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INTRODUCCION.

Por su intervencifn en el mantenimiento y restauracién -
de la salud, el cirujano dentista tiene diversas obligaciones

relacionadas tanto con su pacientes comu con su profesién.

La Odontologfa propiamente dicha contribuye de forma im-
portante a las cualidades diagn6sticas del cirujano dentista,
ya que debido a su ocupacibn, debe mirar, palpar y trabajar -
sobre y dentro de los diversos tejidos y estructuras bucales.
Estos contactos con la boca de cada paciente en la prictica -
traen por consecuencia un ctmulo de conocimientos, experien--
cias y habilidad que se consiguen dificilmente a través de al

gunas otras ramas médicas.

El cirujano dentista debe estar lo suficientemente capa-
citado para diagnosticar las enfermedades tumorales de la bo-
ca y los maxilares, incluyendo tanto a las lesiones malignas
como & las benignas, Ha recibido durante el transcursoc de su
carrera una adecuada instruccifn en las ciencias bdsicas (anato
mfa humana, histologia, patologfia general y otras) y aunque -
quizis el conocimiento de otras regiones del cuerpo no sean -
tan detallado como el de los médicos cirujanos, si lo es en -

lo que se refiere a cabeza y cuello.

Es indiscutible que un» de las cosas mis importantes con

relacifn a la vida y a la muerte es la deteccién del cdncer -
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de la boca. EL[s por &sto que los que formamos parte de la pro
fesidén dental, debemos desempefiar un importante papel en lo -

que se podrfa llamar una campafia para el diagn6stico precoz -

del cfincer de la boca.

Es bien sabido que en sus estadios iniciales, es difficil
el diagn6stico de cualquier forma de neoplasia, por lo que el
cirujano dentista, al observar alteraciones que hagan pensar
en una neoformaci6én, deberfi emprender una serie de estudios -
hasta demostrar que se trata de otro tipo de lesién o bien --

reiterar que se encuentra ante una neoplasia,




EVOLUCION HISTONICA Dk LAS NEOPLASIAS

A pesar de que la existencia del céncer fue conocida -~
tiempos muy remotos, las observaciones que han orientado el
estudio cientifico de este grupo de entidades, hasta antes -

del presente siglo han sido muy escasos.

Las neoplasias se conocen desde los tiempos mfs remo---
tos, se sabe por documentos médicos que fueron descritas en
el afio 1200 A, de C, en Egipto. Sin embargo, la enfermedad
es mucho mfs antigua, probablemente desde la aparici6én misma
del hombre en la tierra. Se ha descubierto un osteoma en la
vértebra de un dinosaurio que vivi6é hace aproximadamente 50

millones de afos.

HipScrates (460-375 A. de C.) describié muchas de las -

manifestaciones clinica del céncer.

Las observaciones que han orientado al estudio cientffi
co de este grupo de entidades hasta antes del presente siglo

son relativamente escasas.

La mis conocida de estas observaciones antiguas es la -
de Sir Pervical Pott, quien en 1775 public6é sus estudios so-
bre el carcinoma del escroto de los deshollinadores de chime
neas en Londres, al cual asocié la permanencia por mucho ---

tiempo del hollin en los pliegues del escroto de dichos indi



viduos.

Después de las observaciones de Pott, muchos investiga--
dores trataron de producir cincer experimental en animales, -

usando materiales similares al hollfin de chimenea.

Los conceptos modernos de esta enfermedad tienen posible
mente su origen en los trabajos de Johannes MWller, en 1838,
quien observ6 que las neoplasias estaban compuestas de teji--
dos celulares. Virchow, 20 afios después, dié nuevo impulso =
a esta teoria y describié las alteraciones celulares caracte-

risticas del céncer.

A comienzos del Siglo XVI se advirtif que la mayor parte
de trabajadores de las minas Scheeberg y Joachimisthal, de -~
plata, niquel, cobalto, uranio y arsénico, presentaban al ca-
bo de algunos afios una enfermedad progresiva de los pulmones
invariablemente mortal. Fue hasta el afioc de 1879 que dicho -

padecimiento fue identificado como céncer,

En 1889, se inicif el primer trabajo experimental e im--
portante sobre las neoplasias, cuando Hanau trasplantf un cén

cer de una rata a otra.

En el Siglo XIX se progres6 con cierta lentitud en el --
campo etiol6gico, aunque sc dieron importantes pasos en el co

nocimiento de la anatomia macro y microscépica.
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Durante el Siglo XIX precominé por mucho tiempo la teo-
ria de Conheim, segn el cual el cfincer se debfa a la reacti-
vaci6n de grupos celulares de origen embrionario que habfan -
permanecido estiticos por mucho tiempo. En aquel siglo tam--
bién se inciaron los estudios estadisticos orientados a la in

vestigacibn etiolSgica de los tumores.

Loeb en 1901, demostr6 mediante una serie de experimen--
tos que el céncer espontfneo de la rata podia ser trasplanta-

do a otra.

La investigacién del clncer propiamente dicho, comenz§ -
en el afio de 1903, con trabajos presentados por Jensen. Por
otro lado, cientificos franceses y alemanes demostraron la --
formaci6n de metfistasis en neoplasias malignas e infiltracién

en tejidos vecinales.

La importancia de los factores genéticos comenz§ a adver
tirse cuando Tyzzer, en 1907, produjo varias cepas de ratas -
de gran pureza y observ6 notables diferencias en la frecuen--

cia del cfincer mamario entre ellas.

En 1916, se descubri6 el primer agente carcindgeno por -
estudios de produccién experimental del céncer. Yamagiwa e pa
Ichikawa hicieron la observacién histérica de que cuando 1las
orejas de los conejos se untaban con alquitrfin de hulla, du--

rante mucho tiempo, se producfan papilomas, algunos de los -~



cuales terminaban por hacerse cancerosos,

Esta demostracifn fue seguida por la investigacifn de -~
los componentes quimicos del alquitrin de hulla con poder car
cinogen&tico, la cual fue hecha por un grupo de investigado--
res ingleses, encabezados por Sir Ernest Kennaway, quienes --
aislaron y sefialaron la similitud quimica de algunos de los -
carcinfgenos quimicos mis potentes que hoy se conocen, los hi

drocarburos policiclicos del tipo del benzatraceno.

Un poco antes de la publicaci6n de Yamagiwa, que dig ba-
se a la teorfa quimica del céncer, el investigador Peyton - -
Rous en Nueva York, publicaba en 1911 sus observaciones que -
dieron base a la teoria de que el cincer era producido por un
virus filtrable. Rous encontr6 en un pollo un sarcoma que pu
do ser trasmitido a otros animales de la misma especie por me

dio de filtrados libres de c&lulas,

Hacia 1932, Lacassagne estudi6 las sustancias quimicas -

estrSgenas naturales,

En 1933, Maine y Bar Harbor comprobaron la participacisn
de un factor extracromesdmico en la génesis de los tumores ma

marios del ratén,

Otros investigadores que lograron cepas genéticamente pu

ras de ratas en las cuales podria aparecer cfncer espontfinea-



mente, demostrS la transmisi6n del cincer de madre a hijos -
en las ratas mediante el paso de un agente libre de células -

por la leche de la madre (factor licteo).

Biskind y Biskind en 1944, demostraron que en las ratas,
los ovarios que habian sido injertados en bazo, desarrollaban

neoplasias,

Grossen (1951) pudo transmitir leucemia a ratones con -~

filtrados libres de células,

Berenblun (1964) propuso una hip6tesis para el desarro--
1lo del cédncer, la cual lo divide en dos etapas: 1la primera
es la iniciacifn y la segunda es la de promoci6n. Dicha hip6
tesis s6lo indica la posibilidad de que se produzcanmodifica-
ciones seriadas en la conversidn de uvna c&lula normal a una -
c&lula cancerosa., Tambi&n comprob6 que sustancias no carciné

genas pueden estimular la carcinogénesis.

Cole y Nowell en 1965, demostraron que cierto nlmero de
mutaciones y el tumor producido guardan une proporcifén, &sto

es, que la accibn oncSgena incluye la mutacién.

En 1966, Borek y Sachs confirmaron que las radiaciones -
pueden causar cambios en la estructura del DNA, pero estos --
cambios pueden ser suprimidos y reparados por enzimas., Tal -

reparaci6n podria evitar la carcinogénesis, por lo tanto, - -




fa

cuando un cultivo de tejido es sometido a la accién de los --
rayos X, los efectos carcinfgenos de radiacién quedan suprimi

dos, a menos que las células se dividan poco después de la ra

diacién,

En 1970, Warren mencioné los efectos de la energfa ra---

diante, &stos son:

a) Acelera el envejecimiento (mayor frecuencia de muta-

ciones espontfineas, y por consecuencia cfincer).

b) Activa los virus oncdgenos.
¢c) Altera el microambiente de las c&lulas,

d) Estimula las c&lulas las cuales proliferan-originan-

do errores mit6ticos.

e) Es la causa del desarrollo de mutantes vigorosous, -~

constituyendo tumores.

Se sabe también que aquellos procesos que estimulan la -
reproduccién celular, predisponen la produccién del cfncer, -
Por otro lado, se conoce que las células de aspecto normal ~--
pueden poseer en su interior, como parte constitutiva del DHNA,
un gén de virus oncSgeno denominado “oncogen", que podria ac-

tivarse con la utilizaci6n de rayos X o por productos quimi--

cos.

Recientemcnte, médicos de Boston descubrieron que la hor
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mona dietiletilbestrol (DES) producfa cfincer vaginal raro en
las nifias pren@biles, si se administraba a sus progenitoras

cuando estaban embarazadas.

Es importante destacar también al humo del tabaco como -

agente cancerigeno,

Por filtimo, diremos que el Dr. Schneiderman considera --
que la Gnica forma de obtener una respuesta real serfa reali-
zando pruebas en seres humanos, lo cual 1a &tica no lo permi-

te.

Todas las lineas de investigaci6én mencionadas han progre
sado extraordimariamente en las Gltimas décadas, produciendo

pruebas cientfficas de gran valor.
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HISTOQLOGIA DE LOS TEJINNS NE LA CAVIDAD ORAL

Los 1fmites de la cavidad oral se extienden desde el boz

de rojo de los labios, a la unién del paladar blando y pala--

dar duro por arriba, a la linea de las papilas circunvaladas

por abajo, las cuales se pueden dividir mds especificamente -

como sigue:

Labios

Reborde alvevlar
superior

Reborde alveolar
inferior

Encia retromolar

Forman las paredes superiores e in-

feriores anteriores.

Las ap6fisis del maxilar superior -
hasta la unién del paladar duro, su
borde posterior se halla en el ex--
tremo superior del arco pterigopala

tino.

Incluye las ap6fisis alveolares del
maxilar inferior hasta el piso de -

la boca,

(Tri&ngulo retromolar) mucosa adhe-
rida que recubre la rama ascendente

del maxilar inferior.

I TN
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Piso de boca

Paladar duro

Dos tercios
anteriores de 1la
lengua

11.

Espacio semilunar por encima de los
mGsculos milohioideos e hiogloso --
que se extiende desde la superficie
interna del reborde alveolar infe--
rior a la superficie inferior de la

lengua.

Zona semilunar entre los bordes al-
veolares superiores y la mucosa que
cubre las ap6fisis palatinas del ma

xilar y los huesos palatinos,

Esta es la porcifn m6vil libre de -
la lengua, que se extiende en direc
ci6én anterior desde la linea de --
las papilas circunvaladas a la su-
perficie inferior de la lengua en -

la unién con el piso de la boca.

Todas las estructuras localizadas por atris son conside-

radas dentro de la faringe. Las estructuras &seas que dan - -

forma son los maxilares y los palatinos.

- RPN A
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MUCOSA ORAL

La cavidad oral esta limitada en todas sus partes por -
una membrana mucasa, constitufda en relacién con las funcio~-
nes de zonas especificas y las influencias mecfnicas que ac--
tGan sobre ella. Esta mucosa posee tres zonas especificas, -
recubiertas por tres tipos diferentes de mucosa especifica. -
La mucosa masticatoria, que cubre el paladar duro y el hueso
alveolar, (ENOA), una mucosa especializada que cubre el dorso
de la lengua y la mucosa de revestimiento que comprende el -~

resto de 1a membrana mucosa bucal (labios y mejillas).

Toda esta mucosa esti formada por dos capas, de lfmina
propia-y el epitelio superficial. La 18mina propia esti se-
parada del epi%slio escamoso estratificado por una membrana -

basal.

La l4mina propia es una capa de tejide conjuntivo den--
so, de espesor variable. Sus papilas, que forman indentacio-
nes en el epitelio, llevan los vasos sanguineos y los nervios
La presencia de estas papilas permite hacer una subdivisi6n -
de la 18mina propia en capa papilar externa y mfs profunda la

capa reticular.

El epitelio escamoso estratificado puede ser queratini-
zado o no queratinizado, dependiendo de su localizacidén y sus

diferontes capas son:

&&MQ4QQQA:AQ_LA
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CAPA BASAL.-

Contiene una poblacién heterogénea de células cuboidales

o columnares cortas que hacen contacto con la ldmina basal.

Las membranas plasmiticas de las c€lulas basales forman
microvellocidades amplias y onduladas que siguen los contornos
de la lémina basal a la que estin adheridas las células median

te hemidesmosomas.

Las c&lulas cuyo destino es atravezar el epitelio y que-

ratinizarse se denominan queratocitos.

Las c€lulas que continen pigmento se localizan en la ca-
pa basal, es en forma de estrella y se le denomina melanocito,
el cual contiene grfinulos llamados premelanosomas y melanoso--

mas.

CAPA ESPINOSA. -

Se localiza inmediatamente despu&s de la capa basal, pre
senta cElulas caracteristicas propias de mayor especializacibn
y maduracién. Existe un aumento significativo de tamafio de fi

lamentos citoplasméticos y disminucisn de mitocondrias.

En la regi6n mis superficial estas c&lulas conticnen gli
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cégeno y granulos citoplasmiticos periféricos densos (cuerpos

de 0Odland o gréinulos de revestimiento de la membrana).

CAPA GRANULAR. -

Las células se encuentran aplanadas en direccifn parale-
la a la superficie de los tejidos. Sus nfcleos son alargados
y presentan un aumento en cuanto a su densidad. Se encuentran
presentes grinulos de queratohielina densos a los electrones y
aglomeraciones de grinulos de glic6geno. Los desmosomas son -

mis notables.
Se presenta una transicifn repentina de la capa glandu--
lar a el estrato cSrneo, lo que refleja la queratinizacifn de

sus células y su conversifn en capas delgadas y paralelas ca--

rentes de nficleo.

SUBDIVISIONES DE LA MUCOSA BUCAL

La mucosa bucal puede dividirse en tres tipos diferen--

tes:

1. "Mucosa masticatoria', integrada por las encias y el re

Wl
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vestimiento del paladar 6seo.

2. "Mucosa de revestimiento", constituye el revestimiento
protector de la cavidad oral, y comprende la mucosa de
los labios y de las mejillas; la mucosa del techo vesti
bular que recubre las ap6fisis alveolares superior e in
ferior; la mucosa del piso de la boca que se extiende -
hasta la superficie interna de la ap6fisis alveolar in-
ferior; la mucosa de la superficie inferior de la len--

gua, y la mucosa que recubre al paladar blando.

3. "Mucosa especializada", representada por el revestimien
to de la superficie dorsal de la lengua (altamente espe

cializado).

Mucosa masticatoria .-

Las encias y el revestimiento del paladar 6seo tienen en
comlGn el espesor y la queratinizacifn del epitelio; el espe--
sor, la densidad y la firmeza del corion, y su adherencia ina-
movible a las estructuras profundas. En cuanto a la estructu-
ra de la submucosa, las dos zonas difieren marcadamente, encon
trando que en la encia no se reconoce capa submucosa alguna; -
en tanto que el revestimiento del paladar 6seo presenta una ca
pa submucosa bien caracterizada. La presencia o la ausencia -

de la capa submucosa en la mucosa masticatoria divide a &sta -
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en zonas almohadilladas y zonas no almohadilladas, respectiva

mente.

a) Encias.-

Normalmente, el epitelio de la encla esti querati-
nizado en su superficie y contiene una capa granulosa.
Todas las transiciones del epitelio de la encfa, desde
el epitelio no queratinizado al epitelio queratinizado
y paraqueratésico, deben ser consideradas como parte --

de 1la normalidad.

La l8mina propia o corion de la encfa estd formada
por un tejido conjuntivo denso, no muy vascularizado, -
las fibras elfsticas son muy escasas y corresponden a -
las paredes de los vasos sanguineos. La encfa esta ad-
herida inamovible y firmemente al periostio del hueso -

alveolar.

En la encia encontramos diferentes tipos de termi-
naciones nerviosas, tales como los corpGsculos de Meiss

ner o de Krause, bulbos terminales, asas o fibras finas,

La encia puede dividirse en encfa libre y en encia

adherida.

b) Paladar 6seo.-
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La mucosa del paladar 6seo se encuentra fuertemen-
te fijada al periostio y es por lo tanto inamovible. -
El epitelio presenta carfcter uniforme en todo el pala-
dar duro, con una capa queratinizada bastante espesa y
numergsas prolongaciones interpapilares largas. La 14-
mina propia o corion, constitufda por una capa de teji-
do conjuntivo denso, es mfs espesa en la porcifn ante--
rior del paladar que en la porcifn posterior. En la 20
na marginal del paladar 6seo no se puede diferenciar la
capa submucosa del corion ni del periostio, &sto mismo
sucede en el rafe palatino. En las zonas laterales del
paladar duro (tanto en zona grasa como glandular) el co
rion esti fijado al periostio por haces de tejido con--

jumtivo fibroso.

En el surco situado entre la ap6fisis alveolar y -
el paladar duro se encuentran los vasos y nervios del -
paladar anterior, rodeados por tejido conjuntivo laxo.
En la zona anterior los espacios del tejido conjuntivo
continen grasas, en tanto que en la parte posterior los
espacios estin ocupados por 1l6bulos de las gl&ndulas mu

cosas.

La papila incisiva se encuentra formada por tejido

conjuntivo denso.

El centro de las arrugas palatinas es una capa de
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tejido conjuntive denso, con fibras finamente estreteji

das.

En la regién de la papila palatina pueden hallarse

perlas epiteliales en el corion, formadas por células -

epiteliales.

Mucosa de revestimiento.~

Todas las zonas de la mucosa de revestimiento estin ca--
racterizadas por un epitelio relativamente delgado y no quera-
tinizado, y por la delgadez del corion. Difieren entre sf por
la estructura de la submucosa. Donde la mucosa de revestimien
to se refleja (labios, mejillas y lengua), la submucosa debe -
tener una contextura laxa. Donde la mucosa de revestimiento -
cubre los mGsculos (labios, mejillas y cara inferior de la len
gua), estd inamovible fijada a la fascia del mGsculo respecti-

Vo.

a) Labios y mejillas,-

El epitelio de los labios y de las mejillas es pavi

mentoso estratificado, pero no queratinizado.

El corion de la mucosa labial y bucal estd formado

por tejido conjuntivo denso. La capa submucosa une el -
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corion con la fascia de los mGsculos y esti formada por
haces de fibras coldgenas densamente agrupadas, entre --
los cuales existe tejido conjuntivo laxo que contiene -~

grasa y pequefias glindulas mezcladas.

b) Surco vestibular y mucosa alveolar.-

El epitelio y el corion de la mucosa vestibular son
semejantes a los de labios y mejillas, sin embargo, la -
submucosa estd formada por tejido conjuntivo laxo, que -

centiene una cantidad considerable de grasa.

En el surco vestibular, la mucosa esta unida laxa--
mente a las estructuras subyacentes, permitiendo asf, --

los movimientos necesarios de labios y mejillas.

La mucosa alveclar es delgada y esti poco adherida
al periostio por una capa submucosa de tejido conjuntivo
laxo pudiendo contener pequefias glindulas mixtas; el --

epitelio es delgado y no queratinizado.

¢} Mucosa de la cara inferior de la lengua y del piso

de la cavidad buczal.-

La mucosa del piso de la boca es delgada y estf ad-
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herida laxamente a las estructuras subyacentes, para per
mitir la libre movilidad de 1a lengua. El epitelio no -
esta queratinizado y las papilas del corion son cortas.

La capa submucosa contiene tejido adiposo.

La mucosa de la cara inferior de la lengua es lisa
y relativamente delgada. El epitelio no estd queratini-
zado; las papilas del tejido conjuntivo son abundantes
y cortas; aqui la submucosa no forma una capa separada,
sino que liga a la mucosa con el tejido conjuntivo que -

rodea a los haces de los mGsculos estriados de la lengua.

d) Paladar blando.-

La mucosa de la cara bucal de esta estructura se en
cuentra muy vascularizada, presentando asi un color roji
zo. Presenta epitelio pavimentoso estratificado no que-
ratinizado. La submucosa es relativamente laxa y contie

ne una capa de glindulas mucosas.

Mucosa especializada.- (mucosa lingual dorsal)

El cuerpo y la base de la lengua difieren mucho en cuan-

to a la estructura histol8gica de su mucosa de revestimiento.

P P



En la parte anterior se encuentran gran cantidad de papilas -
filiformes (forma de hilo), las cuales estfn constituidas por
un eje central de tejido conjuntivo que Ileva papilas secunda-
rias; el epitelio que las recubre esti queratinizado, forméin-

dose asi penachos piliformes sobre las papilas secundarias.

Diseminadas entre las papilas filiformes estdn las papi-
las fungiformes (forma de hongo), que son prominencias redon--
deadas y rojizas. Su color se debe a la abundante irrigacibén
sanguinea, visible a través del epitelio relativamente delgado.

Algunas de estas papilas contienen corplisculos gustativos.

Situadas entre el cuerpo y la base de la lengua se en---
cuentran las papilas caliciformes. No sobresalen de la super-
ficie de la lengua, sino que estfin rodeadas por un foso circu-
lar profundo, que parece separarlas completamente de la lengua.
Su superficie 1ibre muestra numerosas papilas secundarias que
estin cubiertas por un epitelio liso y delgado. En la superfi
cie lateral de las papilas caliciformes el epitelio contiene -

corplsculos gustativos.

En 1la zona posterior a las papilas caliciformes la super
ficie de la lengua esti irregularmente tachonada por los foli-
culos linguales, muchos de los cuales presentan una pequefia --
depresifn central, la cripta lingual, que esti revestida de --
epitelio pavimentoso estratificado. Los conductos de las glén

dulas mucosas linguales posteriores sc abren cn esas criptas,

e e
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Los folicules linguales constituyen, en conjunto, las amigda-

las linguales.

GLANDULAS SALIVALES

Hay muchas glfindulas que liberan su secrecifn dentro de
la cavidad bucal, Existen tres pares de glindulas grandes, -
clasificadas como glindulas salivales mayores o salivales pro-
pias. Son las parStidas, las submaxilares y las sublinguales,
Ademfis de numerosas glindulas pequefias distribuidas en la muco
sa y submucosa de la cavidad oral y se conocen como glé4ndulas

salivales menores.

Las gléndulas salivales se han clasificado de acuerdo al

tipo de célula o de acuerdo con su localizacifn,

Las células que liberan mucina se llaman cé&lulas mucosas
y las que secretan alguna forma de protefina (enzima) se llaman
células albuminosas o serosas. De este modo, de acuerdo al ti
pe celular, las gléindulas salivales se clasifican como: sero-

sas, mucosas y mixtas. .

La gl&ndula parStida del adulto es una gléndula serosa -

purse,
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La glindula submaxilar es mixta, predominantemente sero-

sa.

Las glindulas labiales, las gldndulas bucales pequeiias,
las glindulas linguales anteriores y la glindula sublingual, -

son glindulas mixtas, predominantemente mucosas.

Las glindulas de la base y borde de la lengua, las glin-
dulas glosopalatinas y las gldndulas palatinas, son glindulas

mucosas puras,

De acuerdo con su localizacibn las gldndulas salivales -

se clasifican como sigue:
A. Gldndulas del Vestfbulo.
1. Gléndulas labiales.

a) Gléndulas labiales superiores

b) Gldndulas labiales inferiores
2. Glindulas bucales,
a) Glindulas bucales menores

b) Glindula par6tida

B. Gléndulas de la cavidad bucal propia.

i
i
{
4
|
!
i
]

1. Glindulas del piso de la boca (complejo alveo
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lolingual).

a)
b)
c)
d)

Gldndula submaxilar
Clindula sublingual mayor
Glandulas sublinguales menores

Glandulas glosopalatinas

2. Gld4ndulas de la lengua.

a)

b)

Gl&ndulas linguales anteriores
Glindulas linguales posteriores

(1) Glandulas de las papilas circunvala
das

(2) Gl&ndulas de la base de la lengua

3. Gl&ndulas palatinas.

Sus elementos estructurales son semejantes a otras glén

dulas exocrinas, formadas por:

1.

Tejido conjuntivo, que forma su cipsula dividiéndo

la en 16bulos y lobulillos, Contienen los conduc-

tos, los vasos sangulneos y linfdticos y los ner--

vios de 1la glé4ndula,.

Conductos.

Es su tejido conjuntivo, forman un sis

tema complejo de conductos que disminuyen de cali-

bre y sus ramas mfs pequefias se unen a la porcién

secretora de la gléndula.



3. Cé&lulas secretoras. Se localizan en su porcién ter
minal que se encuentra dentro de los lobulillos de

la glindula.

Todas estas glindulas poseen una irrigacién rica por las
arterias mis grandes y los vasos venosos y linféticos drenan -

en sentido inverso a la glindula.

Todas las glindulas poseen acinos ramificados tubulares

y tubuloalveolares,

GLANDULAS SALIVALES MAYORES.

Son consideradas como glindulas salivales mayores la --
glindula par6tida, la gldndula submaxilar y la gldndula sub--
lingual. Esto se debe a su tamafio y al volumen de saliva que

producen,
Glindula Parétida.-
1) Tamafio y forma: Es la mayor; las partes principal
y accesorias estan encapsuladas; compuesta, ramifi

cada y alveolar.

2) Situacidén: Alrededor de las ramas ascendentes de

B
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4)

5)

6)

7)
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la mandibula y por delante del ofdo.

Conductos excretores: El conducto parotidec (de -~
Stenon) se abre frente al segundo molar superior; -

posee una capa doble de c&lulas cilindricas.

Conductos secretores: Capa simple de c&lulas cilin

dricas con evidente estriacién.

Tubos intercalares: largos, estrechos, ramificados,
constituidos por una capa simple de cé&lulas aplana-

das.

Epitelio secretor: Alveolos serosos; los alveolos

mucosos son eéscasos (en recifn nacidos).

Tejido intersticial:; Células adiposas muy abundan-

tes.

Glfindula submaxilar, -

1)

2)

Tamafio y forma: Intermedia; bien limitada y encap
sulada; compuesta, ramificada, alveolar y tubular

(parcialmente},

Situacién: Debajo de la mandfbula.

i :
Lkt .,
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Conductos excretores:; L1 conducto submaxilar o de
Wharton se abre a un lado del frenillo lingual; po

see una doble capa de cé&lulas cilfindricas.

Conductos secretores: Iguales, pero en cierto mo-

do mis largos y pueden contener pigmento amarillo.

Tubos intercalares: MAs cortos, pero de estructu-

ra similar.

Epitelio secretor: Los alveolos serosos predomi--
nan; algunos alveolos mucosos tienen medias lunas

serosas.,

Gl4indula sublingual.-

1)

2)

3)

Tamafio y forma: Es la menor; existe una glindula
la mayor y varias menores; sin c&psula; compuesta,

ramificada y tubuloalveolar.

Situacién: En el suelo o piso de la boca.

Conductos excretores: El1 conducto mayor sublingual
(de Bartholini) se abre cerca del submaxilar; exis-
ten varios conductos menores (rivinianos); posee --

una doble capa de células cilindricas.
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4) Conductos secretores: Escasos o ausentes.,

5) Tubos intercalares: Ausentes,

6) CEpitelio secretor: Gl&ndula mayor: los alveolos
mucosos predominan. Glindulas menores todas muco-

sas.

7) Tejido intersticial: Tabiques de tejido conjunti-

vo muy abundante,

GEANDULAS SALIVALES MENORES,
Glindulas labiales.-

Estén situadas en la superficie externa de los la-
bios y son del tipo mixto. No estén encapsuladas. Las
células tienen carfcter mucoso o seroso bien distinto y
los tubos intercalares son cortos.

Glandulas bucales menores.-

Son una continuaci6n de las gléindulas labiales. -~

Tienen mucha semejanza con las de los labios.
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Gldndulas glosopalatinas,-

Las glfindulas glosopalatinas del itsmo de las fau-

ces, son glindulas puramente mucosas.

Gl&ndulas palatinas.-

Ocupan el techo de la cavidad bucal. Las glidndulas
palatinas tienen la estructura de un alveolo tubular ~---
alargado y ramificado. Las c&lulas predominantes s6lo -

producen moco.

Glindulas de la lengua.-

La glindula lingual anterior esti compuesta por un
grupo de glindulas arracimadas, siendo cinco conductos -
pequejios los que se abren bajo la lengua. En su parte -
anterior es principalmente mucosa y en su parte poste---
rior hay alveolos mucosuos con casquetes en forma de me--

dias lunas, de carficter seroso.

Las glindulas de la base y del borde la lengua son
de la variedad mucosa pura. Las gldndulas de la superfi
cie de 1la lengua presentan alveolos mucosos tubulares. -
En 1a regién vecina de las papilas foleadas y calicifor-
mes las gldndulas linguales estdn reemplazadas por las -

gldndulas serosas de las papilas gustativas.



30,

LENGUA.

Compuesta principalmente de m@isculo estriado, con fibras

agrupadas en haces entrelazados y dispuestos en tres planos.

En un corte sagital se encontrarin fibras musculares tan
to longitudinales, como verticales (en corte longitudinal) y -
fibras horizontales en corte transversal. Esta disposicifn es

Gnica en el cuerpo.

En los haces, cada fibra muscular esta rodeada de endomi
sio, que tiende a ser mis grueso que en la mayor parte del cuer
po y el cual lleva capilares hasta cerca de las fibras muscula-

Tres.,

Se considera como perimisio al tejido fibroeldstico, si-
tuado entre los haces musculares y contiene los vasos mayores y

los nervios y en algunos puntos tejido adiposo.

MUCOSA

El revestimiento de la superficie inferior de la lengua -
es delgado y liso. La ldmina propia se une directamente al te-
jido fibroeldstico que acompafia a los haces musculares (no exi-

te verdadera submucosa).
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La superficie dorsal de la lengua brinda un interés espe
cial, ya en ella se pueden detectar algunas enfermedades (ejem
plo, escarlatina, anemia perniciosa), que causan alteraciones
especificas en la superficie lingual. Y su mucosa estd dividji

da en dos partes:

1) La que cubre los dos tercios anteriores o parte dor

sal (cuerpo de la misma).

2) La que cubre el tercio posterior o faringeo (raiz -

de la lengua).

El 1imite entre estas dos partes lo sefiala una linga en

forma de V, el Surco Terminal dispuesto transversalmente en la

lengua.

PARTE BUCAL DE LA LENGUA.

La mucosa que recubre la parte anterior o bucal esti cu
bierta por pequefias proyecciones denominadas papilas, las cua

les son de tres tipos: filiformes, fungiformes y caliciformes.

1) Papilas filiformes (filum-hilo). Son estructuras
relativamente altas, estrechas, de forma cbnica --

constituidas por l&mina propia y epitelio.

Lags.
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La papila primaria esti cubierta de epitelio
que se extiende formando revestimientos separados
para cada una de las papilas secundarias, las cua-
les en ocasiones se dividen a su vez en hilos, lo

que justifica el término filiforme.

El epitelio que cubre las papilas secundarias
se vuelve queratinico, pero hasta hoy se desconoce
si en el hombre las cé&lulas superficiales se trans

forma en verdadera queratina,

Estas papilas son muy numerosas y se distribu
yen en hileras paralelas que atraviezan la lengua.
Cerca de la rafiz siguiendo 1a 1Inea de la "V" lin-

gual.

Papipas Fungiformes. Reciben este nombre porque se
proyectan en la parte dorsal de la porcidén bucal de
la lengua como pequefias zetas, mis delgadas en su -
base y con la parte alta dilatada y uniformemente -
redondeadas, no son tantas como las papilas filifer
mes, entre las cuales se encuentran distribuidas, -
Se encuentran en mayor nGmero en la punta de la len

gua que en el resto del 6rgano,

Cada una tiene un nficleo central de l&mina pro
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pia que recibe el nombre de papila primaria, de -~
ella se proyectan papilas secundarias de l&mina --

propia que penetran en el epitelio de revestimien-

to.

La superficie epitelial no sigue los contor--
nos de las papilas secundarias de la l&mina propia,
como el epitelio de revestimiento no es queratiniza
do resulta bastante transparente, por ello es posi-
ble observar los vasos sanguineos y da un color ro-

jo a las papilas fungiformes.

Papilas Caliciformes. Existen un ulimero de 12 dis-
tribuidas a lo largo de la linea en forma de V, que

separa la membrana del cuerpo de la lengua.

El nombre caliciforme recuerda la forma de ci-
liz. Contorneada por un foso lleno de lfquido se--
cretado por gléndulas mis profundas y el cual se en

carga de limpiar los residuos de los conductos.

Cada papila contiene una papila primaria cen--
tral de limina propia. Hay papilas secundarias de
limina propia que se elevan desde hasta el epitelio
estratificado no queratinizado que recubre toda la

papila,.
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Las papilas caliciformes son mds estrechas a
nivel de su insercién que en su superficie libre,
por lo que tiene forma que recuerda la de las papi

las fungiformes.

FUNCIONES DE LAS PAPILAS.

Las papilas contienen terminaciones nerviosas especiali

zadas para el tacto.

La mayor parte de las papilas fungiformes y todas las -
papilas caliciformes contienen corpfisculos gustativos en las -
cuales hay terminaciones nerviosas que al ser estimuladas, ori

ginan los impulsos nerviosos causa de la sensacifn gustativa,

RAIZ DE LA LENGUA.

Amigdala Lingual. La mucosa que recubre la rafz de la
lengua no contiene papilas verdaderas. Las pequefias prominen-
cias que se observan en esta parte de la lengua dependen de --
acumulos de n6dulos linffticos que hay en la lfimina propia por

debajo del epitelio.

A la disposici6n de este tipo, es decir un acumulo de -

nédulos linfdticos en estrecha relacién con epitelio plano es-
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tratificado, suele recibir el nombre de tejido amigdalar.

En el techo de la lengua recibe el nombre de amigdala -
lingual, los nfdulos linféticos poseen centros germinativos vy
en sus espacios que quedan entre ellos son ocupados por tejido

linfstico difuso,

El epitelio plano estratificado no queratinizado que re
cubre el tejido linfdtico se extiende hacia el interior del 6x
gano a diversos niveles para formar cavidades o fosas llamadas

criptas.

Los linfocitos emigran a través del epitelio que recu--
bre estas placas de tejido linfftico, los conductos de las glin
dulas mucosas subyacentes se abren en el fondo de muchas crip-
tas y tal disposici6n permite se limpien y queden libres de --
restos. Por este motivo las criptas infectadas no son tan co-
munes en la amigdala lingual como en el tejido amigdalar de --
otras localizaciones desprovistas de gl&ndulas subyacentes que

se abren en las criptas.

HUESOS DE LA CAVIDAD ORAL.

Los huesos que forman la cavidad oral se encuentran com

prendidos dentro de la clasificaci6n de huesos de la cara. ~-

Los cuales se encuentran divididos en dos porciones, llamadas
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maxilares. La inferior estd integrada por la mandibula, en cam
bio la superior estd constituida por trece huesos, doce de - -
ellos dispuestos en pares, son los maxilares superiores, los mo
lares, los unguis, los cometes inferiores, los huesos propios -

de la nariz y los palatinos, el impar es el vomer.

Para nuestro estudio los mis importantes serdn los maxi-

lares superiores, los palatinos y 1la mandfbula.

MAXILAR SUPERIOR.

Es de forma cuadrangular, aplanado de fuera adentro, se
limita con la ap6fisis palatina que forma parte del piso de -
las fosas masales y otra parte forma parte de la b6veda palati-

na.

En su parte anterior se observan la implantacibén de los
incisivos encontrando la emineacia canina y por detrfs la ap6fi
sis priramidal su cara superior es llamada orbitaria, forma el
piso de la 6rbita, la cara posterior de la ap&fisis piramidal -
es convexa y corresponde por dentro a la tuberosidad del maxi--

lar y por fuera a la fosa cigomftica.

ESTRUCTURA,

La parte anterior de la ap6fisis palatina, la base de 1a
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ap6fisis ascendente y el borde alveolar estin formados por hue-

so esponjoso, y el resto es hueso compacto.

En el centro del hueso existe una gran cavidad denomina-

da seno maxilar o antro de lligmore, en forma de pirémide,

HUESOS PALATINOS.

Situados en la parte posterior de los maxilares superio-
res se pueden distinguir en cada uno de ellos dos partes o lémi
nas. Una horizontal y una vertical. La parte horizontal forma
parte del piso de las fosas nasales en su porcién superior y su

~porcibn inferior forma la b6veda palatina.

La parte vertical forma el meato medio, meato inferior y
forma con la tuberosidad del maxilar el conducto palatino poste
rior.

ESTRHCTURA.

Estd formado principalmente, por hueso compacto, solamen

te en su porcibén de ap6fisis piramidal presenta hueso esponjoso.

MAXILAR INFERIOR.

Forma €1 solo la mandibula y es considerado como un cuer

S
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po y dos ramas.

Cuerpo: tiene forma de herradura cuya concavidad se ha

1la vuelta hacia atris.

Se distinguen en &1 dos caras y dos bordes.

ESTRUCTURA.

Estd formada por hueso esponjoso recubierto por una grue

sa capa de hueso compacto. Iste tejido, se adelgaza a nivel -~

del condilo y se torna compacto.
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GENERALIDADES

DEFINICION DE NEOPLASIA.

En sentido literal, neoplasia significa '"nuevo crecimien
to" o "neoformacién'. Estos dos términos no definen adecuada--
mente una neoplasia. Sin embargo, Willis, da una definicibn --
mis significativa: 'Una neoplasia es una masa anormal de teji-
do cuyo crecimiento excede del de los tejidos normales y que no
estd coordinado con &stos mismos y, que persiste en la misma ma
nera excesiva despué€s de cesar el estimulo que desencadens el -
cambio”, Pudiéramos afiadir que la masa anormal carece de fina-
lidad, hace presa del huésped y es prfcticamente autfnoma, es -
decir, todas las neoplasias dependen en Giltima instancia del --
huésped en cuanto a la nutricién, la respiracibn y en realidad
al riego sanguineo; muchas formas de neoplasia necesitan inclu-

so de sostén endocrino.

Se hace necesario también, aclarar las palabras tumor y
cdncer. En realidad, tumor denota sencillamente la tumefaccibn
que es de hecho, uno de los signos cardinales de inflamacién. -
Si bien una neoplasia localizada cerca de la economfa superfi--
cial produce una tumefaccifn, hablando de manera estricta, no -
todos los tumores son neoplésicos y pueden ser producidos por -
hemorragia o edema. Sin embargo, la larga historia ha hecho si
nénimos tumor y neoplasia. Por ejemplo: 1a oncologfa (oncos=

tumor y logos=tratado), es el estudio de los tumores o mfis - -
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exactamente, el estudio de las neoplasias. Cincer es el nombre

comGn para los tumores malignos.

CARCINOGENESIS.

Como se ha mencionado en el primer capitulo de esta te--
sis, la causa del cincer es desconocida. De todas maneras, se
ha reunido gran ntmero de conocimientos en la b@isqueda de este

problema.

Todos los datos parecen indicar que la probabilidad de

la existencia de muchas causas de céncer, quizfs actuando por
virtud de mecanismos diferentes y sefialan que el cincer no es -
una multiplicidad Gnica, sino mis bien, una constelacitn de - -
trastornos neoplisticos nacides de estas causas. Ademds, va---
rios factores oncfgenos pueden actuar durante un tiempo aislada
o seriadamefite para terminar desencadensnde una sola neoplasia
maligna. La variabilidad en el establecimiento de las etapas -
del c&ncer puede depender en parte de la multiplicidad de teji-

dos donde estas neoplasias nacen y de la pluralidad de etiolo--

gias.

a) Origen del cédncer 3 niveles celular y tisular.

Como los tumores benignos estidn formados de cé&lulas

maduras difercnciadas, probablemente nacen de células --
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adultas. Pero los cénceres, se cree que provienen de -

células precursoras primitivas o de c&lulas somdticas ma
duras cuya homeostasia ya ha sido perturbada por cambios
hiperpldsicos, metaplisicos, displédsicos o regenerativos.
El comtn denominador de todos estos hechos es la duplica
cién celular activa o el potencial para efectuarla. Mu
chos datos clinicos y experimentales sugieren que la cé-
lula que se divide es m&s sensible a las influencias car
cinfgenas. que la cé&lula en reposo; de hecho, la divi---
sién celular es un requisito necesario para la carcinogé
nesis. La contribucifén de la regeneracifn celular a la

oncogénesis queda bien ejemplificada por la frecuencia -
muy aumentada de carcinomas en pacientes que sufren ci--
rrosis -hep&tica, esta forma de enfermedad se acompafia de
ireas de necrosis de c€lulas hepfticas con la consiguien

te regeneraci6n activa.

La elevada frecuencia de cédncer en algunos procesos
clinicos ha originado la idea de la predisposicién o de
lesiones precancerosas. Se incluyen bajo esta denomina-
ci6n la gastritis atr6fica de la anemia perniciosa, la -
queratolisis senil de la piel, la leucoplasia hipertr6fi
ca de la cavidad bucal y vulva, el xerodema pigmentoso,
la poliposis familiar de el colon y la neurofibromatosis;
los tres Gltimos trastornos son de origen genético. Es-
tadisticamente estos procesos aumentan el peligro de que

se desarrolle un céncer en el 6rgano o tejido afectados.
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Por otro lado, existen dos tecorias acerca del nacimiento
del cédncer: la teoria clonal y la teoria del campo; la
primera enuncia que el cincer nace de una sola célula --
que se desvia; la segunda enuncia que nace en un campo -
de cé&lulas afectadas simultineamente. Esta distincifn -
ahora ha perdido importancia, pues gracias a trabajos --
con cultivos de tejidos, sabemos que los dos puntos de -
vista no resultan mutuamente exclusivos. Cuando se pro-
duce cfncer in vitro es posible, de una parte, identifi-
car clonos de cé€lulas malignas. Por otra parte (por - -
ejemplo entre un millén de cé&lulas expuestas a las mis--
mas condiciones carcinfgenas), algunos centenares pueden
presentar cambios similares dentro de un tiempo determi-

nado y dar origen a un campo de c&lulas cancerosas.

En forma similar, en clinica se observa que el cédn-
cer puede nacer de focos separados dentro de un tejido -
inquieto que probablemente est€ reaccionando a influen--
cias carcinbégenas, es decir, el cfncer puede nacer en un
campo de células inquietas afectadas simultfneamente por
influencias carcinfgenas, tanto si son ambientales, gené
ticas o de ambos tipos. Finalmente, la carcinogénesis -

ocurre a nivel celular individual,

Tiene interés una concepcién antigua segGn la cual,
los cénceres se originaban en nidos de cé&lulas embriona-

rias secuestradas durante el desarrollo fetal. En oca--
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siones se descubren tumores que sugieren fuertemente es
te orden de acontecimientos (por ejemplo la aparicién -
de un teratoma en el mediastino). La aparicién de una

lesién de este tipo en el mediastino s6lo puede expli--
carse por el secuestro de células embrionarias multipo-
tenciales. Sin embargo, el secuestro de cé&lulas embrio
narias es una rareza, pues casi nunca se descubren en -

autopsias seriadas sistemiticas.

Otro hecho sugiere el posible origen de neoplasias
en malformaciones congénitas. La malformaci6n adopta di
versas formas. Puede consistir en un acumulo anormal de
vasos (hemangioma), los curles no son verdaderas neopla-
sias. Suelen existir desde el nacimiento y muchas veces
desaparecen de manera espontfinea. Raramente o nunca un
hemangioma cong€nito da origen a una neoplasia verdadera.
Otra forma de malformacifn congénita es el hemartroma -
(crecimiento excesivo localizado de c&lulas maduras nor-
males idénticas al tipo que constituye el 6rgano donde -
se descubre el tumor). Las cé&lulas dentro de dicha neo-
plasia son maduras, no presentan anaplasia y s6lo mere--

cen el nombre de malformaci6én congénita en virtud de su

falta de organizacifn arquitectfnica normal.

El problema mis dificii es el que se refiere a la -
naturaleza de los nevos y su papel en cuanto a ncopla---

sia. Desde que nacemos précticamentc todos tenemos uno
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o mis nevos ¥y, sobre todo, se trata de procesos inocuos,
aunque algunos aumentan de volumen al ir creciendo el ni
fio. El1 nevo contiene melanocitos, los cuales pueden ser
de origen de melanocarcinomas. El 25% de estos cénceres
muy malignos nacen de una forma particular de nevo Pre--
existente (nevos de zonas de unién). Estos, en diversas
localizaciones corporales como genitales externos, plan-
tas y palmas de pies y manos respectivamente, es mucho -
mis probable que sufran transformacién maligna que los -
situados en otras partes del cuerpo. Si el nevo es una

malformacién congénita, como creen algunos, s6lo cabe ci
tar esta Gnica excepcifn a la regla general, segln la --
cual las malformaciones no son un suelo fértil para la -

oncogénesis.

También es conveniente sefialar que, hasta donde se-
pamos, los origenes de los tumores benignos y de los tu-
mores malignos son diferentes (raramente nace un cincer

de un tumor benigno)..

) Agentes Carcinfgenos.-

Los muchos agentes capaces de provocar cincer en --
animales de experimentacién pueden agruparse asf: virus
oncbgenos, productos quimicos carcinégenos, radiaciones

y otros agentes.



45,

Virus onc6genos.- Se conocen unos 150 virus oncége

nos en los animales. La tercera parte aproximadamente -

son virus de DNA, los demfs son virus de RNA. Entre los

virus DNA, sblo se han estudiado en detalle los de polio

ma (Py), de vacuolizaci6én de simios (SV 40) y los adeno-

virus humanos.

La serie de acontecimientos en las infecciones, ha

sido bien documentada con los virus Py y adenovirus:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

El virus se une a la membrana de la célula --

huésped y es transportado hacie el nficleo.

A nivel de la membrana nuclear la ¢8spide vi--

ral es suprimida.

La transcripcién de regiones especificas del -

DNA viral forma RNA mensajero "temprano®.

El RNAp"temprano' se traduce en proteinas que
intervienen en la sintesis de DNA y alteran el

metabolismo celular.

El DNA viral se multiplica utilizando enzimas

celulares codificadas.

El RNAm"tardio" es transcrito desde las molécu

las del DNA viral.
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7) El RNAm "tardio" se traduce en proteinas es--
tructurales del virus y otras proteinas espe-

cificas virales,.

8) La maduracién del virus en el nGcleo celular
por “"autorreunién" de protefna de DNA viral y
proteinas virales estructurales va seguida de

lisis de la célula.

Carcinfgenos quimicos.- Se ha comprobado que cente
nares de productos quimicos son carcinfgenos en animales,

entre los principales tenemos:

1) Hidrocarburos aromdticos policiclicos, ejem.:
el dibenzoantraceno y el benzopireno, los cua-
les producen cfincer pincelande con ellos la ~-~
piel (localmente) o bien inyectdndolos por via

subcutinea desencadenan sarcomas.

2) Aminas aromiticas, ejem.: el DMAB, el MAB y -
el AAF.

3) Agentes alquilantes, ejem.: la betapropiolac-

tona y los ep6xidos.

4) Otros compuestos que hay en los alimentos del



Se utilizan muchos requisitos para el diagn6stico dife--
rencial por lo que haremos referencia de los caracteres genera-
les de las neoplasias malignas y benignas, en particular los --

que se utilizan como caracteres diferenciales,

a) Diferenciacién y anaplasia,-
[

Todos los tumores, benignos y malignos, presentan -
dos componentes bisicos: 1) células neoplisicas en prolifera--
ci6n que forman el parénquima y 2) estroma de sostén que consig
te en tejido conectivo, vasos sanguineos y posiblemente linfati

Ccos,

C€lulas parenquimatosas.- Todas las c&lulas parenquima-
tosas tienen caracteres en com@n, pues han presentado alguna --
transformacibn que las dota de capacidades neoplésicas. Sin em
bargo, hay una amplia gama del trastorno de la morfologia y 1la
funcibn; abarca desde células pricticamente idénticas a las norx
males hasta cé&lulas notablemente atipicas que no guardan seme--

janza alguna con cé€lulas normales.

Diferenciaci6n de c&lulas parenquimatosas denota la ex--
tensién en la cual guardan semejanza con las c&lulas normales -
de origen e incluye la medida en la cual alcanzan sus caracte--
res morfolégicos y funcionales plenamente maduros. Cuanto ma-~-

yor sea la semejanza con las antecesoras normsles, tanto mejor

i ik v
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humano, c¢jem.: 1la alfatoxina Bl, la cicasina

y el safrol.

Carcinogénesis de radiacifn,- La radiaci6n es un -
agente carcinégeno potente, tanto en el animal como en -
hombre, Los datos existentes favorecen la idea de que -~
su poder oncHgeno guarda relacién con su efecto mutfgeno.
Los efectos de la energia radiante fueron descritos en -

el capitulo I.

Otros agentes carcinfSgenos.- Existen otros agentes
que pueden provocar cflncer, tales como los estrbgenos, -
secrecifn excesiva de hormona hipofisiaria tircestimulan
te, secrecibn excesiva de ACTH, algunos metales, metilce

lulosa y otros.
CARACTERISTICAS DE LOS TWMORES MALIGNOS Y BENIGNOS.

Todas las neoplasias alarman al sujeto que las padece, -
por lo que es entonces de imaginarse la importancia que tiene -

un buen diagnéstico diferencial,

El diagnéstico diferencial entre tumores benignos y ma--

lignos es e- juicio mds importante que se solicita del patélogo.
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serf la diferenciacifn; cuanto mfs se aparten de los caracteres
normales, tanto mis mala serd la diferenciacién., En t&rminos -
generales, todas las neoplasias benignas estfn bien diferencia-
das, pero las malignas varfan desde las bien diferenciadas has-
ta las que consisten en células indiferenciadas, anfrquicas, de

aspecto primitivo.

Anaplasia puede usarse como sin6nimo de indiferenciacién
de las células tumorales. De manera estricta, anaplasia signi-
fica formarse en sentido retrb6gado, fenSmeno que en la actuali-
dad se considera no ocurre. Sin embargo, la palabra anaplasia
ha llegado a tener connotaciones especificas en lo que se refie

re a las neoplasias.

Los tumores amapldsicos son invariablemente malignos y -
consisten en cé&lulas mis o menos indiferenciadas que han perdi-
do en parte o por completo,la semejanza con la equivalente nor-
mal. Las células y los nficleos presentan de manera caracteris-
tica pleomorfismo, es decir, variaci6n en el tamafio y forma. -
Pueden presentarse c€&lulas gigantes muchas veces mayores que --
las adyacentes y otras c&lulas son muy pequeiias y de aspecto -~
primitivo. Los tumores anaplisicos sueles poseer gran nGmero -
de mitosis que manifiestan la actividad de proliferacién de las
células parenquimatosas. Sin embargo, la presencia de imdgenes

mitéticas, no indica obligadamente que el tumor sea maligno.

Es mis importante como dato caracteristico de neoplasia
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maligna, las imigenes mit6ticas atipicas y extrafias que a veces
producen husos tripolares, cuadripolares o multipolares. Otro
caracter importante de la neoplasia es la formacién de células
tumorales gigantes que pueden poseer un Gnico nlcleo polimffi-
co voluminosc o bien, tener dos o mis nGcleos en la misma célu
la. Este tipo de c&lulas se diferencia de las c&lulas inflama
torias de tipo Langhans (que poseen muchos nficleos de aspecto
normal), por lo que las primeras (células gigantes cancerosas)
tienen hipercromatismo del nGcleo y nficleo excesivo para la cé

lula,

Concluyendo, se dird que cuando hay anaplasia es dato in

confundible de malignidad en una neoplasia,

Estroma.- El estroma, crfitico para la supervivencia y -
el crecimiento de una neoplasia, carece de utilidad para €l --

diagn6éstico entre tumores de carfcter maligno y benigno.

b) Rapidez de crecimiento,-~

La rapidez de crecimiento de una neoplasia guarda -
relacifn con el nivel de diferenciaci6n y con el comportamien-
to clinico. La mayor parte de los tumores benignos bien dife-
renciados crecen lentamente eén un perfodo de afios con ritmo --
uniforme. La mayor parte de los tumores malignos crecen répi-

damente, a veces de manera errftica, para propagarse por Glti-
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mo y matar al huésped.

Cuando surge cincer, se identifica en etapa inicial como
sitios de c&lulas anaplisicas completamente circunscritas al -
lugar original., Dichas lesiones (tempranas) no producen masas
ni pueden advertirse por radiograffa. Los cénceres circunscri
tos a la transformaci6én de células en su sitio original y que
no se han propagado a través de las membranas basales hacia --
los tejidos adyacentes se llaman cénceres in situ, Asf pues,
si se habla de crecimiento rdpido de los cénceres, es necesa--
rio percatarnos de que gran parte de este crecimiento se torna
patente s6lo después de muchos afios de lenta evolucifn, aunque

&sto no sea en todos los casos.

El crecimiento del cdncer a menudo sigue un curso errfti
co que no puede predecirse. Aunque casi todos crecen progresi
vamente, algunos disminuyen repentinamente de volumen al pre--
sentar necrosis isquémica resultante de que exceden de la capa
cidad de riego sanguineo. Otros permanecen inactivos durante
lapsos importantes y hay cénceres que entran en etapas de cre-

cimiento pricticamente explosivo.

La mayor parte del crecimiento de los cénceres se logra
por aumento del indice de proliferacién, ésto es, acortamiento
del tiempo de generaci6n de las cé&lulas neopldsicas. Sin embar
go, el aumento de volumen de un tumor también puede efectuarse

por reclutamiento de células normales inmediatamente adyacentes

bofl
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al foco original,
b) Modo de crecimiento y propagacidn.-

El modo de crecimiento y la capacidad de propaga--
cién diferencian de manera neta entre los cdnceres y -~

las neoplasias benignas,

Encapsulacifén.- Casi todos los tumores benignos -
crecen como masas localizadas que se expanden rodeadas
por una cfipsula fibrosa. Permanecen localizadas en el -
sitio de origen y no se diseminan al cuerpo. Esta encap
sulacién tiende a contener la neoplasia benigna como una
masa discreta, fdcilmente palpable y mévil, que puede -
enuclearse quirGrgicamente. Sin embarge, el crecimiento
centrifugo causa atrofia por compresi6n de estructuras -

adyacentes.

Invasifén.- Los cénceres casi nunca estédn encapsula
dos y se caracterizan por crecimiento infiltrante y ero-
sivo. Si bien de cuando en cuando el tumor maligno de -
expansidn lenta adquiere engafiosamente una membrana fi--
brosa de revestimiento, el examen histelfgico siempre --
descubre prolongaciones diminutas que atraviesan esta -~
aparente cépsula., Sin embargo, la mayor parte de los -~
cinceres no producen algo semejante a clpsula y por lo -

tanto, no reconocen limites anatdémicos normales.
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Metfistasis.- Cuandu las c€lulas cancerosas son lle
vadas a un sitio alejado de su origen tienen la capaci--
dad de implantarse o sembrarse; la siembra se llama me--
téstasis. Las metdstasis mismas pueden originar secunda
riamente otras metfistasis. El caricter invasor de los -
cénceres los lleva no s6lo a través de tejidos, sino tam
bién, a través de vasos sanguineos y linfdticos. Las me
tistasis sefialan indiscutiblemente a un tumor como malig
no, porque las neoplasias benignas no pueden dar metfista

sis.

En términos generales, cuanto mis indiferenciado --
sea el cfncer, tanto mis r&pido e infiltrante serf el --
crecimiento y tenta mayor seri la probabilidad de metés-

tasis,

La diseminacifn del célncer es patentemente su conse
cuencia mfs temible, Cuando ha ocurrido, casi siempre -
excede de la posibilidad de extirpacibén quirdrgica, que
sigue siendo la mejor esperanza de cura. La disemina---
cién neoplfsica maligna puede ocurrir por cuatro vias: -
1) siembra en las cavidades corporales (puede ocurrir -
siempre que una neoplasia maligna se introduce cn un cam
po abierto natural, ejem.: 1la cavidad peritoneal); 2) -
trasplante directo (denota ¢l transporte mecfnico de - -
fragmentos tumorales por instrumentos a manos enguanta--

das); 3) propagacibn linfitica (siendo 6sta, la via - -

LI
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principal de propagacién de carcinomas); y 4) embolia --

por los vasos sanguineos.

d) Aspectos anatomopatolSgicos de los tumores benignos

y malignos.-

Las c¢€lulas de los tumores benignos se agrupan en -
forma similar a las del tejido madre y crecen de un modo

ordenada y restringido.

Las cé&lulas de los tumores malignos se amontonan --

sin orden ni forma y crecen activa y librementec.

Los tumores benigros no perjudican los tejidos cir-
cundantes mis que para obtener espacio y es asi como pue
den desalojar algin tejido u 6rganc y provocar los desa
rreglos consecuentes; pueden también sangrar si son le--

sionados pero de por sf ni destruyen, ni invaden,

Los tumores malignos invaden, infiltran y destruyen;
se introducen (metfdstasis) en los vasos sangulneos y lin
faticos y dan nuevos tumores en partes alejadas del si--

tio inicial y son un peligro para la vida del huésped.

En resumen las caracteristicas distintivas entre los

dos tipos de masa neoplésica son:
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MACROSCOPICAS
Masa benigna Masa maligna
a) Cédpsula localizada a) No tiene cidpsula
b) No da metfistasis b) Da metdstasis
¢) Crecimiento lento ¢) Crecimiento rédpido
d) No existe ulceracisn d) Hay ulceracién
e} No existe sangrado (a no e) Hay hemorragia

ser que se encuentre afec _ .
tado por un traumatismo) £) Perturbaciones funcionales

£) No hay perturbacifén de - g) En estadfos avanzados ca--

las funciones (a no ser por quexia
estorbo a causa de su tama-
fio) h) Llevan a la muerte

g) Rara vez llevan a la muerte

MICROSCOPICAS

Masa benigna Masa maligna

a) C&lulas tfpicas; normales a) Células atipicas; formas y
tamafios fuera de la norma-

b) Disposicifn regular lidad
c) Pocas mitosis b) Pérdida de la disposicién
regular

d} Nficleo normal
c) Muchas mitosis, con fre---
cuencia anormales

d) Nacleo grande
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FRECUENCIA DE LOS TUMORES DE LA CAVIDAD ORAL.

El cdncer bucal es la enfermedad mis importante que hay
que descubrir en 1la cavidad oral, porque es mortal y porque -

ocurre con frecuencia relativamente elevada.

Comprende aproximadamente el 5% de las lesiones malignas
y se estima que uno de cada 200 individuos vivos pueden tener

o presentarfn céncer bucal.

Es importante mencionar que el fIndice de curacién del --
cincer bucal es menor que el del cincer uterino, se hace no~~
tar 8sto, porque la cavidad bucal es mis accesible al examen

visual que el dtero.

El cancer bucal afecta mis a los hombres que a las muje-

res en una proporcién de 4 a 1.

La edad de aparicién varfa entre los 40 y los 45 afios o
mis tarde, sin embargo, los individuos mis j6venes no son in-

munes a este padecimiento,
De la totalidad del cédncer bucal, el 95% corresponde al
carcinoma epidermoide o escamocelular, derivado del epitelio

de la mucosa bucal.

Las fireas de mayor riesgo son, en orden de frecuencia:
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1} Labio inferior

2) Borde lateral de la lengua
3) Piso de la boca

4} Mucosa alveolar

5) Paladar

6) Mucosa vestibular

Aunque las neoplasias malignas pueden localizarse en ca
si cualquier tejido de la boca, las zonas mis frecuentes son:
el veremellion de los labios, el borde lateral de la lengua
y el piso de la boca, que representan mis del 70% de todos -

los cinceres de la boca, V& .

El cfincer labial ocupa el 95% de los cénceres bucales y
el 90 al 98% de los cinceres del labio inferior se presentan

en los varones.

Otro sitio muy comtn de céincer bucal es la lengua y en
ella se presenta el 50% de las lesiones. El céncer lingual
causa mis muertes que las lesiones malignas de otras regio--

nes de la cabeza y del cuello,.

El céncer del psio de la boca es mfs frecuente en el --

segmento anterior a ambos lados de la 1fnea media.

El cfincer de la mucosa bucal se presenta con frecuencia

en el plano de oclusifn, a medio camino en dircccién antero-
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FIG. 1

Esquema de la mucosa bucal, donde se muestran las #Areas
de alto riesgo de cincer bucal en orden de frecuencia:

1) Labio

1) Parte posterolateral de la lengua

3} TPiso de la boca

4) Mucosa alveolar

5) Paladar y

6} lwucosa vestibular

(Tomado del libro de Patologfa Oral de John Giunta).
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posterior, aunque es frecuente encontrar algunas variantes.

El cédncer de la encia es mis frecuente en la mandfbula
que en el maxilar y en localizacién posterior mis que en la

anterior.

Mis frecuentes que las lesiones mesenquimatosas son las
lesiones 6seas metastfisicas. Son metistasis en los maxila--
res, sobre todo en la mandfbula, de tumores malignos en - -

otras freas (como mama y prbstata).

Hay otras neoplasias malignas ademds del carcinoma esca
mocelular, pero son raras. La mis com@n es la neoplasia ma-

ligna de glindulas salivales (comGn en el paladar).

A continuacifn se presenta un estudio retrospectivo de
todos los pacientes que viven en el occidente de Suecia, 1.5
millones de habitantes, y que tuvieron malignidad oral duran

te el perfodo de 1957-1966.

El material esta compuesto por 177 pacientes, 98 de los
cuales son hombres y 79 son mujeres, con tumores malipgnos en

la cavidad bucal,

Es notoria la alta incidencia de pacientes con tumores

en la lengua (53.7%).
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Los carcinomas primarios en el paladar duro representan

5610 un 3.4% de los casos estudiados.

Un 89% de los casos se presentaron en pacientes mayores
de 50 afios. El méds joven de los pacientes (menor de 10 afios)

tenia sarcoma en la lengua.

El 40% de los pacientes (en ntimero de 70) presentaron -
linfomas regionales palpables y en 4 de ellos se hallaron me

tdstasis distantes (pulmén).

Se encontr6 carcinoma con célula escamosa en el 91.5% -
de los casos; entre los demis hubo tumores de la gldndula -
salival, adenocarcinoma, carcinoma anaplfstico y linfosarco-

ma.

La supervivencia total después de cince afios fue de un
44%, con ciertas variantes de acuerdo con el tamafio y la lo-

calizacibn de los tumores.

Durantc el afio de 1973, en México, las neoplasias malig
nas en general, se encontraban en el sexto lugar como causa
de defuncidn, registrdndose 19,963 defunciones correspondien
tes a una tasa de 36,6%, de las cuales 8,497 se registraron
en personas del sexo masculino y 11,466 en personas del sexo
femenino; corresponden, de estas cifras, a causas de falle-

cimiento por tumores malignos de la cavidad oral y de larin-
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ge 273 casos (1.4%), de los cuales 188 correspondieron a pex

sonas del sexo masculino y 85 a personas del sexo femenino,

Se calcula que en México, de la totalidad de individuos
portadores de clncer, el 1.5% corresponde al céncer localiza

do en la cavidad bucal,

hdesa



NEOPLASIAS MALIGNAS DE CaVIDAD ORAL

CANCER DE LARIO

Antiguamente habia cierta confusién con la localizacién
anatémica del célncer de labio, porque no se habia trazado una
distincién nitida entre el cincer del borde bermellén y el --

cdncer de la mucosa labial.

Conviene definir la regi6n que describen, porque exis--
ten grandes diferencias &tnicas y geogrdficas en la ocurren--
cia del cincer en el borde bermellén y en la mucosa labial, -
aqui definiremos al labio (borde bermellén) como el &rea que
se pinta con el lapiz labial, o sea la franja expuesta de mu-
cosa modificada que estd entre la unidn mucocutdnea y el pun-

to de contacto de los labios entre s{.

CANCER DE LABIO INFERIOR.

Frecuencia.-

El carcinoma del labio inferior es una lesifn bas-
tante frecuente y supone del 23% de todos los carcino--
mas de la cavidad bucal (Ackerman y del Regato) y tiene
preferencia por el sexo masculino. En los Estados Uni-
dos hay una relacifn de var6n-hembra de 14 a 1. Su ma

yor frecuencia incide en personas adultas.

Etiologfia.-

oty e
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Su etinluygfa es fdesconocidi, aunque este tumor por
lo general sc encuentra precedido de leucoplasias, quei
litis actinica, atrofias, queratosis senil, la quemadu-
ra del fumador, v otros factores miAs que entrarian en -

el concepto de la carcinogénesis.
Caracteristicas anatomopatoldgicas.-

Por lo general el carcinoma de labio inferior son,
de tipo epidermoide bien diferenciados y dentro del gra
do I se observa en un 60%, en el grado II en un 26%, y
en el grado III y IV a lo miximo comprenderdn un 15% --
del total (Bernier y Clark), Tiene una tendencia por -
la extensi6n lateral que por la invasién en profundidad
y cuando es de largo estadfo suele existir invasi6n de

la musculatura de labio, piel de la cara y maxilar infe

rior.
Caracteristicas clinicas.-

Este tumor sigue uno de los tres patrones siguien-

tes:

Tipo Exofitico: es el mis frecuente (Sharp), se -
caracteriza por una elevada masa de superficie rugosa o
nodular de lento crecimiento con una superficie granulo
sa de color blanquecino, al aumentar nos da una ulcera-

cién central, pudiendo existir hemorragias y exudado -~

37
|
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que origina una costra superficial, generalmente son de
evolucién clinicamente lenta, con menor tendencia a 1la

invasifn en profundidad y a la metistasis.

Tipo Ulcerado: se presenta, como una pequeiia Glce
ra con infiltracién a estructuras profundas; es mis - -
agresivo que el tipo exofitico. La afeccidn superficial
es pequefia, pudiendo haber invasiones extensas, sus mir
genes estin arrollados y presentan consistencia firme,

frecuentemente presenta costras en los bordes.

Tipo Verrugoso: el tipico carcinoma verrugoso es
raro en los labios, teniendo forma de coliflor; con mi-

nima tendencia a la invasiBn.
Sintomatologia. -

En su primera etapa es indolora; pero en sus Glti-
mas etapas el paciente come con gran dificultad y sien-
te dolor intenso al movimiento del labio.

Metfistasis.-
Ocurre metfistasis de ganglios linfdticos submento-

nienos, submandibulares y en casos avanzados preauricu-

lares y de la cadena yugular.

o
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Los cédncercs de labio superior metastatizan antes que -

los de labio inferior.

Los cinceres de menos de 2 cm raras veces dan metistasis,

Diagnéstico diferencial.-

En el diagnb6stico diferencial se debe tener en cuen

ta el queratocantoma en sus etapas iniciales.

Pronéstico. -

En general se coincide en que los céinceres de labio
son lesiones curables cuando estin en etapas iniciales,
pero, no asi cuando la lesifn es avanzada, pues plantea
un problema terapfutico, porque la tasa de sobrevida es

de 5 afios en el 80% y 90% de los casos.

Tratariento de eleccifn.-~

Cirugia y radioterapia en dosis fraccionada,

CARCINOMA DE LABIO SUPERIOR.

Frecuencia, -

El carcinoma epidermoide del labio superior es poco
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frecuente comparado con el inferior, ) muestra una pre

ferencia por el sexo masculino.

Etiologis, -

Es desconocida aunque algunos estudios sefalan la -

importancia del tabaquismo, en particular el fumar con -

pipa.

Caracterfisticas anatomopatoldgicas. ~

El carcinoma epidermoide muestra una acentuada ex--

tensifn, lateral y una invasi6én en profundidad,

Caracteristicas clinicas.-

Se localiza en la parte de transicién del labio, ge

neralmente en el borde cutfneo o senodial.

Generalmente cursan asintomfticos en sus inicios, ¥y

en sus etapas finales el dolor es el sirtoma principal,

Metdstasis. -

Estas no se producen tan precozmente, dado a su --
ubicaci6n anat6mica y tampoco tiene la misma frecuencia

que los carcinomas epidermoides cn otras ubicaciones,

L didi ¥ A

:
5
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Pronéstico. -

Favorable, afin en casos avanzados, ddndose buenos -~
resultados de sobrevida en 5 afios de un 80 al 90% en to-
dos los casos (Wookey, Cols, Ashley).

Tratamiento. -

Cirugia y radioterapia.

MUCOSA LABIAL.

En algunos grupos demogrBficos se observs la incidencia
mé&s grande en personas que suelen depositar tabaco en el surco
labial combinado con cal apagada o con una pasta (nuez de be--

.

tel, hojas de betel y catecti),

Frecuencia.~

Se encuentra mis en mujeres, En gente de ascenden-

cia europia es raro el céincer de mucosa labial.

Etiologia.~

La posible etiologia es el mascar tabaco, nuez de -

betel y catecf.



Aspecto clinico.-

Carcinoma exoffitico. En algunos pacientes el cfn--
cer llega al surco, a la mucosa gingival adyacente y al

borde bermellén.

COMISURA LABIAL.

Usualmente el céncer de comisura labial y de mucosa bu--
cal, son relacionados pero estas dos regiones plantean proble-
miticas distintas que pueden atribuirse a diferencias de es---

tructura histolbgica.
Aspecto clinico.-~

Algunos tipos de cfincer bucal se originan en la co-
misura labial, algunas veces son precedidos por una leu-

coplasia nodular (moteada).

Los céinceres comisurales se propagan hacia atrds --
por la mucosa bucal, que tambi&n puede invadir piel sub-

yacente .

Algunos autores relacionan la existencia de candi--

diasis con la aparicifn del céncer,
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Etiologia.-

Probable mascada de tabaco, hojas de betel y candi

diasis,

CANCER DE LENGUA.

El carcinoma de lengua es el segundo mis frecuente en -
la cavidad oral y exige un diagnSstico lo mis precoz posible,
dado que la lengua es el 6rgano bucal que mis se presta a una
permanente inspeccifn tanto por el paciente como por el médi-

co u odontblogo,

Es de los clinceres mis malignos de la cavidad bucal, -~

siendo su malignidad ligeramente inferior al carcinoma labial.

Frecuencia.~-

El carcinoma de lengua estf entre un 25 y 50% del
total de céinceres en la cavidad oral. Con una relacién
hombre-mujer 10:1, con una incidencia alta entre los 60
y 70 afios, por lo que en pacientes menores de 20 ajios -

es Taro,

Es mis comn encontrarlo en los dos tercios ante--

riores, en el borde lateral (75%).
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Siendo mis frecuentes en el lado izquierdo que del

derecho.

Etiologia.-

Es desconocida, al igual que las demfis formas de -
cédncer, aunque los pacientes con cinceres de lengua sue
len ser grandes f{umadores y a menudo grandes bebedores,
pero no es posible asegurar que sean aseveraciones afir
mativas, asf como la posibilidad d¢ que un gran porcen-
taje de estos pacientes presentaban sifilis activa o --
por lo menos antecedentes, lo cual ha pensado también -

como factor predisponente a formacién de neoplasia.

Caracteristicas anatomopatolégicas.-

El carcinoma epidermoide representa el 97% de los
procesos linguales malignos, y el resto quedan compren-
didos en adenocarcinomas y sarcomas. Por lo general, =~
su diferenciacibn correésponde a los grados II y III de
Broders., Las lesiones de la base de la lengua nos pro-
porcionan un alto indice de carcinomas indiferenciados

(Gibbel y Cols).

Caracteristicas clinicas.-

Los sintomas dependerin de la localizacién del --
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tumor .

Los signos iniciales serin: zona engrasada, n6du-
lo, crecimiento exofftico, fisura o ulceracifn, ademis,

de tener bordes indurados y carente de papilas.

El dolor se produce tardfamente ya que hay lesio--
nes grandes en las que puede no presentarse, y el pa---
ciente s6lo lo referird como bulto. En los tercios an-
teriores, cuando se presenta en la base o tercio poste-
rior el paciente lo referird como irritaci6n de la gar-

ganta,

La lesib6n se infiltra precozmente en planos muscu

lares profundos con aparicifn de adenopatias.

Se puede diagnosticar tardfamente la disfagia, sa-
livaci6én excesiva y mal aliento. Asf como la limita--~
cién de movimientos debido al dolor e infiltraci6n pre-

sentdndose asi como lo conocidyo como lengua lefiosa fija.

En un 11% de los pacientes se detectaron dos o més
cinceres concomitantes en otras localizaciones encontra

das antes o despu&s del de la lengua,

Metfstasis, -

Tiene una elevada incidencia metfistasica a los gan



glios linfdticos regionales,

Pron6stico.~

El1 carcinoma lingual es de pronfstico grave. Las -

supervivencias publicadas sefialan unos Indices de 5 afios

del 14 al 70%.

Tratamiento.-

El tratamiento de elecci6n es una combinacién de ci

rugia y radioterapia intersticial (curiterapia).

CANCER DEL PISO DE LA BOCA.

Frecuencia.~

Constituye el 15% de los cinceres orales en la edad
entre los 60 y 70 afios con una proporci6n de hombre-mu--

jer de 5:1 la parte anterior parece ser la mfs afectada.

Etiologia.-

En 1la etiologfa més probable se mencionan el taba--

co, el alcohol y la scpsis dental.
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Caracteristicas anatomopatolfgicas.-

El diagndstico serd de carcinoma espinocelular pre

valeciendo ilos grados II,

Caracteristicas clinicas.-

Nace generalmente en la linea media hacia ambos la
dos del frenillo en la vecindad de los conductos saliva
les, invade mGsculos como son genihioideos y geniogla--
sos. Se puede propagar a la mandfbula o hacia abajo vy
atris, invadiendo la cara inferior de la lengua y aGn -

la laringe.

Los ganglios del tri&ngulo submaxilar son los que
se afectan con mayor frecuencia, pero tambié&n en ocasio
nes son tomados los ganglios subdigfstricos y los sub--
mentonianos, raras veces son involucrados los ganglios
medio yugulares, yugulares inferiores y cervicales pos-

teriores.

Cerca del 40% presentan ganglios positivos.

!

Se presenta al inicio como una lesi6n inocua que
no da sintomas, en forma de placa elevada blanca o roji
za, puede ser dolorosa o no, presenta una base dc super

ficie granular.

Bl
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Posteriormente viene una fase de induraci6n y fija
cién, la lesifdn sigue un patr6én de infiltracién mayor -

en direccifn anterior que en direccifn lateral.

El paciente refiere sentir un bulto en la boca, o
puede presentar también salivacibn excesiva, dificultad
para hablar ligera y/o limitacién en los movimientos de

la lengua.

Metistasis.~

Es muy com@Gn involucrar la regién del trifingulo de
los ganglios linfAticos submaxilares y suele haber me--
tistasis contralaterales. La metistasis se presenta en
un 45% afortunadamente las metdstasis a distancia son -

raras.

Prongstico.-

El pron6stico dependeri de:

1) La presencia de metfstasis al momento del in-
greso.

2}  Aparicién de metfistasis ganglionares despues
del tratamiento de la lesi6n primaria.

3) La ausencia de ganglios metastfsicos.

La supervivencia a 5 afios es de:

Con ganglios negativos 70%
Con ganglios positivos 35%
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Tratamiento.-

Las lesiones grandes, debido a la anatomia, no sue
len constituir un problema quirGrgico, es por &so que =~
el tratamiento mis indicado es respetar la anatomia fa-
cial y dar terapia de radiacién externa de supervoltaje

con cobalto 60 y la curiterapia intersticial,.

MUCOSA BUCAL.

Comprende toda la mucosa de la boca y los surcos buca--

les superior e inferior, excluyendo la comisura labial.

Frecuencia., -

Se presenta en el 9% de todos los carcinomas buca-
les, com mayor incidencia en el sexo masculino con refe
rencia al sexo femenino en una relacidén de 10 a 1, Es

mis frecuente en edades avanzadas.

Etiologfa.-

Es de suma importancia la irritacién mecénica o --
quimica (mascar betel o tabaco), que es acentuada con -
la absoluta falta de higiene. Se afiaden los desordenes

dentales ocasionados por accesorios protésicos mal im--

T
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plantados.

Caracteristicas anatomopatolégicas.-

Carcinoma espinocelular. Representa el total, a' -
excepcibn de leos rarisimos carcinomas fusocelulares y -

los carcinomas Verrucosos.

Caracteristicas clinicas.-

Puede presentarse en tres formas diferentes, exofi

l1itico, ulceroso, infiltrante y verrucoso.

Es asintomitico en etapas iniciales, Su duracibén
media de los sintomas subjetivos seria de 9 meses.

Se presenta comc una masa ulcerada ¢ indurada, la
mayoria de las veces asociada a leucoplasia o muy raras

veces con eritroplasia.

A medida que el tumor se agranda se traumatiza con
facilidad durante la masticacifn y de este modo se ulce
ra. Ademfs, se infecta y &sto puede originar tumefac--~
ci6n de la mejilla, seguido por dolor. A medida que el
tumor se agranda se dificulta la apertura de la boca y
la masticaci6n, En algunos casos invade hueso adyacen-

te. Ademfis puede invadir piel y abrir ffstulas mGlti-

.
ookl
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ples,

Metistasis.-

Es disfusa en etapas tardias, suele observarse en

ganglios linfdticos submaxilares.

Pron6stico.-

El pron6stico dependerf de la presencia o ausencia
de metfistasis, teniendo una tasa global de sobrevida de
5 afios el 76% en etapas tempranas y 31% en etapas avan-

zadas,

Tratamiento.-

Cirugia en un 60%, con radioterapia un 53% y 16% -
con ablacién quirfirgica tras el fracaso de la radiotera

pia.

La tasa global de curaciones es de un 38%,

Se puede decir que una combinacifn discriminativa
de radioterapia y cirugia menor es lo mejor, que hacer
cualquier tratamiento por separado. Tambi€n se observé
que el uso de Mctotraxato intratumoral es un tercer ---

coadyuvante valioso.

Sl A
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CARCINOMA VERRUGOSO,

Estd comprendido entre el 2 y el 20%, llamado también -
tumor de Ackerman, difiere del carcinoma epidermoide por ser
de crecimiento lento, exofilitico y sélo invasor en la super

ficie, hasta fases tardias tiene potencial metastdsico,.

Caracteristicas histopatolfgicas.-

Hay una marcada proliferacifn epitelial y penetra
ci6n hacie el tejido conectivo pero sin llegar a ser -
una verdadera invasi6n. L1 epitelio es bien diferencia
do y con poca actividad mitotica, pleomorfismo o hiper-
cromatismo. Los espacios an forma de fisuras, cubier--
tas de una gruesa capa de paraqueratina que extiende --
desde la superficie hasta las zonas profundas de la le-
si6n. La paraqueratina que tapiza las fisuras con tapo
nes de queratina es la marca distintiva del carcinoma -
verrugoso. Aunque la unién del epitelio normal y el tu

mor suele exhibir una transicifn abrupta.

Muchas veces hay figuras mitéticas, asf como lige-
ra displasia epitelial, El tejido conectivo subyacente
siempre estd inflamado y esta inflamaci6n es de intensi

dad variable.

bl 5
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Etiologia.-

Estd mayormente relacionado con la aplicacién rei
terada de cal apagada al mascar betel, al depSsito de

rapé y mascado de tabaco.

Caracteristicas clinicas.-

Al principio es un tanto blando y circumscripto, -
pero por lo general adquiere firmeza y se indura en su
etapa avanzada sobresaliendo de la superficie como le--
si6n pailffera. Su textura es la de una masa elevada -
puede parecer empedrada, verrugosa o fungiforme y ulce-

rada.

Metistasis. -

No se mencionaron met4stasis regionales ni a dis--

tancia.
Prongstico.,-~

El pron6stico es mucho mejor que para el tipo comln
de carcinoma epidermoide bucal, con un porcentaje de so-

brevida de un 75% si se sigue un buen tratamiento.

Tratamiento.-
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Debe de ser escindido, porque es un tumor bien de-
limitado y ademis de que la radioterapia condujo a su -

transformacién en carcinoma anaplésico.

Si se epera, la escisidn debe ser amplia y profun-
da porque se ha observado que tras de intervenciones --

inadecuadas puede existir residuos.

CARCINOMA DE ENCIA INFERIOR.

Frecuencia.-

Su frecuencia es mayor en el hombre, observindose

una mayor incidencia de los 40 afios en adelante.

Etiologia.-

Desconocida, se consideran como precursores secun

darios a las &dreas de leucoplasias.

Caracterfisticas anatomopatolfgicas.-

Es el carcinoma epidermoide, de los tumores que -

afectan mis a la encfa inferior siendo bien diferencig

dos y se pueden dividir en tres tipos:

Exofitico, Ulcerosas y Verrugosas.

ida.
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Tipo Exofitico: es una elevada masa de superficie
rugosa o nodular, que rara vez se presenta en la encia;
hay hemorragias minimas y tiene tendencia a la necrosis

esponténea,

Tipo Ulceroso: por regla general se acompafia de -

extensa invasifn a la mandibula, con exposicién del hue

S0,

Tipo Verrugoso: se caracteriza por su naturaleza
granular, es superficial, crece lentamente y en perio--
dos avanzados puede diseminar a los tejidos blandos con

tiguos de esta cavidad, e inclusive a hueso,

Caracteristicas clinicas.-

Se presenta en la encia inferior, a nivel de la re
gi6én molar o tercio posterior del arco dental, algunas
veces se hayan en la regibn premolar o tercio medio y -
son muy raros en el tercio anterior. Es de forma varia
ble, dependiendo de su tipo de crecimiento, siendo en -
el exofitico como una masa proliferativa sin ulceracién
aparente. Generalmente, se presenta blanquecino. Apa-
rece como una formacifn pequefia y a medida que evolucio

na puede llegar a medir varios centimetros.

QU IO
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Sintomatologia.-

Presentan otalgia del lado de la lesifn y puede ~
acompafiarse de infeccién secundaria. En ocasiones el

paciente padece Trismus debido a la localizacién del -

tumor en la parte posterior,

Diagn6stico diferencial.-

Se diferencia de las demfs tumoraciones por medio

de biopsia.
Metfstasis. -

Distantes, se presentaron en 5 de 14 casos de car

cinoma de la encia inferior, en un trabajo realizado -

por Martin.

CARCINUMA DE ENCIA SUPERIOR.

Frecuencia,~

Su frecuencia es menor en comparacidn con otros -~
tumores de la cavidad bucal, encontréndose en pacien--

tes de mfs de 60 afios de edad y su relacién hombre-mu-

jer es de 4 a 5.
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Etiologia.-

Desconocida, tomando en cuenta como posible factor
cocarcinogénicos: dentaduras postizas mal ajustadas, -
dientes cariados, tabaco, alcohol, sifilis, falta de hi
giene de la boca e irritaciones crfnicas. Y por lo ge-
neral el carcinoma se asocia a una zona lenucoplfsica,

pudiéndose originar de &sta (Sharp y Wood).
Caracteristicas anatomopatolfgicos.-

Los carcinomas de la encia superior son de tipo -~
epidermoide bien diferenciados, siendo generalmente el
tipico carcinoma verrugoso, el que se origina en estas
localizaciones, denotando sus formas papilares, con hen
diduras profundas y superficiales queratinizadas. En -
general se originan en las regiones molares y premola-~
res. Y muy rara vez en la linea media anterior, siendo
comGn su propagacidén por debajo de la membrana mucosa.
Acompafiindose de tumefaccién lisa del paladar duro. -
Observéindose frecuentemente la extensién hacia la exca-
vacién gingivobucal; suele ser mfs temprana la exten---
sifn al suelo del maxilar en los pacientes dentados, --
pues los dientes se pierden y el tumor se propaga por -
el conducto alveolar. Solamente en perfodos muy avanza

dos puede verse invasifn a los tejidos blsndos.
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Caracteristicas clinicas.-

Se observa en la envia alveolar, en la zona de mo

lares y premolares, y rara vez en la linea media.

Generalmente es papilar correspondiente al tipo -

VEerrugoso,

Sintomatologia.-

En su inicio es indoloro; pero al evolucionar so--
bre todo cuando hay infeccién secundaria; a vecez hay -
hemorragias. El trismus puede presentarse en periodos

muy avanzades del tumor.

Las radiografias revelan destruccifn Gsea del maxi
lar superior a nivel del borde alveolar y el grado de -

invasién del seno.

Diagnéstico diferencial,-

Diferencifindose del Epudis Fibroso por su implanta
cidén pediculada y por otras caracteristicas importantes.
La gingivitis hipertr6fica es fdcil de diferenciar, asi
como los melanomas, los ameloblastomas, los quistes, ~--
los sarcomas 6seos, los neoplasmas primitivos del antro

o de las fosas nasales, y los carcinomas metastfisicos -
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del maxilar superior.

Metistasis.-

Tiene asiento fundamentalmente en los ganglios lin
fdticos submaxilar y muy rara vez a los ganglios de 1a
regién cervical superior, siendo sus mayores probabili-
dades de metdstasis cuando son invadidos el repliegue -
gingivobucal superior y la mucosa del carrillo. Erich
y Kragh comprobaron finicamente en el 9% de los enfermos
afeccidn ganglionar clinica a su ingreso. Son raras --
las metAstasis bilaterales; es de notar que el tipo ve-

rrugoso generalmente casi no da metfstasis.

Pronéstico.~

Con tratamiento adecuado se observa mfs sobrevida
importante. En 1953 y 1957 Brown y Cols, dan la cifra
del 45% de sobrevida a los 5 afios, en los cdnceres al--
veolares del maxilar superior.

Tratamiento.-

Cirugia y radioterapia.

PALADAR

El cdncer de paladar es la localizaci6n mds rara. Afec
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tando en mayor f{reccuencia a el paladar blando, regularmente -
se forman sobre una queratosis palatina y suele producirse co

mo primarios o secundarios.
Frecuencia.-~
Tiene aproximadamente un porcentaje de un 10% sien
do apreximadamente de un 53% en paladar blando y 34% en

paladar duro y 13% en ambos.

Tiene una marcada preferencia hacia el sexo mascu-

lino 4:1.

Teniendo un promedio de edad de 65 a 70 afios.

Etiologfa.-

La etiologia probable se ha establecido con el hi-

bito de fumar.

Caracteristicas anatomopatolfgicas.-

En contraste con otras regiones bucales, la frecuen
cia de carcinoma espinocelular es de un 56% a un 83%, --
los otros en su mayoria son tumores de glindulas saliva-

les.
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Invade posteriormente hueso y estructuras adyacen

tes.,

Es un carcinoma bien diferenciado de crecimiento

lento.

Caracteristicas clinicas,-

Suele manifestarse como una lesibn mal definida, --
con sintomas frecuentes de tumefaccién, dolor y ulcera--
cién haciendo &sto una diferencia con los tumores origi-
nados en gldndulas salivales los cuales no se ulceran y

conservan mucosa intacta.

El paciente se queja de dolor tardio, en la ulcera
cién y posteriormente presenta disfagia y trismo y dis-

fonfa, cuando el paladar blando ha sido muy afectadol
El tumor de paladar duro avanza regularmente, ha--

cia el hueso o en ocasiones hacia la cavidad en tanto -

las lesiones de paladar blando hacia la nasofaringe.

Metdstasis. -

Afecta al cadena cervical superior profunda, los -

ganglios submaxilares y rara vez a los retrofaringeos.
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Diagnéstico diferencial.-

Se hace con las lesiones siliffiticas.

Prondstico.-

El pron6stico de supervivencia de 5 afios es mis fa
vorable en carcinoma de paladar duro que el de paladar

blando.

En los bien diferenciados la sobrevida fue de 48%
con ganglios negativos y en los mal diferenciados de --

24% con ganglios positivos.

Tratamiento.-

El tratamiento de eleccifn es la escresis quirGrgi
ca porque ¢l hueso limita la irradiacifn en paladar du-
ro haciendo uso en algunos casos de irradiacién en tumo
res de 1 a 2 cm de difimetro localizados en el paladar -

blando.

CARCINOMA DII GLANDULAS SALIVALES,

frecuencia. -

Son mis frecuentes que los benignos y presenta di-

»
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versas caracteristicas c¢linicas de diferenciacién,
Etiologia.-

Se desconoce.
Caracteristicas anatomopatolbgicas.~

Los pacientes que sufren este tumor son mis vie--
jos que los que sufren los tumores mixtos benignos. Su
crecimiento es continuo y se aprecia también invasi6n -

de los espacios vasculares.

Caracteristicas clinicas.-

Su origen es en el conducto, se compone de célu--
las que secretan moco y de otras que tienen caracteris-
ticas epidermoides, de forma irregular, delimitadas por
las paredes del conducto glandular, de color rojizo, --

por la alta vascularizacifn del tumor dentro de la glin

dula salival.

Sintomatologia.-~

Presenta dolor, frecuente e intenso, especialmente

cuando el tumor se localiza en los 16bulos profundos de

la glindula afectada.

---
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Diagnéstice diferencial.~

Segtn el patrén de crecimiento, pudiéndolo llegar

a diferenciar con el tumor mixto benigno.

Metdstasis. -

Se observa metdstasis en los ganglios linfAticos

y a distancia.

Pronbéstico. -

Favorable, si se llega a extirpar la totalidad de
la gléndula afectada con la tumoracifén, sin presentar -

metistasis a distancia.

Estos tumores se clasifican en la forma siguiente:

1) Tumor mixto maligno o pleomérfico.

Los criterios histol6gicos para diagnosticar un tu
mor maligno mixto no estin bien determinados, de manera
que hay que estudiar los cambios nucleares que pueden -
indicar malignidad (hipercromatismo y pleoformismo nu--
clear, mitosis aumentadas o naormales y proporcién ele-
vada nGcleo/citoplasma), invasién hematGgena linfética

o neutral necrosis focal o infiltracidén periférica,

ddabida i iy
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Tiene una malignidad moderada con tendencia a la

recurrencia local y a las metfstasis ganglionares.

Frecuencia. -

Son mds frecuentes en la mujer, entre los 40 y 60

afios.
Caracteristicas clinicas.-

Clinicamente son tumoraciones duras, generalmente
flojamente encapsuladas en tejido fibroso y son fdcil-
mente movibles aunque al aumentar de tamaifio interesan-
do més tejiéos, pueden fijarse firmemente y dar la im-

presi6én de induracibn.

A la palpacién son nodulares y parecen estar com-
puestas por una o mis masas globulares. El paciente -
no se queja ya que son indoloros y de crecimiento len-
to y generalmente son detectados por el tacto al momeg’

to de afeitarse o de maquillarse.
Localizacidn.-

Son mds frecuentes en la gléndula par6tida, gene-

ralmente en el fngulo de la mandfbula por detrfs del -

L
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16bulo de lu oreja son menos {recuentes en la glindula
submaxilar y a menudo pueden aparecer en las gldndulas

accesorias del paladar,

Diagn6stico. -

Se establece por medio de una biopsia total de te

jido y se realiza histoldgicamente.

Metdstasis.-

No la dan a menos que hayan sufrido metaplasia,

pero pueden dar ricidiva a la cirugia.

Tratamiento.-

Quirtrgico, reseccifn amplia, conservando zonas -

vitales.

2) Tumor mucoepidermoide.

Constituyen un 5% de los tumores originados en --
las glindulas salivales no hay diferencia significati-

va entre edad y sexo.




Caracteristicas.-

Derivan de células mucosas y bucales de los con-~
ductos glandulares. Las células basales experimentan
metaplasia y forman grandes células poligonales que --
adoptan caracteristicas pavimentosas. La estructura -
suele ser muy variable, pero los tumores pueden carac-
terizarse por: cE€lulas mucosas, espacios quisticos --
llenos de moco que a menudo se rompen y ponen en liber
tad su contenido, originando una reaccifn secundaria -
en los tejidos adyacentes; diferenciacifn escamosa y -
distribucidén difusa laminar y en mosaico de las célu--

las neoplésicas,

El aspecto microscbpico no siempre permite prede-
cir si la evoluci6n serd benigna o maligna. Siendo es
tos datos a favor de la malignidad; poco a poco acumu-
lan predominio de cé&lulas pequefias hipercrfémicas redon
das u ovaladas o cualquier indicacifn de anaplasia to-
dos los tumores mucoepidermoides deben considerarse co

mo sospechosos,

Caracteristicas clinicas.-

Son masas duras, pequefias, redondas, bien circuns
critas, regularmente no encapsuladas, con muchos quis-

tes pequefios con material mucoso.
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Son infiltrantes, lo cual los caracteriza como ma
lignos. Pueden presentar parflisis facial en los paro

tideos.
Localizacidn.-
Aparecen con mayor frecuencia en la parftida pero

en un menor porcentaje se pueden presentar en cualquier

lugar en donde existe tejido glandular salival.

Diagnéstico.-

El examen del tejido es el Gnico método para poder
establecer un diagndstico definitivo por medio del estu

dio histolégico.

Metistasis. -

Las metfistasis se han visto en ganglios linfédticos
cervicales, pero también se han descubierto en higado,

térax, piel y generalizado.
Tratamiento.-~
La cirugfa esta indicada con reseccién amplia y -

con diseccién radical del cuello en caso de detectar -

metAstasis,

>
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Procurar no lesionar el nervio facial a menos que

al dejarlo implique peligro posterior a la cirugia.

La radioterapia se usa como tratamiento paliativo

o para tratamiento de las metfstasis.

3) Adenocarcinoma.

Dentro de la clasificacién de adenocarcinoma se -
puede incluir una gran cantidad de lesiones con varios
nombres y clasificaciones como son: adenocarcinoma pa
pilar, adenocarcinoma de células serosas, adenocarcino
ma de células mucosas y oncocitoma maligno, Aquf tam-
bign pueden entrar el tumor mixto adenoquistico baso--
loide o cilindroma y el tumor mixto maligno, descritos

ambos en este capitulo.
Frecuencia, -

No existen suficientes datos para determinar sexo
o raza, pero se presentan despufs de la décadade los -
40 afios,

Caracterfisticas.-

Se caracteriza por células epiteliales poligonales
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con citoplasma c¢lare gque las hace parecidas a los tipos
celulares del carcinoma de cé€lula renal. El tumor se
presenta en ldminas, cordones o masas celulares, algu--

nas muy claras, otras con citoplasma granuloso rosado.

Estas neoplasias estan encapsuladas y son de creci
miento lento, algunos se presentan poco encapsulados y
son mis agresivos.

Caracteristicas clinicas.~

Se pueden presentar en lengua, piso de la boca, na

riz y laringe, pocas veces se localiza en paladar.

En varios casos la lesién se presentaba como una -
pequefia zona ulcerada o como un n&dulo submucoso, indu-
rado, las lesiones no fueron mayores de 1 cm de difimetro.

Diagn6stico.-

Tiene un comportamiento similaral de los tumores -

mucoepidermoides con examen histolSgico.

Met4stasis, -

Involucra ganglios regionales y a distancia en pul

mones, huesos y cercbro.,



Tratamiento.-

Es el mismo que el de los tumores mucoepidermoi-

des.

s
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CONCLUSIONES

Existen muchas ocasiones que las lesiones de la boca
no se diagnostican como tumoraciones malignas, debido a la
precocidad de la aparicifn de é&stas, en otras ocasiones -~
por falta de conocimiento de los signos clinicos del cén-
cer oral, o por una exploracisn bucal incompleta e inade--

cuada.

En estudios realizados se ha observado que existen -
pacientes con céincer oral que han logrado sobrevivir cinco

afios o mis, después de haberlos tratado clinicamente,

Para que esta proporcifn de afios en sobrevida mejore,
todos los Cirujanos Dentistas deben de participar para - -
diagnosticar precozmente las lesiones neopldsicas de la ca
vidad bucal, y de establecer entre sus enfermos reglas hi-

giénicas tanto general como bucal.

Al presentarse el paciente con lesiones que tienen -
asiento en los tejidos de 1la cavidad oral, y por muy ino--
cuas que parezcan deberi pensarse en una neoplasia maligna

hasta no demostrar lo contrario.

El Cirujano Dentista deberi preocuparse por ilustrar

al pueblo en general, en términos sencillos la naturaleza
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de las neoplasias malignas, asi como sus manifestaciones, so

bre todo en las etapas iniciales.

El Cirujano Dentista tiene la responsabilidad de mante
ner la salud bucal y general de cada uno de sus pacientes y

de todas las restauraciones que necesiten.

VI,

o
FUMEN "

Lk
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