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I
INTRODUCCION

Los tumores de la cavidad oral
son un pobremente entendido y
desvastador grupo de lesiones.

El reconocimiento precoz de
los procesos nalignos de la
boca compete a todos los Médi-
cos y Odontélogos.

El andlisis de muchos éxitos o fracasos en el manejo de
cancer de la cavidad oral, a menudo revela la importancia
del papel realizado por los Cirujanos Dentistas, que pueden
ocuparse de el caso en sus comienzos, y su influencia es de-
cisiva en los resultados finales.

'El Cirujano Dentista al efectuar un examen rutinario,
tiene mayor oportunidad de detectar el cincer oral o lesio-
nes precancerosas en las fases tempranas de su evolucion.

Un paciente puede observar un nddulo, un drea en-
grosada, manchas blancas, ilceras, fisuras o una masa ve-
rrugosa, como estas lesiones son atribnidas por lo general a
la dentadura o piezas dentarias el paciente consultard fre-
cuentemente en primer lugar a su Dentista.
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II
CAVIDAD ORAL

A fin de reconocer y entender lo anormal es necesario
tener un entendimiento de lo normal; es importante cono-
cer la apariencia tipica gruesa y microscopica de varios te-
jidos y estar familiarizado con su desarrollo normal; muchos
individuos han llegado a estar frustrados en el estudio de la
patologia debido a que creen que su conocimiento de la his-
tologia y embriologia es inadecuado; mientras el conoci-
miento completo en esas dos dreas es de gran ventaja, uno
puede comenzar a desarrollar un entendimiento de la enfer-
medad adecuada para la prictica inteligente del Cirujano
Dengsta en la base de una experiencia razonablemente li-
mitada.

Aprender los muchos detalles del desarrollo de la cabe-
za y cuello, requieren estudio concentrado y especializado;
para la practica del Cirujano Dentista y el entendimiento
general de la patologia oral, s6lo es necesario tener un co-
nocimiento justamente detallado del desarrollo de los dien-
tes y un entedimiento del desarrollo de la lengua, paladar,
mandibula y cara.

ANATOMIA

Las subdivisiones anatémicas dentro de la cavidad oral
que proveen una clasificacién conveniente del sitio de ori-

10



gen del tumor, incluyen los labios, el piso de la boca, la len-
gua oral (2/3 anterior de la lengua), la mucosa oral, las en-
cias superior e inferior, el paladar duro y el trigono retro-
molar.

Los labios se componen del miisculo orbicular, recu-
bierto de piel en su supreficie externa y de membrana mu-
cosa en la interna; la transicién desde Ia piel a la membra-
na mucosa de la cavidad es el bermellén del labio, donde
el misculo estd recubierto por una capa muy delgada de
epitelio escamoso que permite ver la vascularizacién subya-
cente, dando asf a los labios su color rojizo; el aporte san-
guineo proviene de la arteria labial, que es una rama de la
arteria facial; los nervios motores son a su vez, ramas del
VII par craneal.

El suelo de la boca es anatémicamente definido como
la regién mucosa en forma de “V” anterior a los pliegues
palatinos, la cual es limitada anterior y lateralmente por la
superficie lingual del borde alveolar de la encia inferior y
medialmente por la superficie inferior libre de la lengua
oral; termina posteriormente en la insercién del pilar amig-
dalino anterior de la lengua.

Inmediatamente por debajo de la membrana mucosa
subyacen las dos glindulas sublinguales; estdn separadas por
los masculos genioglosos y geniohioideos; unas protuberan-
cias dseas, los tubérculos genoideos, se encuentran en el
punto de insercién de estos dos grupos musculares en la sin-
fisis; pueden ser bastante prominentes en algunos pacientes
e inferior con el emplazamiento de los dispositivos intersti-
ciales; el muisculo milohioideo se origina en el reborde milo-
hioideo de la mandibula y constituye el suelo muscular de
la cavidad oral; el miisculo milohioideo acaba posteriormen-
te a nivel aproximadamente de los terceros molares; la glén-
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dula submaxilar normal tiene un tamaiio similar al de una
nuez, Ja mayor parte de la glindula descansa en la super-
ficie externa del misculo milohioideo en ¢l nicho compren-
dido entre la mandibula y la insercién de éste; un proceso
en forma de lIengiieta rodea el borde posterior del misculo
milohioideo y se extiende hacia adelante en la superficic in-
terna del mismo; este proceso estd ausente en un 10-20% de
casos; el conducto submaxilar (conducto de Wharton) ticne
tiecne una longitud de unos 5 em., esta situado entre la glin-
dula sublingual y el miisculo geiogloso y sale en el suclo an-
terior de la boca cerca de la linca media.

Las papilas circunvaladas separan la lengua oral de la
base de la lengua; las papilas folidceas pueden reconocerse
como zonas moderadamente clevadas, irregulares, de 2-4
mm. cn el dorso de la lengua, en unién con el pilar amigda-
lar anterior; la irrigacién sanguinea se debe principalmente
a las dos arterias linguales, ramas de la carétida externa;
puede sacrificarse una arteria lingual sin riesgo de necrosis,
pero la interrupcién de ambas arterias linguales constituye
un clevado riesgo de pérdida de la lengua oral y provoca casi
siempre la pérdida de la base de la langua; la inervasion
sensitiva corre a cargo del nervio lingual que desemboca en
¢l ganglio de Gasser.

La mucosa oral ¢s la membrana que recubre la su-
perficie interna de mejillas y labios; finaliza por encima v
por debajo en forma de transicién a la encia y posterior-
mente en el trigono retromolar; el conducto parotideo se
abre a la mucosa oral por detrds del segundo molar supe-
rior; el aporte sanguineo viene de una rama de la arteria
facial; el nervio oral largo, rama del mandibular (V), iner-
va sensitivamente la mucosa oral y la piel de la mejilla que
recubre el masculo buccinador.
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La encia inferior comprende la mucosa que recubre la
mandibula desde el canal gingivobucal hasta el inicio de la
mucosa mévil del suelo de la boca; no hay glindulas sali-
vales menores en la la membrana mucosa de los bordes al-
veolares.

Por debajo de la mucosa del trigono retromolar se en-
cuentra el rafé tendinoso.

Por detrds del tercer molar existe una superficie pe-
queia triangular que recubre la rama ascendente y que se
denomina trigono retromolar; se continfia hacia arriba con
la tuberosidad maxilar; por debajo de la mucosa del trigono
retromolar se encuentra el rafé tendinoso pterigomandibular,
que estd adherido al hamulus pteriogoideo y al reborde mi-
lohioideo posterior de la mandibula sirviendo de insercién
a los musculos buccionador, orbicular de la boca y constric-
tor superior; inmediatamente por detrds del rafé pterigo-
mandibular y entre la rama pterigoidea medial y ascenden-
te se encuentra el espacio pterigomandibular, que contie-
ne los nervios lingual y dental; este espacio se relaciona
posteriormente con el 16bulo profundo de la parétida y el
contenido del espacio parafaringeo.

HISTOLOGIA

Antes de examinar el material histolégico, es necesario
ser capaces de identificar microscépicamente lo siguiente;
piel y apéndices cutdneos, membrana mucosa oral y respi-
ratoria, tejido glandular salival, misculo esquelético, tejido
conectivo fibroso, tejido nervioso, cartilago, hueso y las va-
rias células inflamatorias.

Mis que intentar memorizar la apariencia de una cé-
lula dada, érgano o tejido, uno debe aprender a identificar
caracteristicas de las varias estructuras; depender del color
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para identificar entidades histoldgicas es una mala préctica;
por ejemplo, si uno intenta encontrar eosindfilos sélo por
su citoplasma rojo, pueden ser confundidos con cuerpos de
Russell-Plimmer; si, por otro lado, el caracteristico citoplasma
rojizo con grénulos burdos es usado para identificacién, no
debe haber confusién; similarmente, bajo algunas circuns-
tancias los acini mucosos y serosos pueden ser confundidos
si las caacteristicas de tincién son consideradas solas.

Al examinar una seccién de tejido, es conveniente ver
primero con el cjo desnudo y aprender las caracteristicas
generales de la seccién; cuando es colocado bajo ¢l micros-
copio, debe ser estudiado primero bajo poca magnificacién
(aproximadamente x 20); en esta magnificacién es posible
determinar los mdrgenes matural y artificial, de relacién
de un tejido a otro y cualquier region en la cual los tejidos
varian de lo normal; 4reas que parecen ser anormales bajo
poca magnificacién deben ser examinadas ademds en una
magnificacién de 100 o 200; ocasionalmente, es necesario
investigar detalles celulares regionales con una magnifica-
cién de 500; la inmercién en aceite necesita ser usada sélo
cuando se buscan microorganismos; algunas células vistas
cercamente se asemejan cuando son vistas bajo magnifica-
ciones muy altas, y es posible identificarlas sélo bajo magnifi-
caciones bajas y determinando su disposicién y su relacién a
otra estructura; la mayor parte de el material histolégico
puede ser evaluado sin recurrir a una magnificacién mds
alta de 100, pero es un error comiin para esos, nc familia-
rizados con tejidos microscépicos hacer uso excesivo de mag-
nificaciones altas.

Piel
La piel consiste en epidérmis, la cual es epitelio
escamoso cstratificado, v corium (dermis), ¢l cual es
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principalmente tejido conectivo; el corium soporta las es-
tructuras secundarias de la piel, o apéndices cutneos: folicu-
los pilosos, glidndulas sebéceas, erectores pilosos y glandulas
sudoriparas.

El epitelio escamoso estratificado estd compuesto de tres
capas principales:

A) Estrato germinativo. _

B) Estrato granuloso. o

C) Estrato cérneo.

Es estrato germinativo puede ser subdividido en la ca-
pa basal y la capa de células espinosas; la capa de células
basales consiste en una simple fila de células columnares
de tono oscuro, las cuales son perpendiculares a la unién
dermoepidérmica; la capa de células espinosas o estrato es-
pinosc, estd compuesto de varias filas de células poliédricas
las cuales conectan con cada una por procesos finos, espi-
nosos (puentes ntracelulaces); el estrato granuloso, usual-
mente de dos paredes de celulas aplanadas las cuales contie-
nen granulos de queratohidlina de toao azul oscuro; el es-
trato corneo o pared cornea, estd tormado de células empa-
quetadas densamente llenas de queratina; los procesos co-
mo dedo de epitelio extendiéndose en la dermis son espigas;
el tejido conectivo entre dos espigas es llamado papila dér-
mica; los siguientes términos se refieren a anormalidades
del epitelio:

Acantosis.—Hiperplasia de la pared de células espino-
sas.

Hiperplasia  Pseudoepiteliomatosa.—Sobrecrecimiento
semejando carcinoma.

Hiperqueratosis.—Espesor del estrato corneo.
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Paraqueratosis.—Retencién del niicleo en células de la
pared cérnea.

Las glandulas ceb4ceas estdn compuestas en grandes cé-
lulas poliédricas teniendo pequerio nicleo colocado central-
mente y abundante citoplasma vacuolado de tono claro; la se-
crecién (sebo), usualmente es liberado en un foliculo piloso,
llega a estar disponible cuando la célula individual se rompe;
las células destruidas son reemplazadas de la capa de células
escamosas que circunden la glindula; las glindulas sudoripa-
ras son estructuras espirales, pero aparecen en secciones mi-
croscopicas como nidos de pequenos tdbulos cortados; en la
periferia de los tdbulos son vistas unas pocas células en for-
ma de hueso miopiteliales.

Membrana Mucosa.

La membrana mucosa oral difiere de la piel principal-
mente en falta de estructura secundaria de la piel en el teji-
do conectivo subepitelial (corium, ldmina propia); el epi-
telio oral usualmente es més grueso que la epidermis con
grandes espigas, la mayor parte de la mucosa oral tiene una
pared de superficie cornificada aunque en algunos individuos
sélo la paraqueratdsis es evidente; 4reas protejidas, tales co-
mo la superricie inferior de la lengua y el piso de la boca,
no estdn cornificadas.

La porcién libre y adherida a la gingiva tiene largas es-
pigas las cuales gradualmente disminuyen en tamafio lejos
del margen gingival libre; en las magnificaciones més gran-
des la adhesién epitelial puede ser identificada por las cé-
lulas tenidas pilidas; la base de la hendidura gingival esta
en el extremo coronal del epitelio adherido; el epitelio del
surco no estd cornificado, pero la gingiva externa puede
estar excesivamente cornificada.
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La cavidad nasal propia y el seno paranasal estd for-
mado por epitelio columnar (respiratorio) pseudoestratifi-
cado ciliado, este epitelio parece ser estratificado debido a
que el niicleo estd en diferentes niveles al de las células.

Glindulas Salivales.

Las glindulas salivales mayores estin compuestas de
células serosas y mucosas en la siguiente proporcién:

Parétida.—Casi puras serosas.
Submaxilar—Casi 80% serosas.

Sublingual.—Usualmente mis mucosas que serosas, pe-
ro al menos la mitad son mucosas.

Las glindulas salivales accesorias (localizadas casi por
todas partes en la mucosa oral, pero especialmente en los la-
bios, paladar, mucosa bucal y lengua) son predominante-
mente mucosas excepto por las glandulas serosas de Von-
Ebner que se abren en el surco alrededor de cada papila va-
Hata.

Un acini mucosa estd compuesto de células triangula-
res las cuales estdn dispuestas en un circulo, formando ux)
lumen distinto, el nicleo de estas células estd comprimido
contra la membrana basal y el citoplasma es casi descolori-
do cuando es tefiido con hematoxilina y eosina; un acini se-
roso difiere del tipo mucoso en que el nidcleo de las células
individuales es esférico grande y no comprimido contra la
membrana basal, aunque estdn situados cerca; el citoplasma
de las célula sserosas contiene granulos de zimdgeno tefiidos
de azil oscuro; los acini serosos tienden a ser mas pequefios
que la variedad mucosa y su luz es raramente visible; un aci-
ni mixto usualmente consta en una unidad mucosa parcial-
mente circundada por una cima de células serosas.
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Los sistemas ductales varfa en las diferentes glandulas
salivales, pero en la principal, los conductos periféricos ad-
yacentes a los 16bulos de la glandula son pequeiios y forma-
dos por una simple fila de células epiteliales cortas; acer-
cindose a la superficie los conductos llegan a ser grandes y
estdn formados por células mas altas, cerca de la superficie
hay muchas veces una doble fila de células; finalmente, Ia
tltima porcién del conducto estd formado por epitelio de Ia
cavidad oral.

Lengua

El material tono rojo que hace el cuerpo de la lengua es
miusculo voluntario corriendo en toda direccién, esta mus-
culatura compleja es peculiar de la lengua.

Las fibras de misculo voluntario (esquelético) son cé-
lulas multinucleadas extremadamente grandes, compuestas
de numerosas miofibrillas.

Hay tres tipos principales de papilas linguales:

A) Filiforme
B) Fungiforme.
C) Vallata.

Las papilas filiformes son pequefias proyecciones de
epitelio conico con paredes cornificadas algo gruesas; el gra-
do de revestimiento lingual estd reflejado en la cantidad de
cornificaci6n de ésas, en el mayor nimero de papilas; las papi-
las fungiformes estan esparcidas entre las papilas filiformes,
siendo mas numerosas hacia los lados y punta de la lengua, son
proyecciones de tejido conectivo cubierto por paredes de epite-
lio relativamente delgado; clinicamente, esas papilas apare-
cen como pequefios nddulos rojos debido a que el delgado epi-
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de huso, las cuales secretan o promueven la formacién de Ia
substancia orgdnica intercelular y permanecen en el hueso
como osteocitos; la vitalidad del hueso estd determinada his-
tolégicamente por la presencia de osteocitos.

Tejido Fibroso Conectivo.

El tejido conectivo inmaduro, flojo, tiene muchos fi-
broblastos jévenes, los cuales tienen niicleo en forma de hu-
so y proceso citopldsmico largo; los fibroblastos estdn aso-
ciades con la produccién de la porcién intercelular de teji-
do conectivo, pero no hay acuerdo general del papel que
juegan; parece cierto, sin embargo, que las fibras no son ex-
tensién de esas células; el tejido conectivo fibroso mediano,
denso, tiene sdlo pocos fibrocitos, estando compuestos prin-
cipalmente de fibras coldgenas eosinofilicas.

Nervio Periférico.

En la periferia de la mielina estd el neurilema (vaina
de SCHWANN); una vaina de tejido conectivo, epineuro,
rodea los varios faciculos de un nervio; el perineuro envuel-
ve cada faciculo individual; el tejido conectivo que se ex-
tiende en el faciculo es llamado endoneuro.

Células Inflamatorias.

La inflamacién es la respuesta del cuerpo a cualquier
irritacién el cual mata o hiere células; los neutréfilos, los
cuales vienen de la sangre, son las primeras células en arri-
bar en una drea lesionada; ellas ingieren bacterias y pro-
veen enzimas proteoliticas; los macréfagos, los cuales son la
segunda linea de defensa, asisten a los neutréfilos en la in-
gestion y la digestion de bacterias; ellas fagocitan tejido,
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preparando asi el drea para reparacion; esas células pue-
den ser de la sangre (mononucleares grandes) o de los te-
jidos, esos de origen histogénico son conocidas por varios
nombres, tales como histiocitos, leucocitos endoteliales, clas-
matocitos, poliblastos y células del sistema reticuloendotelial,
algunos linfocitos son de sangre, mientras otros migran de
tejido linfoide en el 4rea; ellas estan presentes en todos los
estados de inflamacién pero son més numerosas en estados
crénicos, sus funciones en el proceso no son positivamente
conocidas; las células del plasma son usualmente prominen-
tes en lesiones orales crdnicas, su funcién y su origen son
controversiales, pero pueden estar relacionadas a formacién
de anticuernos; los eosindfilos son probablemente todos de
la sangre; ellos son escasamente fagociticos y son numerosos
en inflamaciones de naturaleza alérgica, en parasitismo v
en ciertos procesos crdnicos largamente establecidos.

Cristales de colesterol pueden ser encontrados donde-
quiera que ha habido desintegracion de tejido; son comunes
en paredes de quistes periodontales.

EMBRIOLOGIA

Arcos Branquiales.

Las depresiones externas entre arcos branquiales (1-4)
son hendiduras branquiales, mientras los surcos en el inte-
rior son llamadas bolsas faringeas; las hendiduras y las su-
perficics externas de los arcos estdn bordeados por epitelio
ectodérmico; mientras las bolsas y superficies internas de
arcos estdn bordeadas por epitelio endodérmico; en un cier-
to estado el epitelio de las bolsas en el interior sc reune al
cpitelio de las hendiduras externas, sin mesodermo entre
ellas; en animales inferiores como los peces, ésta doble mem-
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brana epitelial se rompe, pero en el hombre los arcos se unen
por el proceso de proliferacién tisular mesenquimal, el cual
empuja el epitelio de las bolsas y hendiduras hacia el inte-
rior y hacia afuera, finalmente presentando superficies in-
ternas y externas lisas; las bolsas son el origen de numerosas
estructuras, entre las cuales estdn el oido medio (1a. bolsa),
amigdala palatina (2a. bolsa) y glindula paratiréides (3a. y
4a. bolsa).

Desarrollo de la Lengua.

La lengua se desarrolla de las superficies internas del
ler., 2do. y 3er. arcos branquiales por cuatro protuberan-
cias nodulares; la porcién anterior, o cuerpo, es [}())rmado del
ler. arco por dos prominencias laterales y una prominencia
media, el tuberculo impar.

Conducto Tirogloso.

La glandula tiroidea se desarrolla de un tubo forrado
de epitelio escamoso estratificado (el persistente conducto
tirogloso), el cual surge de un érca entre la cépula y el tu-
bérculo impar; este tubo crece inclinado a través de la len-
gua y por entre una regién que mds tarde llega a ser hueso
hioideo a un punto de la linea media del cuello, donde la
gldndula tiroidea es formada de ¢l después de formar la
gliandula tiroidea el conducto debe involucionar; su punto
de origen en la lengua esti indicado permanentemente por
un alargado hoyo, el fordmen ciego.

Ll remanente no lingual del conducto usualmente con-
te en epitelio columnar pseudoetsratificado.

Desarrollo Dental.

El desarrollo dental comprende los siguientes procesos
fisioldgicos; estimulacién de ciertas células para multiplicar-
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se (iniciacién y proliferacion); establecimiento del patrén
dental, diferenciacién de células para efectuar funciones es-
peciales (histodiferenciacién); formacién de dentina y ma-
triz de esmalte (aposicién); afluencia de sales y su subsc-
cuente cristalizacién (calcificacién y maduracién), emergen-
cia de la corona en la cavidad oral (erupcién).

El desarrollo dental humano comienza, usualmente en-
tre los dias 35 y 42 en ttero, por un engrosamiento del epi-
telio oral primitivo en dreas que estdn destinadas a llegar a
ser las aristas maxilar y mandibular; este engrosamiento epi-
telial, el cual se extiende a lo largo de la longitud de ambas
mandibulas, es llamado la l4mina dental.

En 10 localizaciones a lo largo de cada mandibula, la
ldmina dental prolifera en el tejido conective primitivo; even-
tualmente, las células de estd estructura epitelial formarin
la porcién del csmalte de los dientes, mientras que las cé-
lulas derivadas del tejido mesenquimal circundante forma-
rdn dentina, pulpa, cemento, membrana periodontal y hue-
so alveolar.

Cada extensién epitelial proliferante llega a ser gran-
de cn el extremo, desarrollando una superficie inferior con-
cava la cual algunas veces asemeja una tapa; el tejido me-
senquimal dentro de los confines de la tapa cambia su carac-
teristica llegando a ser bastante celular, eventualmente ésta
porcién de tejido conectivo serd la pulpa dental; como el desa-
rrollo progresa, las células epiteliales en la porcién inferior del
6rgano esmaltado llegan a ser columnares (epitelio esmaltado
interno), mientras los remanentes celulares periféricos son
cuboidales (epitelio esmaltado externo); las células epitelia-
les en la porcién central del érgano esmaltado comienza a
scpararse, inicidndose la formacién del reticulo estelar; ¢l
tejido mesodérmico circundando toda la estructura llega a
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ser condensado, formando el foliculo de tejido conectivo, o
saco dental.

Después de que Ja dentina es formada los ameloblastos
se acortan otra vez; ahora ellas deben recibir su aporte san-
guineo del saco dental, pues su primer curso (la papila den-
tal) estd bloqueado por dentina; las células de tejido conec-
tivo no se diferencia en odontoblastos sin la influencia orga-
nizada de.los ameloblastos, y los ameloblastos no comienzan
la amelogénesis hasta que la colocacién baja de dentina ha
comenzado.

El extremo incisal estd cubierto por la matriz de] es-
malte y matriz de la dentina; el epitelio esmaltado exterior
estd en el reticulo estelar, la pared ameloblastica y los odon-
toblastos; después de que la formacién de esmalte es comple-
tada el estrato intermedio, epitelio esmaltado exterior y las
células ameloblasticas, ahora reducidas en peso, se funden
y persisten hasta la emergencia dental en la cavidad oral;
en el momento en que los dientes entran en la superficie,
el epitelio esmaltado reducido y el epitelio oral se funden;
después de la erupcidn el epitelio unido a la superficie den-
tal forma el epitelio de unidn; la transferencia de matriz de
esmalte en esmalte duro comienza, con la entrada de mine-
rales en un estado orgénico; el proceso por el cual la estruc-
tura cristalina propia del esmalte es gradualmente desarro-
Hada por la conversién de esos minerales a una forma inor-
ganica es llamado maduracién.

La vaina de HERTWIG, la cual consiste en epitelio
esmaltado interno y externo, es responsable de formar la raiz
y de iniciar la formacién de rafz de dentina; esta doble fila
de células epiteliales prolifera apicalmente de la futura unién
esmalte cemento y abruptamente se vuelve interior para for-
mar el diafragma epitelial, el epitelio esmaltado interno in-
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duce a las células pulpares adyacentes a llegar a ser odonto-
blastos y comenzar la dentinogénesis; en el momento en que
la dentina es formada, los dientes migran coronalmente, per-
mitiendo al diafragma epitelial proliferar continuamente pa-
ra permanecer en su relacidn original.

Inmediatamente después de que la raiz de dentina co-
mienza a formar en alguna 4rea dada, el tejido conectivo
del saco dental crece hacia adentro y perfora la vaina de
Hertwing, obliterdndola mucho, el saco dental llega a ser la
membrana periodontal y sus células mas internas forman
cemento mientras sus células méds externas forman el hue-
so alveolar; variada cantidad de desecho epietlial estd pro-
bablemente presente en toda la membrana periodontal.
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I11
NEOPLASIAS

Una neoplasia puede ser definida como un crecimien-
to nuevo, incontrolado. Las neoplasias surgen espontinea-
mente y exhiben crecimiento ilimitado independiente, son
usualmente no funcionales, pero si son funcionales e inde-
pendientes del control biol6gico. Siempre producen efectos
deletereos y pueden causar muerte del huésped.

Las neoplasias pueden ser clasificadas en numerosas
formas, la forma mds simple es dividirla en ncoplasias epi-
teliales y neoplasias de tejidos de sostén. En cada grupo de
esos hay tipos benignos y malignos. Las neoplasias benignas
cpiteliales de epitelio escamoso estratificado son Ilamadas
Papilomas, de epitelio columnar, Polipos (no confundirse
con polipos inflamatorios) y de epitelio glandular, Adenomas
Las neoplasias epiteliales malignas son designadas como Car-
cinomas, los términos de la mayoria de las neoplasias benig-
nas de los tejidos de soporte son formadas afiadiendo el sufi-
jo “oma” a la designacién histoldgica del tejido de origen; por
ejemplo: fribroma, lipoma. Las neoplasias malignas del te-
jido de soporte son llamadas sarcomas, como fibrosarcoma,
liposarcoma.

Cancer es un término general aplicado a cualquier tipo
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de ncoplasia maligna; el término tumor es facilmente usado
para indicar una neoplasia pero debe ser usado para designar
una neoplasia benigna o crecimiento no neopldsico.

Las neoplasias benignas se parecen estrechamente :
sus tejidos parientes, crecen lentamente por expansién y
permanecen localizadas. Las neoplasias malignas son ana-
plasicas, de crecimiento rapidamente infiltrante, las cuales
se extienden por metastdsis. Las células individuales exhi-
ben hipercromatismo, figuras de divisién anormal, polaridad
alterada v variacién en tamafio, forma y proporcién de ma-
sa nuclear. Las caracteristicas ya mencionadas de tumores
benignos o malignos son aplicables en general, pero es ne-
cesario tener conocimiento especifico a cerca de cada neo-
plasia, ya que las caracteristicas histoldgicas no reflejan la con-
ducta de la neoplasia, es mejor considerar cada tipo de neo-
plasia como una enfermedad diferente.

La neoplasia esta relacionada a la inherente habilidad
de las células para multiplicarse, parece probable que el
crecimiento celular normalmente estd regulado por un fac-
tor inhibitorio y ademds cuando ésta influencia es inhibi-
dora, estd disminucién o cuando la estimulacién para el cre-
cimiento es demasiado grande para ser controlada, resulta
una neoplasia. El mecanismo exacto por el cual una célula
llega a ser neopldsica no es conocido. Una vez que la trans-
portacién ha ocurrido, el rasgo de crecimiento incontrolado
es transmitido a las sucesivas generaciones de células.

Factores extrinsecos que parecen ser importantes en la
transformacién neopldsica incluyen, alquitran de hulla y sus
productos, la inflamacién crénica (por trauma o infeccién),
luz solar, calor, irradiacién ionizante e infecciones virales.

Las neoplasias no son hereditarias, pero es evidente que
hay algunos factores intrinsecos, los cuales condicionan la res-
puesta neopldsica a agentes carcinogenéticos. El factor in-
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herente en el hombre es sugestivo en muchas neoplasias, pe-
ro facilmente aparente en unas pocas, por ejemplo: retino-
blastoma. Las neoplasias pueden desarrollarse de anorma-
lidades morfologicas las cuales son por si mismas heredita-
rias, por e]emplo el carcinoma que ocurre en la poliposis
multlple del intestino.

La prevencién es el dltimo punto en el problema del
cncer, pero en el presente, la tasa de mortalidad puede ser
alterada sélo por eliminacién de factores extrinsecos recono-
cibles, temprano diagnéstico y temprano tratamiento.

El tratamiento de la enfermedad neoplésica debe ser por
personal especialmente capacitado, pero la deteccién tempra-
na y la verificacién del diagndstico por biopsia con refe-
rencia inmediata al terapista es la responsabilidad de cada
médico.

Cualquier lesién que ha existido por dos semanas de-
be ser biopsiada a menos que su exacta naturaleza sea co-
nocida.
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1V
CANCER DE CAVIDAD ORAL
FRECUENCIA.

El cancer de los labios, la lengua, el piso de la boca, la
mucosa oral, el paladar, las encias, y la orofaringe, repre-
sentan ¢l 5% de los tumores mahgnos

En los paises menos desarrollados, la incidencia es ma-
yor, y por ejemplo, en algunos estados de la India, el cancer
oral y el céncer faringeo suman el 50 por 100 de todas las
neoplasias malignas, mientras los tumores labiales disminu-
yen en forma progresiva, los del piso de la boca y orofaringe
aumentan, especialmente en mujeres, atribuyéndose al con-
sumo cada vez mayor de tabaco en este grupo de poblacién.

SEXO.

Se presenta con mayor frecuencia en hombres. Los va-
rones estdn afectados de cinco a diez veces mas que las mu-
jeres.

EDAD.
Es una enfermedad que se observa en adultos; més del
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90% ocurre en individuos mayores de 45 afios, con un pro-
medio de edad que se aproxima a los 60 afios. La incidencia
mis alta corresponde a la sexta y séptima década.

Los carcinomas de células escamosas de la cavidad oral
inciden generalmente después de los 45 afios. Los nifios no
suelen verse afectados por linfomas y sarcomas de tejidos

blandos.
ETIOLOGIA

La verdadera etiologia del cdncer oral es desconocida;
sin embargo, hay muchos factores que pueden inducir cam-
bios en el epitelio que finalmente llegan a la malignidad.

Aungque existen diferencias raciales que resaltan la im-
portancia de los hébitos y el desarrollo de los distintos gru-
pos humanos, no se ha podido demostrar un factor genético.

Sin duda, el tabaco en todas sus formas, cigarrillos, ci-
garros, pipa, mascado o aspirado, aumentan las probabilida-
des de que se desarrolle un carcinoma oral, este efecto can-
cerigeno definido se basa en los siguientes hallazgos.

1. El tabaco produce atipias celulares en el epitelio
oral.

2. Hay mayor frecuencia de cdncer oral en pacientes
que consumen tabaco; el riesgo varia de acuerdo con
la cantidad y la forma de utilizarlo.

3. El riesgo de morir por un tumor de la boca es cua-
tro veces mayor en el grupo de fumadores.

4. Cuando los pacientes que han presentado cancer
oral continfian fumando después del tratamiento,
no sélo disminuye la sobrevivencia sino aumenta la
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posibilidad del desarrollo de un tumor maligno se-
cundario de la boca.

El alcoholismo crénico, la irritacién crénica de origen
mecanico por piezas dentarias en mal estado, la mala higié-
ne oral, las deficiencias nutricionales (vitaminas, hierro, pro-
teinas) y la sifilis, son los factores principales; el mascar nuez-
betel, un hébito que permanece desde hace tiempo en la In-
dia y algunas partes de Asia, acttia porque la substancia que
se masca y que se guarda en la boca durante horas es una
mezcla de tabaco, nuez-betel y piedra caliza; la accién com-
binada de estos factores es més significante que la de cada
uno de ellos individualmente; su conocimiento es esencial,
puesto que la terapéutica y el subsiguiente control requieren
Ia restriccion del tabaco y el alcohol, y el tratamiento de las
lesiones y deficiencias existentes.

Sin duda los pacientes que presentan céncer oral tienen
una probabilidad mayor de desarrollar otra lesién del mismo
tipo, que los individuos que nunca lo han sufrido; ademis el
riesgo aumenta con el uso del tabaco y alcohol.

CONDICIONES PRECANCEROSAS.

La mayoria de los casos de cancer oral no van presididos
por lesiones precancerosas reconocibles; sin embargo, cuando
éstas aparecen son principalmente leucoplasias, eritroplasia,
lesiones atréficas de las mucosas con fibrosis de la submuco-
sa (como en la sifilis terciaria) y tumores benignos (papilo-
mas, adenomas salivales).

La leucoplasia es una mancha o placa blanquecina en
la mucosa, tinica o miltiple. Sin embargo, el término “leu-
coplasia” es una descripcidn clinica tosca y no constituye un
diagnostico histolégico. Histoldgicamente, puede ser una
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simple hiperplasia epitelial, displasia, carcinoma in situ, e
incluso un céncer invasivo.

Aunque el trauma o el tabaco pueden causarla, casi
nunca se establece con certeza el agente etiolégico. Es una
lesién premaligna, pues numerosos estudios han demostrado
la transformacién de hiperqueratosis benignas a carcinomas
escamosocelulares; por fortuna este proceso no se presenta
frecuentemente; ademds, la primera manifestacién de algu-
nos tumores malignos consiste en una placa blanca indistin-
guible de la leucoplasia. El color blanco es debido a una ma-
ceracién hiperqueratésica y cornificada del epitelio super-
ficial.

Las placas leocopldsicas son generalmente benignas,
persisten durante algunos afios y pueden desaparecer si el
agente causal es suprimido (dientes en mal estado), denta-
duras mal colocadas).

Las fisuras, tilceras y zonas induradas en las placas leu-
coplésicas hacen sospechar una tranformacién maligna, cosa
que ocurre aproximadamente en el 10 por 100 de los casos.

La eritroplasia es una placa roja de consistencia ater-
ciopelada, Esta lesién es mas peligrosa, puesto que a menu-
do sefiala una displasia avanzada e incluso un cancer in situ
¢ invasivo.

CLASIFICACION PATOLOGICA.

Los carcinomas de células escamosas suman el 90 por
100 de los tumores mlaignos de la cavidad oral y orofaringe,
y por tanto el problema diagnéstico y terapéutico se encuen-
tra en esta variedad; el 80 por 100 de ellos estan bien dife-
renciados (grado bajo). Como regla general, los tumores de
labio son los menos malignos; los tumores localizados en los
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dos tercios anteriores de la lengua, mucosa bucal, piso de
la boca, encias y paladar, son mas malignos, mientras que
aquellos localizados en €] tercio posterior de la lengua y
amigdalas, son los menos diferenciados y los més agresivos.

Los carcinomas de células escamosas poco diferencia-
dos estan algunas veces entremezclados con el tejido linfoide
de esta localizacion (amigdalas, tercio posterior de la len-

gua).

Neoplasias poco frecuentes incluyen los tumores de las
glindulas salivales menores y gldndulas de la mucosa, me-
lanomas malignos, sarcomas de tejidos blandos; el linfoma
maligno puede aparecer inicialmente en las amigdalas o ba-
se de la lengua o, raramente, esta regién puede ser asiento
de metéstasis.

El carcinoma de células escamosas puede presentarse
como una placa engrozada, fisura indurada, ndédulo duro,
crecimiento proliferativo, exofitico o verrugoso, tlcera con
mirgenes y base indurada, una masa infiltrativa no ulcera-
da. Las variedades exofiticas tienen mucho mejor prondsti-
co que las neoplasia infiltrantes en profundidad; la mucosa
adyacente y algunas veces la mucosa de otras dreas pueden
presentar cambios precancerosos tales como leucoplasias.

La incidencia de propagacién linftica viene determi-
nada en parte por el grado de malignidad. el lugar de origen
desempefia un papel importante. La dindmica del drenaje
linfatico varia ampliamente; puesto que los misculos de la
lengua y la regién del dngulo de la boca (comisuras) estdn
constantemente mads activos que los de otras localizaciones
y puesto que ello estd asociado con un drenaje linfitico ms
activo, hay una mayor probabilidad de diseminacién linf4-
tica.
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Traumatismos en forma de intervenciones quiritrgicas
o radioterapéuticas incorrectas pueden favorccer la disemi-
nacién linfatica al lesionar la barrera defensiva inmunolé-

gica local.

La diseminacidn linfitica generalmente suele quedar
localizada en los grupos de nédulos linfaticos del cuello y
puede ser bilateral. La diseminacién sanguinea es tardia y
poco frecuente, aunque no tan rara como sc pensaba ante-
riormente. Las metastasis a distancia han sido vistas en pa-
cientes que sobreviven mas, por haber llevado un mejor con-
trol del tumor primario y sus nddulos linfaticos regionales.

El céncer de la cavidad oral y faringe es a veces mil-
tiple. Los factores etioldgicos comuncs a ambos, orofaringe,
laringe y pulmén (por ejemplo tabaco) son probablemente
responsables de la mayorfa de estos tumores primarios mdl-
tiples.

DIAGNOSTICO

Aungue el dolor constituye el motivo de consulta mas
frecuente, no existen signos o sintomas especificos del can-
cer oral incipiente, que suele presentarse como manchas
blancas (leocoplasia), tilceras traumadticas o de tipo aftoso,
placas eritematosas, o zonas edematosas circunscritas; debi-
do a esta variedad de manifestaciones, son frecuentes los
errores diagndsticos cuando sc basan en forma exclusiva en
el aspecto clinico o la experiencia previa.

El cancer de la cavidad oral puede ser descubierto en
estados tempranos cuando son elevadas las posibilidades de
curacion, cuando ¢l cancer progresa localmente y los né-
dulos linfaticos son afectados, las posibilidades de curacién
disminuyen.
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Los Médicos y Cirujanos Dentistas, al hacer eximencs
de rutina, tienen una buena oportunidad de descubrir pre-
cozmente un cdncer oral o unas lesiones precancerosas. La
mayoria de los cdnceres orales no presentan sintomas en sus
primeros estadios. Un paciente observador puede notar un
nédulo, un drea engrosada, manchas blancas, una pequeria
tilcera, una fisura o una masa verrugosa.

Como estas lesiones son generalmente atribuidas a los
dientes o las dentaduras, el paciente consultara frecuente-
mente en primer lugar con su dentista; la primera molestia
pueden constituirla unos ganglios lmfatlcos en el cuello de
tamano aumentado.

Son necesarias una buena iluminacién y unas espatu-
las de madera para separar la mejilla y la lengua. Se nece-
sita un espejo laringeo para visualizar ciertas 4reas en la
orofaringe, tales como la base de la lengua, que de otra ma-
nera podrian pasarse por alto; la palpacién muestra la pre-
sencia y grado de extensién de la infiltracién o induracién;
la palpacién digital de la base de la lengua y fosa piriforme
también puede ser realizada en la mayoria de los pacientes
vy encontrar lesiones pasadas por alto en la exploracién con
el espeijillo.

El caracteristico olor fétido, sensibilidad, dolor local e
irradiado, limitacién del movimiento de la lengua, trismo y
salivacién en exceso son manifestaciones de enfermedad
avanzada. Los pacientes que han sido previamente sometidos
a irradiacién pueden mostrar algunas secuelas por ello en piel,
mucosa, tejidos méas profundos o huesos. Los distintos gru-
pos de ganglios linfaticos en ambos lados deben ser exami-
nados, ya que un aumento de los mismos quiza sea debido
a una inflamacién o una simple hiperplasia.

El crecimiento inflamatorio subsiste dos o tres sema-
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nas tras el tratamiento de la lesién primaria. El examen con
rayos X, demuestra variaciones en los huesos: la citologia
puede tener valor en la deteccién de alteraciones malignas
en lesiones como la leucoplasia o en el diagndstico de reci-
divas tras irradiacién o cirugia, después de un tratamiento
quirtrgico o radioterapéutico.

La biopsia de la lesién primaria es preceptiva cn cual-
quier caso; la extirpacion del ganglio linfético se realiza en
caso de sospecha de linfoma y cuando la lesion primitiva
no puede ser detectada. La biopsia de los ganglios median-
te agujas de puncién puede, si se tiene cierta experiencia,
ser de ayuda cn la obtencién de material bidpsico para su
examen por el patélogo.

METODO DE EXAMEN DE LOS TEJIDOS BLANDOS
DE LA CAVIDAD ORAL.

La Boca y Estructuras Vecinas.

El cxamen incluye visualizacién y palpacién de la ca-
vidad bucal y las estructuras vecinas; se inicia con el paciente
sentado directamente frente al médico, quien por lo general
emplea un cspejo e iluminacién frontales.

Se inspeccionan la cabeza y el cuello desde unos 60 a
90 cm de distancia; en seguida se examinan los labios, in-
dicando al enfermo que mantenga la boca cerrada; sc apre--
cia primero su simetria y se determina su textura frotando
y presionandolos suavemente con el pulgar y el indice.

Al replegar los labios hacia afuera se visualiza la mu-
cosa para buscar tlceras o lesiones engrosadas, blancuzcas y
escamosas; los movimientos sucesivos de palpacidn firme en-
tre el pulgar ¢ indice deberian poner de manificsto cual-
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quier tumefaccién de la mucosa adherida al tejido conectivo
subyacente o el masculo.

Una vez volteados los labios, se efectda la palpacién
con dos dedos para buscar tumefacciones submucosas, que
pueden representar tumores de las glindulas salivales me-
nores; ambos deben palparse en toda su extensién, toméndo-
los entre el indice, v el pulgar con un movimiento firme, a
guisa de masaje, hasta lo més profundo del surco Umglvola-

blal.

La Mucosa Oral

Su examen se efectia después de inspeccionar los la-
bios; para hacerlo, se toman estos entre el pulgar y el indice,
se voltea la mejilla con el fin de revisar toda la mucosa, des-
de la comisura hasta el borde anterior de la rama mandibular
y del surco gingivolabial maxilar al mandibular.

El médico apoya la palma de una mano contra la me-
jilla del paciente y con el indice de la otra palpa la mucosa
bucal con movimientos firmes y presién intermitente; cual-
quier zona indurada se hace entonces aparente.

Mientras el médico palpa la mucosa bucal, coloca las
yemas de los dedos detras del borde posterior de la rama ver-
tical de la mandibula; después los desliza hacia adelante pa-
ra exprimir la parétida y observar su secrecién por el con-
ducto de Stensen, que desemboca frente al segundo molar su-
perior; en seguida examina el lébulo superficial de la glin-
dula para buscar tumores parotideos linfadenopatias satéli-
tes; al palpar la mucosa oral es posible descubrir tumefac-
ciones.

La Lengua.
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Como existe tejido fibroso conectivo entre el recubri-
miento epitelial y el nticleo estriado, es factible palpar cual-
quier 4rea endurecida bajo la capa blanda.

El examen del tercio posterior de la lengua, mas alld de
las papilas caliciformes y los pilares tonsilares, es a menudo
incémodo para cl paciente, pues requicre sacarla v palpar con
el dedo indice atrds y abajo, hacia la epiglotis; no obstante
lo molesto de este procedimiento, debe efectuarse.

El Piso de la Boca

Como la superficie ventral de la lengua se contindia con
él, es natural pasar ahora al examen del piso bucal; ésta drea
requiere también una investigacién estricta.

El piso de la boca se examina por lo general en dos tiem-
pos. La porcién anterior es ficilmente visible cuando el en-
enfermo enrrolla la punta de la lengua sobre la porcién an-
terior del paladar duro; mientras una mano del médico sos-
tiene ¢l mentén, el indice de la otra palpa no sélo la mucosa
sino también las glandulas sublinguales adyacentes mayo-
res y menores.

La porcidn posterior del piso se examina sacando Ia len-
gua todo lo posible y flejandola hacia un lado, con lo cual se
expone gran parte de la superficie mucosa de la regién; el
resto se palpa tal como se hizo con la parte anterior.

El paladar se examina cn busca de asimetria y anoma-
lias superficiales puede visualizarse en su totalidad, en espe-
cial con la ayuda de un depresor de la lengua.

Los pilares tonsilares y la pared faringea se examina con
un espejo tibio, depresor y un anestésico t6pico.

Las encfas y la mucosa alveolar solo requiere de un es-
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pejo y una metodologia de rutina; se puede empezar en el
maxilar derecho y continuar a lo largo del arco dental hacia
el izquierdo asegurandose de inspeccionar tanto el lado bu-
cal como e] labial de las encias; después se pasa a la zona iz-
quierda inferior, se reconoce la regién retromolar y se sigue
nuevamente a lo Jargo del arco hacia el drea molar derecha.

CLASIFICACION TNM.

Briefly, este es un sistema de clasificacién del cancer
basado en la primera evaluacién clinica de la cavidad oral y
cuello de los pacientes con la atencién dirigida a evaluar la
extensién del tumor primario (T), presencia o ausencia de
metastasis (N) y enfermedad metastdsica distante (M). gan-

glionar cervical.

La clasificacién por estadios del American Joint Com-
mitte para los tumores primarios de la cavidad oral es:

Tumor Primario (T)
Tx: No se dispone informacién del tumor primario.

TO: No hay evidencia del tumor primario.-
Tls: Carcinoma in situ.

T1: Didmetro mayor del tumor primario igual o in-
ferior a 2 cm.

T2: Didmetro mayor del tumor primario superior a
2 ¢cm. pero inferior a 4 cm.

T3: Didmetro mayor del tumor primario superior a
4 cm.

T4: Tumor voluminoso superior a 4 ¢cm. con invasién

profunda que incluye hueso, antro, misculo ba-
se de la lengua o cuello.
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Complicacién Ganglionar (N)

Nx:

Los ganglios no pueden ser evaluados.

NO: No hay ganglios positivos clinicamente.

NI:

N2:

N3:

Ganglio homolateral tinico positivo clinicamen-
te menor de 3 cm. de didmetro.

Ganglio homolateral tnico positivo clinicamente
de 3 a 6 cm. de didmetro o ganglios homolaterales
multiples clinicamente positivos, ninguno arriba de
6 cm. de didmetro.

N2a: Ganglio homolateral tnico clinicamente
positivo, de 3 a 6 cm. de didmetro.

N2b: Ganglios homolaterales miltiples clinica-
mente positives, ninguno arriba de 6 cm.
de didmetro.

Ganglios homolaterales masivos, ganglios bilate-
terales, o ganglios contralaterales.

N3a: Ganglios homolaterales clinicamente posi-
tivos, ninguno arriba de 6 cm. de didmetro.

N3b: Ganglios bilaterales clinicamente positivos
(en esta situacién, cada lado del cucllo de-
be ser estadificada separadamente; esto es,
N3b: derecho, N2a: izquierdo, N1).

N3c:  Solo ganglio(s) contralateral clinicamen-
te positivo.

Metistasis Distantes (M)

Mx:

No evaluada.

MO: No hay metastasis distante conocida.
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MI: Metastasis distante presente.

Especificar sitios de acuerdo a las siguientes anotacio-
nes: Pulmonar-PUL; Osea-OSS; Hepatica-HEP; Cerebral-
BRA; Ganglios linfaticos-LYM; Médula dsea-MAR; Pleura-
PLE; Picl-SKI; Ojo-EYE; Otros-OTH.

La clasificacitn TNM los deja agrupados en estadios
clinicos I a IV.

Agrupacién por Estadios.
Estadio 1 TI NO MO
Estadio I1I T2 NO MO

Estadio III T3 NO MO
Ti o T2 0 T3, con NI, MO

Estadio IV T4, NO o N1, MO
Cualquier T con N2 o N3, MO
Cualquier T, Cualquier N con M1.

La clasificacién y la estadificacién no son revisadas con
la progresién de la enfermedad después de la primera eva-
luacién.

TRATAMIENTO

El descubrimiento temprano constituye el factor de ma-
yor importancia en el tratamiento curativo del céncer de Ia
cavidad oral.

Il tratamiento curativo se realiza por medio de cirugia
y radioterapia, que son los dos métodos principales en forma
aislada o combinada. El valor de la quimioterdpia cs todavia
limitado; sin embargo, prospera y promete.

La cirugia y la irradiacién pueden obtener por igual
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buenos resultados en ¢l tratamiento de las pequeiias lesiones
T1 de la cavidad oral, faringe y laringe. Sin embargo, la elec-
cién entre los dos métodos depende de otros factores, tales
como el grado de alteracién, deformidad y disfuncién que
puede seguir ¢l uso de uno o otro método, la disponibilidad
de un cquipo de radiacién y la experiencia del personal mé-
dico. ‘

La cirugia radical ha sido practicada durante largo tiem-
po; va seguida con frecuencia de desfiguraciones e incapaci-
dad funcional. Muchos de estos procedimientos se realizan
por etapas dejando a los pacientes con estomas orales o fa-
ringeos para alimentarlos por tubos con los intervalos entre
las distintas etapas.

La cirugia puede producir problemas de fonacién, de-
glucién o masticacién, que se corrigen por medio de inter-
venciones reconstructivas y protesis.

La irradiacién altera los tejidos blandos, disminuye la
secrecion salival, origina lesiones dentarias o necrosis dsea,
va sea en forma espontdnea o luego de traumatismos denta-
les; aunque se intenta conservar el mayor ndmero de piezas,
en ocasiones impone la extraccidn previa a la radioterapia,
de acuerdo con la extensién de las caries, la presencia de
enfermedad periodontal y el pronéstico de la lesién; una hi-
giene adecuada v la aplicacién de fluor disminuven el ries-

oo de infecciones.

La cirugia es el tratamicnto de eleccién cuando el hue-
so o el cartilago estan afectados; en tales casos, la radiacién
cstd contraindicada ya que produce una respuesta muy po-
bre y zonas de radionecrosis muy graves. Las recidivas loca-
les tras radiacién “curativa” deben ser tratadas quirtrgica-
mente.

Los carcinomas anaplasicos de células escamosas y los
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linfomas malignos se localizan la mayoria de las veecs en Ja
orofaringe y nasofaringe, y deben ser tratados por irradiacién
externa tanto la lesién primaria como los ganglios linfaticos
metastdsicos; la cirugfa estd contraindicada.

Todos los tumores benignos, quistes y lesiones seudo-
tumorales, quistes y tumores de origen dental, tumores de
origen salival, sarcomas de tcjidos blandos y hueso y mela-
nomas malignos, son generalmente tratados mediante ciru-
gia.

El tratamiento combinado de carcinomas de la cavidad
oral con cirugia y raditerapia pre y postoperatoria parece
ofrecer mejores resultados que cirugia o radioterapia solds en
aquellos casos mas avanzados (T2 y T3).

El propbsito de la radioterapia preoperatoria es destruir tan-
tas células del tumor como sca posible y reducir la viabilidad
de las células tumorales sobrevivientes, con lo cual también re-
duce el riesgo de extensién o implantacién de células durante
la cirugia, y asi incrementa la oportunidad de remocién ra-
dical del tumor y de curacién del paciente.

Los ganglios linfaticos metastasicos son tratados en par-
ticular con la cirugia y algunas veces mediante combinacién
de radioterapia y cirugia. La irradiacion se utiliza en casos
de carcinomas anaplésicos y linfomas, y como paliativo en
casos avanzados.

La irradiacién profilictica de los ganglios linfaticos se
usa en algunos centros, esnecialmente cuando la lesién pri-
maria ha sido tratada con radioterapia.

La quimioterapia se usa en casos avanzados, sobre to-
do como método paliativo. El uso de la quimioterapia como
una ayuda adyuvante de la cirugia y/o la radioterapia en
orden a mejorar los resultados finales estd atin en experimen-
tacion. El uso de quimioterapia intraarterial es de gran va-
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lor en algunos casos avanzados; algunos centros utilizan esta
técnica en localizaciones antes de la cirugia o la radioterapia.

La irradiacion del tumor primario puede ir seguida algu-
nas veces del vaciamiento radical dos o tres semanas después.
la extirpacién del tumor primario seguida de la diseccién del
cuello se practica con frecuencia.

Se realiza en ambos lados del cuello si los ganglios estin
bilateralmente afectados, de preferencia en dos etapas con un
intervalo de dos o tres semanas entre ellas.

La diseccién “profildctica” o “electiva™ del cuello se lle-
va a cabo cuando los ganglios linfaticos no estin clinicamen-
te afectados. Se usa particularmente cuando se sospecha una
invacién microscépica de los mismos y cuando no es factible
asegurar un cuidadoso seguimiento del paciente.

SOBREVIVENCIA

La sobrevivencia de 5 afios para todos los pacientes con
cancer oral se considera menor de 30%; sin embargo, esta ci-
fra se duplica al detectarse en etapas tempranas (lesiones
menores de 2 cms. de didmetro, sin evidencia de metdstasis);
en esta forma, el diagndstico precoz seguido de tratamiento
adecuado (cnuma radioterapia o cnmbos) constituye el pro-
cedimiento més cficaz para controlar la enfermedad.
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CANCER DE LABIO

Las lesiones del labio representan alrededor del 15%
de todos los tumores malignos de cabeza y cuello.

Las lesiones primarias localizadas que se originan en la
mucosa humeda del labio o de la comisura son, literalmente
hablando, lesiones de la mucosa bucal y se estudian en esa
seccién. Las lesiones de la piel del labio son un problema
separado que deberan ser consideradas con los tumores de
Ia piel.

El cancer de labio representa en muchos paises del 25
al 30% de los procesos malignos de la boca, los demds son in-
traorales.

El carcinoma escamocelular se presenta con mds fre-
cuencia en el sexo masculino. La proporcién hombre-mujer
varia de 10-1 a 50-1 segin ¢l pais.

Son infrecuentes antes de los 40 afios y existe un in-
cremento en la incidencia con la edad.

Rara vez se observan estos tumores en los negros.
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ETIOLOGIA

Los factores etioldgicos incluyen: la irradiacién actini-
ca (sol y viento), la irritacién cronica, sifilis y el fumar ci-
garros o en pipa. No se ha implicado definitivamente al ta-
baco como agente causal.

Las personas de piel clara o con exposicién prolongada
al sol, de manera especial lns rubios muy sensibles a la luz
solar, ticnen mayor predisposicion a desarrollar carcinomas

de labio.
ANATOMIA PATOLOGICA

Las neoplasias son en su mayoria carcinomas de células
escamosas de la superficie mucosa; el carcinoma basoce-
Jular gencralmente se origina en la piel del labio v puede
invadir el vermellén, pero rara vez se inicia en éste. La loca-
lizacién cn los labios de tumores de las glandulas salivales
menores ocupa el segundo Iugar en frecuencia, por razones
desconocidas cl superior se afecta mas que el inferior, los
labios pueden afectarse por lesiones benignas como heman-
giomas, fibromas y quistes.

La leocoplasia es un problema frecuente del labio
inferior y puede preceder durante muchos afios a la apari-
cién del carcinoma.

El erado de malignidad del cincer de labio es por lo
general bajo. Se trata casi siempre de un tumor histoldgica-
mente bien diferenciado y el ritmo de crecimiento es parti-
cularmente lento.

METODOS DE DISEMINACION

El carcinoma de células escamosas del labio se origina
en cl vermellén del labio. Se encuentra frecuentemente lo-
calizado en el labio inferior, que esta afectado dicz veces con
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mayor frecuencia que el superior. Las lesiones aparecen en
el tercio lateral del borde mucocutineo.

Las lesiones avanzadas pueden extenderse e invadir las
comisuras adyacentes del labio, la piel adyacente y el miscu-
lo orbicular, la mucosa oral y la mucosa hitmeda del labio, la
mandibula adyacente y finalmente el nervio mentoniano.

En los casos desatendidos (de dos a cinco afios o més
de evolucién) la piel, el misculo y el hueso pueden verse
afectados. La diseminacién linfatica se extiende a los gan-
glios submentonianos, submaxilares v subdigéstricos, v ocu-
rre en el 5-10% de casos iniciales, aunque en el 19% para
las lesiones de la comisura. El grupo linfatico submandibu-
lar, el submentoniano y, finalmente, el cervical superior pro-
fundo estan por lo gencral complicados, pero sélo en casos
tardios o en recidivas.

El riesgo de afectacién linfatica es mayor en la histolo-
gia de grado avanzado, lesiones grandes, diseminacién que
afecta a la mucosa humeda del labio o la mucos oral y en es-
pecial ¢n los pacientes con enfermedad recidivante.

Se produjo invasién perineural en el 2% de los casos
de Bvers y cols, en relacién con lesiones recurrentes, gran
tamafo tumoral, invasién mandibular e histologia mal dife-
renciada.

CUADRO CLINICO

El carcinoma de labio puede presentarse como lesién
exofitica que crece y no es dolorosa a menos que se ulcere e
infecte; en ocasiones puede presentar minimas hemorragias;
estas lesiones se diagnostican facilmente por su aspecto. Sin
embargo, algunas se desarrollan muy lentamente en ‘el seno
de una leucoplaquia y se presentan en sus primeros estadios
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como ulceras superficiales de pequefio tamafno o una queili-
tis crénica recubierta por una costra y con historia de episo-
dios repartidos de escarificacién sin curacién completa; san-
gra facilmente por cualquier minimo traumatismo; estos ca-
s0s no son tan faciles de diagnosticar clinicamente y sélo la
biopsia por escision proporciona la respuesta. Otras veces
puede presentarse como una placa indurada, un nédulo, una
fisura o una lesién verrugosa.

En todas las formas de evolucion es lenta y el dolor tar-
dio; los casos mis avanzados pueden presentarse como un
crecimiento fungoide con un grado variable de infiltracidn,
o con una ulceracién, que invade profundamente la lesion,
con una zona de induracién periférica.

El eritema de la piel adyacente sugiera invasion linfatica
de la dermis; la palpacién del labio revelara la extensién de
la induracién; la anestesia de la piel del labio indica invasién
nerviosa.

DETECCION Y DIAGNOSTICO

1. El sintoma de presentacién es una ulceracién indo-
lora y persistente durante mas de 2 semanas.

2. Los procedimientos diagndsticos incluyen:

a) Biopsia: el diagnéstico se establece fécilmente por
biopsia o, si la lesién es grande, puede hacerse un raspado
del labio. Una biopsia negativa debera ser repetida.

b) Se impresionaran las radiografias de mandibula en
caso de sospecha de afectacién dsea o del nervio mentoniano.

) Un examen bidigital del tridngulo submentoniano y
submaxilar para buscar enfermedad matastisica.
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CLASIFICACION TUMOR PRIMARIO (T)
Tis Carcinoma in situ
TO No hay evidencia de tumor primario
TX El tumor no puede ser evaluado
T1 Tumor de menos de 1 cm. de tamaiio
T2 Tumor de 1-3 cm de tamaiio.

T3 Tumor mis grande-de 3 cm. de tamano
PRONOSTICO

Con un tratamiento y control posterior adecuados falle-
cen muy pocos pacientes por cancer de labio.

La supervivencia a los 5 anos es del 90% en las lesiones
no complicadas. En aquellas que muestran una invasién oral
extensa o compromiso ganglionar, la sobrevida a los 5 afios
es aproximadamente del 60%.

Una diseccién ganglionar diferida también ofrece un
alto indice de curaciones.

Una diseccién ganglionar diferida también ofrece un alto
indice de curaciones.

Las razoncs de fracaso son recurrencias locales (labio
cuello) y rara vez, metastasis en el cuello.

Cuando sc localiza en ¢l labio superior o ¢n comisuras

ofrece un prondstico mucho mds grave, por fortuna su apa-
ricién en esas dos dreas es rara.
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CANCER DE LA MUCOSA ORAL

El 10-15% de todos los cinceres de la cavidad oral asien-
tan en esta zona. La incidencia es particularmente alta en el
sur de la India, sureste asidtico y las Filipinas, y se atribuye
a la costumbre de marcar nuez-betal.

La incidencia mas alta aparece en la sexta y séptima
décadas de la vida, con una edad promedio de 64 afios. Los
grupos de edad mds jovenes afectados pertenecen a los pai-
ses indicados, puesto que la practica de mascar nuez-betel
comienza en edades muy tempranas.

Acontece predominantemente en el sexo masculino. En
la mayoria de los paises la proporcién hombre-mujer es de
10-1, pero en los paises antes sefialados la proporcién varia,
porque muchas mujeres contraen el mismo habito.

ANATOMIA PATOLOGICA
La mayoria de tumores malignos son carcinomas de cé

lulas escamosas de bajo grado y asientan frecuentemente so-
bre una leucoplasia que a veces es bastante extensa.
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Las leucoplasias son més frecuentes en esta zona que
en otras partes de la cavidad oral, tienden a ser mis dife-
renciadas y son de crecimiento lento, ofreciendo un indice de
metdstasis ganglionares bajo (34%); la via metastasica es ha-
bitualmente a los ganglios submaxilares y cervicales altos.

El carcinoma verrugoso de células escamosas (una for-
ma poco frecuente) puede ser muy dificil de diagnosticar his-
tolégicamente por los cambios inflamatorios asociados; afecta
mayormente a la mucosa bucal y encias; esta variedad est4
muy diferenciada, con marcada queratinizacién y tendencia
a crecer exofiticamente; sin embargo, la diseminacién linf4-
tica es muy rara; algunas veces se necesita realizar multiples
biopsias para asegurar el diagndstico.

No son raros los carcinomas de las glandulas salivales en
¢sta zona.

En la fase precoz suele tomar diversos aspectos a saber;
area erimatosa, lesion blanca rugosa o superficie de color son-
rosada.

MODELO DE DISEMINACION

Generalmente todos los carcinomas escamosos de Ia mu-
cosa bucal se originan en las paredes laterales en conducto
con los molarcs y dientes inferiores, cerca de la comisura la-
bial. Los que se originan en la mucosa hiimeda del labio son
muy raros.

Los casos precoces son tumores gencralmente pequefios,
elevados, de color blanco y a menudo exofiticos; a medida que
crecen penetran en los misculos subyacentes llegando final-
mente a la piel; el crecimiento periférico se produce hacia
los canales gingivobucales y finalmente hacia la encfa y hueso
subyacente,
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La diseminacién linfatica afecta primero a los ganglios
submaxilares y subdigastricos la incidencia de ganglios po-
sitivos al ingreso es del 9 al 31% y el riesgo de afectacién
oculta del 16%.

CUADRO CLINICO

Los procesos malignos tienen una sintomatologia dife-
rente a la de los benignos. Pueden encontrarse una o mas
de las siguientes manifestaciones; sensacién de un bulto que
es apreciado por la lengua; crecimiento rdpido, a menudo en
brotes; duracién corta, por lo general menos de dos afios;
dolor minimo atn cuando la lesién se haga mayor, a menos
que exista extensién posterior con afectacion de los nervios
lingual v dental, puede referirse al oidu; ulceracién de I-
piel o la mucosa; erosién del hueso continiia, la obstruccién
del conducto de Stensen producird tumefaccién de la paré-
tida; la extensién posterior por detrds del rafé pterommdl-
bular o hasta los mtsculos buccinador y masetero provocara
finalmente trismo; puede ocurrir hemorragia intermitente
cuando la lesién es irritada por la masticacion o se ulcera al
crecer contra la dentadura. Los nédulos redondeados, situa-

dos en la mejilla, constituyen signos clasicos de dichos tu-
mores.

Los procedimientos diagndsticos incluyen: La inspec-
cién directa, la palpacién bimanual y la biopsia. Las le-
siones pequerias pueden ser descubiertas por el dentista o el
médico en situacién asintomatica. La imagen reflejada en el
espejo refleja la extensién del neoplasma. Se requerirdn ra-
diografias de mandibula y maxilar cuando el tumor ha in-
vadido dichas zonas y en caso de extensién posterior.

El diagnéstico diferencial debe incluir la ldes y la tu-
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berculosis, ambas bastante raras; si el primer informe de la
biopsia ¢s inflamacion crénica o hiperplasia seudoepitelioma-
tosa y hay cvidencia manifiesta de una neoplasia deberd re-
petirse fa biopsia; a veces se requerirdn miltiples biopsias re-

petidas para cstablecer el diagnéstico, y el médico debe ser
insistente.

PRONOSTICO

Cuando los gangli‘os linfaticos son negativos, se logra
un 70 por 100 de curaciones a los cinco aios; si los ganglios
estdn afectados, la tasa disminuye al 35 por 100.
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VI1li
CANCER DE LA LENGUA ORAL
MORBILIDAD

Su incidencia esta dlsmmuyendo especialmente en los
pafses mds desarrollados. La m4s alta aparece en hombres en
la sexta y séptima decadas de la vida, pero en ocasiones se pre-
senta en sujetos mds jovenes. Es 1nfrecuente antes de los 40
anos. La edad media de aparicién es alrededor de los 60
afos.

En la mujer es muy variable la morbilidad. La propor-
cién varon-hembra es de 10-1.

Del 2-15% de estos tumores desarrollan un segundo tu-
mor primario de cabeza y cuello.

ETIOLOGIA - o

Los factores etioldgicos incluyen alcoholismo crénico, uso
excesivo del tabaco, higiene oral deficiente, trdumas den-
tales prolongados, sifilis y el sindrome de Plummer-Vinson.

Es muy frecuente la sifilis entre los hombres que pa-
decen carcinoma de la lengua (de 20 a 40 por ciento); una
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correlacion semejante con la sifilis, aunque en menor pro-
porcién, solo se observa en el carcinoma del cuello uterino;
en el estudio que hizo Levin de 3000 cinceres en el varén, ha-
llo que la concomitancia de sifilis y carcinoma de la lengua
es cinco veces mas frecuente que la concomitancia de sifilis
y cualquiera otra variedad de cdncer; aunque tales hallazgos
dan indicios en el sentido de que la sifilis es una de las cau-
sas de carcinoma de la lengua, la coexistencia de ambos pa-
decimientos no indica forzozamente que haya relacién de
causas y efecto.

La falta de higiene bucal es una de las concomitancias
frecuentes del carcinoma de la lengua, y es frecuente encon-
trar uno de estos neoplasmas en el borde lateral del érgano,
en zona irritada por un diente careado o partido traumatizan-
te. Como sucede respecto de otras clases de cinceres de las
vias respiratorias superiores, se ha pensado que el alcohol y el
tabaco sean agentes causales coadyuvantes en la oncogéne-
sis del carcinoma de la lengua; la corriente eléctrica que se
forma entre dos empastaduras dentales de metales disimiles,
también ha sido considerada como agente coadyuvante.

Aproximadamente la mitad de los carcinomas de la len-

gua (46 por ciento, segin Martin) se acompafian de leuco-
plasia en mayor. o menor grado.

Aparece menos frecuentemente de lo que suele decirse
sobre una lesién preexistente: leucoplasia (placa blanca), ul-
ceraci6n o eritroplasia (mucosa roja inflamada) (5 al 10%).

No todas las leucoplasias de la lengua o de otras por-
ciones de la cavidad bucal degeneran en carcinoma; es posi-
ble que la leucoplasia continue inalterada por muchos afios, o
ain que cure sin que se mejore Ia higiene bucal.
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PATOLOGIA

ANATOMOPATOLOGIA. La mayoria de los carcino-
mas de la lengua oral se localizan en el borde lateral y en la
superficie inferior. La mayoria de las lesiones del borde late-
ral asientan en los tercios medio y posterior y los pocos res-
tantes en el tercio anterior. Un pequefio ntimero de ellos
nace en la punta o en la cara ventral, y en casos raros se for-
ma el neoplasma en una leocoplasia de la superficie dorsal,
normalmente en la linea media posterior. En general, hay
endurecimiento difuso alrededor de la leucoplasia y por de-
bajo de ella, sin ulceracién evidente, pero con intersticios
profundos; en un estudio de mas de 1000 carcinomas de la
cavidad bucal. Sarasin hallé treinta pacientes en que se for-
maron nuevos carcinomas separados en la cavidad bucal;
veinte de estos enfermos habian tenido leucoplasia persis-
tente; cuando el carcinoma se origina de la leucoplasia, a me-
nudo es multicéntrico.

Los carcinomas de la lengua oral suelen permanecer
confinados a la lengua hasta que su tamafio es bastante gran-
de. Algunos son notablemente infiltrantes y acaso hayan in-
vadido extensas areas sin causar mucha ulceracién. Otros se
acompafian de ulceracién extensa y superficial, con algo de
infiltracién que no es muy profunda. Hay otros que aca-
rrean ulceracién extensa y vasta infiltracién del tejido mus-

cular subyacente, tornandola rigida y adhiriéndola a planos
profundos.

Ademas de frecuentes dlceras infiltrativas y masas no-
dulares fungoides, existe una lesién menos frecuente que
muestra infiltracién profunda, induracién, retraccién y mar-
cada fijacién con poca o ninguna ulceracién (“lengua lefiosa”).

La diseminacién directa resulta de la invasién de las
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estructuras vecinas. Las lesiones que se forman en el borde
lateral por regla general se extienden por debajo de la mem-
brana mucosa, hacia el pilar anterior amigdalar del paladar
blando, y a veces lo invaden y ulcearn de manera secunda-
ria. También pueden extenderse hacia el piso de la boca,
pero no llegan a invadirlo hasta que ya estd muy avanzada
la neoplasia. Las lesiones de la cara ventral de la lengua se
propagan por extension directa hacia el piso de la boca, y
muchas veces es dificil o imposible averiguar con certeza si
el carcinoma se origind de la lengua o del piso bucal; la ul-
ceracién generalmente adquiere la forma de destruccién alar-
gada, fisuriforme, de tejidos, con infiltracién submucosa y
muscular, que hace que el tumor se adhiera rdpidamente a
la mandibula; por regla general, la adherencia a la mandibu-
la no significa invasién del hueso, que estd protegido por el
periostio; las lesiones que se forman en la punta de la lengua
suelen ser ulcerosas, con poca infiltracién, pero se han visto
carcinomas que invadieron grandes porciones de tejidos y aun
causaron amputacién espontdnea; los carcinomas que cau-
san infiitracién profunda de la lengua y que se propagan
hacia su tercio posterior pueden invadir y perforar los gran-
des vasos linguales. '

DISEMINACION LINFATICA

Las metdstasis ganglionares regionales son frecuentes y
pueden darse bilateralmente, Los més de los enfermos de car-
cinoma de la lengua vadecen metéstasis linfoganglionar. Es-
ta se verifico en 586 (71 por ciento) de 822 pacientes estu-
diados por Taylor v Nathanson.

Si bien es posible que desde los primeros perfodos la
neoplasia forme metéstasis ganglionares, la incidencia de gan-
glios positivos aumenta cuanto mé4s avanzado estd el mal y
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cuanto mayor es la lesién primaria. Taylor y Nathanson, en
pacientes que habian tenido la lesion primaria por espacio
de tres meses, hallaron 40 por ciento de metast3515 y entre
los que llevaban un afio de enfermedad, el nimero de casos
con metdstasis ascendio a 90 por ciento; sélo en el 22 por
ciento de los pacientes cuyas lesiones tenian 1 cm. de dis-

metro hubo un ganglio metastasico, pero hubo metistasis en’
el 92 por ciento de aquellos cuyas lesicnes eran de 4 cm.

de didmetro. Las metdstasis ganglionares de carcinomas de
la lengua se hallan més frecuente en los ganglios profundos
de Ia cadena cervical superior, inmediatamente por debajo
del 4ngulo de la mandibula, a la altura del 4rea del bulbo
carotideo; con menos frecuencia se hallan nédulos en la re-
gién submaxilar o mds abajo en el cuello; son raras las metds-
tasis ganglionares submentonianas y en los grupos cervicales
inferiores profundos. No son raras las metastasis bilaterales o
contralaterales que aparccen principalmente cuando la lesidn
estd préxima a la linea media, o la cruza, en los casos muy
avanzados o tras la obstruccion parcial por el tumor o la ci-
rugia.

Las metdstasis ganglionares procedentes de una lesién
primitiva de la lengua tienen propensién a multiplicarse en
numero mas que a crecer en volumen; a menudo estan adhe-
ridas a los teiidos profundos del cuello v a la mandibula. y
muchas de ellas se acompafian de infeccién secundaria in-
tensa; también se hallan ganglios que sélo estin inflamados:
en los primeros periodos de la neoplasia son raras las metis-
tasis distantes del carcinoma de la lengua, nero el porcenta-
je que se descubre en la autopsia es mayor. Los pacientes con
ganglios homolaterales IN 1-2 tienen un riesgo del 27% de
desarrollar metdstasis ganglionares en la parte opuesta del
cuello.
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HISTOPATOLOGIA

El 95% de los cinceres que se forman en esta regién
anatémica son carcinomas epidermoides de células escamosas
v de estos la mayor parte son moderadamente diferenciados.
Cuando el tumor se origina de una lesién leucoplasica, acaso
sca dificil determinar la transicién hacia el carcinoma, pues
a menudo la leucoplasia se va desvaneciendo imperceptible-
mente hasta confundirse con el carcinoma de la lengua; ma-
croscépicamente pueden coexistir ambas lesiones; en el exa-
men microscdpico, el carcinoma se reconoce por la extension
y la infiltracién de células escamosas més alla del limite de
]la membrana basal; es variable el grado de diferenciacién de
los neoplasmas, los cuales suelen ir acompanados de infla-
macioén considerable; si el tumor penetra mas en la lengua.
no es raro hallar células neopldsicas en el interior de los
vasos linfaticos, sobre todo cuando el neoplasma es de la va-
riedad indiferenciada; el tejido muscular es destruido por el
neoplasma invasor; no obstante la frecuente concomitancia
de la sifilis, es raro hallar signos microscépicos de esta tltima;
el hallazgo de plasmocitos y de fibrosis no basta para diag-
nosticar dicha enfermedad, y pocas veces se hallan lesiones
sifiliticas vasculares y gomatosas.

Son bastante raros los carcinomas verrugosos y los tumo-
res de las glandulas salivales menores. Los adenocarcinomas
ocurren ocasionalmente, rara vez, se presentan sarcomas pro-
venientes de los misculos; rara vez, aparecen lesiones me-
tistasicas de un tumor primario distante.

CUADRO CLINICO

La moiestia mds frecuente es una moderada irritacién
de la lengua; el paciente acude porque cree que se ha mor-
dido. Se presenta con frecuencia como una masa indolora.
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Por lo general, el paciente tiene la boca en estado muy
antihigiénico, y no es raro que el tumor quede contiguo a un
diente cariado.

El dolor puede aparecer sélo al comer o beber; a me-
dida que se desarrolla la ulceracién, infeccidn secundaria c
infiltracién, el dolor aumenta progresivamente. En pacien-
tes con lesiones avanzadas se asociara disfagia, salivacién ex-
cesiva y mal aliento. El dolor localizado es sintoma tardio del
tumor. Puede presentarse ¢l paciente con dolor referido al
conducto auditivo externo en el lado de la lesién. La infil-
tracién extensa de los miisculos de la lengua afecta la fona-
cién y deglucién. Causa violentas neuralgias glosofaringeas
seguidas de caquexia y muerte.

Los signos iniciales son: zona indurada, nédulo, creci-
miento exofitico, fisura o ulceracién. Son signos de presen-
tacidn los cambios premalignos de las leucoplasias y de las
eritoplasias. En ocasiones hay glositis o estomatitis concomi-
tante cuando Ia lesion es infiltrante, se limitan cada vez mas
los movimientos de la lengua lo que es un signo tardio debido
al dolor e infiltracién de los misculos del piso de la boca.
En su estadio mds avanzado se presenta como “lengua le-
fiosa fija”.

El 35% de los pacientes de carcinoma de Ia lengna se
presentan al médico con ganglios clinicamente positivos
cuando se les hace el primer reconocimiento, de ellos 5% son
bilaterales; poco mas o menos del 40 por ciento no los presen-
tan y se hacen positivos algin tiempo después del trata-
miento de la lesién primaria.

Los nddulos metastdsicos rara vez alcanzan grandes di-
mensiones, pero hay tendencia a la formacién de nuevas me-
tastasis; no son raras las bilaterales, sobre todo en los periodos
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mas avanzados de la enfermedad y cuando las lesiones se for-
man en la linea media; en 306 pacientes de carcinoma de los
dos tercios anteriores de la lengua, en quienes la lesién fue es-
trictamente unilateral; Roux-Berger sélo hallé 6 por ciento de
metAstasis en ambos lados, y entre 188 pacientes cuyas lesio-
nes estaban cerca de la linea media, o la sobrepasaban, hallé
32 por ciento de metdstasis bilaterales; en el lado contrario
del cuello, las metéstasis se hallan las mds de las veces en
las regiones submaxilar y- cervical superior; la enfermedad
rara vez invade los ganglios supraclaviculares.

Antes se creia que eran bastante raras las metdstasis dis-
tantes del carcinoma primario de la lengua, pero con el trata-
miento mas eficaz de la lesion primaria y de las metéstasis
en Jos ganglios regionales, se ha hallado un tanto por ciento

mayor.

DIAGNOSTICO

Cuando se hace el diagnéstico de presuncién de carcino-
ma lingual, se ha de procurar siempre averiguar la duracién
aproximada de los sintomas, asf como de la propia lesién,
pues de este informe depende mucho la decisién que se ha-
ga respecto del tratamiento; también se anotari la intensidad
del dolor, que puede dar algtin indicio acerca del grado de
diferenciacién del neoplasma y de su potencia invasora.

A veces no se hace el diagnéstico de carcinoma inci-
cipiente de la lengua, no porque el enfermo haya retardado
la consulta con el médico, sino por la aparente inocnidad
de las lesiones que apenas comienzan; EL DENTISTA TIE-
NE EXCELENTES OPORTUNIDADES PARA OBSER-
VAR EL COMIENZO DE LAS LESIONES Y OBTENER
LA  ANAMNESIA PERTINENTE, ADEMAS PUEDE
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OBSERVAR LESIONES LEUCOPLASICAS Y SEGUIR
EL CURSO DE ELLAS; POR CONSIGUIENTE, ES DE
SUMA IMPORTANCIA QUE EL ODONTOLOGO TEN-
GA LOS NECESARIOS CONOCIMIENTOS PARA HA-
CER EL DIAGNOSTICO Y PRESCRIBIR EL TRATA-
MIENTO; DE AHI LA NECESIDAD DE QUE EN LAS
ESCUELAS DE ODONTOLOGIA SE IMPARTA LA
INSTRUCCION ADECUADA PARA EL DIAGNOSTICO
DE LOS NEOPLASMAS DE LA CAVIDAD BUCAL, EN
SU PERIODO INCIPIENTE.

Las lesiones del tercio anterior (punta) suelen diagnos-
ticarse precozmente. El paciente suele decsubrirse el tumor
y en ocasiones éste aparece €n un examen fortuito.

Se observaran detenidamente las lesiones leocoplasicas
de la cavidad bucal, y al menor signo de ulceracién o en-
grosamiento, se tomarin muestras para biopsia.

EXPLORACION FISICA

La exploracién de la lengua no se ha de limitar a la
sola inspeccién visual, sino que se hara también la palpacién
minuciosa del 4rea neoplésica, pues merced a esta palpacién,
muchas veces se descubre que el tumor es mds voluminoso
de lo que parecia a simple vista.

Se hard también con toda minuciosidad la palpacién del
cuello para buscar ganglios metastésicos; el crecimiento infla-
matorio de la gldndula submaxilar a menudo se confunde con
un nédulo metastisico, pero aquel suele ser de forma discoide
v carecc de endurecimiento neoplasico; la palpacién bimanual
de la regién submaxilar, con un dedo colocado sobre el piso de
lo boca, evita no pocos errores; se investigard también la re-
gién cervical propiamente dicha, sobre todo a la altura del
bulbo carotideo; cuando se palpan simultineamente ambos
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Jados del cuello, es posible que el médico, impensadamente,
empuje hacia un lado el hueso hioides, y que con la otra
mano perciba la sensacién de estar palpando un ganglio
crecido; esto se evita haciendo la palpacion con una sola ma-
no, y aun conviene hacer la palpacién del cuello estando el
médico en pié por detrds del paciente sentado.

Sucede a menudo que, a causa de la infeccién secun-
daria de la lesién primitiva, los gaglios crecidos estdn mera-
mente inflamados, y entonces es imposible averiguar clini-
camente si hay metéstasis en ellos 0 no la hay; con todo, ¢
tanto mas probable que sean metastdsicos cuanto mayores
dimensiones tengan los nédulos; Taylor y Nathanson halla-
ron que sdlo en el 20 por ciento de las veces se comprobd
que eran metastdsicos los ganglios de menos de 1 cm. de dii-
metro, y en el 99 por ciento de aquellos que alcanzaron 3
cm. de didgmetro se descubrieron signos cevidentes de inva-
sién carcinomatosa.

BIOPSIA

La obtensién de una biopsia es esencial, particularmente
de los bordes de la lesion; la citologia esfoliativa y la biopsia,
indicados mediante tincién con azul de toluidina, puede
ayudar con la determinacién de estadios premalignos.

Las muestras para biopsia de lesiones ulcerosas de la
lengua se han de extirpar con el bisturi, pues las que se to-
man con pinzas prensiles o atn cortantes, por lo comin son
insuficientes y sélo contienen porciones de las capas super-
ficiales de la lesién; se debe tamar una muestra triangular
que incluye parte de la mucosa normal contigua, y que sc
extirpard partiendo de los mérgenes de la vlcera; para evitar
hemorragia excesiva conviene a veces dar uno o dos puntos
de sutura.
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La generalidad de las veces, la biopsia por aspiracion
de los ganglios sélo tiene interés académico, puesto que si el
examen es negativo, ello no excluye la posibilidad de que ha-
va metdstasis en alguna otra parte del cuello y, por tanto, no
cxcluye la indicacién de la gangliectomia cervical radical; en
cambio. cuando los ganglios metastdsicos van a ser tratados
por medio de radiaciones, la previa aspiracidn bidpsica posi-
tiva es la nica prueba quc se tiene de que la soia radiotera-
pia fue el medio curativo.

Los estudios radiolégicos de la mandibula y el térax, son
obligatorios.

En caso de infeccién sobreanadida se debe obtener un
cultivo para efectuar un tratamiento adecuado.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las Iesiones de leucoplasia pura de la lengua que pa-
decieron traumatismo o infeccién pueden ofrecer dificuita-
des a Ja diagnosis, que sélo se dilucidan mediante la biopsia
hecha por persona competente; las lesiones tuberculosas de la
lengua suelen ser ulceras dolorosas, circinadas y sin endureci-
miento ni infiltracién profunda del tejido muscular; son con-
secutivas a la tuberculosis pulmonar; el chancro sifilitico,
que de ordinario se forma hacia la punta de la lengua, algu-
nas veces tiene aspecto de carcinoma incipiente, y se debe
hacer la diferenciacién examinando el exudado en el micros-
copio en campo obscuro, y mediante la biopsia, vista la po-
sibilidad de que coexistan la sifilis y el carcinoma.

Las inflamaciones de la lengua se excluyen ficilmente
de la diagnosis, en vista de su curso rapido, el dolor a la pre-
sisn en un dreca extensa y la falta de ulceracién y endureci-
miento; Jas inflamaciones localizadas, de resultas de trauma-
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tismos, particularmente de los bordes laterales, quizd sean
mas dificiles de diferenciar y acaso requicran el examen mi-
crosc()pico, Lacassagne puso de manifiesto el error de diag-
néstico que se comete a menudo respecto de la amigdalitis Lin-
gual, que es la hipertrofia de la amigdala lingual, situada en
la insercién del pilar anterior del paladar blando.

El diagnéstico diferencial incluye al mioblastoma de
células granulosas, que es un tumor benigno de origen in-
cierto que asienta frecuentemente en el dorso de la lengua y
puede confundirse histoldgicamente con el carcinoma por la
hiperplasia seudoepiteliomatosa asociada.

Suele presentarse como una masa indolora de creci-
miento lento, de 0.5-2.0 cm. de tamafio; estas lesiones estan
bien circunscritas, son firmes y ligeramente elevadas, pu-
diendo ser miltiples; el comportamiento maligno es raro o
inexistente, y la extirpacién local es el tratamiento de elec-
cion,

PRONOSTICO

Si no se trata debidamente a los enfermos de carcinoma
de la lengua, generalmente fallecen en corto tiempo por re-
sultados de hemorragia, pulmonia por aspiracién o alguna
otra complicacién; ademds, cuando el dolor es intenso, la ad-
ministracién de sedantes e hipnéticos empeora el estado ge-
neral del paciente.

Aun con los avances en cirugfa y radioterapia permane-
ce como una enfermedad altamente letal.

La tasa de supervivencia a los cinco afios es la siguien-
te: en casos sin invasién linfitica ganglionar hay un 70%,
vancer T1 80% en casos con invasién linfitica ganglionar
hay un 25%, cancer T2 40%.
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VIII
CANCER DEL PISO DE LA BOCA

MORBILIDAD

Ducuing hallé que Ia morbilidad es de menos de 0.5
por ciento de carcinomas del piso de la boca en relacién con
el ntimero total de cinceres en su clinica. Constituye el 15
por ciento de todos los neoplasmas malignos de boca. El car-
cinoma de células escamosas del piso de la boca constituye el
segundo punte de localizacién de los cdnceres de la cavidad
oral.

Ataca sobre todo a los varones. La morbilidad por eda-
des es muy similar a la del carcinoma de la lengua; la mayor
incidencia de estas lesiones del piso bucal ocurre en sujetos
en la sexta y séptima décadas de la vida. La edad promedio
es de 60 afios.

ETIOLOGIA

Al igual que sucede con otras variedades de carcinomas
de la cavidad bucal, se ha considerado que la falta de hi-
giene y el tabaco son agentes causales, pero la proporcién de
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neoplasmas que se originan de leocoplasia es menor que la
del carcinoma de la lengua.

ANATOMIA PATOLOGICA

Al igual que en otras zonas, la mayoria de neoplasias
son carcinomas de células escamosas, generalmente de grado
moderado. Los carcinomas adenoides quisticos y mucoepider-
moides representan un 5% de los tumores malignos de esta
region.

MODELOS DE DISEMINACION

Tipicamente el carcinoma de células escamaosas nacido
en esta regién se extiende, localmente, a través de los planos
de tejido y, por linfaticos, a ganglios linféticos regionales arri-
ba de las claviculas; con metéstasis distantes menos frecuen-
fes.

TUMOR PRIMARIO. Aproximadamente el 90% de las
neoplasias de esta se originan unilateralmente en los prime-
ros 2 cm. de la linea media anterior del piso de la boca. Pe-
netran bastante precozmente por la mucosa hacia la glan-
dula sublingual y submaxilar y finalmente son afectados los
musculos del suelo de la boca genioglosos v genihioideos de
la linea media. El misculo milohioideo actita como barrera
efectiva hasta que la lesién ha progresado mucho; se produ-
ce precoz y frecuentemente la extensién hacia la lengua, la
encia y el periostio mandibular. Incluso las l=siones peque-
fias suelen fijarse al periostio; este es una barrera efectiva
para la invasién mandibular; cuando el tumor alcanza el pe-
riostio suele invadir a lo largo del mismo mas que a su través.
Debido a que los tumorces primarios son (anatémicamente)
vecinos a la mandibula, esta estructura se encuentra frecuen-
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temente infiltrada. La invasién mandibular suele ser una ma-
nifestacion tardia; el tumor crecera a veces sobre el reborde al-
veolar antes de invadir abiertamente el hueso; en casos avan-
zados puede invadirse la piel del labio inferior; se produce
extensién posterior hacia los musculos de la base de la len-
.gua; estc modelo de extensién se asocia generalmente a ul-
ceracién del suelo de la boca y de la superficic inferior de la
lengua.

El carcinoma es menos frecuente en la zona posterior,
pero presenta el mismo cuadro clinico ¢ igual gravedad pro-
nostica; por lo regular comienza como una lesién de aspecto
inofensivo, de color rojo aterciopelado, 0 como una ulcera
persistente; a medida que crece, ésta se hace mas profunda,
con desechos necréticos de olor fétido.

Frecuentemente se obstruyen uno o ambos conductos
submaxilares por el tumor o tras la biopsia; en algunos casos
puede palparse el conducto agrandando a través del psio de
la boca y puede resultar dificil distinguir entre extensién
tumoral o infecciones larvadas de un conducto obstruido;
el tumor raramente crece hacia el interior del conducto, pe-
ro puede extenderse a lo largo del mismo; la glandula sub-
maxilar suele aumentar de tamafo y consistencia y en oca-
siones es dolorosa si se obstruye el conducto; es dificil dis-
tinguir entre la invasién tumoral directa de la glandula y una
infeccién crénica en relacién a la obstruccidn.

Los tumores que se originan en el suelo lateral de la
boca son menos frecuentes, pero tienen el mismo modelo ge-
neral de diseminacidn; las lesiones extensas pueden sobrepa-
sar la cavidad oral siguiendo el plano anatémico del musculo
milohioideo hasta su extremo posterior, emergiendo en el es-
pacio submaxilar del cuello.

Linfdticos. Existe una alta incidencia de. metastasis gan-

68



glionares tempranas. Aproximadamente el 30% de pacientes
presentardn en el primer examen ganglios clinicamente posi-
tivos, bilaterales en un 4%; Southwick y cols. encontraron
ganghos histolégicamente positivos en un 50% de casos de
diseccidn electiva cervical; la incidencia de cenversién de NO
a N+ sin tratamiento cervical varia del 20% al 35%.

Los primeros ganglios en invadirse son los submaxila-
res y subdigdstricos, mientras que los submentonianos suele
cstar preservados; Linberg encontré un 2% de ganglios sub-
mentonianos clinicamente positivos en 258 casos; puesto que
la mayoria de lesiones se aproximan o cruzan la linea media,
el riesgo de diseminacién bilateral es francamente alto. Pue-
den estar presentes aunque el tumor sélo ocupe un lado.

Fletcher encontré que el 47% de pacientes (9 de 19) que
presentaban ganglios positivos homolaterales (N1 o N2) pre-
sentaron afectacmn cervical contralateral si no se aplicaba
tratamiento cervical electivo; esta cifra se redujo al 10% (3
de 18) tras la aplicacién de 3000-4000 rads al cucllo supe-
rior.

CUARDRO CLINICO

Los carcinomas iniciales son lesiones mucosas asintomati-
cas, rojas, ligeramente elevadas, de bordes mal definidos;
puede encontrarse una base de leucoplaquia; las lesioncs
blancas (leucoplaquia) son menos probablemente malignas,
aunque el 10% finalmente se canceriza; estas leisones sue-
len ser diagnosticadas por el dentista o el médico cn una
exploracién oral habitual.

Los tumores T1-2 suelen debutar como un bulto que
aprecia ¢l paciente con la punta de la lengua en el piso de
la boca; existe una leve molestia al comer o beber atribuida
normalmente por el paciente (y a veces por el médico) a ul-
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ceracion por roce de la dentadura; las lesiones avanzadas
provocan dolor creciente, hemmragla, mal aliento, caida de
dientes, cambios en la fonacién debidos a fijacion de la base
de la lengua y una masa submaxilar a menudo dolorosa.

Las lesiones precoces aparecen como una drea roja le-
vemente elevada, con bordes mal definidos y muyv poca in-
duracién; a medida que al tamaifio aumenta, los margenes
del tumor aparccen marcados, sobreelevados y en circulo
con ulceracién e induracién centrales.

Alaimnas lesiones se originan a partir de una leucopla-
quia; si la leucoplaquia cs extensa, resulta dificil decidir
donde o cuando hay que biopsiar.

La palpacién bimanual determinard la extensién de la
induracién y ¢l grado de fijacién al periostio; las lesiones
grandes protuyen en cl espacio submentoniano y raras veces
crecen a través del musculo milohioideo hacia las partes
blandas del cuello o incluso la piel.

El conducto y la gldndula submaxilar se valoran por

palpacién bimanual; las lesiones pequefias (5 mm) pueden

ser cxtu‘padas Tas lesiones grandes deben ser biopsiadas me-
diante insicién o pinzas sacabocadlos.

DIAGNOSTICO

La mayoria de estas neoplasias son detectadas debido a
la aparicidn de una llaga o lesién infiltrativa con vna ul-
ceracién similar a una flsura el crecimiento que inflitra ¢l
lado contralateral y a la mandlbu]a es rapido; alrededor del
15% de los casos aparccen con adenopatlas submaxilares
aue frecuentemente son bilaterales.

Los procedimientos diagndsticos incluyen el examen
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directo con palpacién bimanual, la biopsia y las radiografias
de la mandibula.

La importancia del diagndstico temprano para mejorar
la sobrevida puede no ser enfatizada grandemente; médicos
conscientes es la clave: un completo examen oral es impe-
rativo como parte del examen fisico de rutina; cualquier le-
sién intraoral presente por mds de un mes debe s+ biopsia-
da, un examen histolégico es el tinico medio confiable para
la confirmacién de la presencia o ausencia de malignidad.

DIAGNOSTICO DE EXTENSION

La ortopantomografia (radiografia dental) de las ramas
mandibulares es la mejor técnica para determinar la inva-
sidn precoz; las radiografias oblicuas de la mandibula y Pa-
norex no son ttiles para determinar la invasién Jjsea precoz,
pero pueden solicitarse para evaluar la dentadura y
determinar el grado de invasién en presencia de una
extensa destruccién ¢sea; radiografias también ayudan
al cirujano a valorar si existe suficiente mandibula pa-
ra una reseccién parcial superior en pacientes desdentados.

Las sialografias de las glandulas submaxilares no son
titiles vara determinar la presencia o ausencia de cdncer en
la glandula.

Existe una clasificacion por estadios del American Joint
Committes para todas las lesiones de la cavidad oral; no se
presta consideracién a la fijacién al periostio mandibular, e
incluso lesiones pequenas pueden invadir el periostio; la ex-
tensién al surco gingivolabial, la fijacién de la lengua, el cre-
cimiento a través del muisculo milohioideo o 1a invasién ésea
definen la situacién T4.
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PRONOSTICO

En los casos con ganglios negativos la supervivencia a
los cinco afios es del 70 por 100, y en los casos con ganglios
positivos desciende al 35 por 100. La sobrevida global es del
377,

Es de mal prondstico ya que los estudios mds optimistas
demucstran un promedio de sobrevida del 507%.

Aunque comprenden solo un pequeiio porcentaje de
mucrtes de malignidad, las profundas deformidades funcio-
nales y cosméticas asociadas con el proceso de la cnferme-
dad y su tratamiento, combinada con pobres tasas de sobre
vida, aumentan su importancia.

El descubrimiento y tratamiento de las lasiones inci-

pientes suministra la mejor posibilidad de salvacién para el
paciente.

El estadio clinico en la primera presentacién parece ser
prondsticamente significante para la sobrevida; enfermedad
més avanzada, indicada por un tumor primario de tamafio

o grande o la presencia de complicacién ganglionar cervical, y
reflejada en estadio alto por la estadificacién comiin TNM,
tiene una empobrecida sobrevida y responde menos a la te-
rapia.
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IX

CANCER DEL PALADAR DURO
MORBILIDAD

De los cuarenta y dos neoplasmas de glandulas mu-
cosas y salivales de la cavidad bucal de que dié cuenta Ahl-
bom, dieciséis estaban situados en el paladar duro; diez de
estos enfermos fueron mujeres y seis hombres, y aunque las
edades fueron muy variables, siete de estos dieciseis se pre-
sentaron entre los 50 y los 60 afios.

Son muy raros los carcinomas epidermoides del pala-
dar duro; entre 5000 enfermos de cancer de la cavidad bu-
cal que observé New (1941) en el perfodo de 1907 a 1938,
S{Slo hubo veinticinco carcinomas epidermoides del paladar
duro.

ETIOLOGIA

Se han considerado como posibles causas del cancer
del paladar duro, el traumatismo ocasional y el uso de den-
taduras postizas, més sucede que muchas veces la dificultad
con que tropieza el paciente para ponerse la dentadura ar-
tificial es el efecto y no la causa del neoplasma.
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En Vizagapatam (India), Kim y Subra-Rao hallaron cin-
cuenta y dos carcinomas del paladar entre 335 carcinomas
de la cavidad bucal; esta crecida morbilidad se atribuye a la
irritacién causada por cierta variedad de cigarro, llamado
Chutta, que es un mal sustitutivo del tabaco; como se apaga
frecuentemente, los fumadores hacen el adda poga, o fuma-
da al revés, para lo cual se ponen en la boca la punta en-
cendida del puro; la formacién del carcinoma suele ir pre-
cedida de grandes lesiones de leucoplasia.

PATOLOGIA

El carcinoma escamoso primitivo del paladar duro
es bastante raro y se acepta en general que en esta drca sc
encuentra mas a menudo el cincer de las glandulas saliva-
les menores que el escamocelular. Se debe excluir el origen
antral.

En el paladar duro, los tumores benignos o malignos
de origen salival y mucoso son de tres a cuatro veces mas
frecuentes que el carcinoma escamocelular, mientras que en
el paladar blando ocurre lo contrario; el carcinoma de celulas
escamosas s¢ presenta. comunmente, del tipo ulcerado. apa-
reciendo en un lado del paladar duro o cn los bordes libres
del paladar blando; cuando el tumor se extiende localmente,
cl resto del paladar queda afectado; mas tarde, el hueso y
las estructuras vecinas; se halla normamlente, bien dife-
renciado v es crecimiento lento; la cadena cervical superior
profunda, los ganglios submaxilares y, rara vez, los retrofa-
ringeos quedan afectados tardiamente.

DIAGNOSTICO

Los tumores mucosos y salivales, tanto malignos como
benignos, son de crecimiento lento, sin que el paciente sienta
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dolor en €l curso de varios afios; pueden alcanzar un gran ta-
mafio y, finalmente, se ulceran por necrosis; al principio, hay
una sensacion de dolor en la garganta, disfagia y, finalmen-
te, disfonia, cuando el paladar blando ha sido profunda-
mente afectado.

PRONOSTICO

El pronéstico del carcinoma escamocelular es como si-
gue; los casos con ganglios tienen un 60-70 por 100 de su-
pervivencia a los cinco afios; los casos con ganglios positivos
un 30-40 por 100 de supervivencia a los cinco afios.

75



X
CANCER DE LAS ENCIAS

MORBILIDAD

Los carcinomas originados en las encias superior e in-
ferior tienen un cuadro clinico semejante y requieren una
actitud diagnéstica similar.

El carcinoma de las encias y de la mucosa alveolar no
es raro, suma e} 5-10 por 100 de todos los cinceres orales.
Las encias mandibulares son afectadas con mayor frecuen-
cia que las maxilares. Se observa con mayor frecuencia en ¢l
sexo masculino. La proporcién hombre mujer es de 10-1; Ia
incidencia mds alta se da cn la sexta y séptima décadas de
la vida.. La edad promedio es de 60 afios.

En la regién suroriental de los Estados Unidos, la dis-
tribucidn por sexos es casi igual, debido a que las mujeres
usan tabaco en polvo.

ETIOLOGIA

Como agentes causales de esta y de otras variedades de
carcinoma de la cavidad bucal, se han mencionado las den-
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taduras postizas mal ajustadas, los dientes cariados, el taba-
co y la sifilis; sin negar la posibilidad de que tengan parte
la falta de higiene de la boca y las irritaciones crénicas, no
se ha de olvidar que estos agentes pueden tan sélo ser con-
comitantes.

ANATOMIA PATOLOGICA

La mayoria de neoplasias son carcinomas de células es-
camosas; existen lesiones verrugosas, habitualmente en la
encia inferior; se han observado melanomas; las lesiones me-
tastdsicas del hueso subyacente pueden confundirse con tu-
mores primarios.

El carcinoma epidermoide puede originarse en el inte-
rior de la mandibula o el maxilar (carcinoma epidermoide
intraalveolar) a partir del epitelio odontégeno o de restos
embrionarios epiteliales; es mds frecuente en la mandibula
que en el maxilar y suele asentar en las regiones molares;
debe distinguirse del carcinoma escamoso metastasico v del
ameloblastoma: ¢l ameloblastoma es un tumor raro, que re-
presenta un 1% de todos los tumores de la mandibula v el
maxilar: la mavoria de pacientes se encuentran entre los }i-
mites de 20 y 50 afios de edad; un 80% de casos se originan
en la mandibula, siendo la regién de la rama molar la més
frecuentemente afectada; no se han encontrade diferencias
apreciables en cuanto a sexo y raza.

Histolégicamente el ameloblastorna es un tumor epi-
telial; el epitelio forma hojas o islotes, y la capa periférica
estd constituida por células colummares atipicas, la lesién
puede parecer histolégicamente benigna. pero es expansiva
y tiende a recidivar localmente; ¢l ameloblastoma es histol4-
gicamente similar al carcinoma basocelular.
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Los carcinomas de la regién molar son por lo general,
bien diferenciados y tienen un compromiso ganglionar del
40%.,

Los carcinomas escamosos son poco comunes en la en-
cia superior.

Aunque el carcinoma de células escamosas constituye el
principal tumor hallado en la cavidad oral, diversas lesiones
malignas, tanto primarias como metastdsicas, pueden afectar
esta 4rea; en efecto, los primeros signos de leucemia aguda
consisterr, con frecuencia, en tlceras refractarias de la mu-
cosa, petequias y hemorragia o hipertrofia gingivales.

Aproximadamente en la mitad de los pacientes, el pro-
ceso maligno estd precedido por lesiones de color blanco; el
tumor verrugoso también ocurre en la encia o en la mucosa
alveolar.

MODELOS DE DISEMINACION

El cancer asienta, comunmente, en la parte posterior,
asumiendo las formas usuales; se disemina localmente inva-
diendo mucosa bucal, piso de la boca, lengua y paladar; fi-
nalmente invade la mandibula y el maxilar. La invasién del
hueso es bastante mds tardia y, frecuentemente, sigue a la
extraccién dentaria; la evolucion mas comiin es una vilcera
progresiva 0 un crecimiento tras la extraccién dentaria. de
aht la importancia que en el diagndstico precoz tiene el den-
tista.

ENCIA INFERIORK

Los carcinomas escamosos invaden el periostio, la mu-
misa orai advacente y el piso de la boca; las lesiones de cre-
cimiento lento y bajo grado de malignidad tienden a pro-
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ducir atréfia del hueso adyacente y erosiones lisas antes de
invadir la mandibula; las lesiones de grado intermedio o
o avanzado invaden el hueso directamente o a través de hen-
diduras dentales abiertas recientemente.

La diseminacién linfética se dirige hacia los ganglios sub-
mentonianos, submaxilares y subdigastricos y los de la cade-
na cervical profunda; del 18 al 52% de casos presentan gan-
glios clinicamente positivos al ingreso; existe enfermedad
oculta en el 17-19%; el ameloblastoma es un tumor raro e in-
dolente que destruye el hueso y se extiende lentamente a
las zonas adyacentes por crecimiento en contigiiidad; en po-
cos casos pueden darse metdstasis regionales o incluso a dis-
tancia, pero alin en este caso el tumor es compatible con una
supervivencia espontdnea prolongada.

Las metdstasis suelen aparecer en el pulmdn, aunque
se han observado también en el esqueleto e higado.

ENCIA SUPERIOR

La mayorfa de los carcinomas se originan en la encia
y se extienden secundariamente al paladar duro, paladar
blando, mucosa oral y hueso subyacente; el antro maxilar se
invade tardiamente a menos que se hayan llevado a cabo ex-
tracciones recientes que facilitan una via abierta; debe ex-
cluirse ¢l carcinoma primario de antro del maxilar inferior,
puesto que frecuentemente aparece en la encia superior y
paladar duro; el riesgo de afectacién linfatica al examen
inicial es del 13-24%, y la incidencia de enfermedad oculta
¢s del 22%, drenan en los submaxilares y porcién superior
de la cadena cervical profunda.

CUADRO CLINICO

El paciente con carcinoma de células escamosas puede
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acudir en primer lugar al dentista por defectos en la den-
tadura postiza, dolor, pérdida de piczas dentales o una dl-
cera que no cura; es frecuente el antecedente de extraccién
dental o endoddéncia inadecuadas, pueden aparecer he-
morragias intermitentes o dolor moderado cuando se trau-
matiza la lesién; la invasién hacia la mandibula puede afec-
tar al nervio dental inferior y producir parestesias o aneste-
sia del labio inferior; frecuentemente se halla una base de
leocoplaquia.

El carcinoma epidermoide intralveolar se presenta en
forma de masa submucosa y sintomas dentales; las radio-
grafias muestran una lesién litica en la mandibula.

El ameloblastoma ¢s una neoplasia de crecimiento len-
to con escasos sintomas en las fases precoces; los pacientes
pueden apreciar una deformacién facial creciente o pérdida
de piezas dentales en la zona del tumor.

En las radiografias se aprecia un drea radio transparen-
tc con algunos de los siguientes datos: expansién de la limina
cortical superior, margen erosionado, aspecto multilocular o
resorcion de las raices de las piezas dentales adyacentes.

Los sintomas de presentacién son: dificultad en el uso
de Ja dentaduras postizas y tllceras dolorosas. El dolor es bas-
tante s tardio.

DIAGNOSTICO

Los procedimientos diagnésticos incluyen la biopsia que
es definitiva y a menudo se retrasa y las radiografias de la
mandibula y del hueso maxilar.

En la mayoria de lesiones se impresionaran radiografias,
en general con tomografias cuando se precisa; sc solicitardn
radiografias dentales cuando se pretenda observar detalles
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finos en busca de invasién Gsea precoz que no se detecta cli-
nicamente; excluirla puede ser dificil si no se han realizado
extracciones recientes.

Las lesiones principales para cstablecer ¢l diagndstico
diferencial comprende las enfermedades dentales v los quis-
tes o tumores del hueso subyacente, epulides ( eranulomato-
s0, de células gigantes, fibroso y fibrosarcomatoso) y los tumo-
res del antro, incluidos los metastdsicos.

La lesién puede confundirse con un granuloma infla-
matorio por sepsis dental o una tlcera traumidtica, o una
placa indurada debajo de la dentadura.

PRONOSTICO

El pronéstico del cincer es malo cuando ataca cstd drea
siendo (Ia mayoria de los patélogos asi opinan) ¢l del carci-
noma mandibular mejor que el del maxilar; sin embargo,
solo la mitad de los pacientes sobreviven cinco afios, como
maximo.

En los casos con ganglios negativos, la supervivencia es
del 60 por 100 a los cinco aiios, y en los casos con ganglios
positivos la tasa desciende al 40 por 100.
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X1
TRIGONO RETROMOLAR

Algunos autores incluyen el trigono retromolar junto
a los pilares amigdalares interiores, pera por su historia na-
tural y manejo estas lesiones son mas parecidas a las de la
encia inferior.

MODELO DE DISEMINACION

El trigono retromolar es una zona pequefia que permi-
te la diseminacién precoz hacfa la mucosa oral adyacente,
pilares amigdalares anteriores v maxilar; la extensién poste-
rior se produce pronto hacia ¢l espacio pterigomandibular v
el misculo pterigoideo medial; la extension posterolateral sc
dirige hacia el misculo buccinador y el almohadillado gra-
S0.

Los ganglios primeramente afectados son los submaxi-

lares y subdigéstricos. La incidencia de ganglios clinicamen-

te positivos en un 40 y el riesgo de enfermedad oculta de un
25%,
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CUADRO CLINICO

Las lesioncs del trigono retromolar que afectan a los ner-
vios lingual y dental inferior producen dolor local y referi-
do al conducto auditivo externo y zona preauricular; la in-
vasién del masculo pterigoideo provoca trismo, generalmen-
te acompafiado de dolor intenso; 10% involucran la mandi-

bula.
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CONCLUSIONES

El objetive de éste trabajo, ¢s con el deseo de estimu-
lar al Cirujano Dentista a realizar un diagnéstico temprano
de estas lesiones: debiendo siempre tener en mente las ca-
racterfsticas clinicas de los tumores malignos de esta region.

Fs importante también, saber 1dent1hca1 a los pacientes
con alto riesgo de desarrollar cdncer de cavidad oral, como
sen los que ticnen antecedentes de abuso del tabaco, dlcohol
o bién con factores de irritacién local crénica por caries o
por prétesic mal ajustadas, en quicnes se debe tener un con-
trol cstricto, ya que los tumores generalmente son asintomé-
ticos en sus fases iniciales.

Aungue no es de naturaleza exhaustiva, puede servir de
rapida consulta en el drea dc los problemas neoplésicos; tra-
tando de obtener los mejores resultados de curabilidad, esté-
tica y funcionalidad.
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