veces el dolor comienza cuando la
lesion se vuelve ulcerada o con una importante infiltracién.

En otros casos el paciente consulta por un “bulto”que le aparecié en el
cuello . Esta puede ser la lesion metastasica de un carcinoma primitivo
intraoral ignorado por el paciente.

Caracteristicas y signos mas comunes del carcinoma epidermoide:
Ulceracién o erosién-hay destruccién del epitelio, debido a las diferencias
en la maduraci6én celular, pérdida de uni6én intracelular y ruptura de la
lamina basal.

Eritema- El adelgazamiento del epitelio y la falta de queratinizacién
permiten visualizar el enrojecimiento por la inflamacién de la dermis.
Induracién- La induracion de la base del tumor se debe a la infiltraci6n
subepitelial del carcinoma, que junto a la inflamacion existente presenta a
la palpacién una consistencia dura..

Fijacién-En su crecimiento las células neoplasicas pueden invadir &reas
profundas, sobre todo misculo y hueso.

Cronicidad -No cicatriza espontineamente ni es una lesion reversible, no
desaparece sin tratamiento especifico.

Adenopatias-El compromiso ganglionar puede estar presente de acuerdo
con el estado evolutivo en que se realiza la consulta. La diseminacion del
tumor se hace por via linfatica y los ganglios perimaxilares y del cuello
pueden involucrarse, siendo estos la primera estacién en el viaje de las

células metastasicas.

Lesiones premalignas-Leucoplasia y Eritroplasia.
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DISPLASIA EPITELIAL

Para poder detectar los cambios es necesario recordar lo siguiente:

La mucosa oral normal es un epitelic escamoso estratificade con un
soporte de tejido fibroso vascularizado con variaciones segiun la
localizacién :en sectores es de tipo mucoperiostico, mientras que en otros
hay cantidades variables de submucosa que representan ademis tejido
adiposos, tejido glandular o ambos. Cuando la mucosa no yace sobre tejido
0seo , es habitualmente no queratinizada sin estrato granuloso. En cambio
en el paladar o en la gingiva es queratinizada con estrato granuloso
evidente, en especial en el primero. También la forma, la longitud, Ia
distribucién y la cantidad de las papilas dérmicas difiere segin el sector
analizado, variaciones en la vascularidad y el pigmento melanotico de la
piel.®

Los cambios célulares que caracterizan a la displasia epitelial son bien
establecidos. No todos los cambios celulares asociados con displasia,
estaran presentes en todas las lesiones , ya que estin presentes de acuerdo a
la severidad de la displasia epitelial la cual esta clasificada en: leve,
moderada, severa o su etapa mds avanzada (carcinoma in situ) .Segin
algunos estudios realizados las lesiones orales que presentan displasia
epitelial frecuentemente progresan a un carcinoma invasivo. Segin afirma
Wright la lesion maligna de una lesion premaligna es caracterizada por la

progresion de la displasia de la mas leve a la mas severall

El epitelio oral es un tejido dinimico que continuamente experimenta

cambios y es altamente reactivo a estimulos externos.

& Ceccotti pp238

" Wright M.John,” A review and update of oral precancerous lesions” Texas dental Journal,
June 1998, pp15
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Un buen niamero de los cambios patolégicos ‘que se han visto en el
epitelio no implican necesariamente que exista una lesion precancerosa,

estas condiciones incluyen:

1-Hiperortoqueratosis .
Un espesor aumentado de ortoqueratinizacién sobre la superficie de la
mucosa masticatoria o la presencia de cualquier ortoqueratina sobre la

mucosa.

2-Hiperparaqueratosis
Un espesor aumentado de paraqueratina sobre la superficie de la mucosa
masticatoria o la presencia de cualquier paraqueratina sobre la capa

cornea.(también es llamada paraqueratosis)

3-Acantosis
Un espesamiento del epitelio debido a un aumento en el namero de células

en el estrato espinoso, también llamada hiperplasia.

4-Atrofia -

Una displasia en el espesor del epitelio.

Los primeros cambios que ocutren que ocurren en el epitelio que
experimenta la transformacién maligna se han visto en diferentes niveles
celulares .Los cambios celulares individuales son conocidos como los
aspectos citologicos y se refieren a la atipia celular.(cambio celular

individual}
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Colectivamente, estos aspectos citolégicos sugieren que el desarrollo del
epitelio es anormal, lo gue se interpreta como displasia epitelial. Displasia
epitelial es sinénimo de premalignidad.

Los aspectos citologicos que constituyen la displasia se publicaron bieny
colaborando estrechamente entre la organizacién mundial de la salud

(OMS) (WHO) con la participacién del centro de lesiones precancerosas.

Estes aspectos incluyen:

1-Perdida de la polaridad de las células basales.

2-La presencia de més de una capa de células de aspecto basaloide.
3-Aumento en la relacion citoplasma -nacleo.

4-Papilas de la rete en forma de gotas.

5-Irregular estratificaci6n epitelial

6-Incremento en el namero de mitosis.

7-Pleomorfismo celular )

8-Presencia de mitosis en la n.1itad superficial del epitelio
9-Hipercromatismo nuclear

10-Nucleolos ampliados.

11-Reduccién en la cohesion celular

12-Queratinizacién de la célula o células tinicas o agrupadas en el estrato

espinoso.

Estos aspectos citologicos estin presentes en grados diferentes, en lesiones

diferentes, y varian en areas diferentes de la misma lesién.12

2 Wright {m,CRC press,Oral Cancer,Clinical &pathological considerations,1988,florida,p.33 a
38
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(A continuacion se describiran cada uno de los 12 parametros segin los

describe Ceccotti:

Una de ellas es 1a que se denomina papila en forma de gota y se debe a que
las proyecciones epiteliales interpapilares son mas anchas en

profundidad que en superficie.

Otra modificacién del comportamiento basal epitelial es la alteracién de la
polaridad nuclear, que se visualiza como una disposicién irregular de los
nacleos en la hilera de células germinativas, diferenciandose de un epitelio
estratificado normal en el que estos niicleos estin aproximadamente a la
misma altura.

También puede observarse hiperplasia basal, esto significa que se ve mas
de una hilera de células basales.

La palabra pleomorfismo en el concepto mas amplio, se refiere a las
diferentes formas y tamaiios que pueden presentar tanto células como
nicleos , diferencidndose ampliamente de la regularidad que caracteriza a
un epitelio normal en etapas normales de maduracién. Algunos autores
utilizan este termino para significar variaciones en el aspecto de los
nicleos de un mismo tipo celular y polimorfismo para expresar variaciones
del tipo celular.

El pleomorfimo no siempre indica malignidad; sin embargo, si es muy
marcado se asocia con anaplasia, es decir aspecto atipico nuclear,
observable en neoplasias.

Las modificaciones de la forma y el tamafio nuclear suelen ir acompaiiadas
de una intensa coloracién baséfila, lo que se conoce como hipercromatismo

nuclear.
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El aumento en la relacién niicleo citoplasma puede deberse a un aumento
en el tamafio nuclear, pudiendo esté llegar a ocupar casi todo el
queratinocito o bien ser el resultado de que el citoplasma no aumente el
volumen, signo de deficiente maduracion.

El mayor niimero de mitosis expresado como indice mitotico aumentado
por si solo no indica un cambio que prenuncie malignizacién; pero la
presencia de células en divisién fuera del estrato basal, es decir en la mitad
superficial del epitelio, es indicativa de una alteracion mayor, al igual que
la deteccién de mitosis atfpicas .

Concluyendo  con las imdigenes observables, estan los nucléolos
prominentes , que pueden ser {inicos o multiples en diferentes nicleos y
la disminucién de la cohesién celular debido o falta de sus formas de
unién.

La categorizacion de la displasia epitelial de leve, moderada vy
severa,dependera de cuiles sean los parimetros observados en el caso en
particular y en la cantidad de estratos involucrados. Es de destacar que
cuando todo el espesor epitelial esta afectado por una displasia grave,

algunos autores prefieren hablar de carcinoma in situ o intraepitelial.¢

El hecho que la displasia es el precursor para el cincer oral se acepta
universalmente , y la progresién de una lesion displasica sin tratamiento
puede llegar a convertirse en un carcinoma invasivo esta bien

documentado.

Sin embargo, la displasia, no debe observarse como el fnico proceso
potencialmente maligno por que no todas las lesiones pueden llegar a

malignizarse, también es bien documentado.

& Ceccotti pp 91 a 94
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Es bien sabido que algunas de las lesiones con displasia progresan al
carcinoma rapidamente mientras otras lesiones permanecen sin cambiar,
clinicamente e histolégicamente por varios afios.

Tienta para presumir que la transformacion maligna es caracterizada
histolégicamente por la progresion de epitelio normal mediante cada vez
mas severos cambios displasicos, al carcinoma in situ, y finalmente a
convertirse en un carcinoma infiltrativo.

Desafortunadamente, nunca se ha probado en los estudios longitudinales,
y no se conoce si todas las lesiones malignas pasan por el mismo progreso

de premalignidad.



DIAGNOSTICO TEMPRANO DEL CANCER

Algunas reflexiones sobre el problema del cincer, nos permiten ubicarnos con
exactitud. La mis dramidtica de ellas es que el cdncer constituye, en casi todos
los paises del mundo, la segunda causa de muerte, ¥y que en algunas
circunstancias pasa a ser primera como ocurrid en nuestro pais en 1961y 1962 y
como ha ocurrido algunos aitos en Japdén y otros paises det mundo.

Es decir que sobre el dramatismo que esto implica, queda alin una luz de
esperanza :DIAGNOSTICO PRECOZ, acompaiiade, por supuestc de un
correcto tratamiento.

EXITO EN CANCER =DIAGNOSTICOQ PRECOZ+Tx CORRECTO.

Diagnéstico correcto implica la necesidad de tener siempre presente al céncer
frente a cualquier lesién de la cavidad oral o de cualquier parte del cuerpo ;
contocer las medidas especiales de diagnéstico necesarias para llegar a €l lo mis

ripido posible saber orientar al paciente a la terapéutica para cada caso.”

SISTEMA DE DIAGNOSTICO

Los dentistas ayudamos a la deteccidn porque estamos entrenados para
examinar la boca y la garganta. La mayoria de los casos son diagnésticados
después de que aparecen los sintomas pués se presenta decoloracién de los
tejidos o existe dolor. Una consecuencia de lo complejo de la enfermedad es el
hecho de que en las etapas iniciales, €l cincer oral puede estar cercano a lo
invisible o puede aparentar ser una tlcera bucal inocua, haciendo el diagnéstico

mas dificil.

" Borghelli
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Los primeros datos indican que de 1974 a 1986, solamente el 38% de los
canceres orales fueron localizados en el momento del diagnéstico. En la
mitad de los casos, en el momento en que los sintomas aparecieron, el
cancer oral se habia distribuido a los nédulos linfaticos del cuello.
Debido a una deteccion tardia del 30 al 40% de los paciéntes con cancer

oral desarrollaron otro tipo de cancer en la laringe, faringe o pulmones.

CONSECUENCIAS DE LA DETECCION TARDIA

La deteccion tardia ocasiona la muerte o en un significante deterioro de la
calidad de vida de los pacientes.Una biopsia a tiempo evita el tratamiento
mutilante, radiacién y quimioterapia. Los sintomas son:

Perdida del habla , mutilacién, problemas en la deglucion , desfiguracién,
etc.

Cuando se detecta el cAncer en una etapa tardia solamente la mitad de las
personas afectadas con cancer oral sobreviven hasta cinco afios. De acuerdo
con las autoridades de la Gran Bretafia, los estudios por el sufimiento del
cancer oral es extraordinariamente altos. Se cree que la mitad de los

suicidios se deben a pacientes que padecen cancer.!

AZUL DE TOLUIDINA

Puede usarse estd sustancia como un auxiliar para estimar a los pacientes
que presentan a las lesiones con riesgo.

El mecanismo del aumento de la captacion de azul de toluidina en
lesiones displasicas y malignas puede deberse a un incremento en la
sintesis de DNA en las células malignas , mayor difusién a través de
células de tumor dispuestas de manera muy fortuita y a su difusion en el

aumento de las células tumorales.

i Dentista y paciente, cdncer oral, sistema de diagnéstico, volumen 6 numero 72 mayo de
1998.pp 28a 29



La retencién positiva de azul de toluidina, en particular en areas de
leucoplasia o eritroplasia proporciona una guia para seleccionar el tipo de
biopsia e indicar los sitios con riesgo de afeccibn maligna en dreas
amplias de leucoplasia o eritroplasia , y a determinar los bordes de una
lesién con fines terapéuticos o bien como limitantes de 4reas por biopsiar.s
La tincion confirma que usar el At al 1% como ingrediente active permite
identificar con 100% de sensibilidad el carcinoma bucal de células
escamosas. Las lesiones con displasia limitada o atipia pueden no
pigmentarse de manera uniforme, pero si retienen la tincién. Sin embargo,
sugiere que este métndo es valioso para vigilar a los pacientes de alto
riesgo, ademas de poseer sensibilidad excelente para identificar
carcinomas invasivos. La produccién del tinte azul rey oscuro luego de

realizar un enjuague debe motivar firmes sospechas de malignidad.s

TECNICA DE TINCION.

1-Enjuague con acido acético al 1% en solucién acuosa, a temperatura de 15
a 20° centigrados, de 10 a 20 segundos.

2-Enjuague o aplicacién con pincel de azul de toluidina al 1% de 30
segundos a Iminuto.

3-Enjuague con 4cido acético al 1% o agua de 10 a 20 segundos.

15 Rocie Gloria Fernandez Lépez, et al, Neoplasias orales, México UNAm , 1996 pp 171 a172
16 Dental Abstracts en espaiiol, Marzo -Abril 1997,vol 4, no 6, pp 278
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Las lesiones que se pueden detectar mediante la tincion son:
Displasia epitelial leve, moderada y severa.

Carcinomas in situ

Carcinomas invasores

Carcinomas espinocelulares

Leucoqueratosis inflamatorias y ulceraciones

Este es un método rapido, de bajo costo, que se puede realizar en cualquier
consultorio.

Ademas con el diagnostico oportuno del céncer oral , los resultados
estéticos del tratamiento por lo general son satisfactorios con incapacidad
funcional minima, en contraste con los resultados en canceres bucales
masivos. Por ello son importantes la deteccién temprana y la adecuada
terapéutica mientras la lesi6n afin esta en un estado inicial.

En un porcentaje alto de los casos el cincer por lo general se diagnéstica
en etapa avanzada, con extensién a ganglios linfiticos. Se utilizan varios
métodos diagnésticos como la estomatoscopia, tincion con azul de
toluidino, citologia exfoliativa y eximenes histopatolégicos, entre otros.

El cancer bucal es una enfermedad grave con mal pronéstico, en particular
cuando esti en etapa avanzada, por lo que se recomienda el examen bucal
sistemitico de los tejidos y estructuras adyacentes

El dentista puede contribuir a la prevencion primaria al educar a los
pacientes acerca de los factores de riesgo y en la prevencidn secundaria en

el diagnostico oportuno y larapida referencia al especialista.

“Y sobre todo recordar que el principal objetivo es la PREVENCION."

I Altamnirano Sergio, prictica Odontolégica, vol 18, no 11, pp 1
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LESIONES PREMALIGNAS

Algunos autores consideran precancerosas a lesiones que presentan
displasia epitelial, mis de 5 mitosis atipicas por campo, inversién de la
polaridad de células basales, disqueratosis, etc.) Estas alteraciones fueron
consideradas por BERNIER Disqueratosis y por GRINSPAN  atipia
epitelial. Para este tltimo, sin embargo toda lesién que presenta un cuadro
de displasia, desde la forma leve a la severa, no es precancer, sino que es
directamente un carcinoma in situ, agregando que siempre y cuando estas
displasia epiteliales sean irreversibles. Esto es asi, pues hay lesiones que
pueden presentar bistolégicamente un cuadro de atipia epitelial
provocado por la Candida albicans. Al desaparecer el hongo con el

tratamiento especifico, permite revertir el cuadro histolégico.
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Los expertos de la OMS reunido en [IOWA .EEUU (1980) ademas de
definirla enlos términos antedichos inclufan a la leucoplasia, Ia
eritroplasia, el liquen plano, y Ia fibrosis submucosa entre las lesiones
precancerosas, llamando a estos estados precancerosos a aquellos en el que
el paciente tiene un riesgo mayor de desarrollar un cancer por cigarrillo,
alcohol, sindrome de Plummer Vinson .Para otros autores, estos estados
precancerosos son enfermeades capaces de desarrollar lesiones
precancerosas y el cincer se producira a partir de estas. Otros autores, con
el animo de aclarar ¢l tema, los describen por separado. con el titulo “Otras
lesiones precancerosas” a entidades como tlcera traumaética, la queilitis

crénica, lesiones mucosas del Iupus,etc.
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LESIONES CANCERIZABLES

Si bien el porcentaje de transformacién, es mayor en unas que en otras, las

estadisticas varian segin los distintos autores, por lo que he decidido

poner la clasificaci6n que para mi se me hace mas acertada; la cual es, la

Clasificacion de CECCOTTI :

Lesiones precancerosas :

Leucoplasia

Eritroplasia

Liquen plano

Factores predisponentes:

Cigarrillo

Alcohol ¢

6 Ceccotti pp 49 a50
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LEUCOPLASIA

DEFINICION Y GENERALIDADES

Término perfectamente definido en cuanto a la entidad a la que
corresponde, pero que, a la realidad clinica, puede resultar facil de
confundir con otras entidades que cursan con placas blanquecinas en la

cavidad oral.

Es importante situar el cocepto de leucoplasia descrito por Pindborg .Se

trata de_un concepto_eminentemente clinico, identificable como una

formacién blanquecina_de la mucosa, no menor de 5mm de didmetro, que

no desaparece con el frotamiento y _qgue no puede clasificarse

objetivamente c¢on otra enfermedad. Se trata, por tanto de un concepto

clinico y de exclusién!”.

Por lo tanto, un cambic de coloracion en la mucosa bucal, de color
blanquecino recibe el nombre de leucoplasia. Etimiol6gicamente significa
crecimiento o proliferacién blanca, segiin fué propuesto por Schwimmer

en 1877. El diccionario terminolégico de Ciencias Médicas la define como:

“Toda afeccién inflamatoria crénica de las mucosas, especialmente la oral,
caracterizada por la produccion de placas blancas adherentes que a veces

se fisuran , qué es comin en fumadores y se considera premaligna”.

En algunos casos se desconoce o no es posible identificar la causa de la
lesién y en otros se establece la relacién entre posible agente y la placa

blanca.

17 De Lucas Témas Miguel ,medicina oral pp 359-360
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Es muy importante la historia clinica del paciente, ya que hay que
considerar los antecedentes familiares y personales, la duracion de [a lesion
. 1a identificacion de habitos como mascar tabaco, mordedura de mejillas,

traumatismos repetidos por protesis o ganchos, etc.1

En 1967 se establecié6 un Centro de Patologia Oral en el Royal Dental
College de Copenhague, en colaboracion con la OMS y centros de otros
paises. Este grupo en 1972 defini6 los conceptos de lesifn precancerosa y
condicion precancerosa , lo que sirvié de base para que en 1977 se

establecieran claramente las lesiones orales que son precancerosas.

La lesion precancerosa: se define como el tejido que tiene suficientes dafios

para que su alteracion morfolégica facilite o haga probable que se instaure
sobre &l un cincer. En los cuales tenemos la leucoplasia, eritroplasia,

liquen plano y queilitis cronicas.

La condicién precancerosa: es un estado general asociado con un aumento
importante en el riesgo de tener cincer, la lesién precancerosa mis
frecuente en la cavidad oral es la leucoplasia, pero ello no implica
obligatoriamente a la transformacién maligna . A veces la leucoplasia
precede en meses o afios al cancer oral y en otras ¢l paciente presenta en

forma simultanea ambos cuadros.
RESENA HISTORICA DE LA LEUCOPLASIA.

En 1877, Schwimmer describio las caracteristicas de lo que segin el,
deberia interpretarse como “leucoplakia bucalis"tomado del griego “leuco”

igual a blanco y “plax-plakos” igual a placa, para definir una placa

blanquecina en la mucosa lingual.

8 Grinspan , edit. Mundi, tomo IV, pp 2768-2771
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Se podria presentar como una forma simple, placa blancogrisacea,
irregular, de superficie plana, elevada y aveces rugosa, rodeada por una
mucosa bucal de aspecto normal; otras veces se presenta como una
membrana mucosa descolorida, blanquecina con lineas rojas de mucosa
sana que podrian presentar signos de esclerosis. En 1939 la escuela francesa
caracterizaba a la lesién como una formacién de placas blancas debidas al
espesamiento de la capa epitelial por hiperqueratosis. Se la consideré por
muchos como una entidad y por otros como un sindrome. La sifilis era una

de las causas invocadas principalmente.

En 1949 Bernier propuso restringir el uso del término leucoplasia para
aquellas lesiones que microscopicamente presentaran disqueratosis, lo
que llevaba implicito el concepto de premalignidad y para ello difundié el
término de “paquidermia oris”para las placas que crecieren con ese

concepto histologico.

El término “diqueratosis” habia sido utilizado primitivamente por Darier
para designar una queratinizacién patologica precoz y aislada de ciertas
células Malphigianas. El sentido que le dié Darier fue el de una serie de
atipias celulares comeo el hipercromatismo nuclear, mitosis anormales, y
perdida de polaridad celular con alteracion de las relaciones normales

niicleclos citoplasmaticos.

En 1963 Pindborg propuso una definicién puramente clinica sin correlaciéon
histol6gica . La OMS (1967) siguiendo a Pindborg la define como una placa
blanca que no puede desprenderse por el raspado y que no es posible

calificarla como ninguna otra lesion.



Renstrup en 1963 dice que clinicamente la leucoplasia se puede definir
como placa blanca sobre la mucosa bucal que no puede ser removida por
el raspado. Teniendo en cuenta su tamafio Pindborg dice que el diametro

es de cinco 0 mas milimetros . Un tamaiio inferior seria una pre-leucoplasia.

Lehner y Shear en 1968 describieron la leucoplasia, como una lesion
premaligna, habitualmente indolora que aparece en cualquier parte de la
mucosa oral, en personas de mediana edad o ancianos, mas frecuente en
lengua y mucosa yugal, caracterizada por manchas blancas de diferente
espesor, que se elevan sobre la mucosa periférica, presentando una textura
aspera y que a veces en casos avanzados, presentan ulceracién
adquiriendo la apariencia de manchas delgadas con formas blancas y

s€cas.

Borello (1971) Incluye aspectos del polimorfismo clinico e histolégico y de
multiplicidad etiolégica que intervienen en el desarrollo de esta

lesion.Define a la leucoplasia oral como una lesién caracterizada por:

I)Una etiologia multiple.

2)Clinicamente manifestada por una placa de coloracién blanquecina,
delgada o gruesa, lisa o rugosa, plana o elevada, Ginica o mualtiple,
localizada o difusa, reversible o irreversible, asintomitica, insidiosa y

cronica.

3)Histologicamente presenta hiperplasia y queratinizacién anormal del
epitelio con infiltracion linfoplasmocitaria del corién y aveces esclerosis

variable,
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4)Es susceptible de malignizacién en algunos casos. La leucoplasia es pues,
un término clinico inespecifico en cuanto a su presentacién y sustrato
histolégico ,ya que en una misma lesién puede coexistir areas de epitelio
no displasico, areas de displasia epitelial y areas de epitelio no displasico.-
Areas de displasia epitelial y 4reas de carcinoma in situ separados por
zonas de transicion. Estd situacion obliga a examinar la totalidad de la

pieza quirurgica a biopsiar.

La coloracion blanquecina se produce por una pérdida de la transparencia
epitelial, pues el aumento en el espesor y queratinizacion del epitelio, hace
que nto se pueda observar la coloracion tipica de la mucosa debida a los
vasos subepiteliales. Sugar y Banoczy en 1969 -coincidieron con los
conceptos de Pindborg en su definicién del término de leucoplasia como
una placa blanca que no puede desprenderse por el raspado y que no

puede clasificarse como otra enfermedad.

Sugar y Banoczi distinguieron tres tipos clinicos:

Tipo 1. Mucosa queratinizada(leucoplasia simple)
Tipo 2. Proliferacién verrugosa(leucoplasia verrugosa)
Tipo 3. Lesiones blancas ulceradas(leucoplasia erosiva)

Huguin en 1970 opt6 por una definicién clinico patolégica describiendo a
la leucoplasia como una lesion de color blanco opaco, debido a una
queratinizacién verdadera, con tendencia proliferativa, reemplazando la
paraqueratinizacion fisiologica (que es trasltcida) de la mucosa bucal.
Histolégicamente se trata de queratosis con infiltraciones

linfoplasmocitarias del corién.



Es asi como vemos la transformacion del término a través de los afos, de
aqui que sea importante establecer los criterios histologicos y clinicos de
las leucoplasias premalignas al igual que su incidencia y su pesible

transformacién maligna.

En la literatura los autores atn no estan de acuerdo del porcentaje de
transformacién maligna , pero en términos generales se puede sefialar que

varfa de un 4 a 10% por cada 100 casos?®,

Todo lo anterior fué referente a un marco historico de la leucoplasia; pero
recordemos que la leucoplasia puede definirse, si se tienen en cuenta,
conjuntamente, caracteristicas clinicas e histol6gicas; por lo tanto, segiin
Lynch no coincide su criterio con el de la OMS y el da otra clasificacién de
las leucoplasias; la cual, a mi me pareci6 la mas adecuada para en lo que al

trabajo refiere. En cuanto a sus caracteristicas clinicas:
a}Homogénea (simple)

b)Nodular

c)Verrugosa.

Leucoplasia Homogénea.Se refiere a una lesién localizada o placa blanca
extensa que presenta un patrén relativamente uniforme en su totalidad,
aunque la superficie de la lesién puede describirse variablemente como
corrugada (una playa en la marea baja) con un patrén de lineas finas

(crestas), arrugada(como el lodo seco agrietado) o papilomatoso.

1# Lesiones blancas de la mucosa oral, A.Bascones,R.Cerero, G.Esparza ediciones avances
,madrid 1992, pp 132 18
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Leucoplasia Nodular. granulosa o no homogénea indica una lesi6n mixta
roja y blanca en la que estan diseminados pequefios nédulos queratosicos
en una placa atréfica (o eritroplasica) de mucosa. Esta variante clinica
tiene una importancia especial por su frecuencia muy alta de
transformacién maligna, con dos tercios de casos en algunas series que-
_incluyen pruebas de displasia epitelial o carcinoma en el examen

histopatolégico.

Leucoplasia Verrugosa. es un término menos establecido en la literatura,
aunque diversos autores lo utilizan para describir lesiones blancas en las
que la superficie estd quebrada por numerosas proyecciones papilares que
también pueden estar muy queratinizadas y no producen una lesién que
guarda cierta similitud con el dorso de la lengua. Algunos auteres utilizan
el término hiperplasia verrugosa para describir lesiones similares, que se
observan con mayor frecuencia en la sexta a octava década de lavida, en la
mucosa alveolar y el carrillo, por lo general acompanadas de leucoplasia
homogénea en ofras superficies de la boca .Muchas lesiones leucoplasicas
son asintomaticas y probablemente hayan existido durante algin tiempo
antes de reconocerse, 1o que refuerza la necesidad de una biopsia a la
brevedad de que se descartan otros trastornos clinicamente
identificables.Aunque la leucoplasia puede encontrarse casi en cualquier
sitio de la cavidad oral, su prevalencia es mayor en la rﬁucosa vestibular,
encias y borde bermellén de los labjos (queilitis actinica). Los labios y el
paladar, la mucosa maxilar, el area retromolar el piso de la boca y lengua
son sitios menos probable, aunque los dos Gltimos comprenden 93% de las

leucoplasias con displasia o alteracién carcinomatosa.



Casi la mitad de las lesiones afectan los carrillos, la mucosa mandibular y
el surco gingival; 1a leucoplasia del piso de la boca y la lengua tienen la

cuarta parte de la prevalencia de la leucoplasia vestibular .20
CAUSAS QUE PROVOCAN LEUCOPLASIA ORAL

Aun a costa de parecer repetitivos, recordamos que el vicio de fumar y el
habito de masticar betel y tabaco con aditives y condicionados a otros
aspectos, son los mayores irritativos que con mayor frecuencia provocan la

leucoplasia.

También son capaces de provocarlas traumatismos vinculados a los dientes
y protesis. Existen otros agentes de orden fisico, como las radiaciones, los

quimicos, como el alcohol, etcl8.

Factores generales como la edad, ¢l sexo o la raza. La leucoplasia se ve
particularmente arriba de los 50 afios, y mas en el sexo masculino. En la

raza negra sélo existe por excepcion.

La sifilis tardia general o con lesiones orales, la hipovitaminosis A ,la
hipercolesterolemia, carencias alimentarias, anemias, etc. Contribuyen a

que los citados agentes irritativos externos provoquen leucoplasia?! .

® Lynch,medicina bucal de Burket,pp83 a 85

1% Grinspan pp 2769
2 Oral cancer and precancer ,journal, october 1990 ,vol 56 ,no 10,pp 919
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DISPLASIA Y ATIPIA EPITELIAL EN LA LEUCOPLASIA

La existencia de atipias en las células epiteliales y la situacién de displasia
deben alarmar al clinico y preocupar al anatomopatblogo. Cuando en una
leucoplasia se evidencian signos de este tipo sistematicamente debe
procederse a una revision de los pacientes observando la evolucién del
area  lesional en prevencién de recidiva o0 resurgimiento de

transformacién maligna.

Alteraciones epiteliales significativas de displasia.

1-Anormalidad de queratinizacion (hiperqueratosis y disqueratosis)
2-Perdida de Ia homogenidad celular

3-Estratificacién irregular con mantenimiento de la polarizacién y

maduracion celular.

4-Aumento del nimero de mitosis (manteniendose la normalidad de las

fases divisionales)

Atipias epiteliales

1-Modificaciones de la forma celular(pleomorfismo) y el tamafio en grados

minimos.

2-Aumento moderado del tamafio y cromaticidad nuclear(hipercromatismo

nuclear)



3-Alteraciones focales de la relacién Nacleo citoplasma.
4-Incremento en el volGmen de los nucleolos.

La displasia es una alteracion arquitectural que afecta a todo el epitelio
involucrado y las atipias son modificaciones de la morfologia celular,

individualmente, célula a célula.

Las alteraciones de displasia han sido mas estudiadas en el cuello uterino
y solamente en los dltimos afios  han tomado importancia en la mucosa
oral; sin embargo, todo lo que se conoce acerca de la mucosa del cuello

uterino puede ser superpuesto a la mucosa oral.

La displasia epitelial se diagndstica cuando existe un desorden en la
maduracién del epitelio pero no estin afectadas todas las capas. La
significacién de la displasia epitelial en la mucosa bucal todavia no es
conocida completamente. Existen muchas evidencias que los cambios de
displasia son en algunos casos evidencia microscopicas precoces del
desarrollo posterior de un carcinoma y existen otros casos en los cuales la
displasia puede ser vista en asociacién en condiciones no neoplasicas tales

como la ulceracion crénica ¢ las quemaduras,

La desaparicién de los factores etiolégicos como es, por ejemplo, el tabaco
puede ser suficiente para que en estadios precoces desaparezca esta
manifestacién.Pudiendo resumir que los cambios de atipia y displasia
epitelial si estan asociados con condiciones tales como liquen plano o
candidiasis no deberian ser considerados como alarmantes y, sin embargo,
los cambios mas severos y particularmente si estin asociados con agentes
carcinogenéticos como son el tabaco o las bebidas alcohélicas deberian ser

considerados como premalignos.
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De esta forma las leucoplasias de tipo maculoso no encierran la
importancia que tienen las leucoplasias de tipo queratésico ¥ Verrugoso
donde estd obligada la biopsia y la revisién sistematica. En todas ellas por
supuesto se deben suprimir los agentes irritativos etiolégicos ya

senalados.
ULTRAESTRUCTURA

Las leucoplasias benignas presentan células epiteliales con tamaiio,
morfologia y contenidos normales sin alteraciones importantes en la
limina basal. A nivel de la capa espinosa hay un aumento de los

desmosomas y un ensanchamiento de los espacios intercelulares.

En las leucoplasias con displasia no existe una definicién clara entre las
distintas capas epiteliales. Las células estin alteradas con un citoplasma
escaso en organelos, mitocondrias degeneradas y pocos tonofilamentos.
Hay perdida de desmosomas, ensanchamiento de los espacios
intercelulares y presencia de linfocitos, macrofagos y células de

Langerhans.

A nivel mas profundo hay pérdida enlaintegridad de la membrana basal,
con un marcado infiltrado inflamatorio y formacién de vasos en el corién

subepitelial.
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LEUCOPLASIA COMO LESION PRECANCEROSA.

Garcia Pola ha confeccionado 16 criterios clinicos cuya puntuacién fue
méxima en 12 leucoplasias de una serie de 74 que sufrieron una
transformacion maligna en un periodo de 5 aiios.

Estos criterios fueron:

Respuesta a la tincibn de azul de} toluidina Sexo
Edad Tabaco

Alcohol+tabacoj Tiempo de evolucién Sintomatologia clinica
Localizacion Forma clinica Higiene oral

Tamaiio Irritacién mecénica Candidiasis

En este sentido la puntuacién superior a siete exige un control de la lesion
con excisién quirdrgica si es posible.Estos criterios no sustituyen al estudio
histolégico de la lesién, pero ayudan a comprender su evolucidn y posible
transformacién maligna'?.

La aparicién de la leucoplasia refleja hasta cierto punto el caricter del area
particular de la mucosa afectada pero, més importante ain, el sitio
determina el indice de transformacion maligna. Es probable que en ello
participen factores relacionados con el grosor y grado de queratinizacion
de diferentes areas de la mucosa oral y de los que dependen del efecto mas
concentrado de irritantes particulares y factores predisponentes en

algunos sitios.

19 Lesiones blancas de {a mucosa oral ,A Bascones, 1992,pp.37 a 41
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SITIO Y TRANSFORMACION MALIGNA

DISPLASIA / CANCER
SITIO CASOS % CASQS (n) %

Mucosa y surco mandibular 25 123/845 15
Mucosa Bucal 22 121/736 17
Mucosa y surco maxilar 11 53/359 . 15
Paladar 11 68/361 19
labios 10 83/346 24
Piso de la boca 9 124/289 43
Lengua 7 55/227 24
Area retromolar [ 23/197 12
Total 650/3360 20

(Tormados de Shafer WG. Basic clinical features of oral premalignant lesions en: Mackenzie 1C et 2], eds. oral
premalignancy, 1980 ."Debe resaltarse la rareza relativa y potencial muy maligno de la leucoplasia de piso de

boca.

En este cuadro se ilustra [a distribucién y riesgo relativo de
transformacién maligna, por sitio oral de la serie de Waldron y Shafer en
1975, de mas de 3000 leucoplasias. .

Como puede observarse el piso de boca es el sitio de mas riesgo; el 43% de
las leucoplasias en este sitio mostrd cierto grado de displasia epitelial,
carcinoma in situ o carcinoma invasor en los tejidos de la biopsia. Los
labios y la lengua 24% cada uno, también mostraron una frecuencia clara de
alteraciones similares, en tanto que el riesgo fue relativamente bajo en
paladar, carrillos, mucosa maxilar y mandibular y surcos gingivales. Los
sitios intraorales afectados con menor frecuencia (piso de la boca y

superficie ventral de la lengua) tuvieron el indice mas alto de



transformacién, lo que indica la importancia clinica de la leucoplasia en
estos sitios excepcionales. El origen de la leucoplasia y el carcinoma labial
posiblemente incluye la radiacién , y la aplicacién local de calor por

cigarrillos y pipas.

Colrrras 301

M.marckh, M.mediar Lablos. Lenpua

DIAGNOSTICO

El aspecto méas importante en el diagnéstico de la leucoplasia oral es
determinar la displasia celular por microscopia. En general, su ausencia en
la biopsia indica con seguridad una forma benigna y el tratamiento suele
darse por los resultados del examen. Sin duda ocurren errores de muestreo,
pero se minimizan si se sigue al paciente durante los meses siguientes y se
intenta obtener una biopsia representativa de los diversos patrones de

superficie que mostré la lesion.
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Las formas benignas de leucoplasia se caracterizan histolégicamente por
patrones variables de hiperqueratosis e infiltracién por células de
inflamacién crénica en el cori6n. La displasia se caracteriza por orientacion
anormal de células epiteliales, pleomorfimo celular y atipia, que sugieren
afeccion maligna inicial estratificacion epitelial irregular, hiperplasia de la_
_capa basal, clavas interpapilares en forma de gota, perdida de polaridad
de células basales, etc.

Es probable que cualquier grado de displasia y atipia celulares signifique
alteracion premaligna; las lesiones que provocan grado.de displasia se

fusionan con las que se diagnostican como carcinoma in situ.

El examen con microscopia electrénica de exploracién de las células de la
superficie de leucoplasias erosivas y verrugosas, ha revelado la presencia
de irregularidades superficiales en estas células, que se relacionan con las
alteraciones premalignas y malignas detectadas mediante el examen
convencional con microscopia de luz de cortes de tejido.Se han observado
irregularidades superficiales similares en células exfoliadas de lesiones

displasicas en otros sitios(Cuello uterino y laringe).t

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagndstico diferencial de leucoplasia oral deben considerarse las
otras miltiples lesiones queratésicas. (Leucoqueratosis, Lupus
eritematosos  discoide leucoedema, Carcinoma, lesiones traumaiticas,

candidiasis, liquen plano).

1 Lynch pp.87 a 88
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Liquen plano: Las lesiones plaquetiformes del liquen plano pueden
parecerse mucho a una leucoplasia. Si la naturaleza papular del liquen
plano no puede ser bien dicernida , la biopsia, entonces, puede, en algunos
casos, revelar el cuadro clisico del liquen plano. Las lesiones en piel
pueden ocurricr con el liquen plano , la leucoplasia es una lesién
caracterizada y confinada a la mucosa oral,

Lupus eritematoso _discoide: Las lesiones orales, similares en apariencia a

Ias lesiones iniciales localizadas de leucoplasia, pueden darse con el lupus
eritematosc  discoide crénico. Las lesiones en la piel son frecuentes y
pueden revelar un patron caracteristico de infiltracion inflamatoria
perivascular y degeneracion hidrépica del estrato germinativo.
Leucoedema : Ocasionalmente, el edema de la mucosa oral a lo largo de la
linea oclusal de los dientes puede presentar una apariencia gris -
blancuzca, imitando las lesiones iniciales dela leucoplasia. La biopsia
revelard la ausencia de hiperqueratosis y edema de las células epiteliales,
particularmente en el estrato espinoso.

Carcinoma: Un carcinoma espinocelular puede semejar una lesién de
leucoplasia, usualmente de la variedad severa, localizada y con induracién .
La biopsia revelara el cuadro caracteristico de una lesién maligna,

Lesion traumatica: Las lesiones traumaticas , tanto quimicas como térmicas,

pueden aparecer como una irea blanca, elevada por la necrosis de la
superficie del epitelio. Esta superficie blanca puede ser despréndida con
facilidad con una gasa, dejando un 4rea dspera y ulcerada.

Candidiasis: Las lesiones de candidiasis aguda o muguet pueden aparecer
como placas blancas y semejan en superficie a una leucoplasia, estas

areas representan un desamrollo extenso de Candida albicans, y los

4 Lynch pp.87 a 88
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microorganismos  micéticos invaden y destruyen el epitelio. Los
extendidos revelarin alos microorganismos tanto en forma de esporas
como de micelios. Las dreas plaquetiformes son facilmente raspadas de la
mucosa, dejando una zona ulcerada? .

Se diagnostica leucoplasia cuando los exdmenes clinico e ﬁistolégico no
proporcionan pruebas para un diagnéstico alternativo y existen los datos
histopatclogicos caracteristicos de la leucoplasia. Los criterios clinicos
importantes son la localizacién , aspecto y textura de la lesion, factores
irritantes conocidos y  evolucion clinica. Siempre deberia considerarse Ia
candidiasis como un factor etiolégico primario o un agente infeccioso
oportunista, y valorarse nuevamente la lesion después de una a dos
semanas de tratamiento antimicético tépico continuo e intentar eliminar
otros supuestos irritantes locales .

En lesiones leucoplisicas grandes se ha utilizado el azul de toluidina
tépico para identificar las ireas en donde es mas probable Ia accion
carcinomatosa y en consecuencia debe tomarse biopsia. Es en especial atil
en leucoplasia nodular para valorar la ireas eritroplasicas .

El area de mayor incertidumbre es la diferenciacion entre la leucoplasia y
liquen plano, aunque ambos son de naturaleza hiperqueratésica , el
contorno mas difuso de la lesién en el segundo, la ausencia frecuentes de
alteraciones de la flexibilidad del tejido afectado, la distribuci6én general
de la lesién y la existencia de al menos de un 4rea de aspecto en encaje
permitiran el diagnéstico de Liquen plano. En diversos pacientes con
lesiones queratdsicas crénicas no es posible diferenciar con claridad
entre leucoplasia y Liquen plano por las caracteristicas clinicas y a pesar

de biopsias repetidas durante muchos afios.

22 Philip Mc Carthy ,enfermedades de fa mucosa bucal,pp 169



TRATAMIENTO

El tratamiento inicial de la leucoplasia debe incluir intentos para eliminar
todos los posibles irritantes locales y cualquier factor sistémico
predisponente identificado.

Debe administrarse tratamiento antimicético durante una a dos semanas y
concertarse una cita especifica para qﬁe el paciente regrese para
valoracion de seguimiento al terminar ese periodo. Se planea una biopsia
para esa cita si no ha ocurrido para esa fecha una resolucién importante de
la lesién.

51 el paciente abusa en forma habitual del tabaco y alcohol, debe intentarse
suprimirlos al menos por un tiempo; en caso de que se esperen problemas
importantes por abstinencia, se efectfian los arreglos necesarios para
asesoria y tratamiento médico. No debe llevarse acabo ninguna otra
medida terapéutica enla lesién antes de la biopsia, ‘

81 no se encuentran pruebas de displasia y se considera que el sitio de
biopsia es representativo de toda lesi6n, es aceptable el tratamiento
conservador. Es frecuente que las lesiones pequefias se eliminen por
completo con la biopsia y no se requiere tratamiento adicional a parte de
tranquilizar al paciente ¢ informar sobre cualquier cambio que se presente.
En las lesiones més grandes sin prueba de displasia en la biopsia puede
elegirse entre eliminar el resto de la lesi6bn  y valoracién de seguimiento,
con medicamentos locales o sin ellos.

Ya que se ha comprobade por modelos experimentales en animales que
la leucoplasia, 1a displasia y las alteraciones malignas se relacionan con la
intensidad de un irritante y el tiempo en que actiia, son indispensables, las

consultas de seguimiento y biopsia repetidas , en particular si no es
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probable que se eliminen por completo los irritantes. En estos casos,
también deberia recomendarse firmemente extirpar toda lesion.?

5i no hay evidencia de disqueratosis, la lesion debe ser considerada como
una simple respuesta a la irritacién de la mucosa oral.

No podemos considerar a esta lesién como premaligna, en consecuencia,
no es necesaria su remocién quirargica, todos los irritantes deben ser
removidos, si es posible, irritantes dentales obvios, dientes con filo,
obturaciones deficientes etc. El habito de fumar debe ser reducido, asi
podemos controlar a la lesion y su probable desaparicién de 1a mucosa.22
Durante muchos afios se ha recomendado la vitamina A sistémica como
tratamiento coadyuvante de la leucoplasia extensa si su ablacién
quirdrgica completa no es posible. Como la vitamina A es toxica a dosis
altas, hoy en dia suelen preferirse sus anilogos naturales y sintéticos,
muchos de los cuales son menos toxicos. Se ha valorado la eficacia de varios
de ellos incluso el dcido 13-cis-retinoico, la tretinoina, y otros tratamientos

experimentales.

En la terapéutica de las formas displasicas de leucoplasia el clinico debe
tomar en cuenta que la lesién tiene mayor potencial de cambios malignos.
El caso extremo son las lesiones en que no es posible diferenciar Ia
magnitud de la alteracién displasica de lo que debe identificarse como

carcinoma in situ.

4 Lynch pp 87
2 Philip L. Mc Carthy,et al, enfermedades de la mucosa bucal,segunda edicién , editel
ateneo,argentina, 1985.pp.169,170



Cuanto mas se acerque la lesion al carcinoma insitu debe tratarse como
éste. Estd indicada la excision local de la lesién completa en todas las

leucoplasia displasicas de un grado menor al carcinoma in situ.

El tratamiento estandar de la leucoplasia atin es la reseccion quirargica con
injerto o sin él, aunque con frecuencia se prefiere la criocirugia y la
destruccion con laser por su presicion y rapidez en la cicatrizacion.

También se ha utilizado con éxito la aplicacibn  topica de
quimioterapéuticos anticincer, como bleomicina en dimetilsuféxido e
interferon de fibroblastos humanos, en el tratamiento de series limitadas
de leucoplasia oral. La utilidad de estos agentes, que se aplican mediante
inyeccidn intralesional o tépicamente con vendaje oral adhesivo o sin él,
se compromete por las visitas repetidas a la revisién clinica durante dos o
tres semanas que pudiera tardar el tratamiento.No se han publicado la

accién de estos medicamentos a largo plazo.

GUIAS IMPORTANTES PARA ATENCION DE LEUCOPLASIAS

1- Es peligroso observar clinicamente una leucoplasia sospechosa y no

practicar biopsia,
2- La respuesta clinica de la areas queratésicas de la mucosa oral es
impredecible y estd indicado repetir la biopsia a intervalos de seis a 12

meses.

3- Entre 6 y 10% de leucoplasias con pruebas de displasia evolucionan a la

malignidad.
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4-Por el riesgo mas alto de transformacién maligna, es esencial extirpar ¥y
seguir adecuadamente las leucoplasias nodulares y verrugosas y las de

piso de boca y dorsos de lengua.

5-Con frecuencia recurrird la lesién después de eliminarla si no se

eliminan los factores irritantes y predisponentes reconocidos.?

CARACTERISTICAS DE LA LEUCOPLASIA EN LAS
DIFERENTES ZONAS ANATOMICAS DE LA
CAVIDAD ORAL#

LABIO ,BORDE DEL BERMELLON Y MUCOSA LABIAL.

LABIAL
Es raro observar leucoplasia en el borde del

bermellén; la mayoria de las  lesiones del
labio son ulceradas o costrosas.En ocasiones
las leucoplasias en el borde del bermellon :

presentan un aspecto papilomatoso.

La mayor parte de las leucoplasias labiales tiene unos limites netos y son
de tipo homogéneo, y aparecen casi siempre en la mucosa del labio

inferior. [Esta lesion se le atribuye al habito de fumar.

4 Lynch, et al, medicina bucal de burket,5a edicion 1996,pp 87 a 90

B.M pAtlas de enfermedades de Ja mucosa oral Sa edicién,)) Pindborg,
Salvat odontologia,1994 Barcelona.
Pindborg, Cancer y precancer bucaledit.médica panamericana ,buenos aires 1981
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LEUCOPLASIA DE LA COMISURA LABIAL

La mayoria de las leucoplasias en estas
zonas son homogéneas .
Después de un tiempo, las leucoplasias

pueden propagarse en direccién distal

hacia la mucosa oral.

Leucoplasia nodulares-(moteada)
Son conocidas como placas nodulares
blancas con regiones eritematosas

con aspecto moteado o nodular.

LEUCOPLASIA DE LA MUCOSA ORAL

La mayoria de las mucosas de la cavidad oral
son de tipo homogéneo y pueden ser pequeiias
0 muy extensas. En muchas leucoplasias
homogéneas el aspecto se asocia con una trama
de muy delicadas estriasqueratinizadas, debido

al uso del tabaco. Pueden encontrarse

leucoplasias del tipo nodular.



LEUCOPLASIA DE PISQ DE BOCA
LEUCOPLASIA DE PISO DE BOCA

La superficie de la lesién tendria un aspecto
clinico semejante a las ondulaciones que
deja en la arena el agua de mar al retirarse
lentamente. Estas lesiones pueden adoptar
un aspecto plano no corrugado y extenderse

sobre la superficie ventral de la lengua.

LEUCOPLASIA DE LA LENGUA

La leucoplasia lingual puede ocurrir
como una placa homogénea muy bien
delimitada o como un compromiso difuso ?

del dorso .En el diagndstico diferencial es

importante descartar el desarrollo inicial
del Liquen plano.
La etiologia se atribute al uso del tabaco

aunque en muchos paises se presenta en




LEUCOPLASIA DEL PALADAR

La leucoplasia del paladar es muy rara
Fenomeno este que se padria comparar
con el hecho de que la encia alveolar,
que también estd  queratinizada

normalmente, raras veces presenta

leucoplasia.

LEUCOPLASIA DE LA ENCIA Y CRESTA ALVEOLAR

La mayoria de las leucoplasias de encia
y cresta alveolar son de tipo homogéneo
En una cantidad de pacientes la
Ieucoplasia de encia y cresta alveolar
se extienden por los surcos labial y bucal
y pueden ser nodulares.

Si se deposita el tabaco en el surco labial, §
puede iniciar una leucoplasia que después

llega a tomar la mucosa labial, el SUrco

labial y la encia.
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ERITROPLASIA

La eritroplasia de Queyrat es una lesion roja, de tamano no muy grande, de
localizacién maltiple o aislada, y de dificil identificacion, en cuanto que
puede ser suponible a una gran cantidad de procesos reactivos de la
mucosa oral.

Sin embargo se trata de lesiones que carecen de sintomatologia y cuyo
aspecto morfolégico es el de una lesion roja no muy intensa y de caracter
aterciopelado.®

Anatomopatolégicamente es una lesién superponible a la leucoplasia, en
la que existen alteraciones de las zonas profundas ; sin embargo, carece de
la presencia de hiper, orto y paraqueratosis, por lo que no llega a aparecer
definitivamente la transparencia o capa blanquecina.

Por lo tanto, las consideraciones clinicas deben ser las mismas que se han
aplicado a la leucoplasia, con la salvedad de una mayor tendencia a la
cancerizacién que en el caso de la leucoplasia, la concomitancia de ambas
lesiones, en ocasiones proximas entre si, es frecuentel?.

La eritroplasia es considerada mas agresiva que la leucoplasia por los
virtuales cambios y grados de displasia que presenta. En el momento que
se descubra una lesion con aspecto inflamatorio es muy dificil de distinguir
entre un tejido inflamado y una eritroplasia; por lo que, es razonable dar
un lapso de 15 dias a que esta lesion inflamatoria ceda, de no ser asi es

recomendado por el Dr .John M. Wright realizar una tincién con azul de_

B Oral cancer and precancer,E Peters, W.T Mc Gaw,departament of oral biclogy faculty of
dentistry, University of Alberta,JOURNAL,october 1990 vol.56 no10,pp.919
! 7Medicina oral ,Miguel de Lucas Tomas ,salvat editores,barcelona 1988,pp 362



toluidina por su eficacia en la tincion de lesiones que presentan Displasia o
un cardcter invasivoll

Es muy importante sefialar que cuando la leucoplasia se encuentra cubierta
por una aro eritematoso se conoce como leucoeritroplasia ,y esta presenta
mas severos cambios hacia la malignidad . En 1984 en la Universidad de
California se realizo un estudio del riesgo que presentaron un grupo de
pacientes con leucoeritroplasia y otro grupo con leucoplasia homogénea,
donde se confirmé que aproximadamente un 53% de los pacientes con
leucoplasia presentaba un area eritematosa y que el 82% de los pacientes
de involucracién de la leucoplasia con el drea eritematosa eventualmente
quedo demostrada su severidad de malignizacién a carcinoma in situ.

En comparacion con las lesiones roji-blancas(leucoeritroplasia) el riesgo de
transformacion y el tiempo en que se presenta un carcinoma en estas
lesiones es cinco veces mayor que la leucoplasia homogénea.

El riesgo de malignidad de la eritroplasia es reafirmado por el examen
microscopico, una revision de 58 casos clinicos de lesiones rojas se encontré
que el 91% presentaba cambios de severa displasia y algunos con
acercamiento a carcinoma in situ o carcinoma invasivo. En un estudio de
222 carcinomas orales asintomaticos, el 28% se inici¢ por lesiones rojas, el
62% restante se originaron por lesiones roji -blancas (leucoeritroplasia) y se
encontré que el 97% de las lesiones se encontraron en orden de mayor a
menor: piso de boca, lengua, orofaringe y paladar blando. Siendo el 84% de

Ias lesiones mayor de 2cm de didmetro®,

", A review and update of Oral Precancerous lesions, john M. Wright, et al,Texas dental
Journal,June 1998, vol 15,pp 17 y 18

2 (Sol Silverman ,Jr,Edward ].Shillitoe,Oral cancer,3nd ed, 1988, New york American cancer
society, p-p19a20)
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RIESGO DE MALIGNIDAD ENTRE LEUCOPLASIA Y LEUCOERITROPLASIA

OBaras3-03
M Leucceritroplasia
Bl Leueoptasia harrogenea |

No se conoce la causa de la eritroplasia, aunque parece probable que el
tabaquismo y el abuso del alcochol sean importantes, por que se han

identificado como factores etiolégicos primordiales del cancer oral.

En el tratamiento de la eritroplasia deben seguirse los mismos principios
aplicados para la leucoplasia. A pesar de que es aceptable observar durante
una a dos semanas después de eliminar los irritantes sospechosos, es
esencial de inmediato hacer una biopsia de las lesiones que persisten al

terminar este periodo.

Debido a la confusion entre areas de inflamacion y displasia cuando se
utiliza el procedimiento de tincién con azul de toluidina , debe aplicarse
nuevamente esta solucion después del periodo de eliminacion de los

supuestos irritantes.



Las lesiones que se tifien en esta segunda aplicaci6én muestran con gran
frecuencia displasia extensa o carcinoma inicial. Cuando la displasia
epitelial es grave y extensa o ha ocurrido un carcinoma in situ verdadero,
es necesario extirpar la lesién completa. El carcinoma invasor real debe
tratarse de inmediato , a pesar del tamaiio perquefio de la mayor parte de
las eritroplasias la mayor parte de las lesiones con predisposicion maligna
miden mas de 2cm de didmetro o menos y en ocasiones de Icm o menores;
en esta etapa es posible su extirpacién local con pérdida minima de hueso

y tejido blando y proporciona resultados excelentes con menos de 5% de

recidivat.

s
Fe
/
.
Lk

' Lynch,medicina bucal de burket,9a edicion ,méxico 1996).
|
|



LIQUEN PLANC

CONCEPTO

El Liquen plano es una enfermedad crénica inflamatoria que afecta piel y
mucosas, especialmente a la mucosa oral, y que se encuentra

exclusivamente en la especie humana.

Interesa por igual a dermatdlogos y dentistas ya que las lesiones orales
son muy frecuentes.Segiin Shklar si se sigue la evolucién de la
enfermedad por tiempo suficiente acaban apareciendo las dos

localizaciones . Es adem&s relativamente frecuente que las lesiones

bucales precedan a las cutineas o bien que sea la oral Ia tnica localizacién.
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EPIDEMIOLOGIA

El Liquen plano representa poco mis del 1% de todos los problemas
dermatologicos y el 5% de los estomatol6gicos. Hay autores que citan hasta
un 2% de la poblacién general. Es una enfermedad de la edad adulta
principalmente a la edad media de vida 30 a 50 afios; rara en jovenes en
adolescentes y escepcional en nifios y bebés.

No tiene predileccién racial, pero si por el sexo femenino segiin la mayoria
de los autores.

Se dice que estas enfermedad puede aparecer en los individuos cargados de
responsabilidades y que viven y trabajan en un ambiente de tension y

estrés.

ASPECTOS CLINICOS (frecuencia de presentaci6n oral y dermica).

Respecto a la frecuencia con que se observa la presentacion oral del liquen
plano, hay algunas discrepancias entre los distintos autores.

Shklar y Mc Carty, sobre 100 casos de Liquen plano oral, observaron que
miés del 50 % tenian lesiones en la piel y, al contrario, Laufer y Kuffer
opinan que se ven lesiones orales en un 50% de los casos de Liquen
cutineo. En opinién de Borello la gran mayoria de enfermos empieza por
tener lesiones orales y en algin momento de la evolucién crénica

posterior, pueden manifestarse o no lesiones dermatolégicas.

LOCALIZACION

Las lesiones orales son casi siempre bilaterales y simétricas, siendo Ia
localizacién mds frecuente la mucosa yugal, en su tercio posterior, a
diferencia de la leucoplasia que se puede encontrar mas cerca de la

comisura labial.
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E1 80% de los Liquenes se encuentra en la mucosa yugal; sigue en orden de

frecuencia la lengua y los labios,paladar encia ¥ piso de boca.

CLASIFICACION CLINICA DE BURKET.

Con fines practicos podemos dividir los tipos clinicos en dos: El liquen
blanco o reticular y el rojo o erosivofatréfico como lo describe Burket en

variedad:

Erosiva

" No_erosival®

HISTOPATOLOGIA

El cuadro clasico microscopico del Liquen plano estd formado por
paraqueratosis, ocasionalmente una leve acantosis, una pequefia extensién_
_de las proyecciones interpapilares, degeneraciéon hidrépica del estrato
germinativo, e infiltrado inflamatorio del tejido conectivo.

Los estratos profundos del tejido conectivo se hallan relativamente libres
de células inflamatorias, aunque se pueden observar los capilares dilatados.
Debe enfatizarse que las lesiones del Liquen plano frecuentemente
presentan un cuadro de inflamacién crénica inespecifica. Lesiones que al
comienzo no muestran microscopicamente evidencias del Liquen plano,

por lo general se desarrollan luego.

ASPECTO CLINICO DE LAS LESIONES

La tipica lesion de liquen plano oral , se describe clasicamente dentro de
las lesiones blancas de la mucosa oral y se compone de unas lineas

blanquecinas , blanco-opalinas, y aveces gris perla ligeramente-

A .Bascanes, lesiones blancas de la cavidad oral.pp53 a 58
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_elevadas,_las estrias de Wickman, que dibujan en conjunto una red o
reticulo dendritiforme que la imaginacién de los autores han comparado

a hojas de helecho, encaje, filigrama, etc y que es el Liquen plano reticular.

No produce generalmente sintomatologia subjetiva y muchas veces el
dentista es el primero en descubrirlas , aunque hay ocasiones en las que el
paciente describe una sensacién de rugosidad o irregularidad e incluso

irritacion en la zona afectada.

No hay cambios observables de elasticidad o flexibilidad de los tejidos
afectados y la mucosa entre las estrias, en los liquenes tipicos suele

aparecer con un aspecto nomal.

El Liquen como lesion blanca ademas de aparecer como encaje o reticulo
puede adoptar otra forma que se clasifican detro de las atipicas. '

En el Liquen anular, las manchas blancas ya descritas adoptan esa
disposicién. Si bien la papula es la lesi6n elemental clasica en la piel, en la
boca es un hecho excepcional; son lesiones blanquecinas sobreelevadas
de pequefios tamaifios (0.5 a 1mm) que pueden aparecer solas o formando

conglomerados y dando lugar a lesiones mas grandes.

El Liquen en placas suele recordar las hiperqueratosis de la
mucosa.Suelen ser lesiones sobreelevadas y alrededor de ellas es frecuente
ver formas reticulares .

Dejando a un lado todas estas formas blancas que adopté el Liquen plano
también se pueden observar una serie de formas en las que el Liquen se

forma como una lesion roja.



El desarrrollo de vesiculas resulta de severos cambios degenerativos en la
capa basal del epitelio y la separacién de éste del corién subyacente con
la formacién de una ampolla subepitelial. Generalmente no se llega a ver
esta forma ampollar ya que la ampolla, una vez formada, pierde

rapidamente su techo y se convierte en una lesion erosiva o ulcerada.

Cuando observamos erosiones o ulceraciones de la mucosa en un liquen
plano , podemos encontrar generalmente estrias de Wickham en la
periferia de la lesion lo que nos facilita el diagnéstico.

Asi como el liquen erosivo puede provenir de un liquen ampollar,
también lo pueden hacer de un Liquen atréfico ya que el epitelio atréfico
es delgado y friable , erosionindose con minimos traumatismos.Como
describe Shklar se produce atrofia como resultado de la degeneracién
epitelial y el denso infiltrado inflamatorio del corién subyacente. E!
epitelio puede llegar a ser muy delgado, manifestandose clinicamente
cOomo un irea roja y brillante.

El liquen atrofico suele encontrarse preferentemente en la encia y la
lengua. En estos casos, al contrario del liquen reticular, la sintomatologia
subjetiva esta siempre presente. Estas varian desde una irritacion leve,
hasta auténtico dolor, siendo lo mais fuerte un intenso escozor al ingerir
alimentos, sobre todo acidez y una sensacién de quemazén constante que

puede llegar a ser muy incomoda para el paciente.

El Liquen erosivo y sobre todo el atréfico son los mas propensos a
malignizacion y requieren tratamiento.

Sobre la mucosa atréfica, otro brote ampollar o un simple traumatismo
pueden provocar una erosién o ulceracién aténica cuyo fondo va

elevandose semejando vegetacion ; es el liquen vegetante.



En la practica clinica diaria , quiza lo mas indicado sea seguir la
clasificacion de Burket y dividir el liquen oral en variedad erosiva y no
erosiva, ya que la primera no suele recibir tratamiento y en un principio no
es una lesion cancerizable mientras que cuando nos encontramos con
lesiones erosivas se empiezan a plantear los problemas de manejo y
tratamiento tipicos , como por ejemplo la cronicidad , el gran disconfort, y

sobre todo la falta de un tratamiento eficaz.

CLINICA DE LAS LESIONES CUTANEAS.

El liquen cutineo es predominantemente pruriginoso. La lesién elemental
del liquen cutineo no se parece en nada a las lesionhes mucosas ; es una
papula de color rosado -amarillento, de contornos poligonales y de
superficie plana y brillante .En esta fase , la pequefia papula llama mas la
atencion por su brillo que por su color o su elevacidon. En seguida se
infiltra elevindose en meseta sobre la superficie de la piel y adquiere su
tono rojo caracteristico al mismo tiempo que se extiende en superficie
hasta alcanzar los 2 0 3mm . A menudo confluyen papulas formando placas.
Junto a la morfologia lesional, es también dato diagnéstico importante la
localizacién electiva en la cara anterior de mufiecas y antebrazos , en
region dorsal a nivel de vertebras lumbares y en regiones pretibiales . Es
menos cronico que el liquen oral, con un tiempo de evolucién de meses y
més raramente de afios, pero siempre mas corto que el liquen oral , que
puede superar los 20 afios.

La afectacion de las ufias no es muy frecuente pero en ocasiones es la

manifestacién mas ostensible de la enfermedad.
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Es la que lleva al paciente a la consulta: desde una discreta fragilidad,
despegamiento de la lamina o pequefias onicodistrofias hasta la perdida
total de la uia . E! pelo también puede afectarse en el liquen plano a nivel

de la matriz.1®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagnéstico diferencial del liquen plano hay que considerar otras
reacciones liquenoides, (lesiones farmaceiducidas, eritema multiforme,
lupus eritematoso, reacciébn de injerto contra huésped, reaccién
electrogalvanica y sifilis secundaria), ademis de la leucoplasia, carcinoma
de células escamosas , pénfigo mucoso y candidiasis.

El interrogatorio detallado vy el aspecto clinico y distribucion de las
lesiones con frecuencia son muy atiles. El examen histopatolégico siempre
debe efectuarse antes del tratamiento de las lesiones, sin que permita
invariablemente el diagnéstico inequivoco, diagn6stico mediante la
tincibn con hematoxilina y eosina, dada la tendencia de los
corticoesteroides y otros tratamientos quimicos quimicos y quinirgicos a
originar confusién todavia mayor en el diagndstico si se demora la toma
de especimenes.

En teoria el Liquen se deberia diferenciar de cualquier lesion-blanca o
roja de la mucosa oral.

Ocasionalmente pacientes con una ulceracion oral severa, o casos de
gingivitis descamativa , plantean problemas de diagnéstico al faltar
epitelio y carecer de caracteres clinicos e histopatolégicos tipicos. En

estos casos, las pruebas de inmunofluorescencia pueden ser muy fitilest.

1% A Bascones pp.60a 62
4 Lynch pp 104 y 195



EVOLUCION Y MALIGNIZACION

El Liquen es una enfermedad crénica que cursa con periodos de
exacerbacién y remisién, estando los primeros relacionados
frecuentemente con periodos de ansiedad, preocupacién o desequilibrio
emocional, siendo la forma hipertréfica de piel y el liquen oral, Jas formas
clinicas de duracién mas prolongada superando a veces los 20 afios o

incluso dando apariencia de una absoluta cronicidad e incurabilidad.

Segun Andrasen respecto a las lesiones orales, el 41% de las lesiones
reticulares curan espontineamente, el 12% de las atroficas y el 7% de las
lesiones en forma de placa pero ninguna de las erosivas cura por si sola. El
pronéstico de la variedad erosiva del liquen plano es mala en cuanto a la

desaparicién completa de la enfermedad.

100% 4
L

80%

60%-]

40%] No curable o erosiva

20%- Curables

0% 2
Reticwlaras  Atréficas Placa Erosivas OCurables
HNe curable o erosiva
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En la serie de Silverman de 570 pacientes se siguid la evolucién una
medida de 5 a 6 afos : un 39% de ellos curd espontineamente y sélo el 25%
de los restantes se encontraba totalmente libre de lesiones durante la
medicacién.

Thorn y Cols en 1988 publican un estudio sobre 611 pacientes con Ligquen
plano oral. De ellos el 17% curo con el tratamiento instaurado y ello
estaba en presencia de lesiones papulares, no encontrindose ningin otro
factor predictivo de remision total. También observaron que la forma
atrofica era mas fecuente en mayores de 60 afios mientras que el tipo placa
era mas contante en el tiempo y estaba en relacién con el tabaco y que la
forma ulcerada remitia con mas facilidad que las demés formas clinicas

con el tratamiento oportuno

MALIGNIZACION

Durante mucho tiempo, se tuvo casi como axiomitico que el liquen no
degeneraba nunca, esta idea estd en franca revision.

Hay gran variedad de opiniones entre los distintos autores de
transformacién maligna del liquen plano, pero hay acuerdo de que la
forma erosiva es la que tiene mas posibilidades de malignizarse y el dorso

de la lengua es el sitio de eleccién.

La cuestién que se plantea es tratar de dilucidar si es la misma lesién de
liquen por la qué se sufre una transformacién maligna como evolucion
espontinea a largo plazo, o si es la atrofia epitelial que se produce, la que

deja la mucosa oral méas vulnerable a los factores carcinogénicos!? .

19 A Bascones pp79a 8]



Se ha encontrado que que el 55 al 65% de los casos afectados se encuentra
en mujeres de los 30 a 70 afios de edad, donde se han encontrado las
lesiones en lengua y paladar en donde en el 50% hay lesiones cutaneas. El
liquen plano es por lo general asintomatico y aparece en placas o estrias
hiperqueratocicas con un infiltrado inflamatorio que da lugar a la forma
erosiva provocando discomfort en el paciente. Como se ha dicho la
transformacion maligna es controversial pero en investigaciones recientes
se ha encontrado que la prevalencia a la malignidad va de 2 al 10% de los
casos reportados con liquen planc. Siendo la forma erosiva en donde se ha

encontrado mayor malignidad.

En un estudio realizado en la Universidad de toronto se reportaron 8 casos
de investigacién en donde habian 6 mujeres y s6lo 2 hombres con cambios
de atipia epitelial con potencial de un carcinoma verrugoso en donde el
tiempo de evolucién fué aproximadamente de 15 a 24 afios.

Llegando 2 la conclusién de que habiendo factores como el tabaco el
Liquen plano después de que se ha diagnoésticado sufre verdaderos
cambios a la malignidad ain teniendo la apariencia liquenoide.

Después de la investigacion se reportd los hallazgos y las conclusiones
siguientes:

* El Liquen plano oral puede transformarse directamente en un

carcinoma, por lo que se advierte la veracidad como lesién premaligna.

* La capa epitelial se ve sumamente afectada y susceptible a los agentes

carcinogénos, virus e irritantes(condiciones premalignas)

¢ Puede transformarse o aparecer un carcinoma después de un tiempo en

la lesion del liquen planc.
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»  Elriesgo de malignidad del liquen plano es creciente, especialmente en
su forma erosiva y cuando se encuentra en el borde lateral de la lengua.
Esto se debe a los cambios que ocasiona en la mucosa bucal por que su
morfologia ha sido alterada. Ademis que se encontro el virus del

papiloma humano en 4 de los ocho caso reportados?” .

TRATAMIENTO

Al ser desconocida actualmente la etiologia del liquen plano, no existe
tratamiento curativo, tan sélo disponemos de tratamiento sintomético que
se emplea de manera mis o menos empirica.

Habra que reequilibar el comportamiento del paciente, la diabetes y los
traumatismos en el caso de que existan. Las lesiones bucales suelen ser mis
resistentes que las de la piel y frecuentemente recidivan o se exacerban.
Hay que suprimir los irritantes locales de todo tipo como el café el

alcohol, tabaco, y controlar las enfermedades generales.

Glucocorticoides- Los corticoides a dosis farmacolégicis son potentes
inhibidores de la respuesta inflamatoria . Esta accién es inespecifica
independiente del estimulo inicial que origina el proceso .La supresion
de la inflamacioén y de sus consecuencias, son los que les han convertido en

agentes terapéuticos importantes.

7 Victor Moncarz Liquen planus ,exploring its malignant potential, JADA, VOL.124 MARCH
1993
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ESTUDIO SOBRE LA EFECTIVIDAD DEL AZUL DE TOLUIDINA EN
LESIONES VISIBLES Y NO VISIBLES DE CAVIDAD ORAL.

Antecedentes.- Se valord en un grupo de personas en la facultad de odontologia
U.N.A.M. principalmente en la clinica de odontegeriatria, Ja capacidad del azul
de toluidina a 1% para reconocer padecimientos orales y reconocer aquelias

lesiones malignas en potencia.

El fin principal del estudio fue analizar la retencion de la tincién del A.T al 1%
en la diferenciacién de lesiones invasivas y displdsicas a partir de queratosis
benignas y evaluar, por ende, la sensibilidad y su especificidad de la prueba

tocante a padecimientos que presenten displasia.

Método.- En total, 37 pacientes (35 hombres; 2 mujeres; edad promedio de 73 +-
15 aiios) con lesiones y estados orales blancos, nodulares, exofiticos, ulcerativos y
sin lesion clinica visible,

Veinticuatro de los pacientes estudiados refirieron el habito del cigarrillo y
alcohol combinado, variando de 1 cajetilla al dia en 17 de ellos, y con un tiempo
de habito de aproximadamente 30 +- 5aiios. Kl resto refirio no haber fumado
nunca o haberlo hecho en raras ocasiones.

Cabe la pena mencionar que 33 de los 37 pacientes era edentulo por lo menos de
una arcada, portando prétesis totales y protesis parciales en un tiempo

aproximade de 15 aiios como mAximo de uso.

Ninguno de los pacientes refirié estade de malnutricién

T



Caracteristicas clinicas de las lesiones orales:

n AT1% - +

LESIONES NO VISIBLES 12 10 2 **
LESIONES BLANCAS 4 3 1*
BLANCA NODULAR 3 2 1*
HIPERPLASICAS 8 8 0
ULCERADAS 2 1 1*
LESIONES INFLAMATORIAS 8 g**
TOTAL 37 24 13

W Lvisibie

B _blanca

DR noduar

ElHiperplasia

BUkera

ELnltam

B Colurrmas 7
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Resultados : de los pacientes que fueron captados en este estudio 3 presentaron
retencién a la tincidn caracterizandose por un color azul rey. A 2 de los 3
pacientes se les diagndstico clinicamente carcinoma invasivoipero sole uno
regreso a que se le realizara la biopsia, ebteniendo el siguiente resultado:
3-Noviembre-1998

Paciente masculino

73 aios de edad.

Antecedentes de zlcoholismo y tabaquismo.

Portador de dentadura parcial inferior.

El paciente reportd dolor en los dltimos 3 meses.

Respuesta a la tincién AT 1% pesitiva.

Area de localizacién de 1a lesién: lado derecho de piso de boca.

Descripcion macroscopica: Lesion de aproximadamente 1 cm como diimetro
mayor, color blance , ulcerada, superficie lisa y consistencia firme.

Dx Clinico : Uleera trafimatica vs carcinoma in situ.

Reporte histopatolégico:

El especimen examinado esta parcialmente cubierto por un epitelio escamoso
estratificado paraqueratinizado con clavos epiteliales en forma de gota, mitosis
aumentadas y anormales, pleomorfismo nuclear y celular, nucleolos prominentes
y queratinizacién individual. Con una zona ulcerada donde el epitelio es
substituido por fibrina y un infiltrado inflamatorio mixto severc , hacia la base
muestra tejido conjuntivo fibroso denso y bien vascularizado.

Dx histopatolégico: Displasia severa (carcinoma “in situ™)
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**Este paciente fue remitido al servicio de Cancerologia para su tratamiento.

Conclusiones:

El estudio confimé que usar enjuagues o aplicacion tépica de AT 1% como
ingrediente activo permitié identificar con 100% de sensibilidad al carcinoma
“in situ”, Las lesiones con displasia limitada o atipia se pigmentaren también ,
pero de manera menos uniforme. Por tanto, la tincién sistematica de las lesiones
diplasticas posee gran valor. Sin embargo estos resultado nos dan la pauta de
confiar ¢n el At 1% para vigilar a los pacientes de alto riesgo, ademas de poseer
sensibilidad excelente para identificar a los carcinomas permitiendo

identificarlos con demarcacién marginal adecuada.
El realizar este estudio me motivo a seguir aplicandolo como parte rutinaria en

mi consulta diaria y para encaminar a mis compaiieros de profesién a realizar la

tincién.
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CONCLUSIONES

EL cincer de la eavidad oral en ia mayoria de las ocasiones causa la muerte
de un gran niimero de personas, lo terrible de est6 es que la mayoria de las muertes
se pueden evitar realizando un diagnéstico oportuno y correcto para poder llevar
asi un tratamiento adecuadeo.

Pese a 1a poca frecuencia gue se tiene de cincer oral , el cirujano dentista debe de
estar preparado para diagnésticar precozmente cualquier lesién que se considere
como sospechosa,

En estos casos se implica una adecuada disciplina en cuanto a los procedimientos
que se llevaran a cabo y l2 adopcién  de una actitud cada vez mais responsable en
relacion de la adecuada vigilancia de las lesiones que se consideran como lesiones
precancerosas; especificamente, de la leucoplasia, eritroplasia, leucoeritroplasia y
Liquen plano.

Cabe la pena recalcar que es deber de todo cirujano dentista utilizar todas las
medidas que esten a su alcance para determinar el estado normal o anormal
de este tipo de lesiones. Una de estas maneras de diagndsticar s realizar la
tincién con azul de toluidina al 1% el cual en el estudio que realicé pude
corroborar la efectividad que tiene con el DNA en vivo o bien para detectar
lesiones con cierto grado de atipia, desde la mis leve a la mis severa
(carcinoma in situ). Si al realizar la tincién se obtiene un color azul rey muy
fuerte se tiene el deber de tomar una segunda tincién y en caso de salir de
nuevo positivo utilizar la biopsia como la forma de confirmacién de
diagndéstico.

Este método de diagnéstico es barato, confiable y muy ripido, ya que el
realizar las tinciones me llevé un tiempo entre cada paciente de 5 a 8 minutos.

También es importante informar al paciente sobre los factores de riesgo que
pueden ocasionar estas lesiones; asi como, a motivarlos para que se les lleve a
cabo un chequeo rutinario en cada consulta.

“Y SOBRE TODO RECORDAR QUE LO MAS IMPORTANTE ES LA PREVENCION”
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