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INTRODUCCION
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CAPITULO 1 -

INTRODUCCION

El cédncer como causa de muerte ocupa el segundo lugar inmediato a las
enfermedades cardiovasculares y ataca preferentemente a las personas en
la época media de su vida.

El dentista particularmente estd en la posicidén de observar lesiones --
tempranas y de obtener una historia clinica pertinenete, por lo que un ma
yor conocimiento y preparacifén para el diagndstico temprano de los tumores
orales es conveniente en las escuelas de odontologia.

Conviene mencionarse como dato comprobado, que de los enfemmos tratados,
los que tienen mejor y mayor sobrevida son aquellos diangosticados precoz-
mente. Debe tenerse presente que muchos cinceres de la boca pueden preve-
nirse y en su periodo clinico inicial muchos son curables.

El dentista también desempefia un papel importante en la etapa del trata-
miento del céncer bucal. Por ejemplo puede intervenir para extraer dientes,
preparar aplicadores o sistemas de proteccifn para la aplicacién del radio,
preparar férulas, etc.

Serd raro que el cdont6logo vea muchos cdnceres linguales entre la gran -
variedad que existe de clnceres bucales, pero es de enorme importancia que
esté familiarizado con ellos, para que cuando se presente uno pueda reali--
zar el tratamiento apropiado o derivarlo al terapeuta adecuado.

Por lo tanto, las siguientes piginas tienen por objeto dar a conocer la -
etiologia, diagnbstico y el tratamiento mis adecuado de los tumores malig-
nos linguales.




HISTORIA DEL CANCER

En la historia de la medicina, el cfncer se puede dividir en tres eras:

El primer periodo incluye observaciones registradas durante los Impe-
rios de los Griegos, Romanos y Bizantinos, y durante el Renacimiento.
Este intervalo abarca de 160 A.C. a 1600 D.C.

El segundo perfodo camienza con el descubrimiento del microscopio y
progres6 ripidamente durante el Siglo XIX.

El tercer perfodo comienza aproximadamente em el Siglo XX, cuando al-
gunos investigadores camienzan a estudiar intensamente la etiologia y -
los fendmenos fisicos y quimicos del céncer por medio de experimentos.

Esto fué poco mis o menos en el tiempo en el que se descubrieron los
Rayos X (1896) y mis tarde el radio (1899). Ambos descubrimientos fueron

destinados a ser la principal importancia en el diagnSstico y tratamien-
to del céncer.

Temprana literatura neoplésica.

Papiros Egipcios. Los tumores son descritos en los antiguos escritos e
gipcios, estos son: papiros de Ebers, papiro de Smith, y el papiro de Pe-
trie, los cuales datan aproxiinadamente de 1600 A.C.

El papiro de Ebers fue descubierto por George Ebers en 1873, pero la
primera traduccién fué hecha por Bendix Ebbéll en 1937. En este papiro se
encuentran algunas descripciones del tratmmiento de los tumores ulcerados
con la llamada ''pasta de arsénico", que llegh a conocerse camo '‘unglitnto
egipcio",

En el papiro de Smith se registran ocho casos de tumores de pecho que
fueron tratados por cauterizacibn con acero candente.

En el afio 460 A.C. nacib HipScrates, quién les da, por primera ve:, el
nombre de cincer a los tumores malignos y se supone que lo hizo por com-
paracidn con las figuras formadas entre las constelaciones de Leo y Gé-
minis,

Clasific6 los neoplasmas en internos y externos. Diferenciando las dlce-
ras indolentes de las lesiones progresivas (carcinmmas).

Recamendd no operar los tumores profundos pues 1la operacién podia empeo
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rarlos y el paciente moriria mis ripidamente.

Describid el cancer de piel, pecho, cérvix v recto. Traid los tunores
superficiales con cauterio y pastas ciusticas.

Aurelio Cornelio Celso (30 A.C. a 38 D.C.}. Fue el primero en regis-
trar sus hechos notables en el tratamiento del céncer.

Galeno (130 a 200 D.C.). M&dico griego. Se le conoce camo ''Padre de
la anatomia". Sus doctrinas fueron basadas en su restringida teoria hu-
moral, considerada por 1la medicina por mis de 1500 afios.

Estimb que el cincer era una enfermedad sisté&fiica y, por lo tanto su
tratamiento debia de ser sistémico antes que local. Recomendd dietas ve-
getales (especificamente prohibitiva la nuez de nogal), irrigaciones co-
16nicas y enemas afin usados por los mal informados hoy en dia.

Fue el primerc en usar el témmino sarcoma para los tumores malignos que
nacen en tejidos mesenquimatosos o sus derivados.

Leonidas de Alexandria (180 D.C.).Fue el primero en usar el termocaute-
rio en la destruccién del cincer, con lo que incluia tejidos sanos.

Durante la Edad Media se detiene el progreso de las ciencias y con é1
la ensefianza de la medicina que estuvo relegado entonces a las escue-
las drabes y musulmanas.

Es hasta el Renacimiento, en el Siglo XIV, cuando Paracelso al reanimar
la inquietud por el estudio cientifico de la medicina impulsa la inves-
tigacién y se registran hechos de gran trascendencia que indirectamente
van a influir en el progreso de la oncoldgia, tales como los de Andrés Ve
salio en anatomia, de Harvey en la circulacibén de la sangre y Morgagni
en histologia.

Andrés Vesalic (1514-1564). Reemplazé la teoria humoral por la de la
teoria linfitica.

Ambrosio Paré (1517-1590). Recomendd las amputaciones para combatir las
heridas, sanidndolas con aceite en ebullicidn y cauterio.

Guilhelmus Fabricio Hildanus (1560-1634). Describié la técnica v los
problemas asociados con la mastectomia total y describid la diseccién a-
xilar para el cincer de pecho.

Sir Percival Poot (1714-1788). En 1775 hace la descripcidn cldsica del
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cincer en los deshollinadores de chimeneas, sefialando por primera ve:z
un agente carcinfigeno.

Morgagni diferenci6 los tumores malignos de los benignos. También des
cribid el cncer del pulmfn, esb6fago, estémago, recto y dtero.

Johannes Mfller en 1838 demostrS que el céncer se origina de células,
no de linfa coagulada, y asi 1a teoria linfitica es reemplazada. Segln
Muller las células cancerosas aparecfan por un proceso de gemacién de e-
lementos germinales amorfos entre camponentes tisulares normales. Estos
elementos fueron denominados "semimm morbi" o blastema.

Ephraim Mac. Dowell (1771-1830) réaliif la primera de sus ovariotamfas
cuando eliminf un ovario gigante de Mrs. Jane Told Crawford.

Mechel en 1827 determinS el orfgen del carcinoma bucal.

Rudolph Virchow (1821-1901). Publict un trabajo en el cuil sostenfa que
el cincer era producido por una irritacién constante de un grupo detemi-
nado de células y que dicha irritaciSn podria transformar c€lulas nomma-
les en cancerosas a través de cambios en la herencia celular. Esta supo-
sicidn parti§ de la observacifn de pacientes cirrSticos, que mis tarde de
sarrollaban tumores hepdticos malignos de otras observaciones clinicas
de malignizacién consecutiva a demmatitis por radiacién.

Joseph Claude Recamier en 1829 enriquecif el temino metistasis cuands
encontr§ tumores secaundarios en el cerebro de un paciente con cfncer de
pecho.

John Collins Warren (1778-1856). En 1838 publicé el primer trabajo ame-
Ticano sobre tumores, fue el primer cirujano que us6 el eter, para anes-
tesia general. Se realizd la extirpacién de la glindula submaxilar y par-
te de la lengua.

Sir James Paget (1818-1899). Propuso la ''teorfa constitucional" del cin-
cer, la cual requeria de dos condiciones:

1) predisposicifn hereditaria o constitucién a la recepcibn de los im-
petus neoplisicos y 1) una causa estimulante, un material mérbido espe-
cifico diseminado a través del sistema vascular.

Theodore Billroth (1829-1895). Realiz6 la primera esofagoctomia v la
primera reseccifn satisfactoria del céncer del pfloro.

Carl Thiersh (1822-1895). Describi§ correctamente el origen del carci-

4




noma epitelial, oponiéndose al patSlogo Rudolph Virchow errado en soste-
ner como origen del clncer d1 tejido conectivo.

Julius Friedrich Conheim. En 1877 postuld que el cincer es producto de
células embrionarias que no alcanzan a desarrollarse sino que permanecen
latentes en los organismos adultos y por estfmulos externos se desarrollan
en tumores malignos. Esto conduce a una catistrofe celular pues en la e-
tapa adulta flatan los reguladores finos que en el emdriSn son responsa-
bles de la diferenciacifn celular y de la detencién del crecimiento.

Roux en 1839 informS sobre la principal técnica quirdrgica para la ex-
tirpaci6n del carcinoma de la lengua.

G. Volkman en 1875 reconocid el alquitrin y la parafina camo causas ex-
ternas y/o irritantes del céncer.

William Steward (1852-1922). En 1890 describif y subsecuentemente popu-
lariz$ 1a mastectamia radical para el cincer de pecho.

En 1895 Rehn observé en Frankfurt, que los obreros que se dedicaban a
seleccionar manualmente cristales de colorantes de anilinas, desarrolla-
ban con mayor frecuencia cincer de vejiga que el resto de la poblacién.

Siglo XX. En este tiempo el estudio del cncer estd basado en observa-
ciones objetivas y experimentacifn y no en supersticiones y dogmas camo
lo habia sido anteriommente.

Mand Slege de 1974 a 1937 realiz6 activamente una reproduccién selecti-
va de ratones e informd que existia resistencia al céncer en ratones con
una caracteristica Mendeliana dominante y susceptibles al cdncer con ca-
racteristica Mendeliana recesiva, Clunet en 1913 accidentalmente descubrié
un carcinoma en el estfmago de una rata, la cual fué infectada con un gu-
sano nemitodo. Yanagiwa e Ichikawa en 1916 produjeron cincer de piel en
1a oreja de un ratén por pincelacién repetida con alquitrin de hulla. Rous
en 1911, produjo un sarcama en el pecho de un pollo mediante la inyeccién de
un virus.

En 1947 Huggins, introdujo el uso de hormonas como medio terapéutico para
el tratamiento paliativo de ciertas neoplasias regionales.

En 1954 Green publicé una hip6tesis inmmunolSgica para explicar la pro-
duccidn de céncer, en la cual los carcindgenos reaccionarian con algunas
proteinas de las células normales, cambiando asi la identidad irmunolégi-
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ca de las mismas y convirtiéndolas en autoantigenos, esto daria lupar a
una reseccién inmune, donde las células immunol6gicamente diferentes adop
tarian un comportamiento neopldsico y serian vistas por el resto dcl orga
nismo como algo extraiio.

En 1956 Otto Warburg desarrollé una hipStesis en 1la cudl la produccién
de céncer es vista como una alteracidn en la respiracién celular, lo que
imposibilita a la célula para utilizar el oxigeno en la obtencién de ener-
gia y la obliga a glicolisar. Todo esto conduce a 1a seleccién de un grupo
de células alteradas y la multiplicacién de las mismas a la produccién de
un tumor.

Estos hallazgos siguen teniendo actualidad, debido a que la caracteris-
tica de los tumores malignos de glicolisar, mientras que sus correspon-
dientes tejidos nommales no lo hacen, puede ser utilizada para una te-
rapia selectiva de las células tumorales.

En 1957 Potter desarrolld la hipStesis de la pérdida protéica en car-
cinogénesis, en la cuil postula que la cambinacién de un carcinégeno qui-
mico con una proteina celular participa camo el evento primario en la
produccién de céncer..

En 1963 Pitot y Heidelberger desarrollaron la hipStesis de una altera-
cién en los circuitos reguladores metabdlicos en la produccidn de cincer.
Ellos consideran al cincer camo una alteracién fenotipica. Esta alteracién
seria el evento primario en la produccién de cincer. Las alteraciones cro-
mosomicas y la glicolisis serian manifestaciones secundarias.

En 1969 Huebner y Todaro desarrollaron la teoria oncégena del cincer,
en la cull se postula que la informacién genética viral fue integrada en
el DNA cramosomal en alguna etapa inicial de la evolucién y ha persistido
como una parte intrinseca del DNA en las células de todos los vertebra-
dos. Seglin esta teoria, las radiaciones y los carcinégenos quimicos actua-
rian como factores inductores derreprimiendo y haciendo funcional un oncé-
geno presente universalmente.

En 1971 Temin postuld la hipStesis del protovirus en céncer, segin la
cuil "las células germinales contienen el potencial para la evolucién ge-
nética en las células somiticas de la informacidén requerida para la pro-
duccidn de cincer', ésta hipbtesis supone que dicha infermacidn aparece
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de nuevo como resultado de ciclos miltiples de transferencia de intor-
macién del DNA al RNA y de &ste al DNA ya sea dentro de una célula o cn-
tre varias,

Camo hemos visto se han acopiado muchos datos pertinentes sobre el ciin-
cer. En la actualidad se siguen realizando investigaciones sobre su etio-
logia, la forma de diagnosticarlo en su fase presintamitica, el mejor
tratamiento y como meta ideal la forma de prevenirlo.
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CAPITULO I1
CARCINOGENESIS

Se han descubierto muchos agentes que producen cidncer en animales y -~
algunos en ser humano, y se han obtenido orientaciones interesantes acer
ca de su mecanismo de acci6n. En la siguiente explicacién se considera -
en primer lugar los agentes que se han comprobado son carcinfgencs, y des
pués las teorfas acerca del mecanismo o los mecanismos que participan en
la oncogenicidad.

AGENTES CARCINOGENOCS.

Pueden clasificarse en los siguientes grupos: 1) virus oncdgenos 2) car
cinbgenos quimicos, 3) radiacién, y 4) hormonas y agentes diversos.

Virus oncbgenos. En 1809, dos investigadores daneses, Ellermann y Bang
lograron transplantar por medio de la inoculaci6n con extractos Iibres de
células la eritoblastosis o leucemia roja de las gallinas. A partir de en
tonces se iniciaron mumerosos experimentos tendientes a demostrar que al-
gunos tipos de cincer experimental tenian un origen viral. En 1910 Peyton
Rous logrd producir sarcomas en gallinas, inoculindolas con extractos li-
bres de células, a partir del sarcoma de gallina. En 1936 Bittner observé
que ratones amamantados por ratonas de una cepa con alta frecuencia de a-
denocarcinoma de mama, desarrollaban la neoplasia.

Basado en estas observaciones postuld que el factor productor de la neo
plasia se hallaba en la leche de las ratonas y que probablemente era un -
virus, Desde estas primeras observaciones se han identificado muchos vi--
rus. como causa de tumores en animales de labeoratorio, que incluven por
igual virus como causa de tumores en animales de laboratorio, que inclu--
yen por igual virus de RNA v de DNA, pueden enumerarse de manera siguien-

te:
Virus oncdgenos de Virus oncSgeros de
RNA DNA
Virus de leucosis-sarccma avia- Virus de papiloma
rios (Rous) Virus Jde Lucke de adeno-
Virus de tumor mamario ciarcinoma en ranas
(Bittner) Virus simiano (SV) 40




Virus ¢e leucemia-sarco- Adenovirus

ma en el ratén Virus de poliama
Virus de leucemia-sarco- Virus de Shope de fibro
as en félinos ma-mixomi

Herpesvirus siamiari
(agente de lifosar-
cama en el mono)

Todos los virus oncbgenos tienen la facultad de producir tumores en el
huésped adecuado de laboratorio (in vivo), y de causar transformacién de
células nomales susceptibles a c&lulas neoplisicas en cultivo de tejidos
{(in vitro). In vivo producen neoplasia después de un periSdo variable de
latencia (lo cual depende del virus del hu&sped inoculado), y suelen ser
mis eficaces administrados a animales neonatos. la especificidad de espe
cie de los virus es singularmente estricta.

Los virus mavores de RNA se duplican por completo en el citoplasma de
la célula y maduran en la superficie de la misma. En cambio, los virus -
pequefios de DNA maduran dentro de la célula o del nicleo. Los virus de
RNA, en témminos generales, producen transformacifn neopldsica mientras
el virus mismo estd dupliclndose continuamente dentro de las c&lulas trans
formadas. En consecuencia, los virus de RNA tienen uno de estos dos efec--
tos: cuando el agente virSsico se duplica activamente dentro de las célu
las, suele causar la muerte de las mismas y se dice que es citopatSgeno
o citolitico. Solo puede ocurrir transformacién neopldsica cuando la ¢élu-
la no es destruida, pero en estas circunstancias el virus generalmente no
puede aislarse las cé&lulas tumorales por los métodos corrientes. Otro ca-
ricter peculiar de los virus oncSgenos es la potencialidad para transmi--
sidén vertical. Pueden transmitirse por el huevo (leucemia aviaria) o por
la leche (virus de Bittner de tumor mamario). Un aspecto extrafio es que
la transmisién horizontal (infeccién cruzada) s6lo ocurre con escasa fre
cuencia en colonias de animales, excepto para los ratones con polioma.

A pesar del estudio enérgico de tumores humanos, no se ha comprobado -
que algin woor en el ser hunano, excepto la verruga comiin sea causado --
por virus. Sin embargo, hay muchas observaciones sugestivas v debe recor-
darse que en el ser humano no pueden aplicarse los postulados de Koch. En
muchos estudios con microscopio electrénico se han identificado particulas
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virésicas en las células tumarales humanas, pero no se ha camprobado su
importancia oncfgena.

Carcindgenos quimicos. Se ha comprobado que centenares de compuestos
quimicos son carcinbgencs; varian de compuestos naturales a de sinte--
sis; uno son orglnicos, otros inorginicos, y los hay que parecen ser -
polimeros inactivos. No hay denmminador comin patente; no poseen un ca
ricter quimico o estructural canln, ni brindan derivados metabSlicos -
comunes.

Los hidrocarburos aramiticos policfclicos, son los carcinégenos quf-
micos mis potentes conocidos; en esta lista hay algunos de los mds acti
vos:

§,10-Dimetil-1, 2-benzantraceno.

9,10-Dimetil-1,2,5,6,-dibenzantraceno.

1,2,5,6,-Dibenzantraceno.

3,4-Benzopireno.

3-Metilcolantreno.

Los hidrocarburos policiclicos actiian en cualquier sitio que se exponga
a ellos. No exigen conversifn metab6lica y, en realidad sus metabolitos -
no son carcindgenos. En consecuencia, los hidrocarburcs mismos son los --
carcinfgenos "imnmediatos''. Estos hidrocarburos se conjugan a las proteinas,
DNA y RNA, dentro de las células transfomadas, y la carcinogenicidad guar-
da relaci6n, de hecho, con la magnitud de la conjugacibn.

Los colerantes azoicos también son carcindgenos bien conocidos. los dos --
mis usados para fines experimentales son N-dimetil-4-aminoazobenceno (DAB) y
N-metil-4aminoazobenceno (MAB o '"amarillo de mantequilla'). Estos necesitan
conversién metabSlica para tornarse carcinSgenos potentes. El metabolito --
activo o "carcindgeno immediato'' de DAB y MAB parece ser N-hidroxi-MAB. Dado
que la conversibn ocurre en el higado, es comprensible que en este sitio se
suscite tumor. También se descubrid que algunos factores pudieran proteger
contra los carcinfgenos quimicos las ratas alimentadas con arroz no descas-
carillado del cual no se habian eliminado las vitaminas. Resultd que la ri-
beflavina tiene efecto protector, pasiblemente il participar en la degra-
dacibn enzimitica por dinucleStido de flavina y adenina del colorante azoi-
co. En consecuencia, quiif se necesite transformacién mctab&lica para produ
cir carcinogénesis o, por lo contrario, pudiera destruir la actividad carcind
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gena.

Otras aminas aromiticas. Son carcinSgenos potentes cn animales y algu
nas, lamentablemente, en el ser humano. La dimentilnitrosam®na, el 2-ace
tilaminofluoreno (AAF) son de uso corrientc en modelos experimentales.

Se ha comprobado que las naftilaminas, particularmente 1la beta-2-naftila
mina, causan cincer vesical en el ser humaro. Estas aminas no son ‘''carci
nogenos  inmediatos', pues necesitan conversifn metabdlica. En el caso

de AAF y posiblemente de las demis animas, se considera en la actualidad
que el metabolito activo es el derivado de N-hidroxi.

Los agentes alquilantes casi todos ellos son mutigenos potentes, y -
algunos son carcinégenos. Los mejor conocidos scn.las mostazas nitrogena
das.

Agentes quimicos y substancias de diversa indole de caricter muy dife-
rentes también puede producir tumores en circunstancias adecuadas y en -
el huésped apropiado. Algunos de estos carcinégenos son elementos o cam-
puestos inorginicos. Debe advertirse que se ha comprobado que el asbesto
es carcinbgeno para el ser humano. La inhalacién de fibras de asbesto ori
gina una enfermedad pulmonar llamada asbestosis y quien la sufre presenta
mayor frecuencia de cinceres pleurales llamados esoteliomas.

Algunos productos naturales de origen vegetal pueden producir tumores.
Se destacan entre ellos 13 cicasina (de las nueces cicadficeas) y la afla-
tocina B1 (del hongo Aspergillus flavus).

Un grupo final de carcindgenos de gran interés teSrico consiste en pa-
peles metdlicos, polimeros de la indole de nilén, teflén, silastic y otros
productos ccmo celofdn, seda y carboximetilcelusosa. Todos ellos pueden
producir cidnceres al implantarlos, por lo regular en sitio subcuténeo. --
Sin embargo, deben presentarse en forma de una pelicula impermeable. El
interés que suscitan depende de dos consideraciones. En primer lugar, gran
parte de ellos se utilizan en la actualidad en pr6tesi§ para el ser huma-
no, como vdlvulas cardiacas artificiales o prdtesis vasculares. En segundo
lugar, muchos de ellos son muy inactivos y es discutible que actien como -
agentes quimicos. Casi todos los datos hacen pensar que su presencia fisi-
ca como peliculares o barreras es el mecanismo por el cuil actiian; no se
ha dilucidado la formma en que ello origina el tumor.
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En este sitio debe plantearse la duda muy antigua de que los carcind-
genos quimicos actlen sencillamente al ‘'descrmascarar" o '"revelar" un -
virus latente. Se ha informado de casos en los cuazles tumores provoc:-
dos por medios quimicos actien sencillamente aldesemmascarar'' o ''reve-
lar' un virus latente. Se ha informado de casos en los cuales tumores -
provocados por medios quimicos han brindado virus onc6genos, y en que -
se han descubierto antigenos vir6sicos en tumores provocados por agen--
tes quimicos. Algunos de los virus oncdgenos de RNA son latentes en mu-
chas especies de animales, y 1la relacidn causal entre estos agentes y
la carcinogénesia quimica es tema que no se ha dilucidado. Sin ambargo,
hay prucbas importantes contra la generalizaci6n de que todas las subs-
tancias quimicas actdan por participacién de virus.

Al igual que los virus, los carcin6genos quimicos tienen en mayor o -
nenor medida especificidad de especies; son activos in vivo e in vitro;
algunos producen tumores malignos desde el comienzo otros desencadenan
en primer lugar neonlasias benignas, que progresan a formas malignas.

En otras ocasiones, los tumores originados por agentes quimicos aparecen
¥ presentan regresién espontinea. Suele haber un periodo de latencia en-
tre la administracién del agente y la aparicién del tumor; sin embargo,
respecto a todos estos atributos, cuanto mis potente sea el carcindgeno,
tanto mis vulnerables serdn los tejidos, tanto mds seguro serd el progre
so a tumor maligno, y tanto mis breve seri el periodo de latencia.

En cuante al periodo de latencia entre la intervencién oncégena y la -
aparicién del tumor, puede ser de meses o afios. La duracién exacta depen
cde de 1a susceptibilidad de 1a célula o el huésped y de la concentracién
v la potencia del agente quimico especifico.

No puede hablarse de la carcinogénesis quimica sin referirse al taba--
quismo y al clncer pulmonar. Con bases estadisticas clinicas y experimen-
tales, han aumentado constantemente las pruebas de que los fumadores habi
tuales presentan frecuencia unas 50 veces mayor de céincer pulmonar que --
les no fumadores. El tabaquismo intenso produce mis cinceres, y el taba--
Suismo menos intenso menos cAnceres.

En el epitelio respiratorio de fumadores se han demostrado hiperplasia ati
pica, metaplasia de células escamosas, displasia y carcinoma in situ. La -
extensibn v el grado de atipia celular guarda relacién adecuada con la du-
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racién y la intensidad de la exposicidn. Los fumadores de pipa y ciga-
TTOS presentan frecuencia bastante mayor de cfincer de labios, cail-idad
bucal, laringe y esdfago, al igual que los fumadores de cigarrillos.

En todas las formas de consumo de tabaco, hay sospecha importante de

que los hidrocarburos inhalados y deglutidos son la raiz del mal.

Carcinogénesis y radiacién. La radicacifn es un método muy eficaz pa
ra producir tumores en animales. También puede actuar sinergicamente -
con otros métodos para provocar neoplasias al producir roturas en la -
cadena de DNA; los fendmenos consiguientes de reparacién pueden facilj
tar la accidén mutua de DNA con carcindgenos quimicos y virus oncégenos.
Ademds, la energia radiante puede liberar o activar virus leucembgenos
en Toedores.

Se sabe desde hace largo tiempo que la energia radiante puede produ-
cir tumores en el ser humano. Este hecho comprobd patentemente por la
aparicidén de cénceres démmicos en las manos y los brazos descubiertos -
de los iniciadores de la radiologia. La radiacién actinica, por ejemplo,
Ia que proviene de 1a luz solar, se relaciond desde hace rmcho cen la -
aparicidn de ‘cincer en la piel en sujetos que pasan gran parte de su vi-
da al aire libre. Es importante que los sujetos de raca negrz, per la --
tez muy pigmentada, sean pricticamente inmmunes a este peligro, posibliemen
te por el efecto protector de la absorcién de la melanina. El peligro --
oncdgeno de 1la radiacién se ha comprobado de modo muy grifico por los so-
brevivientes de las explosiones de bombas atbmicas. La {recuencia de leu-
cemia en sobrevivientes a largo plazo de Nagasaki e Hiroshima es 10 a 50
veces mayor que en grupos testigo. También se ha advertido en estos, ma-
vor frecuencia de algunos cinceres de tejidos maci:zos.

También es de preocupar el uso equivocado extenso de canpuestos radiac-
tivos y rayos X en procedimientos diagnfsticos y terapéuticos.

Hommonas y carcinogénesis. Estd comprobado que los desequilibrios hor-
monales, pueden producir tumores en animales de laboratorios, pero se des
conoce el mecanismo de ac¢ién . La administracién duradera de estrdgenos
a diversos animales pequefios de laboratorio ha producido tumores en mu--
chos sitios, principalmente glindulas mamarias.

Estas observaciones en animales han Jespertado intranquilidad clinica -
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importantc acerca del uso duradero de estrégenos en el ser humano aunque,

no hay prucbas firmes de quc el tratamiento hormonal en el ser lumano par
ticipe en la produccidn de neoplasias.

El mecanismo de accién del desequilibrio hormonal queda expuesto a la -
critica de que las hormonas sencillamente potencien el efecto de otras in
fluencias carcinbgenas, de la indole de virus o agentes quimicos. Fruth -
(1961) apoya esta nocibn. Cabe especular que el papel de las hormenas s§
lo es conservar o estimular Ia duplicaci6n celular normal, como en la ma-
ma o el endometrio, fendneno que se ha comprobado es importante en la --
transformacién neoplisica.

Despu8s de haber explicado muchas influencias carcinbgenas comprobadas,
debe menciocnarse un no carcinégeno importante. No se ha canprobado que en
los animales las lesiones mecdnicas sencillas, en forma de traumatismos -
repetidos o de un golpe masivo, produzcan tumor, pero esto no descarta la
posibilidad <e que la irritacién y la inflamacién crénica que persisten -
afos contribuyan a la aparici6n de una neoplasia. En realidad, estd compro
bado que las prétesis dentales mal ajustadas prcducen céncer en la boca, y
se considera que la cervicitis crénica y la rultiparidad son precursoras
importantes del céncer del cuello uterino.

EVOLUCION DEIL CANCER: MECANISMD

La siguiente explicacidn se refiere en primer lugar a los diversos cam-
bios que ocurren cuando las células normales se convierten neoplédsicas, -
por comodidad sSe dividen en los siguientes grupos:

1) transformacidén neoplisica, 2) pérdida del control, 3) cambios en antige
ncs, 4) cambios cromosOmicos, 5) cambios bioquimicos. Después los mecanis-
mos biomoleculares a niveles celular vy subcelular.

Transformacidn neoplisica. Esta transformacién puede definirse como cam-
bio heredable en los caracteres y las propiedades de una célula, que se -
manifiesta por pérdida del control regulatorio del potencial de crecimien-
to; pérdida de inhibicidn por contacto y movimientos celulares en cultivo;
cambios en riorfologia, estructura antigénica, bioquimica y por lo regular
cariotipo, ademis de otres atributos mal conocides que entrafian la capaci-
dad para invadir v dar metdstasis. Las transformaciones que se han descri-
to se refieren a células que han experimentado metamerfosis completa v pa-
sado del estado normal al tumoral.
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pPérdida de la regulaci6n. La mayoria de los autores cn el campo aceptan

que un fenbmeno bisico que participa en la transformacidn neoplisica y la

carcinogénesis es la pérdida o el derrumbe de los mecanismos nonnales de
control o regulacidén. [A falta de diferenciacifn pudiera ser otro camhio
fundamental en el céincer. lLas células tumorales, diferenciadas, sueclen -
tener mayor rapidez de crecimiento, al igual que otras alteraciones meta
b6licas y funcionales, lo cual comprueba la pérdida dec los mecanismos re
guladores. Se tienen pocos datos acerca del caricter de los factores que
regulan el crecimiento. Sin embargo, la mayor parte de los datos que se
han obtenido indican que los fenGmenos intracelulares son los puntos de
regulacidén. En un informe reciente, se mencionan dos reacciones intrace
lulares especificas como fundamentales para la duplicacitn celular: a =2
ber: 1) sintesis de DNA-polimerasa, y 2) sintesis de protelnas especifi
cas necesarias para 1a producccidn del huso mitdtico., Desde el punto de
vista te6rico, cualquier cambio que causarid desrepresifén de la sintesis
de estos dos productos pudiera originar duplicacisn activa de las célu-
las. Asi, pues, en la transformacidn neoplésica puede haber algin tras-
torno ¢ (transtornes) intracelular en el genoma o el citoplasma, que re
prime los controles intracelulares nocmales o libera a la célula de las
influencias inhibitorias externas.

Cambios en antigenos. Otro caricter fundamental de la transformacién
neoplisica de las células es modificacidn en la estructura antigénica.
Estd plenamente comprobado que las células cancerosas difieren de 11s nor
males que provienen del misto tejido por aumento o disminicidn de antige-
nos. Todos los métodos conocidos para producir tumores desencadenan esos
antigenos tumorales.

Todes los tumores virdsicos experimentiles poseen antigenos especifica-
dos para el virus. Por ello, todos los tumores producidos por un virus es
pecifico, en el mismo animal, en distintos animales de una misma especie
o en distintas especies, tienen los mismos antigenos tirorales. $i hien -
los antigenos son especificados por virus, difieren de los antigenos del
virion mismo, por 1lo menos en lo que se refiere a virus de DNXA. Se desco
noce si estos nuevos antigenos son cifrados por el DNA virdsico o si ex--

presan alguna alteracidn o inhibicibén de un sitio especifico en el genoma
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de la c@élula huésped. Dado que la mayoria de los autores consideran que
alguna parte del genoma virdsico, o todo &€l, se incorpora en la célula
tumoral,ello bien pudiera proporcionar la sucesifn de nuclé6tidos para
el cifrado de estos antigenos. En el caso de los virus de RNA, és menos
patente la diferencia entre los antigenos tumorales y los antigenos del
viridén, pero en algunas formas de virus de RNA las diferencias son netas.

Estos determinantes antigenos virdsicos estin situados sobre la membra
na celular, en el nicleo y en el citoplasma. Los que estin en la membra
na celular suelen producir en el huésped reacciones inmunolégicas especi
ficas contra las c&lulas tumorales que llevan estos antigenos. En conse
cuencia, estos antigenos se llaman antigenos tumorales especificos tras-
plantables (ATET). Un animal que posee immunidad contra algunos ATET tie-
ne resistencia a la implantacién ulterior del mismo tumor. Debe destacar-
se que estos antigenos TET difieren por completo de los antigenos de his
tocompatibilidad de las cé&lulas que originan el tumor.

Asimismo, a veces se observan diferencias antigénicas entre células -
normales y de tumor provocados por virus en fracciones obtenidas del ci-
toplasma y los nicleos.

A diferencia notable de la oncogénesis virbsica, cada tumor provocado
por un carcindgeno quimico tiene sus antigenos de superficie peculiares.
Si se emplea el mismo agente en sitios distintos de un animal, cada tu-
mor es antigénicamente peculiar. Estos antigenos son de tipo de trasplan
te y desencadenan irrmunidad en el huésped. Parecen ser menos potentes que
los suscitados por virus. El trasplante de tejidc de tumores quimicamente
provocados puede originar pérdida de alge de la antigenicidad.

También se ha comprobado que los tumores provocados por radiacién po-
seen antigenos tumorales especificos de trasplante que parecen ser tan
peculiares para cada tumor como los provocados por substancias quimicas.

Algunos autores dudan de la validé:z de antigenos tumorales comunes en
formas especificas de cdncer en el ser humano. Sin embargo, parece 1dgi
co que los tumores del ser humano posean antigenos tumorales al igual que
los de modelos experimentales, pero los datos aGn son fragmentarios.

(Por qué la reaccidn immunolégica no destruye al tumor o impide su desa
rrolle? En realidad, no hay respuesta adecuada. Se han postulade varias
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teorias: 1) es posible que las células tumorales proliferen con tanta
rapidéz que para la fecha en que el huésped ha alcanzado el miximo de la
reaccién immunolégica, el tumor sea tan voluminoso que aisle a las célu-
las en cuanto al mecanismo inmunitario; 2) la exposicién duradera del --
huésped a los antigenos puede provocar parilisis o tolerancia immunolé-
gicas; 3) el anticuerpo humoral pudiera ayudar al rechazo de tumores o,
paraddjicamente, puede bloquear el rechazo, y 4) la carcinogénesis qui-
28 se acompaile de disminucién de la reactividad immunoldgica del hués-
ped. Hay informes en que muchos agentes carcinbgenos quimicos también
son inmunodepresores.

Se menciond la sugestidon de que los anticuerpos humorales pudieran blo
quear el rechazo de tumores. En realidad, los anticuerpos de esta clase
producen acrecentamiento irmunolégico. Hablando en los témminos mis gene
rales, las globulinas inmnitarias provocadas por antigenos tumorales --
son principalmente de los tipos IgG e IgM. Se han identificado dos cla-
ses de IgG; una es citolitica para elementos tumorales, y la segunda pa-
rece tener la' capacidad de bloquear la reacéibén immunitaria contra tuno
res. Se ha postulado que el anticuerpo bloqueador pudiera combinarse con
sitios antigénicos especificos sobre las células tumorales, y de esta ma-
nera impedir la acc¢ién del anticuerpo citolitico o de células irmmunolégi-
camente competente. Hellstran ha utilizado los nombres descriptivos de --
suero de persistencia y suero de regresidn para estas dos clases de anti-
cuerpos. El suero de persistencia posiblemente poseua anticuerpos blcoguea-
dores; el suero de regresidn carece de éstos anticuerpos bloqueadores y
se presenta en animales resistentes a 1a induccidén tumoral.

Ademis del acrecentamiento immunolégico, en algunos modelos experimen-
tales puede provocarse tolerancia immunoldgica a antigenos tumorales. Ello
se ha comprobado en tumores provocados por virus y por agentes quimicos.

Cambios cromostmicos. En las cé&lulas cancerosas plenamente desarrolladas
del ser humano se observan ruy diversos cambios, que incluyen poliploidia,
aneuploidia y anamalias en cromosomas aislados, al igual gue todo un con-
junto de otras alteraciones. Hay sospecha neta de que son Conseluen:as s¢
cundarias del aumento de la rapide:z del crecimiento v la pérdida de regula
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ciones. No hay denominador comdn de estos cambios en el cariotipo, » no
hay marcador especifico del cambio neoplfisico. Solo existe una excepcidn
que se refiere al 'cromosoma Filadelfia' que se presenta en los leucocitos
en la leucémia granulocitica crénica.

Algunas observaciones recientes brindan sugestiones interesantes en re
lacién con el cddigo genético y el origen del cincer. Al cultivar en el
mismo medio células normales y malignas, a veces se formaron entre ellas
puentes que poseian DNA. Cabe preguntarse si este pudiera ser un meca--
nismo por el cual se transfiriera informacidn relacionada con el creci-
miento anormal.

Cambios: bioyuimicos. Sé han identificado muchas aberraciones biocquimi-
cas en las células cancerosas. La gama v la magnitud de las diferencias
guardan relacid6n con la falta de diferenciacién de la célula. Cuanto mis
anaplistica e indiferenciada sea la célula, tanto mayor seri la desvia-
cién de lo normal. Hasta la fecha, no se ha descubierto denominador comin
en estas diferencias, ni tampoco han brindado conocimiento muy a fondo de
la causa fundamental del cédncer. En realidad, muchos de los cambios ohser
vados pudieran ser sccundarios y relacionados con el crecimiento. De ma-
nera aniloga, la ripStesis de Hellstrom de que todas las células cance-
rosas tienden a converger a un perfil enzimidtico comin es senciliamente
el reconccimiento de que las cé&lulas indiferenciadas de todas las fonmaas
en crecimiento rdpido tienden a adquirir cuadros metabdlicos semejantes.

Son mn- interesantes algunas observaciones clinicas, bastante recientes
de caricter bioquimico. En una forma de neoplasia, la leucemia linfédticza,
se han procucido remisiones en aproximadamente 60% de los pacientes al ad
ministrar L-asparaginasa. lLas células en esta discrasia sanguinea poseen
concentracién paja de asparaginasasintetasa y, por ello, la administracidn
de L-asparaginasa las priva de la asparagina necesaria. He agui una dife-
rencia bioquimica que pudiera ser aprovechable. En un camino semejante,
en fecha reciente se informd que las c8iulas de la leucania granulociti-

ca necesitan serina para sobrevivir, lo que no ocurre con las células nor

males. Ahora, si pudiera aislarse una enzima que catalizara exclusivamen-
te la degradacién de serina, tendridamnos otro punto vulnerable. Persiste

la 2speranza Jde que por Gltimo se identificarin cambios metabdlicos o
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bioquimicos que brinden orientacidn acerca de los mecanismos de la car-
cinogénesis o que proporcionen blancos por los cuales puedan destruirse
todas las células tumorales, aunque estén dispersas en la economia.

Transformaciones biomoleculares: carcinogénesis a nivel celular. Des-
pués de haber explicado algunos de los atributos que diferencian a 1las
células normales de las ncoplasicas, debemos ocuparnos de cumo se pro-
ducen estos cambios.

Cabe hacer algunas generalizaciones. Sea cual sea el cambio fundamen-
tal en la conversién de células normales a neopldsicas, es heredable y
pasa de una generacidn de células convertidas a todos los descendientes.
Asi, pues, la transformacidén neopldsica tiene las facultades de ser al-
macenada, duplicada y transferida de célula a célula. Pueden aiadirse al
teraciones adicionales a cada nueva generacifn, lo cual amplia las dife-
rencias entre la célula neopldsica y su antecesora. Es muy probable que
el blanco furdamental de la alteracién sea una macromolécula que partici
pa en el almacenamiento o 1a transferencia de informacibn, o en la regu-
lacion de una reaccién bioquimica especifica. Es probable que haya mu-
chas macromoléculas celulares susceptibles al ataque por factores car-
cindgenos, y muchos caminos pueden conducir en @ltima instancia al punto
final comin de transformacifn neoplédsica. Es verosimil qie dif-ventes in
fluencias carcinbégenas actden de manera arménica o sucesiva en !a misma
célula hasta gque por dltimo se cruza un umbral hipctético y se adquicre
el estado neoplisico.

El sitio del camnbio fundamental es aln tema muy discutido. Se han in-
vestigado intensamente tres posibilidades; a saber: 1) alteraciones en
el DN\ existente de la célula que producen un nuevo genotipo, 2) suma de
DNA al genoma original de la célula por sintesis éndbgena o transferen-
cia de DNA de virus u otras células, y 3) alteraciones en las vias meta-
bbélicas de la célula que no afectan el genoma. La nocidén de cambio en
el genotipo como sitio fundamental de transformacidn necpldsica quizd
sea la mds atractiva de las tres hipStesis y recibe apovo de rmuuchas fuen
tes.

La hipdtesis de gque puede anadirse mueva informacién genética a la cé-
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lula para suscitar transformacién tiene como ejemplo Sptimo la acéién
de los virus oncdgenos de DNA. Postula que el DNA vir6sico se incor-
pora en el genoma de la c@lula huésped, de manera completa o parcial,
y produce un nuevo cddigo genético. Sin embargo, no es necesario invo
car alguna alteracifn en el genoma de la célula para producir cambio

heredable.

Es muy posible que una influencia carcinfgenoa modifique un circui-
to metabblico y origine pérdida de las regulaciones por retroalimenta
cién. En realidad, muchas teorias interesantes de la carcinogénesis su
gieren que el cambio fundamental es pérdida de una proteina o una enzi
ma represora (la llamada teoria de pérdida), o incapacidad para destruir
un producto que participa en via de sintesis (llamada teoria de pérdida
catabdlica).

En los dltimos afios se han publicado dos monografias autorizadas so--
bre el tema de la génesis del cincer que presentan puntos de vista por
completo opuestos en cuanto al sitio del cambio carcindgeno fundamen- -
tal. Kark (1866) apoya netamente que la transformacién debe ser una mu-
tacibn genética; sin wanbargo, Braun {1969) apoya la tecria epigenética.

Se desconoce el sitio preciso del paso inicial en ia transformaci6n y,
en realidad, puede ser diferente para distintos tipos de agentes carcing
genos. Ademis parece 18gico que una mutacibn genética pudiera producir -
aberracidn metabdlica y, a la inversa, que la pérdida de control sobre -
las vias citoplasmicas pudiera originar crecimiento ingobernado y apari-
cidn de células iniciadas genéticamente alteradas.

Otro problema para resolver es si el "fendmeno inicial en la transfor
macidn cancerosa es pérdida de diferenciacién o pérdida de control. lLa -
mayor parte de las células neopldsicas presentan simultdneanente algo de
pérdida de la diferenciacién y de pérdida de control.

Hay muchas sugestiones de que los dos atributos dependen de los mismecs
mecanismos biomoleculares. La estabilidad de la plantilla de R\A mensaje-
Tto se ha citado como uno de los blancos que pudiera representar el ''feno-
meno inicial' en la transformacién neoplisica. Segin esta hipStesis, las
alteraciones en la diferenciacién pudieran expresarse por pérdida del con
trol, y nos enfrentamos al enigma de qué fue primero.




Se presenta el problema cGmo actfian los carcindgenos conocidos. los --
carcindgenos pueden clasificarse, en dos grandes grupos: los de la indo-

le de virus que pueden aportar informacifn en una forma que es traduci--
ble en si por una célula de viviente, y los de la indole de agentes qui-
micos que se supone deben generar o inducir en las células esta informa-
cibn. Cabe la posibilidad de sus alteraciones en cualquieradecierto nd-
mero de macromoléculas celulares por Gltimo conduzcan a trastornos intra
celulares suficientes para producir la alteracidn de la diférenciacién
celular y la pérdida de los controles.

El cuadro mis nitido de la oncogénesis virSsica se obtiene del estudio
de los agentes pequefios de DNA, de la indole de los virus de poliama y
XV 40. No suelen poderse aislar viriones maduros de lineas tumorales es-
tablecidas. Se considera que de alguna manera semejanta a la lisogenia
en las bacterias, parte o todo el DNA vir6sico se incorpora en el DNA de
la célula huésped.

Hay pruebas importantes de que el sitio de accién de los virus oncége-
nos de los tipos DNA y RNA es el genoma de la célula, pero sigue siendo
enigma como estas alteraciones genéticas se traducen mecdnicamente en -
pérdida de la diferenciacién del control.

En relacidn a los carcindgenos quiimicos se ha comprobado, en la actua-
lidad que la mayor parte de estos se conjugan a diversas fracciones de la
célula, que incluyen proteinas y 4cidos nucleicos. Hay relaci6n fuerte --
entre la capacidad de conjugacidn de algunos de los carcindgenos quimicos
conocidos y la potencia como influencias oncégenas, que a menudo se llama
""correlacidn molecular'.

Los cambios de iniciacidén en la transformacién neoplisica pudieran es--
tar al nivel del gen, pero en estas circunstancias las células quizi ca-
recieran de la capacidad de crecimiento auténamo hasta que la pérdida de
represoras bloquera adicionalmente sistemas de control (Potter, 1964). El
concepto epigenético de pérdida de algidn circuito metabblico regulador --
dentro de la célula brinda la posibilidad de que 1a pérdida no genGmica -
de controles pudiera, en el curso de la duplicacién activa, brindar opor
tunidad para mutaciones. Miuchos oncdlogos sugieren que la accibén genética
o epigenética de un carcindgeno quimico modifica la célula de alguna mane
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ra Que le brinda ventaja de competir en comparaci6n con las adyacentes.
Las alteraciones ulteriores en en estas células algo transformadas pudie
ran originar la mayor superioridad en la carrera metabSlicas, y, por Gl-

timo, en una sucesidn de generaciones, surgiria la cé&lula ncoplisica in-
gobernada "encabezando la carrera".

Se tienen pocos datos especificos acerca de! mecanismo de accibn carci
nbgena de la radiacién. Es 16gico y quizi exacto sospechar que la radia
cifn actia al suscitar mutaci6n somitica. Sin embargo, el periodo de la-
tencia duradero entre la exposicifn y la aparicién del tumor no se ha ex
plicado aiin, y quizd debamos volver a 1a nocidn de mutacién genética ini
cial que origina algo de pérdida de la regulacién, lo cual, a su vez mo-
tiva alteraciones ulteriores, hasta que afios después se llega a la célu-
la plenamente transformada.

Ahora cabe mencionar el papel de antigenos tumorales y de immunologia.
Muchos oncSlogos consideran que, sea cual sea el carcinégeno, el cambio
fundamental en la transformacifn neopldsica entrafia aparicién de un nue-
vo perfil antigénico. Alexander (1966) eruncid una hipStesis de la que
se deduce que la relacifn entre cambios en antigenos de trasplante (tumo
rales) y aparicidn de tumores no es coincidencia sino recuisito bdsico.
La hipbtesis de Dulbecco (1969) apoya la propuesta hecha por Burnett - -
(1964). Segin este autor, la duplicacién contimada de las células ocasio
nada por el desgaste corriente de la econdmia produce durante toda la vi-
da aparicidén de células algo anormales. Con los fenfmenos normales de re-
conocimiento estas células anonnales son reguladas, pero si no se identi-
fican o si hay trastorno de la vigilancia immmnol6gica, la célula anormal
no es destruida. Las mutaciones ulteriores sucesivas por Gltimo pudieran
originar transformacién neoplisica completa. Puede sobreafiadirse el papel
de los carcindgenos a esta teoria, al proponer que modifican en tal redi-
da el perfil antgénico por pérdida de antigenos que tornan a la célula
incapaz de ser reconocida. Por atractivo que pueda ser este concepto immu
nolégico, hay pocas pruebas fimmes de que sea una causa fundamental de --
necplasias. Sin embargo, sea como sea, la irmmunologia oncolégica se ha --
convertido en enfoque muy interesante para el estudio del papel que reali
za v el posible dominio del cincer en el ser humano.
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DIAGNOSTIOO DEL CANCER

El diagndstico del cincer se hace por:
Procedimientos clinicos
Procedimientos de laboratorio
Procedimientos radioldgicos
PROCEDIMIENTOS CLINICOS.

a) Anamnesis detallada y valoracién correcta. Esto es, recoger el mdi-
ximo de datos y hacer aprecio semioldgico,

b) Exploracidn fisica campleta incluyendo exfmen visual y tacto digi-
tal de cavidades naturares accesibles.

Hacer endoscopia de las cavidades accesibles con el instrumento habi
tual: espejo nasal, espejo laringeo, citoscopio, etc.

FROCEDIMIENTOS DE LABORATORIO.

El estudio histopatolbgico es lo primordial, en tanto que la citologia
exfoliativa es método que puede encauzar hacia el diagnéstico. Otros pro
cedimientos de laboratorio, como la investigacidn de fosfatasas, etc.,
son de utilidad en algunos canceres.

Es de anotarse que el adeauado cumplimiento de los procederes clinicos
de laboratorio (sobre todo la biopsia) y de los radioldgicos, es lo que
corduce al diagndstico en cancerologia.

Por definicidn, para hacer el diagndstico histopatolégico se requiere
el estudio por medio de la biopsia, esto es, el ex&men al microscopio -
de una porcién de tejido tumoral, bien sea tomando una fraccidn de la -
necplasia antes de la institucidn del tratamiento, o durante 1la fasec --

primera de la terapéutica quirdrgica, o haciendo el ex&men seriddo y aui
dadoso de 1la pieza operatoria.

Cada uno de estos procedimientos tiene su fin especifico y no deben -
considerarse como intercamtiables, sino en todo caso como complamentarios.
El informe positivo de cdncer de una biopsia preoperatoria no excusa -
el exZmen completo de la pieza operatoria, ni debe hacerse solamente és-
te en ausencia del primerc, ya que la posibilidad de error clinico es al
ta v la terapsutica del céncer es habitualmente agresiva, » asi debe ser
lo. Esto quiere decir que podrian hacer mutilaciones innecesarias ¢ extir
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paciones insuficientes, ambas perjudiciales, cuyo caso es dificil deci-
dir cuil representa un mal mayor.

Los diversos tipos de¢ biopsia son:

a) Directa

b) Excisional

¢) Por aspiracién

d) Por sacabocados (''punch')

a) La directa consistente en la toma de un fragmento de toda lesibn -
accesible en piel o mucosa, con o sin dispositivo endoscSpico. Ejemplo
son las lesiones cutidneas, las de la mucosa oral, de naso, oro e hipofa
ringe, de genitales fememninos, laringe, traquea, bronquios, eséfago,
recto-sigmoides.

Las de la piel se toman con cuchillo simple bajo anestesia local, y -
es de aconsejarse se hagan fusiformes incluyendo piel sana y tumor. La
tGnica contra irdicacién para este tipo de biopsia la constituye el melano
ma, no ulcerado. Si existe fundada sospecha clinica de céncer melidnico,
su tratamiento es el propio de la categoria tumoctal.

El cuchillo eléctrico no es aconsejable en la tama de biopsia directa
por las modificaciones que el calor imprime a los tejidos. E1 tumor de
la hemorragia ha sido sobreestimado asi como 1a posible diseminacién. En
Gdltima instancia podri hacersecauterizacién tras de ottener el tejido --
por examinar. £l uso no selectivo de electrodestruccién, por expedita y
de fidcil manejo, ha conducido 3 lamentables situaciones. En el menos de
los casos se ha quemado el diangdstico. Nunca emplearla en lesiones hiper
pigmentadas, por el peligro de que se trate de melanoma maligno.

b) La biopsia excisional implica ircdisién al través de tegumentos sunos;
y tejidos subcutineos normales. Es de desearse la extirpacién con mirgen
tridiomensional adecuado, si el tumor es lnico y clinicamente maligno .
Ejemplo ilustrativo de su indicacién son los tumores de partes blandas, -
en los miembros, en la pared toricica, en mamas, en la pared abdaminal Hay
casos en los que no se pueden llenar estos requisitos, por ejemplo en los
tumores oseos primitivos o metastisicos -en donde lo que se trata de obte-
ner es una porcién adecuada para estudio microscépico- o en las metidstasis
voluminosas en visceras vitales no extirpables. En pequeiios tumores mama-’
rios o en otras localizaciones y en ganglios aislados, seri conveniente --
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quitar, toda lesién tumoral para eximen histolfgico.

c) La biopsia por aspiracién consiste en obtener una porcién, de te-
jido de tumor subcutfineo al trav8s de una aguja de luz amplia (calibre
17) a cuyo pabelldn se conecte un:. jeringa que se utilizari para obte
ner presién negativa. Son requisitos indispensables:

1) La fijacibn adecuada del tumor realizada manualmente en los que no
estén anatdmicamente fijos.

2) La penetraciSn de la aguja con el mandrin al seno del tumor.

3) El retiro del mandrin y la aplicacién de la succi6n conectando la
jeringa.

4) La ejecucién de movimientos de vaivén y rotacién a la aguja sin -
que la punta de &sta abandone el seno del tumor.

5) La supresidn de la aspiracifn, es decir, la censacién de la presidn
negativa y la extraccién de la aguja.

6) La expulsidn del material obtenido en la luz, de la aguja, empujin-
dole con el mandrin.

7) La disposicién de éste, bien en frotis entre 2 l4minas portacbjetos,
o0 -si hay sangre- la immersién del codgulo-. con el material a &1 incor
porado en una solucidn de formol al 10%, con lo que puede ser incluido en
parafina y seccionado como cualquiera otro tipo de material bidpsico.

d) La biopsia por sacabocados de Silverman consiste en obtener tejido -
usando un trdcar especial, grueso, de bisel mis bien corto cuyo mandrin
estd formado por dos hojas semicirculares, con borde libre cortante, de lon
gitud mayor que el tallo del trdcar. Se introducen &stas junto con la vai-
na, pero no saliendo mis alli del extremo distal de éste. En cuanto se pe-
netra al tumor, se avunzan las hojas cortantes, sin rotacién, y luego se -
avanca la vaina hasta la posicién relativa que tenian las hojas en el mo-
mento de la insercién. Entonces se imprime rotacién a la vaina y se repi-
te la maniobra, al extraer todo el conjunto, se obtiene un cilindrito de
tejido para exdmen microscépico. Este métode ‘tiene como desventajas el ser
mis traumdtico (calibre del tr6car) y mis delicado en su manejo.

La biopsia transoperatoria consiste en el examen de tejido tumotal duran
te el acto operatorio mismo, y :iatpre con el enfermo bajo anestesia ge-
neral. Es preferitle extirpar toda 1a neoplasia, con margen tridinensio-
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nal, pero habrd casos cn que este requisito no pueda cumplirse, y se -
extirpe tan solo una fraccién del tumor.

En ocasiones, sobre todo si se cuenta, con un patflogo experimentado,
éste podrd sugerir al diagnéstico por el aspecto macroscSpico; sin em-
bargo, deberi hacerse siempre el examen microscfpico cortando la pie:za
a estudiar previa congelacién con gas carbénico, admitiendo que la inclu
sién en parafina proporcicna una finura de detalle incomparablemente ma-
yor, es indiscutible que el exdmen por congelacién basta habicualmente -
para el fin primordial: distinguir entre una lesién benigna y un céncer.

El exdmen histopatolSgico campleto y cuidadoso de la pieza operatoria,
ademis de confirmar el diagndstico de cincer y de dar mayores detalles
estructurales, celulares, histicos, etc., proporciona valiosisimo elemen
to pronSstico informando acerca del grado de extensifn tumoral presencia
o ausencia de metistasis ganglionares, localizadas éstas dentro de la -
pieza operatoria, margen concedido por el cirujano durante la excisién
del tunor primario, etc.

PROCEDIMIENTOS DE GABINETE.

El primordial cs el estudio radiolfgico y dentro de éste, el mis impor
tante es el radiogridfico.

La radiologia deberi usarse para:

a) Demostrar un tumor no visible o no palpable; b) determinar la inva-
sién o el origen &seo en un tumor que si es palpable; ¢) evidenciar el
desplazamiento extrinseco ¢ la invasi6n de cavidades o cenductos natura-
les por tumores adyacentes a ellos: d) mostrar diseminacién tumoral a vis
ceras (preferentemente a pulmdn) o a esqueleto, de un primario distante.

En las tres primeras centingencias seri la clinica le que sefiala el ti-
po de examer: radiogrifico a efectuar. No ordenar radiografias de rutina -
en estas circunstancias.

Serd en cambio imperativo ordenar de rutina, radiograffas de campos pul
mones y de algunos huesos (sitios frecuentes de metfistasis) en cierto tipo
de cincer (como mamarios, prostiticos, etc.). Estos estudios radiogréificos
deberan hacerse tanto para 1la valoracién inicial del ciso camo con el {in
de apreciar la diseminacidn tumoral en las consultas subsecuentes de revi-
5i6n., Esto si se trata de tumor primario.




TRATAMIENTO DEL CANCER

CIRUGIA ONCOLOGICA.

No todos los carcinamas deben ser tratados operativamente. En reali-
dad con el conociniento disponible en el presente, algunos pueden ser
tratados por medicamentos hommonales o per quimioterapia, otros por -
radiacidn y algunos no tienen tratamiento. La eleccién de la terapia
e€s gobernada primero por el tipo de neoplasia y segundc por su extensién.

En los tumores malignbs la terapéutica quirGrgica puede ser varios ti-
pos, dependiendo de tal problcma clinico respectivo:

a) De indole curativa, que tiene por ohjeto la extirpacifn total del
tejido neopléisico.

b) La extirpacibn parcial, que se usa fundamentalmente con fines palia
tivos.

c) La que tiene pcr objeto corregir obstrucciones, preferentemente en
las vias respiratorias y digéstivas (traqueotomia, gastrostomia) y de -
transito, como las derivaciones y anastanosis urinarias v digestivas.

d) La cirugia supresiva enddcrina con efectos antitumorales, que esti
representada por la extirpacién de las suprarrenales, la hipofisectomia.

e) La que se dirige no contra el tumor mismo sino contra sus wanites-
taciones dolorosas, fundamentalmente seccionando vias nerviosas frizsto
mias, cordotomias) o las fibras de asociacién dentro del cerebro mismo,
(lobotomias, topectamias).

A. En los tumores malignos nc sitémicos la cirugia extirpadora se fun
da en el hecho de que los cinceres, en su fase temprana, se comportan -
como una enfermedad local o regional y es entonces cuando la extirpacién
es susceptible de producir curacién. Esta cirugia que ha recibide el nom
bre de radical, debe hacerse en forma amplia, en aquellos casos de cdncer
que no presenten metistasis o en los que las muestren tan sblo en el pri-
mer relevo linfdtico ganglionar.

Para plantear adecuddamente el tratamiento quirtirgico en un canceroso
deberd valorarse: 1) tipo de neoplasia maligna: 2) su extensidén topogri-
fica: esto es, si se trata de tumor primario 6 ya existen metistasis:

3) el estado general del enfermo y 4) la magnitud del riesgo quirdrgico.

Es de miximo interés cerciorarse, dentro de las limitaciones clinicas,
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de la etapa de invasifn neoplédsica. En ocasiones podrd encontrarsc una ma
yor extensidn de la prevista por el estudio clinico. En estas circunstan
cias se hari extirpaci6n mis amplia de la planeada o si no se puede efec-
tuar é&sta por razones evidentes, debe detenerse la exéresis a fin de evi
tar un riesgo imfitil al enfermo y el grave peligro de discminacién que -
entrafiarian la sec¢idén o las maniobras en pleno tejido tumoral. Las ca-
racteristicas fundamentales de la cirugia radical oncolégica son:
a) Extirpacién con margen tridimensional

b) Extirpacién en bloqueo tanto del tumor primario camo de sus metista-
sis loco-regionales del primer relevo.

c) Ser desecante por seccién y no por diseccién roma, asi camo ser --
atraumitica sobre todo en lo que se refiere al manejo del tumor maligno
o del 6rgano portador de éste.

d) Hacer la reseccifn, especialmente en el caso de metéstasis ganglio-
nares, hasta los limites anat@micos correspondientes. '

e) Ser primordialmente rmtilante, dejando la reconstrucc¢ifn en un segun-
do plano tanto en importancia como en tiempo.

B. Las ablaciones parciales revisten cardcter fundamentalmente pzliativo
y deben realizarse con esta finalidad. Su indicacién principal la constitu
yen las resecciones de tumores ulcerados, sangrantes e intectados, habi-
tualmente malolientes y dolorosos. Un ejemplo claro de ésto seria la mas-
tectomia simple en que el primario revistiera los caracteres arriba sefia-
lados y en los que dejara intacta la axilar a pesar de la presencia clini
ca y afin la comprobacién histopatol6gica de metistasis.

C. Cuando el paso del aire o la ingestidn de alimentos estin comprometi-
dos por 1la presencia tumoral, estd indicado hacer traqueotania, gastrosto-
mia o enterostomia, segin el caso. Debe valorarse el estado real de la
obstruccibn ya que podria en ocasiones, resolverse por medios conservado-
res no cruentos, como el paso de una sonda nasal para alimentacidn, mis
4113 del obstidaulo faringeo, posibilidad que reposo vy oxigenacifn adecua-
dos hagan innecesaria la traqueotomia, etc.

Por otra parte y ante una situacién de cierre imminente de glotis o esd
fago, seri conveniente operar antes de que haya una indicacién de emergen-
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cia, para no hacerlo de extrema urgencia.

En los problemas mecinicos determinados por compresifn tmmoral en las
vias urinarias o en las digestivas de eliminuacién, el plan quirdrgico de-
berd ser hecho tamando en cuenta las condiciones del enfermo, el pronés-
tico de su caso, etc., siendo preferible hacer anastamosis y dejando las
derivaciones externas como la ureterostamia cutinea, la cistostamia su-
prapGbica y la colostomia, cuando las primeras no sean factibles.

Deberd tenerse en cuenta, la posibilidad de que una vez resuelto el pro
blema vital immediato, pucde efectuarse la extirpaci6n radical del tumor
con vias curativas.

D. La cirugia supresiva endocrina, que en algunas de sus fases afin no
estd completamente consolidada, incluye la extirpacién de los ovarios, de
los testiculos, la adrenolectomia bilateral y la hipofisectomia. Esti in-
dicada fundamentalmente en el céncer mamario de la mujer vy en el prostati-
co del hombre, sobre todo frente a metistasis diseminadas o recurrencias
locales, cuando ya no es posible hacer cirugia radical. Su efecto es par-
ticularmente notable cuando existe hormono-dependencia, factor que es de
dificil valoracifn y que requiere un estudio hormonal lo mis completo po-
sible.

Constituye en ocasiones, adecuada medida paliativa, aunque carece de pa-
pel curativo.

“E. En lo que hace la cirugia para el Jdolor, su realizacifn corresponde
al neurocirujano, quien debe trabajar en colaboracién con el oncflogo; an-
tes de efectuarla deberi valorarse el tiempe probable de supervivencia del
enfermo, su estado general, emocional, de ambiente (familiar, etc.), asi
como la posibilidad de que el dolor sea controlado por procedimientos no o
peratorios, o por lo menos, no cruentos (bloques nerviosos, inyecciones -
tronculares, etc.).

Con respecto a las contraindicaciones para el acto quirnirgico derivadas
del estado general del enfermo o de alteraciones funcionales casi siampre
es posible corregirlas con cbjeto de permitir su realizaciodn,

RADIOTERAPIA DEL CANCER.

La radioterapia es el método de tratamiento que utiliza la radiacibn io
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nizante, sea ésta producida artificialmente o por la desintegracién natural
de elementos radiactivos, a fin de lograr un efecto modificador en 1lsas célu
las. En el caso de cincer el resultado puede ser curativo o paliativo.

La radiacién ionizante, sea bajo forma corpuscular como electromagnéti-
ca, tiene la propiedad de atravesar los tejidos accionando sobre las células
particulammente las cancerosas. El efecto terapéutico de las radiaciones en
el cédncer se debe a la transformaci6én de la energia fisica en quimica, pro-
duciendose modificaciones celulares que pueden llegar, pasando por dismimg
cién de la vitalidad, hasta la muerte de las cé&lulas. Esto ocurre princi-
palmente por ac¢ién sobre los nficleos, en los cuales impide la iniciacién
o el progreso de la reproduccitn. Estos efectos se producen tanto en las
células normales camo en las cancerosas, pero en estas Gltimas son mucho
mayores.

La'curacidn clinica del cincar por medio de radioterapia ocurre median-
te 1la esterilizacidn del tumor, enterdiendo por esto la imposibilidad de
las células neoplasicas para contimuar reproduciendose en forma exagerada
en relacién con lo normal dando camo resultado 1a mierte de las células o
la atrofia de ellas.

En 1a prictica clinica las dosis empleadas no son ni deben ser dosis le-
tales absolutas, pues para que se efectie la reparacién de los tejidos -
normales que constituyen el lecho del tumor y la conservacidn de los teji-
dos sanos que le rodean, es preciso un ajuste equilibrado entre la regre-
si0n tumoral y la reparacién histica ¢ircundante, del cual depende el éxi-
to final del tratamiento. Cabe mencionar en este mamnento, la importancia
del llamado efecto indirecto y regional de la radiacién, efecto fundamen-
talmente sobre los vasos y que explica las reacciones fibrosas tardias que
se observan en su empleo.

En la immensa mayoria de los cinceres la diferencia de sensibilidad entre
ellos y los tejidos sanos es de mediana consideracidén lo que obliga a pla-
near la distribucidn de las dosis dentro de los tejidos de tal manera que,
en tanto cue el tumor reciba la dosis mixima, los tejidos sanos sean ex-
puestos a la menor cantidad posible de radiacién. Todas las técnicas usadas
para tratar cinceres por medio de la radiacién ionizante, estin calculadas

30




para lograr este objetivo.

Vale la pena subrayar el hecho de que en casos diagnosticados oportuna-
mente y tratados en forma correcta, los resultados finales son satisfacto
rios. Pero también existen paciente con cinceres avanzados en los cuales
la radioterapia puede causar por si misma complicaciones y molestias, a
pesar de que el enfermo reciba un cierto grado de paliacién y ain, eventual
mente, algunos casos sean curados. Cuando el tratamiento tiene finalidad
paliativa, debe ser administrado a dosis que detengan el crecimiento y afin
reduzcan el tamafio de l1a masa tirnoral y dismimuyan molestias, pero sin tra
tar de llegar a las mas altas dosis que se emplean cuando el tratamiento
tiene finalidad curativa. Por otra parte, cuando es este el fin que se bus
ca, es necesario llevar la dosis hasta el nivel que la experiencia ha de-
mostrado ser el mejor, ain cuando para lograr esto el plan terapéutico sea
complicado y el tratamiento se prolongue.

Hay un nmmero considerable de factores anatamoclinicos que tienen influen
cia en la respuesta del cincer a la radiaci6n. Localmente son de gran im-
portancia la vascularizacién de los tejidos y las infecciones y necrosis
que frecuentemente complican el cincer cuando la vascularizacidn es po--
bre camo el tejido cicatricial, la respuesta es, por regla general, asi-
mismo escasa. La infeccidn y la necrosis también tienen un efecto adver-
so sobre la respuesta del tumor a la radiacién. El estado general del pa-
ciente es también de importancia ya que anemia, hipoproteinemia y toxemia,
presentes en casos avanzados de cincer son elementos desfavorables, tanto
en lo relativo a la respuesta al tratameiento, como al mal pronéstico que
comportan.

Tanto desde el punto de vista clinico como histopatolégico, la naturale-
za de los tumores tiene gran importancia en cuanto a la radioterapia se
refiere.

Segin la experiencia adquirida, los cinceres pueden considerarse radio-
sensibles o radioresistentes en mayor o menor grado, de acuerdo con sus
caracteres citoldgicos e histolfgicos. Debe hacerse notar, sin embargo,
que la mayor sensibilidad no implica siempre radiocurabilidad y, reci-
procamente ciertos cinceres aunque no son muy radiosensibles si son radio
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curables. Esto es debido a la existencia de factores tales camo el sitio
anatémico, la accesibilidad al tratamiento, el tamaiio, la extensidn en
profundidad y la tendencia a producir met&stasis disaminadas.

En téminos generales, los tumores embrionarios, los muy anaplfisicos
Y, los de los sistemas homatopoyético y linfoide son los de mis alta ra
diosensibilidad y la oportuna y adecuada administracién de radiaciones es
la indisautible forma de tratamiento curativo.

En la radiosensibilidad intermedia de los tumores tales como carcinoma
de células basales de la piel y carcinomas epidermoides de la piel, mem-
branas mucosas y uniones mucocutaneas, la radioterapia puede ser mis efecti
va, pero la seleccidn del tratamiento debe tenerse en cuenta otras circuns-
tancias concomitantes ademis de la favorable radiosensibilidad. Un pequeiio
carcinoma de células basales de la piel puede Ser pronta y efectivamente -
tratado por una amplia excisi6n. El carcinoma epidermoide que surge de una
cicatriz por quemadura no puede ser administrada una suficiente cantidad de
radiaciones sin peligro de necrosis de los tejidos atréficos del §rea quema
da, asi que una amplia ° incisidn y un injerto de piel es frecuentemente mis
efectivo. La excisidn quirirgica de otro carcinoma radiocurable del labio in
ferior facilita la immediata extirpacidn quirtirgica de ma2tdstasis. El carci-
noma epidermoide que im‘ade el hueso o se vuelve radiorresistente o menos
radiosensible. En realidad los carcinomas ejid:rmoides del antre lel maxilar
son curables por roentgenterapia, no obstante, la invasifén v destruccién ex-
tensa del huesoc (Regate). Pero la invasién del hueso dismimuve el mdrgen de
seguridad entre la destruccidn del tumor y el dafic de los tejidos circunve-
cinos, particularmente tal invasifén conduce a la implicacidén de una infeccién
secundaria. Entonces en estos casos la esterilizacifn del tumor por medio de
radiaciones puede implicar una amplia y dolorosa eliminacién del secuestro,
una extirpiacién quirirgica de las estructuras afectadas puede ser posible
menor mutilacidn y ser tolerada mis ficilmente.

Metdscasis de ganglios linfiticos de células escamosas de la cavidad oral,
faringe, cervix, etc., no son menos radiosensibles que su lesién primaria. La
evidencia de esterilitacién de las metdstasis de ganglios linfiticos por -
roentgenterapia (Antomarzi) y curieterapia (Charteris) han sido ampliamente

aprovechables.
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Otros grupos de tumores moderadamente radiosensibles, son los adeno-
carcinomas que pueden o no ser radiocurables, dependiendo del sitio de
origen. 'El adenocarcinoma del cérvix es ficilmente esterilizado por ra-

diaciones como el carcinoma epidermoide en 1a misma area. El adenocarci-
noma del endometrio puede ser curado tan solo por radioterapia, pero ge-
neralmente es admitido que la histerectomia pueda seguir a la radia-
cién siempre que sea posible asegurar una mayor oportunidad de control
permanente. El adenocarcinoma del pecho puede algunas veces ser controla-
do por radiaciones pero siempre a expensas del dafio extenso que se ocasio-
na a los tejidos vecinos. La radioterapia no es justificada a no ser que
la lesibén sea inoperable. Los adenocarcinomas del tracto gastrointestinal
pueden presentar grados variables de radiosensibilidad peroc no son radio-
curables. Ellos son mis l6gicamente tratados por cirugia radical que ase-
gura un tratamiento simultfineo de lesién primaria y del Area metastisica.
Los adenocarcinomas de las gliandulas endScrinas no son radiocurables por
regla general, aunque ocasionalmente son efectuadas amplias disminuciones
por el uso de radiaciones.

Los tumores radiorresistentes como son los de los tejidos blandos, sar-
comas del hueso melanomas malignos no son radiocurables, aunque puede ser
obtenida una inesperada paliacién y esterilizaci6n ocasional en la radia
cidn de estos tumores, convenciovaalmente considerados camo radiorresisten
tes.

La radioterapia no es justificada en pacientes cuyas condiciones sean in-
curables.

El radioterapeuta debe conocer desde el principid las condiciones del pa
ciente, la evolucién de su enfermedad y la naturaleza del tumor, para po-
der formarse asi un mejor juicio respecto a su manejo.

Por Gltimo se enumeran los siguientes procedimientos de radioterapia
que se utilizan en el tratamiento de los cinceres.

a) Curieterapia (radiumterapia)

b} Telecurieterapia (bomba de radium)

c) Telecobaltoterapia (bomba de cobalto) en que se auplea el radioisdto
po Co 60, a distancia.

d) Roentgenterapia que puede ser: 53




1) Superficial (de contacto)

2) Media (de 50 a 150 Kv.)

3) Profunda (de 150 a 400 Kv.)

‘4) Supervoltaje (arriba de 400°Kv.)

Estas modificaciones de radioterapia pueden ser administradas en forma
estitica o de movimiento.

e) Aceleradores de particulas: electrones (betatrdn), protones y neu-
trones.

QUIMIOTERAPIA DEL CANCER.

Los notables resultados obtenidos con el manejo adecuado de los dife-
rentes citostiticos en algunas afecciones especialmente hematolégicas,
ha permitido confiar en su eficacia antitumnoral. La asociacién de citos-
titicos (poliquimioterapia), efectuada de forma racional, ordenada y apo-
yada bastantes veces en muevos conocimientos citocinéticos, ha logrado -
importantes resultados positivos con escasa, minima o casi rmla toxici-
dad. En otros casos, la secuencia de administracidén de un solo citos-
titico a dosi$ elévadas acumiladas, pero guardando una determinada in-
temitencia entre las mismas, ha logrado mayor efectividad a la vez que
ha conseguido disminuir sus efectos nocivos. La moderna quimioterapia an-
tineopldsica ha progresado, basindose mis que en el descubrimiento de nue
vas sustancias antitumorales en su forma de aplicacifn, lo cual se denomi
na estrategia quimioterdpica. Y esta estrategia en la aplicacién de los
agentes oncoliticos también se ha perfeccionado en su uso cambinado con 1a
irradiacién y la cirugia.

La moderna quimioterapia antineopldsica se basa en la aplicacidén de va-
rios principios fundamentales que son:

a) Quimioterapia errradicativa. Se sabe, siguiendo a Skipper, que la
cifra de mortalidad celular aumenta en proporcién a la dosis del f4irmaco.
Por esto se procura administrar la dosis mixima (quimioterapia erradicati-
va) compatible con una toxicidad soportable.

b) Quimioterapia erradicativa e intensiva. Se procura acumilar la dosis
mixima erradicativa, en dosimetrias, a ser posibles tGnicas o dadas en muy

pocos dias {quimioterapia intensiva).
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¢) Quimioterapia erradicativa, intensiva e intemitente. Los medicamen-

tos anticancerosos que respetan las células hematopoyéticas germinales --
normales que estan en reposo o fase Go. destruyen mis células neoplisicas
que nommales, por 1o que, siendo enorme el nimero de aquellas que son eli-
minadas, persiste un caudal de células germinales hematopoyéticas que re-
sulta respetado y permite una situacién en la que, este caudal de células
gemminales normales indemne logra el suficiente restablecimiento, en bre-
ve plazo, de la celularidad hematopoyética normal. La intermitencia, va-
riable segln las cambinaciones de ffrmacos que puede oscilar entre una -
y seis semanas, permite que la aplasia que puedan ocasionat las altas do-
sis, se restablezcan pronto a expensas de las células geminales que han
librado de la muerte. Los citostiticos ciclodependientes y, sobre todo, -
fasedependientes estin justificadas las dosis altas e intermitentes, en
cambio en los citostiticos cicloindependientes, que act@an, sin discernir
si 1a célula estS en reposo o en actividad, no deben darse a dosis tan -
elevadas, pues con ellos esmenor la reserva de células C’O que queda des-
pués de su administracién.

d) Poliquimioterapia. Demostrada la mayor eficacia de la quimioterapia
erradicativa e intensiva, es 18gico suponer que, asociando dos o mis ci-
tostdticos, pueda potenciarse la erradicacifn e intensividad. Si la aso-
ciacibn quimioterfpica respeta los principios citocinéticos y se hace racio
nal administrindose con las debidas intermitencias, puede disminuirse osten
siblemente su probable toxicidad.

e) Limitaciones de la quimioterapia. La llamada enfermedad residual. Una
misma dosis de un determinado campuesto oncolitico logra, en una determi-
nada neoplasia, destruir un porcentaje siempre idéntico de células malignas,
seacual fuere el nfmero de las mismas; ninglin oncostitico logra erradicar
hasta el 100, suponiendo as{ que este porcentaje alcance el 90%, siempre
quedari una célula que ya es suficiente para que el tumor recidive. Si --
bien en la prictica se admite que algunos casos particulares de neoplasia
pueden curar con la quimioterapia, teoricamente no se puede admitir sin -
aceptar la ayuda del huésped portador que a través de sus mecanismos defen
sivos, probablemente en gran parte immunitarios, acaba por daminar la enfer

medad residual.
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f) Quimioterapia citorreductora. Importancia de los conceptos de neopla-
sia aparente, de fase imperceptible y de micrometisis. Quimioterapia adyu-
vante o complementaria. Una neopldsia se hace aparente o se encuentra en
fase perceptible s6lo cuando cuenta con un nimero suficiente de células,
que en el caso de la leucemia aguda debe ser superior a 109. En 1la fase
activa perceptiva de la leucemia aguda la cantidad de blastos alcan:za o
supera la cantidad de 1012. Con 1la quimioterapia se logra menoscabar en
forma importante la fase perceptible, reduciendo la porcifn de células tu-
morales. Ahora bien, sélo un cimulo de células'de la 10S existe la posibi-
lidad de que 1la immunoterapia resulte fitil, aplicada a continuacifn de la
estrategia quimica. La quimioterapia agresiva que intenta reducir el capi-
tal de células de 10° a 105 se denomina quimioterapia citorreductora.

Con un capital celular de 10° o inferior la enfermedad neoplésica se tor
na inaparente y no detectable clinicamente. Subyacen colonias neoplésicas
locales o distantes que condicionarin la recidiva clinica futura. Estas siem
bras que se presentan desde el comiénzo en un lugar distante del sitio del
tumor original aparentemente localizado, se denomina micrametdstasis. El em
pleo de una quimioterapia coadyuvante o complementaria de la cirugia y/o -
irradiacidén tiene por objeto combatir la probable presencia de micrometdsta
sis en casos supuestamente resueltos.

Principales estrategias quimioteripicas oncoliticas.

a) Método ortodoxo con estratégia simple de ataque y de sostenimiento. Uno
de los conceptos mis aplicables a cualquier pauta de tratamiento es el que
distingue entre terapéutica de ataque y de sostenimiento. La terapia de --
ataque es la que se efectiia al comienzo o ante una recidiva tras una fase -
imperceptible de la enfermédad, es mis agresiva y persigue la destruccién -
del mayor n(mero posible de células. La llamada terapéutica de sostén o man
tenimiento en la que se aplica una vez lograda la remisién mMis o menos com_
pleta de la enfermedad con la estrategia de ataque, y al pretender Gnicamcn
te mantener &sta remisién es menos agresiva, efectufindose con citostiti--
cos distintos a los utilizados en la terapia de ataque.

b) Métodos mixtos quimiorradioterdpicos y quimioinmunolégicos. En la prac
tica se impone con frecuencia la administracién simultinea de irradiacién -
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camplementaria en casos de neoplasias susceptibles del tratamiento funda-
mentalmente quimioteripico. La indicacién de la radioterapia es a veces
imperiosa © puedé estar ya programada en el protocolo del tratamiento.

Existe la situacibn mucho mis frecuente y ya clisica de aplicacién de
quimioteripia tras la irradiacién en neoplasias que por su naturaleza -
tumoral primordialmente localizada se irradian siempre inicialmente.

Con el advenimiento de la immmoterapia, en algunas neoplasias se coor
dina las pautas oncoliticas con las irmunolSgicas.

c) Método de reinduccién. Este método, utilizado actualmente en &l tra
tamiento de la leucemia aguda linfobl&stica, emplea curas breves con los
oncostiticos empleados en la fase de ataque, cuando la hemoproliferacién
se encuentra en remisidén y se viene controlando con terapia de sostén. La
intercalacién en pleno periodo de mantenimiento de éstas breves curas de
ataque persigue el descenso del nivel de blastos clandestinos existentes
que proliferan y ganan terreno mientras se efectia la terapéutica mis ti-
mida de mantenimiento.

d) Quimioterapia adyuvante. Su finalidad es luchar ya de entrada contra
las posibles micrometistasis ocultas ya existentes en el mamento del acto
quirGrgico, mediante la aplicacifn de la quimioterapia poco tiempo después
de 1a intervencién . Por ejemplo: cAncer en mama y el sarcoma osteogénico.

e) Quimioterapia citorreductora.

f) Quimioterapia de sincronizacién. La sincronizacién de la poblacién tu-
moral se obtiene mediante citostiticos de accifén sobre la fase M del ciclo
celular, estagmocinéticos, que detienen la divisi6ndel huso en metafase, -
o citostdticos de accibn selectiva sobre la fase S, que inhiben la sintesis
de DNA. El1 efecto ejecutor se consigue adminis$trando a continuacién, con un
oncostitico ciclodependiente como la ciclofosfamida o incluso con un inhibji
dor de la fase S, si como sincronizador se ha utilizado un bloqueante de
la mitosis.

g) Quimioterapia de potenciali6n. Los resultados experimentales logrados
con el modelo leucémico L 1210 demuestran que la vincristina potencia la -
accién del methotrexate, ciclofosfamida, mitomicina y 5-fluorouracilé cuan
do éstos se administran a contimnuacibén. Tales efectos potenciadores pucden
aprovecharse en distintas pautas terapéuticas.

h) Quimioterapia con efecto 'rescate’. La mixima dosis permitida de metho

trexate es de 15 mg/kg. S6lo se admite 1la administracién de una posologia
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superior en concomitancia con el uso del dcido folinico. La utilidad de
las dosis masivas del antimetabolito halla su razén cn los tumores con ha
ja fraccibn de crecimiento que son poco sensibles a las dosis pequefias de
citostiticos.

As{, mientras cflulas hematopoyéticas y las epiteliales de las mucosas
y otras en activa proliferacibn son rescatadas por el &cido folinice de -
la taxicidad del mothotrexate, las tumorales permanecen en gran parte le-
sionadas. Se logra asi apurar al miximo la actividad antiproliferativa --
con el minimo efecto nocivo sobre las células normales.

Toxicidad citostitica. Para proteger al paciente de los peligros que el
abuso arbitrario de los citostiticos pueda ocasionar, hay que proceder --
.previamente al examen fisico completo del enfermo neoplasico, y a conti--
muacién pricticar un estudio humoral que camprende: hanograma, Con recuen
tos de reticulocitos, leucocitos, y plaquetas, dosificacién de la bilirrubi
nemia, transamina:éas, fosfatasas alcalinas, azcemia, creatininemia y, si -
las cifras de estas dos Gltimas lo aconsejan, determinacién del aclaramien
to de creatinina. Es muy conveniente €fectuar también una calcemia, cuya
elevadidn registrable en diversos pacientes neoplisicos sobre todo con -
metistasis Oseas, pucde llegar a producir serios trastornos. La determina-
cidn de la uricemia nos permite el control de su frecuente elevacién cuan
do se produce la destruccidn celular citostdtica, permitiendo adoptar las -
normas terapéuticas adecuadas.

La glicemia, proteinograma y colesterinemia, son de gran utilidad.

Una tuena norma general es la de hidratar abundantemente al paciente pa-
ra favorecer la eliminacién renal, sSobre todoc de los oncoliticos que se
excretan preponderantemente por esta via (ciclofosfamida, methotrexate) -
canbatiendo, ademis, con ello los efectos nocivos de la hipercalcemia y de
la hiperuricemia. Es tambi&n correcta la profilaxis de la hiperuricemia ci
tostitica mediante alopurinol. La administracién de alcalinos interfiere -
también la nocividad hiperuricémica.

Clasificacién de los quimioteripicos. Los llamados agentes citostiticos
interfieren principalmente la biosintesis nucleoproteica celular, bien sea
como antimetabolitos que antagonitan las sustancias precursoras de dicha
sintesis (antimetabolitos del acido félico), por competencia con sustan-
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cias de analogia quimica, que interfieren su funcifn (antagonistas de las
purinas y pirimidinas), por alteracidn del DNA mediante grupos reactivos
(accibtn alquilante), por bloqueo del huso mit6tico (accibn estagmocinética),
la cortisona por accibén linfoclistica, y en otros, por un mecanizno de - -
accibn que se desconoce en parte o por completo.
A. ANTIMETABOLITOS
1. Anflogos del 4cido f6lico: aminopterina, ametopterina (methotrexate).
2. Anilogos de las purinas: 6-mercaptopurina, 6-tioguanina y azatriopina.
3. Anilogos de glutamina: azaserina, azatamicina y N-acetil-DON.
4. Anilogos de la primidina: S-fluorouracilo, S-fluorodesoxiuridina, ci
tarabina, 6-azauridina.
B. AGENTES ALQUTLANTES POLIFUNCIONALES
1. Cloroetilaminas: mecloretamina, colrambucil, ciclofosfamida, melfalin,
* Sarcolisina, mostaza del uracilo, naftocldtorina y Degranol.
2. Etileniminas: TEM, tio-TEPA, E-39, Trenimdn y dimetoxiliminobenzoquino
na.
3. Sulfonoxiésteres: busulfén.
C. OTROS AGENTES CON ACCION ALQUILANTE
Epéxitos: dibramomanitol y dibronsodulcitol.
Piperacinas: pipobramin y piposulféan.
Nitrosoureas: BCONU, CCNU y metil-CCNU.
Triazenos: DICI.
Antibidticos: mitamicina C y porfinamicina.
Metales pesados: Platino.
Otros: ICRF-159.
D. QJIMIOI'ERAPI(DS DIVERSOS
a) Derivados naturales
1. Antibi6ticos antineoplisicos: actinomicina D, rubidomicina, adiamicina,

\IO'\U‘&UC\)—‘

rubidazona, bleomicina, mitramicina, estreptozotocina, estreptonigrina
rufocromomicina.
2. Alcaloides de la Vinca rosae: vincristina vinblastina.
3. Glucbésidos del podofilino: SP-1, W 26, VP 16213
b) Derivados sintéticos
Metilhidracina
Metil-GAG
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Uretano
Demecolcina
Hidroxiurea

c)} Otros citostiticos
Asparaginasa
Mitotano
Quinacrina
Camptotchecin
Neocarcinostatin
Tritdn WR 1339

E. HORMDNAS

Glucocorticoides
Andrégenos, estrfgenos, progestigenos, agentes con accién hormonal
y antihormonales.
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CAPITULO III

EMBRIOLOGIA DE LA LENRIA

La raiz y el cuerpo de 1la lengua tienen su origen én distintos arcos.

El cuerpo de 1a lengua esti hecho completamente por el arco maxilar in-
ferior o segundo. La raiz de la lengua, por otra parte se desarrolla a
partir de los arcos hioideo y primero y segundo branquiales propiamente
dichos. Al principio de su formaci6én, las partes de la lengua estin com
pletamentc separadas, pero mis tarde se fusionan.

En la cuarta semana, el ripido crecimiento del mesénquima del segundo
arco o maxilar inferior produce dos tubérculos linguales laterales y uno
central llamado tubérculo impar. Exactamente por detris del tubérculo im
par se forma otra eminencia producida por el mesénquima dél arco hioideo
y de los arcos branquiales propiamente dichos primero y segundo. Esta es
la cSpula. El tercer abultamiento central, producido por el segundo arco
branquial propiamente dicho, es el de la futura epiglotis. Los tubérculos
laterales crecen y se fusionan, formando el cuerpo o sea los dos tercios
anteriores de la lengua. Crecimiento, fusifn y mezcla del mesénquima de -
los arcos tercero a quinto hacen muy dificil décidir el papel exacto de -
cada uno en el desarrollo. Pero se sabe que forman la base o tercio poste
rior de la lengua.

La masa de la lengua la constituyen misculos estriados. Algunos de estos
son formados indudablemente a partir del mesénquima de los arcos respecti-
vos. Algunos embriflogos creen que gran parte de la lengua se deriva del -
mesénquima de los segmentos de arcos que forman cara y maxilar superior.

Las excrecencias de tejido conectivo cubiertas por epitelio en la super-
ficie de la lengua se llaman papilas linguales. Aparecen entre la novena y
la undécima semanas. Los corplsculos o bulbos gustativos se producen tam-
bién aproximadamente al mismo tiempo (octava a novena semana).
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ANATOMIA E HISTOLOGIA DE LA LENGUA

Es un 6rgano m6vil, musculoso, situado en la cavidad bucal propiamen-
te dicha y aplanado de arriba abajo en su extremidad anterior. En é1 ra
dica el sentido del gusto y se le consideran dos caras, dos bordes, una
base y un vértice o punta.

Cara superior. Es convexa transversalmente y mis o menos plana de ade
lante atrds. Presenta en su tercio posterior la V lingual; asi llamada
por la disposicibn que adoptan las papilas caliciformmes o circunvaladas.
Hacia atris de estas papilas se observan pliegues oblicuos hacia atrés y
abajo formados por las glidndulas foliculares y todavia mids atrds se encueh
tran tres repliegues, uno mediano y dos laterales, que van a terminar a la
epiglotis y se denominan repliegues glosoepigl6ticos mediano y laterales.
Por delante de la V lingual se observa un surco medio, y a los lados, las
papilas, dispuestas de tal manera, que forman lineas paralelas a las ramas
de 1a V lingual.

Cara inferior. Descansa sobre el piso de la boca. Posee la linea media -~
un repliegue mucoso o frenillo de la lengua, y a los lados de éste y en su
parte mis posterior, dos tubérculos, donde desembocan los orificios del ca
nal de Wharton.

Cerca del borde de la lengua, se aprecian a través de la mucosa las venas
raninas. La mucosa que cubre la cara inferior, es lisa y ligeramente rcsada.

Bordes. Los bordes de la lengua son convexos y mis gruesos por detris que
por delante; corresponden a la cara interna de los arcos dentarios y es en
ellos donde frecuentemente se inician lesiones crénicas que pueden degene-
rar en cAncer lingual.

Base. Esta porcifn, la mis gruesa de la lengua, corresponde al hueso hioi
des en su origen y mis arriba a la epiglotis, a 1la cual estd unida por los
repliegues glosoepiglfticos; en su parte anterior corresponde a los miscu-
los geniohioideos y al milohioideo.

Vértice o punta. Es aplanado en sentido vertical v presenta en la linea
media un surco donde convergen los surcos medianos superior e inferior.

Constituci6én anatémica. Se distinguen en la lengua las siguientes partes:
un esqueleto osteofibroso, los misculos de la lengua y la mucosa lingual.
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Esqueleto de la lengua. Las partes blandas de la lengua se apoyan en
el hueso hioides, en la membrana hioglosa y en el septum lingual.

La membrana hioglosa es una lamina fibrosa, dirigida transversalmen-
te, que se inserta por debajo €n el borde superior del auerpo del hue-
so hioides, entre las dos astas menores. Se dirige hacia adelante y --
arriba en una extensién de 15 mm. y se pierde en el espesor de la len-
gua.

El septun lingual o septum medio, l4mina fibrosa colocada vertical--
mente en la linea media de la base de la lengua, se inserta por atris
en la parte media de la cara anterior de la membrana hioglosa y por --
abajo en la cara anterior del hueso hioides. Tiene 1la forma de una ho:
cuya extremidad anterior aguzada termina entre las fibras musculares -
de 1a punta de la lengua, y cuyas caras laterales sirven de implanta--
cién a muchos misculos de 1la lengua. El borde superior, convexo, se --
aproxima a la mucosa del dorso de la lengua y su borde inferior, cén-
cavo, corresponde al geniogloso.

Misculos de la lengua. Son ocho pares y uno impar. De ellos, tres se
insertan en los huesos cercanos a saber; geniogloso, hiogloso y estilo
gloso; tres se originan en los 6rganos cercanos: palatogloso, faringo
gloso y amigdalogloso; dos proceden de los huesos y 6rganos préximos, vy
son: el lingual superior y el lingual inferior; s6lo uno es propiamente
intrinseco, el transverso de la lengua.

El geniogloso, el mis voluminoso de los msculos de la lengua, es - -
aplanado transversalmente. Se inserta en la ap6fisis geni superiores, -
desde donde sus fibras irradian hacia atrids; las superiores describen
una curva de concavidad anterior y van a terminar a la punta de la len-
gua, mientras las inferiores se dirigen hacia atr4s y abajo, fijindose
unas en la base da la lengua y otras en la parte superior del lueso hioi
des; las fibras medias se dirigen a la cara dorsal de la lengua y termi-
nan en la mucosa, en la membrana hioglosa, o bien se entrecruzan por de-
bajo del septum lingual con las del lado opuesto.

Por fuera, el geniogloso se relaciona con la glindula sublingual, con -
la arteria linzual, con el nervio gran hipogloso, con el canal de Wharton
y con los miscu:los estilogloso, hiogloso y lingual inferior. Por su cara
interna corresponde al homénimo del lado opuesto. Su accifn consiste en -
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levantar y dirigir la lengua hacia adelante por medio de las fibras que
van al hueso hioides. En efecto, las fibras superiores dirigen la punta
hacia abajo y atris, en tanto que las medias tratan de proyectar el -
cuerpo de 1la lengua hacia delante; obrando en conjunto, reducen la lon-
gitud de la lengua y la aplican contra el piso de la boca.

El estilogloso se extiende de la ap6fisis estiloides a los bordes de
1a lengua. Se inserta en la cara anteroexterna de la ap6fisis estiloi-
des y en la parte superior del ligamento estilamaxilar. Se dirige hacia
abajo y adelante hasta alcanzar el pilar anterior del velo del paladar,
donde se divide en haces superiores que van al septum lingual; haces in
feriores que se dirigen hacia adelante y abajo, cruzando sus fibras con
las del hipogloso y el geniogloso, y haces medios que siguen el borde -
de la lengua y terminan en la punta. Se relaciona por dentro con el li-
gamento estilohiocideo, con el constrictor superior de la faringe y con
el hipogloso; y por fuera, con la glindula par6tida y con el pterigoideo
interno. Eleva la lengua y 1a lleva hacia atris.

El hipogloso se extiende del hueso hioides a la lengua. Se inserta en
la cara anteroexterna de la ap6fisis estiloides y en la parte superior
del ligamento estilomaxilar. Se dirige hacia abajo y adelante hasta al-
canzar el pilar anterior del velo del paladar, donde se divide en haces
superiores que van al septum lingual; haces inferiores que se dirigen ha
cia adelante y abajo, cruzando sus fibras con las del hipogloso y el ge-
nicgloso, y haces medios que siguen el borde de la lengua y terminan en 1la
punta. Se relaciona por dentro con el ligamento estilohioideo, con el cons
trictor superior de la faringe vy con el hipogloso; v por fuera, con la --
gldndula pardtida y. con el pteriogoideo interno., Eleva la lengua y la 1le-
va hacia atrés.

El hipogloso se extiende del hueso hioides a la lengua, Posee forma cua
drangular y se inserta por abajo en el borde superior del cuerpo y del as-
ta mavor del hueso hioides; se llama basiogloso al haz que se desprende --
del cuerpo, y ceratogloso al que se desprende del asta. Después,las fibras
se dirigen hacia arriba y ligeramente adelante; al entrecruzarse con el es
tilogloso, corren hacia adentro y adelante casi horizontalmente, mezclindo
se con los haces anteriores del estilogloso para terminar camo €1 en el -
septum lingual. Se halla en relacifn por su cara externa con los misculos
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milihioideo, estilchioideo y diglstrico, con la glindula submaxilar y

con el canal de Wharton; esti cruzado de atris adelante por el gran hi-
pogloso y el lingual. Su cara interma se relaciona con el constrictor -
medio de la faringe, con el faringogloso y esti cruzado de atris adelan
te por la arteria lingual. Su accibn consiste en abrir la lengua, al --
tiempo que le aproxima al hueso hioides y la comprime transversalmente.

El faringogloso se halla campuesto por un fasciculo dependiente del -
constrictor superior de la faringe, el cual, después de alcanzar el bor
de de 1a lengua, se divide en haces superiores, que van a confundirse -
con los haces medios del estilogloso y con los hces del palatogloso, y
haces inferiorés que se entrecruzan con las fibras del geniogloso y del
lingual inferior.

El palatogloso o glosostafilino, situado en el espesor del pilar ante-
rior del velo del paladar, es delgado y aplanado. Por arriba, se inserta
en la cara inferior de la aponeurosis palatina, de donde desciende a la
base de la lengua para recorrer el borde de ésta y confundir sus fibras
con las del faringogloso y del estilogloso. Se halla cubierto en casi -
toda su extensidén por la mucosa, y al contraerse, lleva la lengua hacia
arriba y atris al mismo tiempo que estrecha el istmo de las fauces.

El amigdalogloso es un misculo delgado que va de la cdpsula amigdalina
a la lengua. Se inserta por arriba eén la aponeurosis faringea que cubre
a la amigdala. Desciende luego entre el faringogloso y la mucosa hasta -
la base de la lengua, donde se hace transversal y se entrecruza en la -
linea media con el del lado opuesto. En su porcién superior sc halla co-
locado entre la aponeurosis faringea y la amigdala v abajo cruza por su
cara inferior al lingual superior. El elevador de la base de la lengua -
y la aplica contra el velo del paladar.

El lingual superior es un misculo impar y mediano situado en el dorso
de la lengua, por debajo de la mucosa. Se halla formado en su porcisn pos
terior por tres haces, de los cuales los laterales cmanan las astas meno-
res del hueso hioides, y en el medio de la epiglotis; esti contenido en
el espesor del repliegue glosoepiglético medio. Los tres haces se dirigen
hacia adelante y convergen de tal manera que en la parte media de la len-
gua quedan unidos, contimando hacia adelante para temminar en la punta -
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de la misma. Por su cara superior se relaciona con la mucosa de la lengua,

a la cual es adhire intimamente: por su cara inferior se halla en relacién
con los misculos subyacentes; a los lados, confunde sus fibras con las su-
periores del estilogloso, con el faringogloso, con el faringogloso y el pa
lJatogloso. Acorta la longitud de la lengua y la abate. Dirige hacia arriba
y atrds la punta de la lengua.

El lingual inferior estd situado en la cara inferior de la lengua. Se in
serta por atras en los cuernos menores del hueso hioides y recibe haces de
refuerzo del estilogloso y del faringogloso.

Se dirige después hacia adelante y sus fibras terminan en la cara profunda
de la mucosa que reviste por su cara inferior la punta de la lengua. Corre
entre los misculos hiogloso, que estd por fuera y el geniogloso, por dentro.
Su accién consiste en acortar la longitud de 1a lengua y dirigir la punta -
hacia abajo y atr4s, siendo ademis abatidor de la lengua.

El transverso lingual tiene la misma extensién que el septum lingual y re
cibe su nombre a causa de la direccién de sus fibras. Se inserta en las ca-
ras del septum lingual, de donde sus fibras se dirigen hacia fuera y se cru
zan con las fibras longitudinales de ios misculos que encuentra hasta al--
canzar la capa profunda de la mucosa del borde lingual, donde se fija. Redu
ce, al contraerse, el didmetro transverso de la lengua a la que transforma
en un canal céncavo hacia arriba.

Concepto morfoldgico macroscépico de la mucosa de la lengua.

Dorso de la lengua. La lengua presenta una consistencia firme de acuerdo
con el espesor de la mucosa, siendo mayor el grosor de €sta en los tercios
anterijores y en los bordes; en cambio es delpgada y lisa por su cara inferior.

La mucosa del dorso de la lengua se encuentra fija a las fibras musculares
por la cara profunda del corion, lo que hace que los movimientos de desliza-
miento de la mucosa de la lengua sean limitados, aunque dicha capa es ligera
mente mis movil en los bordes.

Es clisico sefialarle un color rosado, principalmente en sus partes latera-
les, que se debe bdsicamente a la coloracién dada por las papilas fungifor-
mes asi como un color blanquecino en la base v en la porcidn posterior de la
linea media, el cual es originado por 1a descamacién del epitelio y las trans
formaciones que sufren los linfocitos en é1.

En ocasiones, en los dos tercios anteriores, en la parte media y ¢n sentido
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anteroposterior, se encuentra una canaladura que ha sido descrita cldsi-
camente como surco medio, pero la mayor parte de las veces no es visible
estando la lengua en reposo.

Presenta un surco en la unidn de sus dos tercios anteriores con su ter
cio posterior que llamamos surco terminal y divide al dorso de la lengua
en dos porciones: la anterior o palatina y la posterior o faringea.

Algunos anatomistas como Sappey en 1879, no describen este surco temmi
nal quiz3 debido a que no siempre se observa; actualmente es mencionado
por la mayoria de los autores como un Iimite exacto entre la porcién fa-
ringea v palatina de la lengua.

Presenta en el extremo posterior del surco limitante una depresidn pro
funda, el agujero ciego, 1la cual es considerada como un resto embriona--
rio del conducto tirolingual,

Por delante de la V lingual, formada por las papilas circunvaladas, en
el adulto encontramos pliegues que siguen la misma direccidn de dicha V,
siendo, segln Testut, de 60 a 100 producidos per la disposicidn de las pa
pilas en la lengua (pliegues papilares) sefialdndose como més numerusos en
la mijer.

Cabe agregar que en las porciores laterales y posteriores existen replie
gues salicntes formados por rudimento= de papilas foliadas.

Por detris de la lengua, se observan eminencias formadas por las gldndu-
las foliculosas y los orificios de ellas, que le dan a la base de la lengua
un aspecto rosado e irregular. En su parte mids posterior encontramos los -
repliegues glosoepiglfticos medios v laterales,

Con una frecuencia de 10 al 15% se observan surcos congénitos sobre to-
do en 12z hordes laterales o en la parte media de la lengua que pueden ser
transversales, anastomaccados, etc. En el viejo se relnen entre si dando a
la lengua un aspecto estrellado.

Cara inferior de 1a lengua. La mucosa de la cara inferior !z la lengua -
es transparente vy permite observar un repliegue simple o doble, medio v sa
liente (el frenillo), que puede alcanzar la punta de la lengua. A los la-
dos se observan, por transparencia, los vasos raninos.

Concepto morfolégico microscépico de la mucosa en la lengua.

Consideramos en la mucosa de la lengua como formaciones semimicroscépicas:

en el dorso, a las glindulas foliculosas y a las papilas de la lengua; v en
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la cara inferior a los repliegues de ellas y a los orificios dec desembo-
cadura de las gl&ndulas salivales.

Por delante del surco terminal encontramos una scrie de salientes que
son producidos per el corion, a los cuales se les denamind papilas, atri
buyéndose su descubrimiento a Malpighi en 1655 y posteriommente han siao
descritas por Ruish en 1751 y Albinius en 1754, con pocas variantes de la
descripcién actual. En él estudio histol6gico descartan los trabajos de
Loben y Schwann quienes describieron los corpisculos del gusto.

Otros autores las dividen en simples y campuestas sefialando dentro de -
las simples a las hemisféricas; estas Gltimas mumerosas y muy pequefas --
(microscdpicas), pueden presentar formmas cénicas, cilindricas, etc.

Entre las compuestas observamos a las foliadas, que se encuentran repre
sentadas por pliegues laterales, ficiles de observar en algunos animales
como el conejo. En el hombre son escasas, sitdadas por detrds y a los la-
dos de 1la V lingual, cerca del borde de la lengua. Son de 3 a 15 replie--
gues en forma de salientes longitudinales en donde se describen numerosos
corpisculos gustativos (Sicher y Tandler).

Las panilas fungiformes se caracterizan por presentar un segmento de es-
fera saliente de color rosado, con una porcidén estrecha o cuello; el seg-
mento szliente o cabeza presenta corpidsculos del gusto en su superficie.

Se han hecho varias divisiones de las papilas y una que podemos consi-
derar clédsica, es la de Testut, que menciona cinco variedades fungiformes,
foliadas, hemisféricas, filiformes y caliciformes, siendo estas Gltimas -
denaminadas con mayor correccién circunvaladas.

Estas papilas se encuentran distribuidas irregularmente en el dorso de -
la lengua, pero son mis numerosas en los Bordes, en el vértice y por delan
te de la \' lingual. Se describen en 150 a 200 por Sappey, midiendo de 200
micras 3 1 mm. de diimetro; su nombre se debe a que tienen aspecto de hon-
go.

Las papilas fungiformes presentan un tallo corto o largo y su cabeza --
puede ser hemisférica u ovoide.

Las papilas filiformes, también llamadas coroliformes, son las mds nune-
rosas (se calculan en nGmero de 20 000); se encuentran distribuidas en sur
cos paralelos y» la V' lingual en los dos tercios anteriores de la lengua --
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Varian de aspecto de acuerdo con la posicién de las prolongaciones epite-
liales que cuando estin libres dan la impresién de radicaciones filifor--
mes superpuestas en el vértice de la papila; en otras ocasiones estdn dis
puestas de tal modo que estas proyecciones epiteliales pueden encontrarse
invertidas hacia dentro o hacia fuera. La porcién basal o papila primaria
se une al corion de la mucosa por su cuerpo cilindrico; en general son de
color mis claro que las fungiformes.

En forma de V delante del surco limitante se encuentran dispuestas de
6 a 10 papilas circunvaladas. Las papilas circunvaladas estin fommadas -
por unmamelén central convexo que recuerda a las fungiformes debido a
que: es mis estrecha en su parte inferior que en la parte libre. Esta por
cidn estd rodeada por un surco profundo que la separa de un rodete que
guarda el mismo nivel del mamelSn. A este rodete se le han asignado di
ferentes nombres, tales como c4liz, anillo, vallum, etc., y en relacién
a este hecho son denominadas caliciformes, anulares o circ.unvaladas;—es-
te Gltimo nambre es debido a la apariencia de estar rodeadas de una mura-
1la amular. En el foso se abren glindulas mucosas.

En ocasiones, en la'parte central de la papila se describe un pequefio
orificio cuya profundidlad varia, pero que es mis notable en la papila co-
locada en el vértice de 1la V lingual (Edwards).

Las papilas circunvaldads varian su forma én relacién con el surco y el
rodete pudiendo adoptar formas elipsoidales, circulares e irregulares.
Igualmente presentan con frecuencia surcos incompletos mis o menos profun
dos en el mameldn, Lo que nos permite dividirlos en simples segmentados.

Las papilas se unen frecuentemente dos o mis lo cual pcdemos también -
sefialar que pueden ser Unicas, dobles o miltiples.

Las glindulas foliculosas situadas atrds de la V lingual son salientes
convexas cubiertas por la mucosa, con aspecto de segmento de esfera irre-
gular. En ocasiones son ovoideas o romboidales con uno o dos orificios -
(criptas) y constituyen en conjunto la llamada amigdala lingual, por la
gran canitdad de foliculos que contiene en la mucosa.

La mucosa de 1la cara inferior es delgada y lisa y la l4mina prdpia sc -

une al tejido fibroeldstico que acompafia a los haces musculares sin exis
tir submucosa. El dorso del 6rgano estd cubierto por un epitelio plano, -

estratificado, no queratini:ado, en color mis cbscuro que cl de la musculatu
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ra. Este epitelio estd formado per una capa de células prismiticas, las
Cuales, por medio de una capa basal se unen al corion, una capa de célu
las laminiformes; el corion esta constituido por tejido conjuntivo y £i
bras elisticas.

Las papilas circunvaladas contienen una papila central y varias papi-
las secundarias de l4minas propia, estas Gltimas se elevan de 1a primera
hasta el epiteclio plano estratificado que recubre todas las papilas. El
foso se llena de liquido frecuentemente, segregado por las gldndulas se-
rosas de Von Ebner, las cuales limpian de residuos esta depresién.

El epitelio que reviste el surco contiene numerosos corpdsculos del gus
to formados por dos tipos de células, unas de sostén y otras neurcepitelia
les. Las cé&lulas de sostén recuerdan tajadas de un melén, mis delgadas en
Sus extremos que en su parte media y van de un extremo a otro del corpdscu
lo gustativo, siguiendo una linea curva como la duela de una barrica. En
su superficie estdn dispuestas de tal mocdo que rodean una pequeiia depre--
sidn central llamada poro gustativo. Las células neuroepiteliales del gus
to estdn entremezcladas con células de sostén en la parte central del cor
pGsculo.

Las glindulas mucosas se hallan esparcidas desde el tercio posterior de
la lengua, por la cara dorsal y los bordes, hasta la punta de ella; forman
un conglomerado posterior atris de 1la V lingual, otro lateral, situado en
los bordes de la lengua, y otro anteroinferior, colocado en la cara infe--
rior, de dicho 6rgano, a los lados de la linea media; este tltimo recibe -
el nombre de glindula de Blandin o glindula de \uhn.

Los botones gustativos, también llamados corplisculos del gusto por cons-
tituir las terminaciones nerviosas del sentido del gusto, estdn situados -
sobre el corion de la mucosa en el espesor del epitelio. Son de forma mis
0 menos ovoidea; su extremidad mis ancha se halla en contacto con el co-
rion v su extremidad mis angosta atraviesa el epitelio superficial, don-
de desemboca por un orificio circular (poro gustativo) por el cual salen
los flagelos gustativos.

Estos corplsculos estdn situados en las papilas circunvaladas y en las
fungifcmes, por lo que se dice que el sentido del gusto radica en la V
lingual, en los dos tercios anteriores del dorso de la lengua v sus lLordes

del mamelén de la papila.
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Formaciones 1linfoideas. En la sulwmucosa de la porci6n de la lengua, co-
locada por detrfs de la V lingual, existe una gran cantidad de foliculos
linfoides cuyv conjunto constituye la llamada amigdala 1lingual, que for
ma parte del circulo linféitico de Waldeyer.

Vasos y nervios. La lengua recibe sangre arterial de la lingual, cuyo
ramo dorsal irriga la parte posterior de la mucosa, en tanto que la rani
na y la subligualriegan la parte anterior de la lengua. Recibe también
la masa muscular ramas artcriales de la palatina inferior y de la farin-
gea inferior.

La circulacidn venosa va a desamvocar a las venas lingualces, satélites
de los ramos arteriales y afluentes de la yugular interma.

Los linfaticos se originan en las papilas de la lengua por una fina red
intrapapilar que se vierte en una mis amplia rec subpapilar, la cual, a
su vez, forma conductos quc se dirigen hacia la V lingual, originando --
troncos colectores de mayor calibre que descienden por la basc de la len
gua.

En el dorso de la lengua, y por tanto en la mucosa de &sta, la circula-
cidén linfitica de un lado tiene amplias anastomosis con la del lado opues
to; los troncos colectores que se forman se dividen en tres grupos: poste
riores, medios y anteriores.

Los linfAticos posteriores recogen la linfa de la base de la lengua, --
descienden unos por la epiglotis y otros por la amigdala, atraviesan el -
constrictor siperior de la faringe y van a los ganglios yugulares. Los lin
faticos medios nacen entre la base y la punta de la lengua, descienden por
el piso de la boca, entre los genioglosos, y van a temminar en los ganglios
yugulares por abajo de los anteriores. Los linfAticos anteriores o linfdti-
cos apicales de Poirier recogen la linfa de la punta de la lengua, descien-
den en el espesor del frenillo, atraviesan el milchioideo y en tanto que --
unos desembocan en los ganglios suprahioideos, otros terminan los ganglios
yugulares situados sobre el tend6n intermedio del amohioideo.

La inervacién de 1la lengua se reali.a para la mucosa lingual por medio -
del lingual, el cual se distribuye en los dos tercios anteriores de la mu-
cosa de la lengua, v el glosofaringeo que se ramifica en la V lingual y
en la mucosa que esti detris de éstu.

El lingual termina por ramificaciones libres intradémmicas o por temmina
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ciones intraepiteliales; también cmite ramos que van a los corpisculos de
Pacini, a los de Meissner y a los de Ruffini; que son los corpisculos del
tacto exister.tes en la lengua.

El glosofaringeo suministra ramos terminales a los corpisculos del gus-
to, donde penetran con terminaciones del lingual en la base de las papilas,
formando un plexo subepitelial del cual se desprenden fibras intercorpuscu
lares; estas Gltimas van a ponerse en contacto cen las células gustativas.

Por dltimo, debemos recordar que los misculos de la lengua estdn inerva-
dos en su mayoria por el hipogloso mayor.

Regién sublingual. Es el piso de la boca porpiamente dicho y posee forma
triangular con vértice dirigido hacia delante, limitado por la porcidn an-
terior del arco dentario inferior, adelante y a los lados, y por la parte
mis posterior de la cara inferior de la lengua por atrids. Presenta en la
linea media un pliegue mucoso que une la cara inferior de la lengua con el
piso de la boca, llamado frenillo de la lengua, y a los lados de éste un -
tubérculo con un orificio en su vértice, donde desemboca el canal de --
Wharton. Atrds y a los lados del tubérculo se encuentra un saliente amame-
lonado con varios orificios, donde desembocan los canales de excresién de
la glandula sublingual, vy por delante de ellos unas salientes cvoideas, de
diidmetro mayor transversal, formadds por la presencia submicosa de las ---
glindulas sublinguales, por to que se les da el nombre de caninculas sub-
linguales.

La mucosa de 1a  regibn sublingual es lisa y limita por arriba un esra-
cio camprendido entre ella y el milohioideo por abajo. Por delante y a los
lados, el espacio estd limitado por la rama horizontal del maxilar y presen
ta la fosita sublingual, sus canales de excresién, los vasos, nervios, en -
canal de Wharton y parte de la glindula submaxilar, elementos todos conteni
dos en una atmdsfera de tejido celular, que comunica con el espacio submaxi
lar con el borde posterior del ‘nilohioideo.

El espacio descrito se encuentra lleno de tejido conjuntivo, en medio del

cual se hallan los elementoscitados; en el se desarrolla el flembn séptico
del piso de la boca.

()
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FUNCIONES Y MOVIMIENTOS DE LA LENGUA

La lengua cumple dos grupos principales de funciones: muscular y sen-
sitiva. Como misculo, la lengua ayuda en procesos como ingerir, dirigir
el alimento hacia los dientes, amasarlo y mezclarlo con saliva, deglutir
lo y hablar. Las funciones sensitivas incluyen percepcidn de calor y frio
y discriminacién quimica (saborear y otras cosas)

Al tragar liquidos, la cara superior de la lengia se acanala y forma un
espacio tubular con el paladar; el liquido contenido en este tubo es expul
sado hacia la porcién bucal de 1la faringe porque la lengua se pone en --
contacto con el paladar. de la punta hacia atr8s. Una véz ocurrido ésto,
la lengua sobresale en la porcidén bucal de la faringue e impulsa al liqui-
do hacia la porcién laringea. Al recibir alimentos s6lidos, la lengua se -
adelanta y después se retrae con el aliménto, que es llevado a la porcién
posterior de la cavidad bucal durante la masticacién; en seguida, la len--

gua se aprieta contva el paladar y el bolo alimenticio es impulsado a la
faringe.
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CAPITULO 1V

LESIONES PRECANCEROSAS

LEUQCOPLASIA.

En la etiologia de esta lesifén los factores mis frecuentes citados son
el tabaco, alcohol, sepsis bucal, irritacién local, sifilis, deficiencias
vitaminicas, trastornos enddcrinos, galvanismo, v la radiacién actinica en
el caso de la leucoplasia labiall Lis lesiones de leucoplasia bucal va-
rian considerablemente en tamafio, localizacibén y aspecto clinico. La mayo-
ria de 1los trabajos indican que la leucoplasia es mfis camin en hombres que
en mujeres y que se observa principalmente en edades avanzadas.

En el exdmen clinico, las placas leucoplfsicas varian de una zona blan-
ca débilmente translficida, no palpable a lesiones gruesas, fisuradas, papi-
lomatosas e induradas. La superficie de la lesidn suele estar finamente a-
rrugada y es dspera a la palpacidn. Las lesiones son blancas, grises o --
blanco amarillentas, pero cmando hay un gran consumo de tabaco, adquieren
un color pardo amarillento.

Sharp describié tres fases de la leucoplasia: lesién incipiente de color
blanco, débilmente transldcida, no palpable. Mis adelante se forman placas
localizadas o difusas, levemente elevadas de contorno irregular. Estas san
dos de color blanco opaco y tienen textura gramular fina. En algunos casos
las lesiones se transforman en formaciones engrosadas y blancas, induradas,
fisuradas y con Glceras.

Hobaek diferencié dos formas principales de leucoplasia '‘plana" y 'verru-
cosa'. Afirmd que toda leucoplasia comienza camo tipo liso y sin elevacibn,
pero que, después de periodos muy variables se engruesa y adquiere la forma
verrucosa. Ward propuso una clasificacibén clinica de leucoplasia que incluye
los tipos ''agudo', ''crénico' e "intermedio'. La leucoplasia aguda fué des-
crita como una lesifn que evoluciona ripidamente en varias semanas o meses.
Esta lesidn se engrosaba y podia convertirse en papilomatosa o ulcerada.
ward opind que este tipo de leucoplasia es miAs propensa a transformarse en
maligna. La leucoplasia crénica es mis difusa y delgada, asemejindose a una
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pelicula blanca sobre la superficie mucosa. Esta lesién puede durar entre
10 y 20 afios. El grupo intemmedio probablemente es una forma incipiente de
leucoplasia crdnica; su duracidén y fase de desarroilo esti entre los dos
primeros tipos.

Esta lesidn es una displasia del epitelio superficial.

El porcentaje de casos de leucoplasia que terminan por presentar trans-
formacién maligna va de 1.4 a 6%, con un promedio algo superior al 4%. Es-
tos datos fueron interpretados como que alrededor del 6% de las leucoplasias
clinicas son carcinomas invasores en el momento de la biopsia inicial y al-
rededor del 4% del grupo restante (una cifra minima puesto que de los in-
formes no es factible determinar si los pacientes que fueron observados pe-
riddicamente incluyen pacientes no tratados, con diversas formas de dis-
plasia epitelial) experimenta transformacion maligna ulterior; por lo tanto,
alrededor del 10% de los pacientes que sufren de leucoplasia tienen carcino-
ma invasor en sus lesiones o tendrin un carcinoma alguna vez,

En términos generales, el tratamiento de la enfermedad apunta a la elimina
cidrn de todo factor irritante identificable. Ademis, se aconseja la suspensién
del consumo de tabaco o alcohol, la correccidn de toda posible maloclusién,
el remplazo de prétesis mal adaptadas. Probablemente la correccién de los facto
res locales es de mayor beneficio que el tratamiento de los posibles factores
sistemdticos.

Las lesiones relativamente pequefias pueden ser totalmente extirpadas o cau-
terizadas aunque siempre hay que tener en cuenta la posibilidad de 1a ‘cance
rizacidn de campo”. Las lesiones extendidas suelen ser tratades por procedi-
mientos de denudaciSn por grados miltiples con injertos de piel o sin ellos.
CARCINOMA INTRAEPITELIAL.

(carcinoma in situ) El carcinoma intraepitelial es una lesidn que frecuente
mente se produce en la piel pero también se da en las membranas micosas, in-
cluidas las bucales. Algunas autoridades en la materie épinan que esta enfer-
nedad es un proceso disquerat6sico precanceroso, pero otros dicen que es un
epitelioma o carcinoma superficial de tipo intraepitelial de extensi6n lateral.
En esta fase no manifiesta propiedades malignas invasoras. Como la mctdstasis
no oxurre sin la infiltracién de células tumorales en el tejido conectivo y la

consiguiente accesibilidad a los vasos sangifncos o linfdticos, es imposible
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que haya en el carcinoma intraepitelial.

La lesidn intrabucal tipica puede parecerse a la leucoplasia, pues la
queratinizacidn es un rasgo comin., Sin embargo, la presencia de la que-
ratosis no es invariable, de manera que la enfermedad, en la mucosa bu-
cal, pueden presentarse como una placa aterciopelada y eritematosa, ele-
vada o no, en la cual hay algunos casos, placas blanquecinas. Esta forma
de carcinoma intraepitelial es una entidad especifica conocida como eri-
troplasia.

Caracteristicas histoldgicas. El carcinoma intraepitelial se caracteri-
za por hiperqueratosis, acantosis, disqueratosis v variacién de la forma
y el tamatio de las cé&lulas epiteliales de la capa espinosa. Los micleos
hipercromiticos son comunes, como también las figuras mitéticas extrahas
y poiquilocarcinosis (divisi6n de los niicleos de una célula lo cual pro-
duce una célula multinuclear). La capa basal queda intacta.

No hay un tratamiento uniformemente aceptado para el carcinoma intraepi-
telial. Las lesiones han sido enucleadas quinirgicamente, irradiadas, cau-
terizadas e incluso expuestas al bi6xido de carbono s6lide {(nieve carb&ni-
ca). Si la lesidn no es tratada se cree que en Gltima instancia se produ-
cird la invasién carcinomatosa.

ERITROPLASTA.

(Eritroplasia de Queyrat). La eritroplasia es una entidad clinica y que
constituye una lesién de las mucosas que, en un gran nimero de casos, tie-
ne alteraciones epiteliales que van de una displasia leve al carcincma in
situ e incluso al carcinoma invasor. Mientras que los primeros investiga-
dores creian que la eritroplasia y la enfermedad de Bowen de las mucosas
eran lo mismo, las evidencias actuales indican que son enfermedades dife-
rentes con diferente evolucién clinica.

En la cavidad bucal hay tres diferentes manifestaciones clinicas de eri-
troplasia. Shear las describié como: 1) forma homogénea, que se presenta
como una lesidn blanda, rojo brillante, con mirgenes rectos o festoneades
bien definidos, por lo general de gran extensidén, comin en la micosa bucal
¥y que 3 veces estd en el paladar blando, y mds raramente en lengua y piso

de la boca; 2) eritroplasia entremezclada con placas leucoplisicas, en la
56




cual las zonas eritematosas son irregulares y de rojo no tan brillante co-
mo en la forma homogénea, vista con mayor frecuencia en lengua y pisc le la
boca, y 3) lesiones blandas y rojas, levemente, elevadas, de contorno irregu
lar o superficie finamente nodular moteada con mimisculas placas blancas, gque
suelen ser denominadas ''leucoplasia moteada" o, mds propiamente, "eritropla
sia moteada". Esta Gltima forma aparece en cualquier sector de la cavidad bu
cal y en un estudio hecho por Pindborg, el 14% de 35 lesiones, en una serie
de 29 pacientes, presentaban carcinoma invasor desde el punto de vista his-
tolégico, mientras que el 51% revelaron displasia epitelial.

Caracteristicas histoldgicas. La vasta mayoria de los casos de eritropla-
sia son histolégicamente carcinomas epidermoides invasores o carcinomas in
situ en el momento en que se hace la biopsia. Ocasionalmente, se observa u-
na displasia epitelial menos grave.

El carcinoma epidermoide presenta cualquier grado de diferenciacién: desde
la escasa hasta la ruy notable. Adn cuando el carcinoma puede abarcar una su
perficie relativamente grande, suele ser una lesién bastante poco profunda.
Con frecuencia es de origen multicéntrico.

El carcinoma in situ presenta displasia epitelial en todo el aspecto del
epitelio sin invasidn del tejido conectivo subvacente. Estas diferentes al-
teraciones citol6gicas fueron anali:zadas en el carcinoma intraepizelial. Co
mo las células displdsicas o neopldsicas se extienden por toda la superficie
de la lesidn, el extendido citoldgico cuidadoso por lo general revelard es-
tas células atipicas.

La razdn del aspecto clinico rojo de la lesidn se hace evidente cuando 1o
estudiamos histoldgicamente. Se verd que las prolongaciones de tejido conec
tivo se extienden a gran profundidad en el epitelio y que el epitelio que
estd sobre los extremos de estas prolongaciones suele ser muy delgade. Ade-
mis, los capilares de estas prolongaciones superficiales estin bastante di-
latados. Finalmente, la ausencia de una cantidad significativa de ortogue-
ratina o paraqueratina superficial también contribuye al tono rojo de la
lesidn.

El tratamiento es el mismo que el del carcinoma epidermwide invasor o el
carcinoma in situ.
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FIBROSTS SUBMUCOSA BUCAL.

La fibrosis submucosa bucal es una enfermedad peculiar, considerada pre-
cancerosa. Sec da principalmente en el Sudeste Asifitico, pero ha sido ob-
servada en raras ocasiones en otros paises, incluido los Estados Unidos.

La enfermedad se caracteriza por una sensacién de ardor de la boca par-
ticularmente al comer alimentos condimentados. Esto va acompafiado, o se-
guido, de la formacién de vesiculas, iilceras o estomatitis recurrente, con
excesiva salivacifn o con xerostamia y sensacién defectuosa del gusto.

Por Gltimo, los pacientes experimentan rigidé:z en ciertas zonas de la muco-
sa bucal con dificultad para abrir la boca y deglutir, a semejanca del es-
Cleroderma.

Al final, la mucosa se torna pilida y opaca (si bien, algunas veces, se
observan zonas eritropldsicas) y aparecen bandas fibrosas que abarcan la -
mucosa vestibular, paladar blando, labios y lengua.

Caracteristicas histolfgicas. En los casos avanzados de fibrosis submuco-
sa, el epitelio bucal, es casi invariablemente, en extremo atréfico cen --
pérdida completa de los brotes epiteliales. También puede haber atipia epi-
telial. El tejido conectivo subyacente revela gran hialinizacidn con hano-
geneizacidn de los haces de coldgena. la cantidad de fibroblastos estd --
marcadamente reducida y 1os vasos sanguineos estin completamente oblitera-
dos o estrechados. Puede haber cierta cantidad de infiltrado celular in-
flamatorio crénico. Algunas coloraciones especiales y estudios con micros-
copio electrdnico de la coligena revelan alteraciones marcadas.

En relacidn al tratamiento fueron probadas varias modalidades terapéuti-
cas; por lo general, sin é&xito. La administracién sistemitica de cortico-
estereoides y 1a aplicacidn local de hidrocortisona proporcionaron ciertas
remisiones temporales.

Esta enfermedad seria precancerosa, segin lo sugieren la elevada propor-
cidn de pacientes con cincer bucal y fibrosis submucosa concomitante, (40%
en un estudio de Pindborg y Zachariah), la atipia epitelial que aparece en
el 13 al 14% de todos los casos, y que se encuentrd carcinoma histolégico
en el 5 a 6% de los casos sin signos clinicos de cincer.
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CARCINOMA EPIDERMOIDE DE LA LENGUA

INCIDENCIA.

El epitelioma pavimentoso espinocelular, acantoma o carcinoma epidermoi-
de de la lengua constituye el 95% de todas las tumoraciones malignas de la
lengua. Wookey encontrd 342 carcinomas linguales entre 83S casos de cincer
de la cavidad oral, mientrasque Cade v Lee encontraron 380 en una serie
de 550 casos. Es el responsable del 13 de tedas las defuncicnes por céan-
cer en Estados Unidos; y en otros paises tales como la India, llega a ser
el responsable de 11%. La mejora de la higiene bucal y la disminucién de
la infeccidn sifilitica parece que han conseguido disminuir la inciden-
cia de esta afeccidn.

El cdncer lingual es una afeccién de personas de edad avanzada, con -
gran predominio sobre el sexo masculino, en una relacidn de 3/1.
ETIOLOGIA.

Se han sugerido una cantidad de causas del cincer de lengua, pero en el
estado actual de los conocimientos no es factible hacer afirmaciones pre-
cisas. Hay, empero, una definida relacién entre el cincer de lengua y o-
tros trastornos.

1) Mala higiene oral. Es una causa asociada frecuentemente con el cdncer
de lengua.

2) Irregularidades dentarias. Como son dientes rotos, Jdiastemas heredita

rios v/o ausencia de dientes en el arco dental que presentan irregula

ridades de contorno, parecen tener cierta relacién con algunos cénce
ceres linguales.

3) Trauma crénico.

4) Avitaminosis. Esta puede tener relacién con el cidncer de lengua. Se
manifiesta por cambios degenerativos en las membranas mucosas, Je los
cuales el mis prominente es la atrofia de las papilas resultando una
superficie 1isa. Una manifestacidn extraoral dec avitaminosis B es la
queilosis angular, aunque en ésta enfermedad cutdnea la relacidn con
el carcinoma no es importante,

5) Deficiencias proteinicas. Resultan de cualquier dieta pobre o de la
pérdida de la capacidad para asimilar las proteinas. Se producen mem-
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6)

8)

9)

branas mucosas anormales similares a las producidas por la avitamino-
sis. La relacidn que tienen con la incidencia del carcinoma de la len-
gua es clinicamente impresionante,

Fumar es un factor importante en la generacién del cdncer lingual. ES
dificil evaluarlo como una causa, pero el hibito de fumar pipa y ci-
garros, y masticar tabaco tienen una relacién altamente significativa
con el cincer lingual.

Alcohol. También aparece en el estudio de Wynder como factor importan-
te en el origen del cincer bucal, particularmente en pacientes que in-
gieren mds de 207 ml de whisky.

Sifilis. Muchos investigadores han encontrado sifilis, en la fase acti
va o por lo menos antecedentes de ella, coexistente con el carcinoma
de 1a lengua. En el grupo de Gibbel, el 22% de los pacientes con cincer
lingual tenian fijaci6n del complemento o reaccién de Kahn positiva,
mientras que en la admisidén general a ese hospital solo el 5% de los -
pacientes daban reaccidn positiva a la sifilis. Martin observ6 que
el 33% de sus pacientes con cidncer de lengua también tenian sifilis.
Esa relacidn se explica sobre la base de una glositis crénica produ-
cida por glositis crénica producida por la sifilis, irritacién cré-
nica reconocida desde hace mucho como carcinégeno en ciertas cir-
cunstancias. Esta explicacidn implica un efecto local de la sifilis

y no un efecto generalizado o sistemitico. Es preciso sefialar que
algunos estudios no confirman la teoria de la relacién entre la si-
filis y el clncer de lengua. Wynder confirmé esta relacién, pero --
planted la interrcgante de que 1la neoplasia podria estar relacionada
con la arsenoterapia, tratamiento de eleccidn antes del advenimiento
de los antibidticos, y no con la sifilis propiamente dicha. Meyer y
Abbey también discutieron esta relacién ya que hallaron dnicamente

15 pacientes (6%) que presentaban pruebas positivas de sifilis en un
estudio de 243 casos de carcinoma primario de lengua.

Leucoplasia. Es una lesidn comin de la lengua, que fué observada mu-
chas veces asociada con el cdncer de lengua., Martin confimmd que el
16% de sus pacientes cancerosos tenian leucoplasia en la lenyua,

en tanto que Gibbel encontré una frecuencia de solc el 10% de leuco-
plasia en sus casos. NO es raro ver lesiones tipicas de carcinama en
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zonas leucoplisicas; por otra parte; muchas lesiones leucoplidsicas
persisten durante afios sin degeneracifn maligna, y nuchos casos de
carcinoma de lengua se desarrollan sin manifestaciones de una leu-
coplasia preexistente.

PATOLOGIA MACROSCOPICA.

Los carcincmas de la lengua se originan mds frecuentemente en el bor-
de lateral. Jacobsson estudié 174 casos de carcinoma de los dos tercios
anteriores de la lengua, de los cuales 82% surgieron en el borde lateral,
11% en el dorso y 6% en la punta.

Algunas lesiones de la lengua se infiltran primordialmente y pueden mos-
trar una involucracién extensa sin mucha ulceracién. Qtros presentan una
superficie de ulceracién amplia pero sin infiltraciones profundas. Sin em-
bargo hay otras que presentan amplia ulceracién con infiltracién extensa
del misculo subvacente.

Las lesiones que sc producen en el borde lateral de la lengua general-
mente se extienden submucosamente hacia el pilar anterior del paladar blai
do, los cuales pueden invadir y ulcerar secundariamente. También pueden ex
tenderse hacia el piso de la boca pero no pueden penetrarlo hasta que el
tmor esté muy avantado. Las lesiones de la superficie ventral de la lengua
se extienden directamente hacia el piso de 1la boca ¥ en muchos casos es di
ficil o imposible establecer si la lesidn se originé en la lengua o en el
piso de la boca. La ulceracidn generalmente es de forma alargada, semejan
te a una fisura con infiltracién submucosa y muscular la cual répidarente
comienza a involucrar a la mandibula. Como regla general, la involucracidn
de la mandibula no implica la invasién del hueso el cual estd protegido por
el periostio. Las lesiones que se desarrollan en la punta de la lengua son
generalmente ulcerantes con pequefia infiltracién, pero en casos de caipli-
cacién extensa han sido reportadas amputaciones espontineas. Los carcino-
mas profundamente infiltrantes se extienden hacia el tercio postericr pu-
diendn invadir y perforar un vaso lingual grande. )
PATOLOGIA MICROSCOPICA.

'3 mavoria de los tumores que se desarrollan en la lengua son carcino-
mas epidermoides y 1a mayor parte de estos son bastante indiferenciados.
Unos pocos, sin embargo, pueden mostrar tendencia a la queratinizacidn.
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Es bastante comiin observar freas de carcinoma in situ en asociacién di-
recta con el cincer invasor.En este caso se puede rcalizar radioterapia
o cirugia.

Otro témmino que se utiliza para el tipo de menor diferenciacién es
carcinoma de células transicionales.

METASTASIS DE GANGLIOS CERVICALES.

Esto ocurre casi en proporcifn directa con el tamaio, duracién y grado
microscSpico de la lesifn primaria. La evidencia de metistasis durante
el primer examen es de 40 a 55%, adicionando de 10 a 25% de casos que
mis tarde desarrollaron ganglios cervicales metastisicos, por lo tanto,
aproximadamente dos tercios de todos los pacientes con carcinoma de len-
gua presentan una adencpatia metastdsica durante la enfermedad. Los gan-
glios de la cadena yugular, particularmente los ganglios subdigistricos
superiores, son mis frecuentemente invadidos. Las adenopatias submaxila-
res son también observadas pero con menor frecuencia. Las metdstasis bi-
laterales no son raras, particularmente cuando la lesifn primaria cru:za
O se aproxima a la linea media. Las metdstasis distantes son raramente
observadas durante el curso temprano de la enfermedad, pero la propor-
cidn de casos con complicaci6n viceral, al realizar la autopsia piede
ser sorprerndentemente elevado.

EVOLUCION CLINICA.

El signo mis comin del carcinama de lengua es una masa o ilcera indolo-
Ta, en algunos pacientes la lesifn se hace finalmente dolcrosa. Puede a-
parecer ya como un drea blanda roja y aterciopelada; ya blanca y moteada
0 rugosa y obviamente queratinizada o bien simplemente tumefacta. Con
frecuencia aparece en sitios de irritacién crénica producida posiblemente
por piezas cariadas o prétesis mal ajustadas y que no miestran tendencia
a la curacién, ain si los factores irritantes potenciales son eliminados.
Su apariencia clinica sugiere una clasificacidn similar a la del labio.

Exofitico. Este tipo puede ser papilar o nodular.

El papilar presenta desarrollo que se extiende lateralmente a través de
la membrana que lo ' cubre, el contornc de su superficie es irregular v --
tiende a invadir tarde que temprano estructuras mds profundas., Pueden a-

parecer ulceraciones que parecen estar relacionadas mds con la continua
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irritacién externa (trauma por irregularidades dentarias) que con el cre-
cimiento potencial de la lengua.

La hiperqueratosis de la superficie frecuentemente supcryacente al pro-
pio cancer o en su periferia, puede ruchas veces ser obscrvada.

La forma nodular es clinicamente aparente en el periodo temprano de la
enfermedad. Tales lesiones son elevadas y pueden tener forma de clpula.
La invasién de estructuras mis profundas es minima. La induraci6én carac-
teristica del céncer, es encontrada en la porcién elevada, dolorosas,
sangrantes, infectadas y malolientes, que pueden provocar disfagia y sin-
tomas generales tales como anorexia, pérdida de peso, debilidad general,
y répido deterioro de las condiciones fisicas consecuencia tantd del cre-
cimiento destructor como de la deficiente ingesta ocasionada por el tu-
mor.

Endofitico (ulcerante) Este es el tipo mis comin de carcinoma lingual.
Aparece como una pequefia Glcera; los sintomas especificos varian depen-
diendo del sitio, trauma y la gravedad de las reacciones inflamatorias
debidas a la infeccidn secundaria. Caracteristicamente el crecimiento es
una Glcera crateri:zante con bordes indurados. Esta induracidn resulta de
la invasidn de tejidos circunvecinos. El carcinoma indurado es mis agre-
sivo que las formas papilar o nodular.

DIAGNOSTICO.

Por lo general en el primer examen, una lesidn papilar, nodular o ul-
cerada puede ser observada y el paciente se quejard de sintomas subjetivos
tales como dolor o dificultad en la deglucién. Como es caracteristica
del carcinoma lingual diseminarse rdpidamente, cualquier aumento o tlcera
pequefia deben sujetarse a sospecha como cincer hasta que la biopsia de-
muestre lo contrarioc. Cualquier carcinoma de la lengua cs capd: de produ-
cir metdstasis tempranas, aunque ia incidencia de complicaciones secunda-
rias se presentan mds o menos rdpido en proporci6n al lugar de la lesién.
Las lesiones tempranas tan pequeflas como de 3 mwm han desarrollado metis-
tasis en pocas semanas después del comienzo de los sintomas- iniciales. Ra-

ra vez el agrandamiento de los ganglios linfaticos cervicales ocurre an-

tes de que el paciente se entere de la lesidn, v por leo tanto las netista-

sis cervicales son rara ve: el sintoma que presenta un diagnéstico defini-
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tivo.

EXAMEN CLINICO. La examinacién de la lengua nunca debe estar limitada
al descubrimiento visual. Se debe realizar una palpacitén cuidadosa del
drea del tumor.

Se inspecciona la superficie dorsal cuando esti la lengua en reposo v
con la boca abierta, buscando aumento de volitmen, ulceracidn, saburraz,
color o textura, o cambios en 1las papilas que cubren la superficie. Se
sostiene la punta de la lengua con una gasa entre el pulgar y el dedo
medio y se tira de ella mientras que con un abatelenguas se presiona 1i-
geramente, para explorar la base de la lengua y las papilas calicifor-
mes.

Se sostiene la lengua con la gasa y se hace traccién hacia la camistra
de los labios para exponer los bordes y la parte ventral correspondien-
te, desde la punta hacia atris; hasta el pilar anterior. Se suclta la
lengua y se ordena al paciente que se toque el paladar con la punta a
fin de observar 1a superficie ventral para detectar varicosidades o
tumefacciones.

La palpacidn del cuello, en blsquéda de la metdstasis debe ser comple-
ta, un aumento inflamatorio de la glindula submaxilar es comimmente con-
fundida con un desarrollo metastisico, pero el aumento inflamatorio es
usualmente en forma discoide, y no hay induracién neoplisica. E1 palpa-
miento bimanual de la regidn submaxilar colocando un dedo en el piso de
la boca puede ayudar a eliminar errores. La misma regidn cervical debe
de ser investigada, particulammente al nivel del bulbo carotideo. Cuandc
ambos lados del cuello son palpados a la misma vez, el examinador incon-
cientemente puede empujar el hueso hioides hacia un lado y tener 1la im-
presidn de un tumor al palpar con la otra mano,

Esto se puede evitar palpando {inicamente con una mano, y pucde haber
ventaja cuando al palpar el cuello, el doctor se coloque detris del a-
siento del paciente. Es mucho mis dificil palpar el ganglio linfadtico
en un paciente con un cuello muscular grueso o corto, que un paciente
con un cuello delgadd,

Ya que frecuentemente la lesi6n primaria es secundariamente infectada,
los ganglios alargados pueden estar inflamados, y es imposible decidir

64




clinicamente si hay o no metfistasis. La probabilidad de que exista met4s-
tasis puede, sin embargo, disminuir por su tamano. Taylor y Nathanson en-
contraron que iinicamente el 20% de los ganglios menores de 1 an de didme-
tro mostraron ser metastisicos, de 1los cuales el 99% alcanzaron un difme-
tro de 3 am. y mostraron evidencia carcinomatosa.

PRUEBA DEL AZUL DE TOLUIDINA AL 1%. Es una prueba de tinci6n in vivo, se-
mejante a la prueba de Schiller para la deteccidn del cfincer del cervix-u-
terino, y conocida también con el nombre de citocromo diagndstico. Ha sido
preconizada desde hace varios afios por diversos autores para la deteccién
tanto de lesiones precancerosas camo del carcinoma in situ o el invasor.
Ha probado ser de gran valor y debe ser usada preferentemente en personas
afectadas de lesiones bucales ulceradas, eritroplasias y leucoplasias que
no muestran tendencia 2 la curacifn; tifie selectivamente los tejidos pre y
cancerosos de la cavidad bucal de color azul rey intenso, y aunque no esti
exenta de errores, recuérdese que no se usa aisladamente, sino acompafiada
siempre de la respectiva citologia exfoliativa a la que deberi preceder
siempre, ya que nos sefialari el sitio de eleccidn para la toma citoldgica,
evitando proceder a ciegas toda vez que las células puedan provenir de zo-
nas muy diversas de la cavidad bucal dificiles de localizar con precisién
y por otra parte no pueden ser descamativas.

Las Areas tefiidas son las indicadas para la toma de biopsias. Existen
dos técnicas segin la caracteristica de ubicacién de las lesiones:

I Lesiones localizadas

Técnicas con hisopos

a) Se retira el moco que cubre la lesién con icido acético al 1% (15 --

segs).

b) Se aplica el azul de toluidina al 1% con un hisopo (10 segs).

c) Se decolora con fcido acético al 1% con hisopo.

d) Se exploran las mucosas.

11 Lesiones difusas

a) Enjuague con una solucién de agua (Sch)_con cloruro de sodio (15 segs)
b) Se enjuaga con una solucidén de agua (5am”) y 4cido acérico al 1% (15
segs).

¢) Se enjuaga con solucién acuosa (Scms) con azul de toluidina al 1% (10
seg).
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d) Decolbrense con tres enjuagues sucesivos de fAcido acético al 1% --
(10 segs cada uno).

e) Explorense las mucosas.

f) Pongase especial atencién en aquellas lesiones que hubiesen pasado -
inadvertidas en la inspeccidn directa o indirecta.

Interpretacién:

1) Las lesiones que persistan &reas tefiidas intensameénte despuds de la -
decoloracién serdn consideradas como positivas. Ahi se hard el réspa~
do de la mucosa para obtener el material adecuado para el estudio ci-
toldgico.

2) Las lesiones en que la decoloracidn sea parcial se interpretarin como
sospechosas y se repetird la técnica.

3) Las lesiones en que la captacién del colorante sea nula, con o sin de
coloracidn, se interpretarin como negativas.

La recoleccién de datos se clasifica por consiguiente en:

1. Positivo 2. Sospechosa 3. Negativa

CITOLOGIA EXFOLIATIVA. Si la prueba de azul de toluidina resulta positi
va se procederd a hacer la citologia que consiste en el exfmen microscdpi-
co de células obtenidas por raspado de la superficie de una lesién mediante
el estudio de las caracteristicas celulares.

La citologia oral es un procedimiento coadyuvante, y munca debe ser consi
derada como un substitudo de la biopsia.

Procedimiento. E1 odontflogo hard la toma de muestra a toda persona que -
haya tenido una prueba de azul de toluidina positiva, bajo buenas condicio-
nes de eliminacién de la forma siguiente:

1) Se prepara al paciente expliciAndcle el objeto del examen.

2) Se llenard una forma para anotar los datos del enfermo.

3) Se toma una 1&nina portaobjetos muevo y se escribe el nombre del pacien

te.

4) Se introduce el abatelenguas previamente humedecido con agua y se raspa
cuidadosamente la lesién o el 4rea tefiida.

5) Inmediatamente después se deposita el material obtenido en el centro de
la lamina portaobjetos, haciendo movimientos rotatorios de i:quierda a
derecha para extenderlo, hasta obtener un frotis uniformemente delgado.
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6) Se fija immediatamente el frotis con el atomizador a una distancia -
aproximada de 25 ans o, en su defecto se sumerge en un frasco de vi-
drio que contenga alcohol de 96 grados.

7) Se envia al laboratorio en una caja portalaminas de baquelita. La ci
tologia es una herramienta valiosa en el armamentario diagndstico,

pero se deben tener presentes varios puntos para evitar su mal resul-
tado:

a) Los raspados citolégicos de &reas secas y controsas son habitualmente
la mala calidad.

b) Los raspados citoldgicos de la mucosa queratSsica pucden aumentar el
nimero de resultados falsos negativos, por que, los raspados de esas
superficies no diferencian aquellas alteraciones que ocurren en la -
profundidad del epitelio, que es donde generalmente empie:zan los cam-
bios displisicos.

¢) Los raspados de la superficie de una masa subimucosa muestra la natura

leza del tumor.

d) La citologia puede ser usada también para muestrear la mucosa cuando

la biopsia estd contraindicada (seguimiento de 4reas en que se ha apli

cado radiaciones a dosis cancericidas).

La Campaifia Nacional contra el Cincer adopta y recomienda la siguiente --
clasificacidn de los hallazgos citol6gicos.

0.1 Sin alteraciones patolégicas

0.2 Con alteraciones inflamatorias inespecificas

0.3 Procesos inflamatorios especificos

0.4 Deficiencia de acidos félicos

0.5 Micosis

0.6 Displasia

0.7 Carcinama epidermoide

0.8 Otros tumores malignos

BICPSIA. La toma de un fragmento de tejido para la prictica del estudio -
histopatolégico, es considerada camo el examen confirmatorio para determinar
la naturaleza maligna o premaligna de una lesién y deberd realizarse una ve:
que se detecta alguna anomalidad para establecer un diagnéstico de certe:a,

y del mismo modo que la toma del espécimen citolégico la biopsia debe ser --
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practicada por el dentista.

La técnica que debe utilizarse depende de muchos factores caomo el tama-
flo, la localizacién y "la sospecha diagndstica, recamandindose por lo general
una de las tres siguientes:

1) Biopsia incisional

2) Biopsia con sacabocados

3) Biopsia escisional

La biopsia incisional que utiliza cuando la lesidn es grande e irregular -
y es preciso estudiar la zona limitrofe o borde de la lesibn. Siempre debe -
incluir tejido tumoral y micosa del borde de la lesidn adyacente normal.

La biopsia con sacabocados se recomienda cuando la lesidn es de apariencia
uniforme, la zona que se va a sameter a examen no es muy grande y cuando no
se necesita el tejido adyacente normal para fines de comparacidn.

La biopsia escisional consiste en quitar la lesi6n en su totalidad para so-
meterla a examen histopatolégico. Para la prictica de éste procedimiento son °
ideales las lesiones de 1 am o menos.

Para ejecutar cualquier tipo de biopsia de las sefialadas se requiere el si-
guiente instrumental y materiales:

1) Pinzas de diseccidén sin dientes

2) Tijeras curvas

3) Hojas de bisturi Bard Parker nim. 11

4) Mango Bard Parker No. 3

S) Sacabocados de 55 mm para biopsia

6) Jeringa para cartuchos carpul

7) Aguja para sutura

8) Catgut para una sutura simple atraumitica 2 o 3 ceros

9) Cuatro pinzas de mosquito

10) Solusidn fijadora (sol. de formalina neutralizadas al 10%)

11) Frascos y etiquetas para la pieza bibpsica.

Todas las biopsias tienen como comin denominador, ciertas reglas a saber:

1) No use tinturas sino solucidnes antisépticas acuosas no coloreadas, que

no alteran la reaccién de la tincién ni producen artificios.

2) La solucién anestésica serd administrada por infiltracién local alrede-

dor de la lesi6n, pero nunca directamente en el sitio en que se va a --
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1)

5)

practicar la biopsia, ya que la solucién puede producir alteracién de
los tejidos.

No usar nunca cauterio para remover el espécimen.El calor causa altera
ciones importantes para el epitelio que puede hacer umitil el espécimen
para el estudio microscdpico.

Proporcionar siempre al pat6logo informacibn clinica pertinente, el --
diagnéstico clinico y 1a zona donde se toma la biopsia incluyendo da-
tos y diagndstico radiolégico, en su caso. Los pat6logos necesitan --
esa informacidn para una correcta interpretacién de lo que observen en
el microscopio.

No es verdad que las biopsias si son correctamente practicadas aumen--
ten el riesgo de metdstasis.

Métodos complementarios de valuacién diagnosticada:

Examenes de laboratorio: biometria hemitica completa, quimica sanguinea
de rutina y examen general de crina.

Examenes radiogrificos de esqueleto facial abyacente.

Examenes radiograficos de tdrax para conocer el estado de los pulmones
incluyendo metistasis.

Laringoscopia directa o indirecta, en tumores de la base de la lengua
e hipofaringe.

CLASIFICACION CLINICA. Bajo la designacién de T™M (para tumor, ganglios
regionales y metdstasis a distancia), una clasificacién clinica ha sido pro
puesta, por la Unién Internacional Contra el Cincer. Tal clasificacién tie-

ne utilidad para los prop8sitos de comparacién.
Para T:

T1:

tumor de 2 am, camo miximo en su mayor dimensidén, estrictanente super-
ficial o exofitico.
tumor de 2 cm, como MAXimo en su mayor dimensibén, con infiltracidn mi-
nima en profundidad.

T3: tumor de mis de 2 an, en su mayor dimensién, o tumor con infiltracién
profunda cualesquiera que sean sus dimensiones.

Td: tumor que produce fijacidn completa de la lengua, o se extiende 2 mis
de una regidn vecina.

Para N\:
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NO: no adenopatia perceptible.

N1: adenopatia homolateral movil.

N2: adenopatia bilateral o contralateral mévil.

N3: adenopatia fija, ya sea homolateral o bilateral.

Para M:

MO: ningln signo clinico de metidstasis a distancia.

M: metdstasis a distancia.

Esta clasificacién es vidlida sdlo para carcinomas.

Se agruparon los casos en etapas segin el siguiente orden:

Etapa I: Tumor primario limitado a su lugar de origen en la cavidad bu-
cal, de 2 ans o menos, estrictamente superficial o exofitico sin
metistasis ganglionares palpables ipsolaterales sin tendencia -
al crecimiento (T! NO MO} o (T1 N1 & N2 MO).

Etapa II: Tumor primario de mis de 2 ams, con infiltracién minima en pro-
fundidad, con N y M senejantes a la etapa I (T2 NO M0) 6 (T2 NI
6 N2 MO).

Etapa III:Tumor primario de mis de 2 ams 6 con infiltracién en profundi-
dad independientemente de su tamafio, invasién 6sea, con N igual
que en las etapas I y II pero con tendencia al crecimiente (T3
o T4 NO MO} o (T3 o T4 N1 & N2 MO) (T3 o T4 N1 o N2 M0).

Etrapa IV:Tumor primario como en la etapa III con metistasis ganglionares
palpables y fijas y metdstasis a distancia (T3 o T4 N3 M).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Las placas blancas sobre 1la superficie de las membranas mucosas, fre-
cuentemente se diagnostican clinicamente camo 'leucoplasias'', puede demos-
trar en un examen histopatoldgico, ser debido a hiperplasia tipica o ati-
pica, a carcinama in situ, o a un actual carcinoma invasivo (Waldrom v --
Schafer). Algunos patdlogos Gnicamente quieren hacer solo un diagnfstico
histopatol6gico de leucoplasia cuando tales areas muestran disqueratosis
evidente. Renstrup estudid ocho casos de leucoplasia clinica, y solo dos
presentaron disqueratosis.

Lesiones tuberculosas de la lengua son generalmente dolorosas, ulcera-
ciones no induradas sin infiltracién profunda del misculo y son secunda-
rias a tuberculosis pulmonar. Un chancro sifilitico primario, encontrado
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generalmente cerca de la punta de la lengua, puede dar algunas veces la
impresién de un carcinoma temprano. El diagndstico diferencial debe ser
hecho por examen de campo obscuro ‘del exudado y por biopsia en vista de 1la
posibilidad de la coexistencia de ambas condiciones.

Glositis rdmbica media. Es una situacién clinica que algunas veces nos
confunde con el carcinoma.

Esta forma de glositis se incluye aqui, 51 bien en algunas ocasiones
las lesiones pueden estar mis deprimidas que elevadas.

Su forma es romboidal, con los vértices redondeados, situada justo por
delante del foramen coecum; puede estar elevada o bien deprimida, v des-
prcvista de papilas. Su color es mis oscuro que el dorso lingual circun-
dante.

Se da en una de cada 300 personas, pero se ve mucho menos por Ser fre-
Cuentemente asintdmitica.

La imagen histolégica puede ser muy variada, oscilando desde una a-
trofia de mucosa a2 una hiperplasia pseudoepiteliomatosa.

Parece ser debida a una dismorfia en la soldadura de los mamelones lin-
guales.

Otras condiciones inflamatorias de la lengua son ficilmente eliminadas
en base a su rapido desarrollo, y la falta de una ulceracién definida o
induracién. E1 granuloma pidgeno es comin. Localizadas &reas de inflama-
¢idn causadas por injuria, particularmente en los bordes laterales, pue-
den ser mis dificiles de diferenciar y pueden requerir una examinacién
microscdpica. Lacassagne 1lamd la atencifn al error frecuente en el diag-
ndstico en relacidn con el desarrollo de una amigdalitis lingual. Esta
consiste en la hipertrofia del 6rgano folidtico situado en la lengua en
1a insercién del pilar anterior del paladar blando.

SARCOMA LINGUAL
El sarcoma lingual es una lesidn muy poco frecuente, si bien no es excep-
cional. Suele tratarse de una afeccidn del adulto joven, afectando con do
ble frecuencia al hombre que a 1la mujer.

Goughlin ha incrimiiado como causa del sarcoma lingual al trauma Gnico -
o repetido de la lengua con la rai: de un diente roto.

Su tamafio oscila entre una avellana y una naranja; redondeado, blanqueci
no, o bien ligeramente coloreado. De consistencia firme y eldstica, y rodea
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do en sus comienzos de una scudocfpsula.

Histol6gicamente distinguimos las formas globocelulares, fusocelulares, -
mixtas y linfosarcomatosas.

Se suele localizar casi siempre en los 2/3 posteriores de la lengua. La -
afeccién en la lengua es excepcional. En todos los casos el sarcoma es inters
ticial ¥ localizado en el espesor de la’'lengua. Casi siempre cs firme y elds
tico, produciendo en un 40 por 100 de los casos invasifén ganglionar,

Una forma etiolégica muy particular es el sarcoma consecutivo 13 radiumpuntu
ra de un tumor lingual epiteliomatoso o simplemente leucoplisico. Se trata - -
aqui, no de la transformacién de un epitelioma en sarcoma, sino que, mis bien,
parcce ser una consecuencia de la radiumpuntura, como demuestran los experimen
tos animales. 'El diagn6stico diferencial se plantea con otros tumores nodula--
res, en lo particular con el céncer de comienzo intersticial. La nocién de ---
edad, menos avanzada para el sarcoma, puede ser invocada en este caso. En rea-
lidad el diagndstico de sarcoma lingual s6lo se realizard por el examen histo-
16gico después de la biopsia.

El tratamiento es especialmente quirirgico, y consiste en una glosectomia, -
seguida de limpieza ganglionar bilateral. En el caso del linfosarcoma se recu-
rrird a la curie o radioterapia.

La recidiva en los casos que se produce e$ local o ganglionar.

TUMORES GLANDULARES DE LA LENGUA

Al referirse a los tumores glandulares 1los autores dedican muy pocas pala--
bras a los que tienen su asiento en la lengua. En 1a Clinica Mayo, y sobre un
total de 3.800 tumoraciones linguales observadas durante cincuenta y un afios,
solamente 43 correspondian a tumores glandulares, 1o que representa un 1,13,

Dockerty (Clinica Mayo) y Sampe han puesto de manifiesto el origen lingual
de ciertos cilindramas. Para Owen el 2% de las tumoraciones malignas lingua-
les corresponden al ddenocarcinoma. Por otra parte Burbank y col. solamente
han observadc 13 casos de tumores mixtos de localizacién lingual Watson ha -
observado unos pocos casos de adenocarcinomas de localizaci6n en 1a base de
l1a lentua. En estos casos es interesante recordar la necesidad de hacer un
diagndstico diferencial con los quistes de conducto tireogloso.
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Los tantos por cien aproximados, de los diferentes tipos de tumoraciones
glandulares linguales, son: cilindromas, 50%; tumor ruco-epidemmolide, 26%;
adenocarcinoma, 22%; tumor mixto, 2%.

Los ¢ilindromas, histoldgicamente, presentan unos aciimulos de pequefias cé
lulas, rodeadas de una matriz de tejido conectivo hialinizado. Alguno de los
espacios cribiformes aparecen vacios; otros, por el contrario, aparecen lle-
nos de una sustancia hialina, que algunas veces es teflida por los colorantes
del moco. La presencia de hiperplasia pseudoepiteliomatos asociada tiene mu ’
cho interés. Se presenta esta hiperplasia en un 20% de los casos.

El aspecto histoldgico de los tumores mucoepidermoides es semejante al que
presentan en sus localizaciones mis frecuentes. Presenta igual composicifn
de células glandulares y escamosas. En este tipo de lesiones es frecuente la
invasién de tejido muscular y linfdtico. La salida de moco produce una reac-
cibn inflamatoria que tiene cierta tendencia a la calcificacién. Generalmen-
te ya no se consideran las categorias puramente benignas, separadas de las
puramente malignas. A diferencia de los cilindromas los tumores mucoepider-
moides tienden a ulcerar la mucosa. Este caricter es interesante desde el -
punto de vista del diagnbstico diferencial.

La localizacidn de adenocarcinoma suele ser basal y con aspecto semejante
al adenocarcinoma de origen tirdideo.

Por su parte el tumor mixto es semejante a los de otra localizacifn sali-
Vvdar.

Es preciso hacer constar que hay poca esperanza de supervivencia a largo
plazo para los pacientes con cincer glandular de lengua.

El tratamiento dependerd de 1la extensién, localizacidn y estado gencral:
irradiacién o cirugia.

NEUROFIBROMATOSIS
La neurofibromatosis o enfermedad de von Recklighausen es una alteracién
ligada al sistema ectodémmico neural, con muchas formas de manifestacién,
y con gran tendencia a la proliferacién néoplésica.
Oscila pues, en sus manifestaciones, desde la simple tendencia a la pig-
mentacién de la epidemmis a la afectacién generalizada de muchas porciones
del sistema nervioso y otras estructuras ectodérmicas tales como la piel.
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Otras veces afectacién del intestino o bien del tejido conectivo en gene-
ral,

Al estudiar su clinica tenemos que recordar la ya clésica triada de Landows
ki: alteraciones pigmentarias, tumores cutfneos y tumores nerviosos.

Histéricamente tenemos que citar a Abbot ¥ Shotheck que observaron dos tipos
de afectacidn lingual en la efermedad de von Recklinghausen. Una de ellas se -
caracterizaba por afectacién difusa, ocasionando una hemimacroglosia c bien --
una macroglosia total, sin asociacidn de tumores de piel. En las otras manifes
taciones habia asiento tumoral en la lentua y en otras localizaciones.

De todas formas su incidencia es escasisima, dindose en personas jovenes, -
sin ejercer el sexo ninguna influencia. En muchas ocasiones existen anteceden
tes familiares de la enfermedad. En su localizacidn se suele afectar toda la
lengua, si bien algunas veces corresponde a una mitad o bien a pequefios nédu-
los dnicos o miltiples.

El tumor casi nunca es encapsulado, lo cual hace casi imposible que su re-
seccidn sea completa. En los cortes aparecen grupos de nervios aumentados
de tamafio y con ramificaciones que se pierden en el espesor de la lengua.

Microscépicamente, suele haber invasidn del mdsculo por proliferacién de
los fasciculos nerviosos. Muchas veces el crecimiento tumoral se extiende so
bre el epitelio circundante. Entre la masa tumoral, la proliferaci6n de los
nficleos del neurilema, cuando estin presentes, raramentc adoptan la disposi-
cién en empalizada, tipicas del neurilemoma, ¥ en muy pocas ocasiones pueden
encontrarse los cuerpos de Vérocay.

Dada su poca frecuencia, y lo dificil de seguir de forma continuada, los -
casos tratados, no puede describirse un tratamientc sistematizado y un ﬁronéi

tico cierto, Las escisiones en los casos de grandes lesiones son prdcticamen-
te imposibles.

TBOR DE CELULAS GRANULOSAS
El tumor de cflulas granulosas, o tumor de Abrikossof o rabdomioblastama em
brionario, o épulis neonatorum, tiene asiento en lugares muy diversos: vejiga,

mama, laringe, pulmdn, pituitaria y piel, pero el 30} de estos tumores se han
descubierto en la lengua.

Se han propuesto diversas teorias para explicar su patogenia:

I. Para Abrikossof estos tumores estarian constituidos como consecuencia --
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de un proceso degenerativo de 1la fibra muscular estriada, o bien debida a
un trastorno disotogenético. Para Diss seria un verdadero tumor de mscu-
lo estriado.

II. Otros,como Lambert y Ardoin,, piensan que estaria formado a partir
del esbo:zo conjuntivo del germen dentario.

‘ITI. Leroux v Delarue, mediante su teoria mesenquimatosa, piénsan que la
célula granulosa no seria sino una célula mesenquimatosa de tipo histioci-
tario. Se produciria asi un trastorno metabblico por diversas influencias
y con idéntica respuesta movilizacién y metamorfosis de los elementos celu
lares que adoptan el tipo histiocitario. No existe proliferacién tumoral,
puesto que se trata de células engrosadas que no se multiplican.

IV. Quizds sea hoy la teoria mis en boga, la que atribuye a las células
gramulosas un origen nervioso, probablemente schwanniano.

Vemos, pues, que es el histiocito el tdnico elemento hallado constantemen-
te en este tipo de tumores. Asi, pues, esta célula constituye el elemento fun
damental que establece la unidad morfoldgica de estos tumores.

El épulis neonatorum es mis frecuente en el adulto; afectando indistintamen
te a ambos sexos. Los signos funcionales son précticamente nulos.

El tumor en la lengua es Gnico, del volumen de una lentez localizado en el
borde lateral o cara dorsal. La palpacidn Io ruestra bien delimitado, siendo
fime su consistencia. No suele existir adenopatia.

La falta dé encapsulacidn, el color blanco-grisiceo y la firme arquitectu-
ra sugiere la presencia de un proceso maligno. Falta la ulc¢eracién de la mem-
brana mucosa subyacente, lo cual es paradfgico, ya que esta membrana se en-
cuentra fijada al tumor. Generalmente los puntos mis camunes de afectacién son
la punta y los bordes laterales de la lengua.

Histolégicamente, los mioblastomas linguales presentan, en general un tipo
celular uniforme; Yo caracterizan l&dminas y cordones de células poligonales -
grandes, con un citoplasma amplio; suele ser granular, acidé6filo y con peque-
fias cantidades de tejido conectivo intercelular.

Los nficleos, pequefios y poco prominentes, estfin colocados en el centro.
Las mitosis son raras y sdlo se encuentran ocasionalmente. Pueden ocurrir canm-
bios en el aspecto histolégico. Asi se describe un’tipo celular pleomérfico

que para algunos es un verdadero mioblastoma, mientras que para otros seria
-e
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un rabdomiosarcoma o un reticulchistiocitoma.

Es importane el grado muy variado y marcado de hiperplasia en la capa
suprayacente de las células escamosas, lo que algunas veces hace que se
interprete como un carcinoma, si bien es una hiperplasia pseudoepitelio
matosa.

Su tratamiento consiste en el exéresis quirirgico siendo preciso pres-
tar atencién en el lactante a los dientes subyacentes.

Su crecimiento es lento, siendo rara su recidiva. Hay descritos casos

de degeneraciones con formacidn en unos casos epiteliomas y en otros ca-
sos de sarcomas.

CONDROMA, OSTEOMA Y PLAS'OCITOMA
El condrama, el osteoma y el plasmocitoma son muy raros, y en la litera
tura hay contadisimos casos descritos.

TIROIDES LINGUAL

En el desarrollo embriolégico el tiroides se forma en el 4drea del foramen
coecum y desciende a su posicién vertical mis tarde.

De esta manera pueden quedar restos aislados de tejidos tirdideos en las
paredes del conducto tireogloso y en los quites formados a partir de dicho
conducto.

Es preciso tener presente la posibilidad de malignizacién de este tejido
tiroideo aberrante.

Para su didgn6stico es preciso realizar una gammagrafia con I 131.

Su tratamiento consiste en la extirpacién quirdrgica de la tumoracién, pe
ro antes de realizado es preciso saber si este tiroides es o no funcionante,
asi como si es funcionante el resto de la glindula tiroides, ante la posibili
dad de ocasionar nosotros un mixedema con su extirpacién.

En una revisidén de doce pacientes con tiroides lingual dos de los pacientes
présentaron un carcinama folicular de la glindula ectépica y ambos estdn bien
cinco v dieciseis aflos después del tratamiento.

El diagndstico es escencialmente clinico pero la confirmacién puede ser he-
cha con un examen cuidadoso de la tiroides. Seis pacientes fuerfn tratados -
conservadoramente con tiroxina dando buenos resultados. Y los otros seis pa-
cientes fueron tratados por medio de extirpacién quirirgica.
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TRATAMIENTO.

El interés actual del cincer de lengua, reside escencialmente, en la -
seleccidn del método terapéutico. Dependiendo de cada caso, el uso de ci
rugia, roentgenterapia, radiacifn intersticial, o una combinacidn de és-
tos métodos puede ser aconsejados.

RADIOTERAPIA. El tratamiento mids efectivo en la mayoria de los carcino-
mas dé lengua es la irradiacidén interticial por medio de agujas de radio
u otros materiales radioactivos, el procedimiento requiere habilidad y una
evaluacidn propia de las dimensiones del irea potencialmente involucrada.
Muchor radioterapeutas prefieren también, el uso de perlas de radén a los
rayos X porque con &stos elementos son capaces de limitar la irradiacién
del tumor, cuidando el tejido normal adyacente. la radiacién intersticial
con agujas de radio ha sido mis satisfactoria para crecimientos de mis --
de 4 cm. de didmetro. El cilculo de la dosis es relativamente simple. Es
preferible utilizar agujas que contengan 1 mg de radio por centimetro -
de largo y agujas de 15 mm a 40 mm de largo con 0.5 mm del grosor de la pa
red. Se ha encontrado ventaja al liberar la mitad de la dosis precalculada con
agujas colocadas en una direccién y la otra mitad a través de un nuevo im-
plante de agujas en un plano o planos perpendicular(eés) al primero. El pro
cedimiento completo es generalmente realizado en diez dias. Los pacientes
deben ser hospitalizados y es necesario la alimentacidn nasal y la adminis
tracidn de medicamentos.

El uso de granulos de cobalfo espaciados en fibras de nildn o agujas de
cobalto es muy satisfactoria. Este procedimiento otorga una amplia proporcién
de la esterilizacidn local del tumor (Fletcher y Stovall). Un método que ha
ganado aprobacidén es en &l que se colocan tubos de plastico (''canales') a
través del Srea del timor, con control radioldgico cuando es necesario, pa-
ra la carga subsecuente con cobalto, iridio, oro, u otros materiales radio-
isotdpicos. El procedimiento es innocuo para el personal y asimismo permite
una adecuada dosimetria.

La roentgenterapia peroral tiene indicaciones limitadas las cuales son
confinadas a pequefias lesiones del tercio anterior de la lengua. Esta re-
quiere un cuidado considerable y la cooperacidn del paciente. La irradia-

cibn externa ha sido usada, cada vez mis, como un procedimiento preliminar
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antes del implante intresticial. Este procedimiento utilizado solo, rara
vez tiene éxito en la destruccién completa de carcinomas infiltrantes de
la lengua. Ademis, la dosis bastante amplia que es requerida es, por fuer
za, extendida sobre una drea amplia la cuidl ha de ser irradiada. Con co-
balto y roentgenterapia de supervoltaje, una irradiacién externa prelimi-
nar puede ser 1llevada a cabo sin producir reacciones importantes de la -
piel o membranas mucosas. La regresib6n resultante del volumen del tumor
vy de la infeccifén secundaria facilitan el subsecuente y definitivo implan-
te intersticial. Si es plancada una combinacién de irradiaci6n externa e
intersticial, es importante que el lapso de tiempo entre los dos procedi-
mientos sea proporcionado con las dosis recibidas diariamente -también un
lapso largo implica que el implante pueda ser hecho en un tumor ya recu-
TTrente.

En raras circunstancias, la radioterapia, en cualquiera de sus formas,
tiene un pequefio lugar en el tratamiento de metistasis de glanglios lifan
ticos del carcinoma de la lengua. La irradiaci6n de glanglios metistasi-
cos puede ser hecha como un procedimiento preoperativo o un procedimiento
paliativo.

En casos inoperables, el desarrollo primario es tratado por roentgentera-
pia y la subsecuente implantacién de agujas de radio. El tratamiento inicial
sin embargo, debe ser planeado a fin de que sea curativo siempre que sea po-
sible, aunque caomo tal este procedimiento es ocasionalmente éxitoso. En ca--
son extremadamente avanzados, deben ser aplicados dosis relativamente peque-
flas de radiacifn paliativa para permitir la repeticifn mds tarde.

CIRUGIA. Las indicaciones de cirugia en el tratamiento del carcinoma de la
lengua son limitadas a pequefias lesiones que pueden ser extirpadas sin resul
tar disfuncién y también se indica en carcinomas de una lengua sifilitica.
La excisidén debe incluir como minimo 1.5 cm del tejido nommal a los lados del
crecimiento, En una serie de 174 pacientes tratados por MacComb y Fletcher,
28 fuerdn tratados quirdrgicamente (19 de las lesiones estaban ern periodos
T1 o0 T2) y 146 recibicron radioterapia. La cirugia ha continuado utilizando
diversos procedimientos que varian de una amplia excisi6én (Kremen v Arbelger)
a una glosectomia (Donaldson) a una amplia excisi6n con remocién de la man-
dibula (Slaughter), generalmente conbinada con unt diseccidén radical del cue
1lo la frecuente presencia de metdstasis cervical es usualmente la base
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en la que se establece la decisién para operar.

El tratamiento aceptado para una adenopatia cervical metastfisica de
un carcinoma primario de la lengua es la diseccidn radical del cuello.

No puede haber obligacién en ésta eleccifn. Las excisiones locales de
ganglios o incluso las disecciones parciales del cuello no deben ser he-
chas. Estas son peores que la abstencidn.

Una diseccibn radical implica le extirpacifn en bloquco del Area subma-
xilar, misculo esternocleidomastoideo, y vena yugular interna y de los
ganglios, aumentados, y tejido conectivo que rodea estas estructuras des-
de la linca media del borde anterior del misculo trapecio y de la mandi-
bula a 1a cldvicula. La técnica de esta clisica operacién ha sido perfe-
ccionada por Maitland v Crile, y es algunas veces impedida por el hecho
de que los ganglios mis comumnente invadidos (el grupo subdigdstrico) es-
tin muy cerca; o parcialmente ocultos debajo del limite superior de la di-
seccibn. Roux-Berger sugirieron que la extensién de la operacién sea en
la divisidon del vientre del msculo digdstrico en la insercién del hue-
50 hioides. Este muestra ser el método mis Gtil pafa obtener varios cen-
timetros para poder realizar una ligadura mis alta de la vena yugular in-
terna después del grupo de ganglios subdigdstricos que han estudo amplia-
mente expuestos.

Con el uso de antibidticos, nc necesariamente se alarga el tiempo, para
una diseccidn radical del cuello que puede satisfactoriamente ser reali:a-
da despufs de terminar la radioterapia de la lesidn primaria. No es raco-
nable hoy en dia esperar una satisfactoria cicatrizacién de la lesibn pri
maria y de las reacciones de radiacién. Amplias o permanentes adenopatias
pueden ser consideradas inoperables particularmente cuando estin adheri-
das a la arteria carbtida, Bajo muy especiales circunstancias, la liga-
cibn de la arteria cardtida puede ser justificada (Moore y Baker).

Una metistasis clinicamente evidente en el lado del cuello su pronds-
tico es incierto, aunque las disecciones del cuello bilaterales hain si-
do realizadas con éxito en tales casos. El problema cn este caso es
ia reseccién de las venas yugulares internas y el manejo 'de los incues-
tionables desordenes que resultan en algunos casos, sin embargo la liga-
cidn consecutiva de ambas venas yugulares internas es posible y en algu-
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nos casos es garantizada (Tailhefer). Parece resultar de la ligacién de
la vena yugular interna un aumento definido en la presi6én intracraneal,
la cual es mis marcada cuando la operacibn es bilateral (Jones, Gius y
Grier).

En la diseccién radical puede resultar una parilisis facial parcial o
parilisis del misculo trapecio, con una correspondiente caida del hombro,
frecuentemente acompafiada por dolor. En ocasiones hay también problemas -
sensoriales tales como las hiperestesias del cuello y hombro. La posibili
dad de que estas secuelas'se presenten deben ser advertidas al paciente -
antes de la operacibn para que pueda aceptarlas mis ficilmente si &sto o-
curre.

Tratamientc Profilictico de met4stasis. Significa la administracién del
tratamiento antes de que los glanglios linféticos metdstdsicos sean eviden
tes clinicamente. Por medio de &ste tratamiento se espera que un ryimero --
considerable de casos el procedimiento sea una terapéutica temprana, de me
tdstasis nro descubiertas en el periodo subclinico.

Una diseccidn profildctica del cuello con carcinoma del cuello tiene mé-
ritos indiscutibles. En la discusién de éste tema contencioso, existen ar-
gumentos que son vilidos contra la diseccién profildctica del cuello en el
labio inferior pero estos no se consideran tuandoexiste carcinoma de la len
gua. Los méritos relativos de la diseccidn profilidctica del cuello pueden --
ser juzgados sobre las bases de los siguientes factores {Regato):

1) Proporcidn de casos que no presentan metistasis ostensibles cuando se
estd realizando el tratamiento de la lesién primaria pero que presentardn
metéstasis mis tarde. En el carcinoma de la lengua, la proporcifn es alta,
de una cifra de 35% a 40%. Kremen y Arhelger encontraron veinte casos de
metdstasis microscSpica (46%1) en una serie de veintiseis pacientes con gan
glios clinicamente negativos.

2) Riesgos de esterilizacién local permanente de la lesibén primaria. Es
ta depende, por supuesto de la proporcifn de casos tempranos y avanzados -
y del tratamiento adecuado. En un total de trescientosnoventa casos, Ash -
reportc doscientos dieciocho (56%) controlados localmente por radioterapia.

5) Mayor proporcién de cura de disecciones protfilicticas del cuello (en
las cuales los glanglios son histdlSgicamente positives) por medio de di-
secciones terapéuticas del cuello (en ganglios metdstisicos demostrados).
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4) Namero de pacientes perdidos por operaciones no efectuadas a tiempo.
Es verdad que este factor puede ser disminuido siguiendo un tratamiento -
adecuado, esperando poder eliminar un grupo maligno que puede mostrar re-
currencias locales y metistasis distantes. No es verdad que una operacién
de un resultado relativamente mejor. cualquier institucifn puede ser tes-
tigo de casos de metistasis cervical que han sido inoperables en poco -
tiempo y que han sido curables tedricamente por intervenciones tempranas.

5) Mortalidad operativa en disecciones del cuello. Una mortalidad bajo -
el 2% ha sido la regla por afios, particulamente se debe a los avances en
anestesia y antibidticos.

Los argumentos referidos a la diseccién profilictica del cuello tienden
a confundirse en los resultades. Fayos y Lampe en una propuesta retros--
pectiva eliminan casos en los cuales desarrollos subsecuentes (metistasis
distantes y recurrencias locales) hayan demostrado un procedimiento inGtil
o "injustificado" (Van Slooten y Buwalda). Otros objetan por la palabra
profildctica y la substituyen por "electiva', peTro esto contribuye solo a
la confusidén (Southwick).

En el Hospital Oncolégico Docente de Santiago de Cuba, 132 pacientes por
tadores de neoplasias malignas de la lengua: 98 locali:adas en el tercio -
posterior (base o porcién orofaringea) y 34 en los dos tercios anteriores
(porcidén mévil), de los cuales recibieron tratamiento 86 casos de la base
y 25 de la porcidn mévil. La anatomia patoldgica de las lesiones fue dife-
rente, proporcionalmente, entre la base y la porcién mbévil. Si en la base
se suman Jos diagndsticos de carcinomas con los carcinomas indiferenciados,
estas formas constituyen el mayor porciento, a diferencia de los de la -
porcién movil, donde los carcinomas diferenciados estin en mayoria. La
porcidn mdvil de la lengua, y la base o porcién orofaringea son embriold
gicamente diferentes.

Los casos con lesiones miltiples son un fenfmeno informados en diversas
entidades neopldsicas malignas, y en la cavidad oral,

El mayor nfmmero de pacientes concurre entre uno y seis meses desde el i-
nicio de la sintomatologia, y, generalmente, lo hacen en etapas avanzadas
de la enfermedad, en especial de la localizacidn orofaringea, en que mis
de la mitad se sitGan en la Etapa IV. los métodos terapéuticos fueron
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principalmente, irradiacién externa, en la base y aplicacién de radium
intersticial con preferencia de la porcién mdvil,

La supervivencia global en la base fue de 17.4% (de ellos, 13 vivos y
sin actividad tumoral: 15.1%), y en la porcién mévil de 40%.

Estos resultados varian desde 33.3% de supervivencia en la etapa I, a
16.7% en 1la IV, en la porcidn orofaringea; y de 100% a 0% en la mévil, com-
parables,en general, con las publicadas por otros autores de diferentes
instituciones, aunque a veces estas comparaciones son dificiles, ya que
todos no se clasifican exactamente iguales, ni los procederes terapéuticos
son similares.

En la porcidn m6vil se ha informado entre 15 y 65% de supervivencia, y
8sta varia segin la presencia o no de adenopatias y en la base desde 16 a
48%. )

En esta serie el mayor mimero de pacientes recibid una dosis minima de
6 000 rad. tumor, aunque no siempre es ficil alcanzar esta cifra, o supe-
rarla, pues generalmente concurren con lesiones en etapas avanzadas, depau
perados, seniles, 1o que impide completar los tratamientos programados.

Los campos de irradiacién fueron amplios, y se incluyeron los dos ter-
cios superiores del cuello, aunque no hubiese adenopatia palpables. En
estos casos no se encontrd ninguno con adenopatia supraclavicular, o en
el tercio inferior del cuello como localizacidn regional dnica, por lo
que se cree con esta técnica se cubran’ las ireas con mayores posibilida-
des metastisicas. Asi, Berger, Fletcher y Col plantean la irradiacitn e-
lectiva del cuello aifin sin adenopatias palpables, camo posibilidad para
aumentar las cifras de supervivencia.

En la porcién mdvil los mejores resultados se obtuvieron con 1a aplica-
cidn intersticial de radium; en algunos casos con la linfadenectomia cer-
vical a posteriori, para las metistasis locorregionales. De los 10 casos
controlados, en 9 (90%1) se empled el r&dium camo tratamiento Gnico, o
para el control local de la lesidn. Aquellos casos con NO o N1 tuvieron
mejores cifras de supervivencia que los de NI o N3, tanto en la base co-
mo en la porcién mévil. Sin embargo, el hecho de ser T3 o T4, aparente-
mente no influye en la localizacién base, pero si en la porcién mévil en
que en T4 no hay supervivientes a los 5 afios.
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El ntmero de fallecidos se estabiliza a los 3 aflos. La mayor cantidad
en nfmero, y el mayor porciento se produce en el primer afio de la evo-
lucidn. Si se logra alcanzar el tiempo de los 3 afos en la superviven-
cia de control, tiene mayores posibilidades.

Este limite de tiempo de 3 afios ha sido referido como un buen indice en
los resultados de tratamientos de las neoplasias malignas de la cabeza y
el cuello.

Se ha nreconizado la combinacidn de tratamientos radiantes y quimiote-
répidos, especialmente co- Methotrexate y 5-Fluoracilo, lo cual deberia
conllevar mayores posibilidades o tiempos mis largos de supervivencia;
igualmente casos avanzados seleccionados podrian mejorar la combinacién
cirugia y radioterapia.

Otro estudio se realizd en Asuncién, Paraguay. Se refiere a 90 enfermos
de los que 57 corresponden a enfermos del sexo masculino y 33 al sexo feme-
nino. La edad de mayor frecuencia, entre los 51 y 60 afios (31 casos), de
61 a 70 afios (21 casos), de 71 a 80 afios (16 casos), de 41 a 50 afiocs (12
casos), de 31 a 40 afios (6 casos); 3 enfermas de mis de 80 afios y un en-
fermo de 24.

La localizacidén de los tumores estaban distribuidos de la siguiente for-
ma: borde lateral 56 enfermos, 30 en el borde lateral izquierdo y 26 en
el borde lateral derecho, 18 asentaban en la base de la lengua, 1l en la
superficie dorsal y 5 en la cara inferior.

Las dimensiones son camo sigue: 65 enfermos con lesiones de 2 a 5 om,
de 9 a1 an x 8, 16 con lesiones entre 6 y 7 cm.

Todos los enfermos correspondian a carcinomas epidermoides, excepto 1
caso de adenocarcinoma.

El criterio para la seleccidn terapéutica, requiere confirmacién histo-
16gica de la naturaleza del proceso, asiento de la lesi6n, tamafio, estudio
clinico, estado socio‘econémico y factores psicol6gicos ambientales, con-
diciones generales del paciente, facilidades del medio hospitalario y ex-
periencia personal,

En principio el tratamiento ideal se hace con la colaboracién de ciruja-

nos y roentgenterapeuta, patélogo y cirujanos plisticos. 83
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El conocimiento de la evolucifn natural de 1la afecéién es importante pa-
ra la seleccidn terapéutica. Sabamos que es un tumor. Sobre todo la propa-
gacién local con invasién ganglionar frecuente y temprana, y quc las me-
téstasis a distancia siguen siendo raras pero no excepcicnales,

En este caso, se tienen dos enfermos con metistasis a distancia cuyo
diagndstico fue esencialmente clinico.

El tratamiento quirtirgico constituye el método de eleccién en los enfer-
mos con céncer de lengua, que se presentan con invasién del piso de la boca
con adherencias y propagacifén del maxilar inferior y en los adenocarcinomas
y en las lesiones iniciales que se asientan en el borde o en la punta, to-
mando en consideracidn edad, situacién socio-econdmica, deseos del paciente,
de manera que las lesiones minimas y las lesiones miximas en este estudio
tienen el mismo titulo de preferencia para la cirugia.

En lo referente al tratamiento ganglionar la cirugia es el método de e-
leccidn., Se prefiere el vaciamiento ganglionar de rutina, con o sin gan-
glio palpable, ya que los enfermos, en su mayoria, son portadores de lesio-
nes voluminosas, no son ficiles de ser controlados peri&dicamente, y por
otra parte los enfermos que han dejado evolucionar una lesién bucal que
tienen a la vista diariamente, una vez que estin controlados acudirin pe-
ri6dicamente, para un examen palpatorio de la regibn cervical. A csto se
suna que no se tiene manera de diagnosticar un ganglio con invasién sub-
clinica.

En 19 cnfermos se encontraron ganglios palpables, 11 de ellos tenian
invasi6én histolégica y 6 estaban ausentes de invasién histolégica. En los
13 enfermos sin ganglios palpables se encontré 7 con invasién histolégica
y 6 sin invasidn.

El pronfstico es mucho mejor cuando se trata de ganglios en el perfodo
de invasi6n subclinica. El reproche dque se puede argumentar en contra del
vaciamiento ganglionar de rutina, referente al resultado cosmético, lo
que obvia con técnicas apropiadas; esencialmente se realiza come tipo de
incisi6n la paralela de Mac Fee, vaciamiento ganglionar con conservacién
muscular, etc.

Otras veces se hacen operaciones monobloque con reseccifn o con con --
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servacién del maxilar inferior en cuyo filtimo caso, pueden ser scmct'idés
a operaciones plidsticas de valor apreciable,

En los enfermos en los que se ha tenido que recurrir al tratamiento ra-
diante se prefiere el empleo de agujas de rddium, las que tienen algunas
ventajas: menor tiempo de tratamiento, y porque no se tienen dificultades
para el tratamiento ganglionar.

La roentgenterapia se ha utilizado camo pre-operatorio, pero habiendo
asistido a algunas complicaciones, como ser, rupturas arteriales, fistu-
las, dehiscencia operatoria, se reservan exclusivamente para el postope-
ratorio o para los casos inoperables.

La quimioterapia se emplea con el uso de una simple droga, la bleamici-
na, adreamicina, que se preconiza como tratamiento coadyuvante paliativo,
guardando algin entusiasmo para el uso de 1la via intra-arterial continua,
durante 5 a 6 dias de methotrexate 5-10 mg por dia empleados con el fac-
tor citrovorum.

En 7 enfermos sametidos a tratamiento quimioteripico intra-arterial
se hanllegado a practicar operaciones en dos de ellos con sobrevida dc
3 afios.

El pron6stico guarda relacidn directa, con el tiempo de evoluciém, a-
siento y dimensién de la lesi6én bucal, presencia o ausencia de invasién
ganglionar.

En relacién al clncer de la base de la lengua son variadas las técnicas
quirirgicas descritas por distintos cirujanos: Barboso expone un método de
reseccién de 1la base de la lengua con faringotomia transversal con dise-
ccidén radical bilateral del cuello y conservacién de la mandibula; de ocho
casos presentados, dos estin vivos y libres de la lesifn a los cinco a-
fios de ser operados. Toomey realiza la intervencifn, en casos avanzados, con
glosectania total, mandibulectamia y disecci6n radical del cuello; Rappa-
port hace variar la radicalidad de su m&todo de acuerdo con la extensibén de
la lesién, practicando en ciertos casos la glosectamia y la disecci6n del
cuello en bloque con faringe, laringe y mandibula. Frazell y lLucas, al ana-
lizar 1556 casos de neoplasias malignas de la lengua, destacan que la cura-
bilidad en el tercio posterior es de un 36} por tratamiento quirnirgico, con-
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tra un 24% por radijaciones. Leonard, en una revisifn de 44 casos afwectados
de cincer en el tercio posterior de la lengua, destaca lo satisfactorio que
Tesulta el tratamiento combinado.

Existe también una nueva técnica quirfirgica en el tratamiento paliativo del
carcinoma de la base de 1la lengua mediante faringotamia lateral, conservacidn
de la mandibula y cierre del defecto quinirgico utilizando la porcién mdvil
de la lengua. La técnica tiene sus limitaciones, va que s6lo puede ser ensa-
yada en pacientes cuya lesidén residual esté limitada a una parte de la base
de la lengua, sin tomar otras estructuras; en ocasiones, cuando’ }Ja porcién
faringea lateral esti ligeramente infiltrada, y posibilitada la faringotomia
con un margen de seguridad, se puede realizar esta técnica.

Otro posible punto que criticar de acuerdo con los criterios de radicali-
dad, es la no contimiidad entre la lesién resecada y la linfadenectomia, lo
cual tiene como defensa las dosis radicales de radiaciones previas que han
bloqueado 1a red linfatica.

La defensa de la técnica la centramos en la posibilidad de aplicar a un
grupo de pacientes, a los cuales 1a terapéutica de eleccibn no dio resul-
tados positivos, una sencilla maniobra quirfirgica, que es minucjosa pero
no dificii para su ejecucién y sobre todo en los resultados finales esté-
ticos y funcionales son magnificos.

Sin pretender dar unos resultados definitivos, el 40% de casos controla-
dos, a pesar del corto tiempo de que se ha realizado la cirugia, augura
buenos resultados; ademis alin en aquellos pacientes no controlados, la o-
peracibén constituyd una paliacién sintomfitica que verificé la etapa termi-
nal de su enfermedad.

QUIMIOTERAPIA. Siguiendo los cédnones de la moderna oncologia, resulta 16-
gico el empleo cambinado de todas las posibilidades terapéuticas en tumores
que, camo los de cabeza y cuello, son tan rebeldes. Asi la cirugia puede
eliminar el micleo central del tumor, la radioterapia destruir focos infil-
trativos periféricos y la quimioterapia, las micrometistasis lejanas.

En los epiteliomas Tt NO, la cirugia y/o la irradiacién constituyen cl
tratamiento de eleccifn. La cirugia procurari también eliminar las metdsta-
sis, aunque, cuando &stas existan, se aplicari también radioterapia a la
dosis de 5 000 rads. La radioterapia constituye en la prdctica un proce-
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der terapéutico obligatorio cuando las adenopatias son voluminosas o
miltiples, o bien el teiido conjuntivo se halla infiltrado.

La auténtica eficacia de la quimioterapia no ha sido aiin establecida por
cuanto su empleo se ha reservado hasta ahora en casos extremos, rebeldes
ya a la cirugia y radioterapia.

Ansfield observa que la aplicacidén de radioterapia asociada al 5-fluorou-
racilo es netamente superior a la radioterapia aislada (20.7% contra 14.4%
de supervivencias a los 5 afios). E1 methotrexate y 1a bleomicina son los
citostdticos que mayor nimero de remisiones logran, ampleindose a dosis
variables: el methotrexate a razén de 50 mg diarios por via endovenosa en
dosis fraccionadas cada 8 horas y durante un total de 10 dias seguidos --
(dosificacibén que puede ser peligrosa), y la bleomicina a la dosis de
15 mg dia en infusidn endovenosa de 20 horas de duracién por un periodo
de 13 dias. También puede aplicarse radioterapia a la dosis de 3000 rads
mds bleomicina a una dosis total de 150 mg para luege hacer factible la
intervencién quirdrgica.

Valorando la eficacia individual del methotrexate y no habiéndose de-
mostrado la superioridad de ninguna combinacién poliquimioteripica, se hah
aplicado dosis elevadas de methotrexate, muy supericres a las habituales,
con la administracidn posterior de dcido folinico para rescatar a las cé-
lulas normales de tanta agresividad citolitica.

En las neoplasias de cabeza y cuello se puede aplicar una poliquimiote-
rapia a base de vincristina, methotrexate a dosis masivas y 4cido folini-
co.

La terapéutica se indicari a las tres semanas de la intervencién qui-
rirgica, no antes, o inmediatamente en los casos inoperables.

Sé adninistrara:

1. Vincristina: 1.5 mg/m2 un dia antes de la infusién de methotrexate.

2. Methotrexate: 1 500 mg/m2 en perfusién glucosada de 6 horas de dura-
cién.

3. Acido folinico (Leucovorin): 10 mg/m2 cada 6 horas durante 3 dias--
(12 dosis) por via intramuscular, comenzando su administracién a las 2
horas de temminar la infusién de methotrexate,

Este tratamiento requiere que el paciente permanezca ingresado duran-s7




te 3-4 dias, porcurindole hidratacidn adecuada ( 3 1 de liquido por dia vy,
si es necesario, mediante venoclisis); se alcalinizari la orina con bicar-
bonafo.

Antes de comenzar la medicaci6n se determinari la créatininemia asi como
las pruebas del funcionalismo hepatico. En principio contraindicari el tra
tamiento una creatininemia superior a los 2ng$%.Si el valor de la creatini-
na esti comprendico entre 1.5 y 2 mg. la dosis prevista de methotrexate se
reducird a la mitad. Tambi&n se denora el curso de la poliquimioterapia si

se observa una leucopenia inferior a 3 000hnn3 o plaquetopenia inferior a
1000 000/mm>.

Dicha terapéutica se repetird cada 15 dias, si bien cuando se hayan ad-
ministrado 5 o 6 tandas se demorard cada 3 semanas. En los casos en que se
aprecie una buena respuesta y tolerancia, el tratamientc puede prolongar
se por espacio de 2 afios.

El efecto terapéutico mis imediato que hemos podido observar es el apa
ciguamiento y ulterior desaparicién del dolor, dolor que generalmente no
se mitiga ni con los mis potentes analgésicos.

En cuanto a los posibles efectos tdxicos, cabe subrayar la escasa o ru-
la mielodepresidén con tal de que se efectiie el tratamiento con una tuena -
funcibn renal, punto en el que se insiste por gran importancia; se valora-
ra también el pH urinario, la posible existencia de un tercer espacio (de-
rrame pleural), el estado de 1la funcidn medular, las interferencias con o-
tros firmacos, etc.

El interés que se atribuye a esta estrategia es la clara eficacia del me-
thotrexate a dosis realmente inusitada, cuando se compara con la administra
cién de pequefias dosis de forma contimua.Cabe, pues, presagiar una mayor -
eficacia prictica de esta pauta cuando se utilice mis precommente.

El empleo de una combinacién de bleamicina y methotrexate de forma secuen
cial es plausible, pero existe un elevado riesgo de toxicidad, sobre todo
dérmica.

PAPEL DE LA ANGIOGRAFIA EN EL DIAGNGCSTICO Y TERAPEUTICA EN LA HEMORRAGIA
DE LA ARTERIA LINGUAL. E1 rompimiento de la arteria lingual o de sus ramifica
ciones por trauma o invasidn maligna de 1la pared del vaso puede resultar una
hemorragia profusa capiz de causar ripidamente la muerte por desangramiento
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¢ aspiracién. Ya que la arteria lingual se anastomosa a travdés del scptum

de la linea media de la lengua estén limitados a pocos vasos pequefios cn

la base y en la punta de la lengua; el control de la hemorragia depende de
la oclusidn de la arteria lingual ipsolateral. En el pasado tales tratamien
tos habidn sido por ligacién - quirdrgica de la arteria carétida externa, o
en su defecto la glosectomia total. La incapacidad para identificar correcta
mente el sitio de sangradura, y/o para ligar la rana arterial complicada re-
sulta un fracaso terapéutico. La evaluacidn angiogrifica selectiva en la san
gradura lingual puede localitar el punto dé sangramiento y la teraputica de
embolizacién.

La embolizacién terapéutica puede controlar la hemorragia. En unaso de 7
pacientes, uno con caso traumitico y 6 debideo al carcinoma de la lengua, la
angiografia demostrd el sitio de la henorragia oral. En 4 pacientes la heno-
rragia fué controlada por emotlizacién terapéutica.

Método. Todos los pacientes fueron estudiados por cateterismo selectivo de
la carétida utilizando 5 Fr catéteres preformados. Subsiguiente a la danos-
tracidn del sitio de sangradura, fué practida la inyeccidn subselectiva de
la arteria lingual. Si una posicién facil puede ser realizada dentro de 1la
arteria lingual, la embolizacifén se lleva a cabo por via 1 x 6 mm pieczas de
Gelfoam comprimido, enrrollado, estéril. La cesacién de la hemorragia fué
confirmada por medio de la postembolizacidn angicgrifica. Después de la en-
bolizacién Tos pacientes fueron observados en la serie angicgridfica por pe-
riodos hasta de
pita.

1 hora, a fin de asegurarse que el sangramiento no se re-

Resultados. 7 pacientes con sangradura de la arteria lingual o sus ramifi
caciones fueron examinados. 6 de estos pacientes tenian entre 43 y 66 afios
v sufrian de carcinoma de célula escamosas de la lengua (4 mujeres y 2 hom-
bres), 1 paciente (34 afios, mujer) fué la victima de pufialadas de cabeza y
cuello. De los 6 pacientes con carcinoma de células escamosas, en 4 la base
de la lengua fué complicada y en 2 el tercio medio. Los 7 pacientes fueron
examinados en un total de 9 veces; en un paciente la sangradura pard antes
Jel estudiz Ic la percidn carétida y fué reexaminado cuando la hemorragia
recurrié. Un paciente fué sometido a angiografia y embolizacidn terapdutica
por segunda ve: cuando una nueva hemorragia ocurrié un mes después del pro
cedimiento inicial. En un paciente con ligacién quinirgica previa de la arte
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ria carftida externa, la sangradura de la arteria lingual fué ocupada por
colaterales transfaciales del lado opiesto. En 4 pacientes, la emboliza--
cién de la arteria lingual fué realizada. En los 4 casos, la embolizacién
con Gelfoam pard la hemorragia irmediatamente. Uno de los 4 pacientes con
embolizacidn subsecuentemente fué sometido a ligaci6n de la arteria lingual
debido al amplio tamafio del punto sangrante. 2 pacientes sin embolizacibén
fueron sametidos a ligacién arterial quirGrgica de cmergencia (arteria lin-
gual-caso 1; arteria carbfida externa-caso 2). El paciente con suministro
de sangre a través de las ramas colaterales de la arteria lingual sangrante
murid debido a la continua hemorragia.

ULTRASONOGRAFIA. Otro estudio que se ha realizado es acerca de la Ultra-
sonografia en la evaluacién de la invasi6n neopldsica de la base de la len
gua. La ultrasonografia ha demostrado que muchos tumores y met4stasis tienen
caracteristicas sonogrificas, las cuales son diferentes de los tejidos norma
les. En mis de 90% de neoplasmas que camplican la base de la lengua, el ul--
trasonido fué util 'diferenciando la extensién de la lesi6n dentro de la len-
gua. CT (tomografia computada) y la tomografia simple proporcionan mis exacta
informacién que el ultrasonido en lo que concierne a la extensién faringea -
asi como mejor visualizacibn de la epiglotis e hipofaringe. Por lo tanto, la
CT y el ultrasonido son camplementarios en la evalucién de neoplasmas que in
volucran la base de la lengua.

PRONOSTICQO.

En general, un diagndstico temprano, con el consiguiente tratamiento ade-
cuado y eficaz corresponde un buen prondstico.

El prondstico en cuanto a la vida del paciente depende de sus condiciones
clinicas, la etapa evolutiva del cédncer, y el adecuado tratamiento inicial.
Los trabajos publicados muestran que la supervivencia por cinco afios es
mayor en la medida en que la lesién es mis pequefia en el momento de su tra
tamiento; de ahl la importancia, y trascendencia de la deteccién precoz del

cdncer v las lesiones precancerosas.

Cabe insistir en que, cuando se encuentra presente la sintomatologia clig
sica del céncer, las oportunidades de curacién se reducen en forma dristi-
ca y dramitica.
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SEGUIMIENTO.

Este es importante no solo desde el punto de vista de 1la evaluacidn de
curacibén y supervivencia, sino de la posible rehabilitacién del paciente,
que debe ser estética, funcional y psicolfgica, ya que el céncer dec la -
boca es destructor, mutilante por sf mismo ¢ camo secuela de su tratamien
to v causz'mte del trauma emocional.

Desde el punto de vista de la vigilancia se sugiere:

Durante el primer afio: mensualmente
Durante el segundo afio: bimestralmente
Durante el tercer aflo: trimestralmente

Y de ahi en adelante semestralmente por tiempo indefinido, sin olvidar -

que se hardn ajustes o modificaciones ante la sospecha o certidumbre clini

ca de actividad tumoral, recurrencias, metidstasis o la aparicién de otro -
cincer primario.
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CONCLUSTON

La importancia de las neoplasias malignas reside en dltima instancia, y
de manera 16gica, en su efecto sobre el ser humano.

Parece evidente que se requiere de la funcidn de varios factores para la
produccidn de cancer. Asi, en el cdncer lingual habri factores etiolégicos
tales como trauma crdnico, avitaminosis, sepsis oral, etc.

Es notable que la identificacién del carfcter exacto del céncer lingual
depende de la valoracién morfolfgica subjetiva. por mis perspicaz que sea
el diagndstico clinico del médico, necesita identificacién del cardcter -
del tumor, que sdlo puede puede proporcionarse, como se ha mencionado an-
terjiormente, por examen microscdpico de la lesién, fundardose en cortes a
decuados preparados de una biopsia caracteristica o de muestras adecuadas,
La eleccidn de la biopsia como muestra caracteristica de un tumor lingual
es etapa critica del diagn6stico clinico.

Una ve: hecho el diagndstico, el paciente deberd ser canalizado al espe
cialista o a un hospital o servicio especializado para la prescripcién del
tratamiento adecuado en cada caso. Puesto que el médico ni el dentista sin
adiestramiento especializado para el manejo del enfermo canceroso pueden -
asumir la responsabilidad del tratamiento de un paciente con clncer lingual.

Este tratamiento se realiza mediante cirugia o radioterapia, quimicterapia
o combinaciones, habiendo indicaciones y contraindicaciones precisas para el
uso efectivo de uno u otro medio terapéutico, su uso, combinacién simulténea
o secuencial, etc.

La decisién en cuanto a la extensidén de la cirugia, o la técnica de radio
terapia o quimioterapia dependerd muchas veces de la opinién conjunta del -
cirujano, el radioterapeuta, quimioterapeuta y el patdlogo.

Las secuelas dei tratamiento del cincer lingual pueden ser altamente de--
formantes e incapacitantes. mientras mis pronto sea sometido a tratamiento

el paciente, tanto mejore serdn los indices de supervivencia y curacién y
menores las deformidades cosméticas resultantes.
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