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PROLOGO

Cuando la capacidad reproductora de una célula § grupo
de células viola irreversiblemente las leyes generales que --
las rigen, se produce una desorganizacién y puede dar origen
a una NEOPLASIA.

Las NEOPLASIAS orales constituyen aproximadamente un -
4% de todas las NEOPLASIAS, lo cual sigﬁifica un problema muy
importante y mucho mayor de lo que indica el porcentaje men--
cionado, puesto gque el céncer en boca es mds complicado y cau
sa mayor numerc de muertes que otros tumores malignos de loca
lizacién distinta a la boca, es decir, el carcinoma de célu--
las escamosas de lengquaz es mds agresivo que el carcinoma del
mismo tipo histopétolégico del cuello uterino (por ejem).

Las propiedades de diseminacién con Que se presentan -
estos casos, nos demuestra el por qué es de vital importancia
saber diagnosticar una NEOPLASIA; auxilidndonos de métodos co
mo la exploracién, el estudio histopatolégico y las caracte--
risticas clinicas; sin duda los mds valiosos,

Otra de las fases importantes con respecto a las NEOQ--
PLASIAS m&s frecuentes en la éavidad oral, es que, sobre todo,
las lesiones de tipo maligno, se caracterizan porque no sue--
len dar sintomatologfa, objetiva ni subjetiva, lo que dificul

ta 6 por lo menos retrasa, en un momento dado, el diagnéstico.



Mis' prop6sitos como Cirujano Dentista en la deteccién
temprana de las NEOPLASIAS orales son:

1.~ Como nuestro trabajo se limita pricticamente a la
boca, tenemos mayores probabilidades que otros Médicos de -~
identificar lesiones precoces asintomiticas que pueden signi
ficar cédncer temprano y no ocuparnos inicamente de los dien-
tes.

2.-_,Cualquier persona que se da cuenta que algo no es
normal en suboca, generalmente solicita nuestros servicios,
por lo tanto, como profesionales en esta rama, tenemos la --
primera oportunidad de identificar 6 sospechar las NEOPLA---
SIAS que afectan la cavidad oral, ya sean de tipo benigno 6
malignas.

Para llevar a cabo estos propésitos se hace necesario
dfa a dfa una mejor preparacién y actimulo de conocimientos -
sobre la materia, y as{ poder cumplir no solo Cientifica si-
no Eticamente; esto significa que el Cirujano Dentista nece-
sita saber para decidir, ser capaz para actuar y tener crite
rio de observador para juzgar.

De lo anterior se desprende que el objetivo central -
del presente trabajo es, la importancia que representa para
el ser humano, el diagn6stico y tratamiento de las NEOPLA---

SIAS mé&s frecuentes que afectan la cavidad oral.



Aquf imprimo el resultado del esfuerzo que hoy pongo a
consideraci6n del H. Jurado. No teniendo pretenciones de ori-
ginalidad, considérese como el deseo de un estudiante que ---
quiere alcanzar la capacidad de Cirujano Dentista, consciente

de sus obligaciones y responsabilidades para con la sociedad.

- EL. SUSTENTANTE.



CAPITULO 1
GENERALIDADES.

La importancia actual de la Patologia est§ en la detec
cién precoz de las enfermedades, conociendo previamente su --
historia natural; para realizar este principio es necesario -
basarse en otros; con relacién a las NEOPLASIAS, constituye =
un promedio de defunciones en nuestro pais, que es de 137 por
cada cien mil habitantes, lo cual demuestra que este fndice -
e3 mayor que en otros paises como Egipto que es de 62 por ca-
da cien mil habitantes, El Salvador que es de 61 por cada ---
cien mil, Tailandia que es de 40 por cada cien mil habitantes;
y cuando nos referimos al Cdncer bucal, nos plantea un proble
ma muy importante ya que el 4% de todas las NEOPLASIAS corres
ponden a este tipo de localizacifn. De tal manera, la funcibn
del Cirujano Dentista en la detecci6n del cédncer oral tiene -~
trascendental importancia, puesto que nuestro trahajo se limi
ta prdcticamente a la boca, y por lo tanto tenemos la primera
oportunidad de sospechar las NEOPLASIAS en un estadio tempra-

no.



A) .~ CONRCEPTOS.

Para hablar de NEOPLASIA es necesario indicar que es TU
MOR, ya que al referimos a TUMOR se trata de explicar el cre-
cimiento anormal e incontrolado de un tejido; o sea, es hablar
de poliferaciones Neopldsicas ya sean de tipo BENIGNAS o MALIG
NAS.

Hay que hacerhincapié en alqunos conceptos, de los cua-
les hablaré mds adelante, ya que el tema que me ocupa es de su
ma importancia tanto en la préctica Odontolégica como en la Mé
dica.

NEOPLASIA.- Es una masa anormal de tejido cuyo creci---
miento celular excede del comportamiento de los tejidos norma-
les y no responde a sus propias leyes.

TUMOR .- (Oncos) Es un aumento de volumen que puede ser
producido por un Edema, Hemorragia o Inflamacién. Peroc en la -
actualidad se aplica la palabra TUMOR con fines Neopldsicos y
de esto se ocupa la Oncologia.

CANCER.- Del latin "Cancrum" que significa cangrejo y -
del Griego "Cangrejo".- Es el nombre genérico con que se hacen
llamar todos los tumores malignﬁs.

NEOPLASIA BENIGNA._ (Tumor} Cuando los caracteres histo
patolégicos vy su comportamiento clinico son inécuos y al mismo
tiempo el tumor se encuentra localizado sin llegar a invadir -

estructuras vecinas.



NEOPLAsiA MALIGNA .- (Tumor-~Céncer).- Es la forma en que
se expresa el grado de agresividad de un tumor, que puede inva
dir estructuras cercanas asi como Srganos distantes (Metdsta--
sis)

B) - CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS NECPLASIAS.

Las NEOPLASIAS se inician por consecuencia de alguna al
teracién que actda directamente sobre los factores predisponen
tes o condicionantes, de los cuales se estudian algqunos como -
las alternaciones Cromosémicas de los 4cidos nucleicos, heren-
cia y factores virales; ésto da origen a un tipo modificado e
incontrolado de crecimiento,

Los tejidos en que puede crecer una NEOPLASIA son todos
los tipos celulares gque sean capaces de reproducirse por divi-
sién mitética; asi tenemos el tejido Fibroso, ?41iposo, Muscu--
lar de la pared gdstrica, en el revestimiento peritoneal, en -
cualquiera de los diversos tipos celulares que constituyen el
Hueso o el Cartilago, en todas las Mucosas, en donde haya epi-
telio Glandular, en el Endotelio de los vasos sanguineos, en -
las células Nerviosas, en el Ovario o Testiculos etc.; es de--
cir, se pueden originar en cuélquier parte del organismo.

En la actualidad conocemos cerca de 400 agentes Carcind
genos de los cuales la mayor p#rte se encuentra en el medio --
ambiente; esto puede originar en cualquier momento un creci---

miento Neopldsico, aunque se desconozca parcialmente su modo -



Para adentrarnos mas en el tema, se hace necesario esta
blecer diferencias celulares entre una célula Neoplésica y una
Normal: estas variantes estriban en que la célula Neopldsica -
en su pasién incontrolada de crecimiento constante, se van acu
mulando hasta formar un tumor; estz proliferacién cuando es Be
nignz se limite al punto de origen, pero cuando es Maligna se
propaga en los tejidos vecinos llegando a invadir érganos dis-
tartes.

Las diferencias que existen entre estos dos tipos celu-
lares son:

a) .- Las células Neoplisicas se reproducen por divisién
mitética al igual que las normales.

b) - Las Cancerosas se encuentran fuera de la influen--
cia que regula la Divisién, Crecimiento y Multiplicacién de -~
las células normales.

¢} =~ La divisifn mit6tica estd sujeta a variaciones ta-
les como mitosis tripolares, divisién asimétrica de los Crono-
somas, estos fenGmenos nc se observan en las células normales.

d) .- Divisién atipica se manifiesta en células tumora--
les gigantes, con nficleo finico y grande; o sea, gue las célu--
las tumorales se comportan sin obedecer ningn factor de regu-
lacién normal.

La diseminaci6n Neopldsica se lleva a cabo localmente -

por invasién destructora de los tejidos circundantes, llegando



a alcanzar los conductos Linfa&ticog y Vasculares, y as{ las
metdstasis ocurren mds por diseminacién Linfdtica que por -
Vascular; siendo estas dos vias las mds frecuentes.

Para que haya metdstasis son necesarios los siguien-
tes fenémenos o etapas.

a) .- Etapa de penetracién.

b) .- Etapa de separacién.

c) .- Etapa de diseminacién.

d) - Etapa de localizacién.

e) .- Etapa de fijacién.

f) .~ Etapa de proliferacién.

Las diferencias mds notables entre una Neoplasia Ma-
ligna y una Benigna; se refieren a su velocidad de creci---
miento y son:

a).- Tumores Benignos.- Sus células guardan semejan-
za casi completa a las que les did origen; lo cual no se ob
serva en la Neoplasia maligna.

b).- Tumores Malignos.- Sus células pierden toda apa
riencia con las gue les dio origen y presentan:

1.- Anaplasia

2 .- Pleomorfismo.

3.~ Hipercromatismo.

4 .- Relacién niicleo citoplasma aumentado.

5.- Relacién ntcleo nucleolo aumentado.

6.~ Mitosis anormales,



C) .- NOMENCLATURA.

Para referirnos a la nomenclatura de las Neoplasias es
preciso tomar en cuenta el tejido que les da origen.

a).- Las Neoplasias Benignas de origen epiteleal o me-
senquimatoso, se nacen llamar agregando la terminacién OMA al
nombre del tejide que les dio origen; por ejem..PapilOMA, Lip
OMA.

b) .- Las Neoplasias Malignas de origen epitelial se --
nombran anteponiendo la palabra CARCINOMA o bier agregéndola
al nombre del tejido que las origind: asi tenemos CARCINOMA -
de Glandulas o Adeno~CARCINOMA,

Las Neoplasias Malignas de origanmesenquimatosoc se les
llama anteponiendo el nombre del teiide de donde proceden y ~

se le agrega la terminaciém SARCOMA; ejemplificando obtenemos

Osteo-SARCOMA.
SARCUMNA



D) .~ ETIOLOGIA.

La Etiologfa de las Neoplasias todav{a es incierta, aun
que se sepa que algunos de los factores que mds adelante men--
cionaré, produzcan en diferentes sitios, Céncer.

La importancia de los factores Cancerfigenos reside en -
su poder Oncégeno, esto aunado a los factores modificadores, -
determinan la aparicién del 75% de las Neoplasias Humanas.

La frecuencia del Céncer varfa de acuerdo a los facto--
res predisponentes o condicionantes y factores ambientales.

LOS FACTORES ETIOLOGICOS SON:

a) .~ BIOLOGICOS.- Virus, Pardsitos y 'longos.

b) .- QUIMICOS.- H. A. P. Colorantes, A. Aromdticas y -
agentes Alquilantes.

c) .- FISICOS.- Radiaciones Ultravioleta, Ionizantes y -
Roentgen.

4d) .- JORMONALES y agentes diversos.

FACTORES ONCOGENOS DE TIPO BIOLOGICO.

I.- Oncégenos virales.

1.- Virus Oncégeno de R. N. A,

Virus de Leucosis-Sarcoma Ovario (Rous) 191l.
Virus de tumor Mamario (Bittner) 1942,
Virus de Leucemia-Sarcoma en el ratén.

2.~ Virus Oncégenos de D. N. A.

Virus de Papiloma.
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Virus de Lucke de Adenocarcinoma en rana.
Virus simiano (S.v) 40.

Adenovirus 12, 18, 31 de maver Oncocidad.
Virus de Polioma.

Virus de Shope de Fibroma-Mixoma.

Herpes virus SIAMIRI - Linfosarcoma en mono.

I1._ Pardsitos Oncégenos.

Schistosoma Haematobium - Cancer de la vejiga.

IIT.- Hongos Oncdgenos.

Aspergillus Flavus - Cé&ncer Hepético.

FACTORES CARCINOGENOS DE TIPO QUIMICO.

En 1775 Potts observé que los deshollinadores presenta
ban alta frecuencia en Céncer Escrotal. En 1915 Yamagiwa e --
Ichikawa produjeron Céncer en la oreja de un ratén con Alqui-
tran de Hulla.

I.- Bidrocarburos Aromdticos Policiclicos.

9,10-Dimetil-1,2 Benzantraceno.
9,10-Dimetil-1,2,5,6-Dibenzantraceno,
1,2,5,6—Dibenzantraéeno.
3,4-Benzopireno.

3-Metilcolantreno.

II.- Colorantes Azoicos.




(Miller y Miller) 1953 usaron con fines experimen
tales al N-Dimetil-4-Aminoazobenceno (DAB) y N-Metil-4-Aminoa
zobenceno (MAB) o (amarillo de mantequilla). Produjeron Carci
noma Hepdtico alimentando ratas con (MAB).

IITI.- Aminas Aromiticas.

Son carcindgenos potentes en animales y algunos -
en el ser humano; tales como:

Dimetil Nitrosamina.

2-Aminofluorenc.

Beta-2- Naftilamina. (Céncer Vesical en Humanos).

IV.- Agentes Alquilantes.

Casi todos estos Carcinbégenos son mutigenos poten
tes; entre los mds conocidos tenemos las mostazas Nitrogena--
das,

V.- Substancias Quimicas diversas,

Algunos de estos Carcinbégenos son componentes ~--
inorgdnicos. (Clayson) 1962, (Hueper y Ccnway) 1964 comproba-
ron que la inhalacién de fibras de asbesto son altamente car-

cinogénicas.

Oxido de Berilio. Cadmio en polvo.
Cobalto en polvo. Oxido de Cobalto.
Cromato de Calcio. Dextrano.

Mercurio. Niquel en polvo,



Acetato de Plomo. Asbesto,
Productos como la "Cicasina” produce Cdncer Hepd
tico.

Otros Carcinégenos de interés son:

Papeles Meté&licos. Nilén.
Teflén. Silastic.
El Celofén. La Seda.

Carboximetilcelulosa,

Los irritantes quimicos de accién local se rela--
cionan con el Céncer del Labio y de la Lengua, Faringe ; Es6-
fago:

Mascar Tabaco. Fumar Cigarrillos.

Fumar con Pipa. Bebidas Alcohélicas.

CARCINOGENOS FISICOS.,
Dentro de este tipo etiolégico tenemos las Radiaciones
Yy los traumatismos:

Ultravioleta - Cidncer dérmico.

Ionizantes ~ Sobrevivientes de Hiroshima y Nagrasa

ki,

Roentgen - Se relaciona con Cancer dérmico.

Irritantes traumdticos - guardan relacién con el -
Céncer de la Mucosa (Prétesis mal ajustadas).

AGENTES CARCINOGENOS HORMONALES.
Se ha comprobado que las hormonas provocan la produc---~

cién experimental de algunos Tumores.



(Furth) considera que las Hormonas actdan como fermenta
doras pero son Carcinégenos verdaderos,

(Clifton) afirma que la estimulacién Hormonal por si --
misma puede causar Tumor; en el ser humano se cree que los Es-

trégenos son inducidos por la prolactina y forman Céncer.
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CAPITULO II

METODOS PARA éL DIAGNOSTICO.

Los métodos que ce emplean en el Diagnéstice de las Neo-
plasias, no difieren mucho de 1los que se usan para otras enfer-
medades y son:

a) .~ Métodos Clinicos.

b) .- Métodos Histopatol6gicos.

c) .~ Métodos de Gabinete.

Los progresos logrados para el Diagnéstico de las Neopla
sias mas frecuentes, estriba en la éécnica y procedimientos de
los cuales hablaré mds adelante.

METODOS CLINICOS.

Para el estudio de cualquier tipo de enfermo, el Clinico
debe elaborar una buena Historia Clinica; los datos que se ob--
tienen en el Interrogatorio, Inspeccién y Palpacién, son la ba-
se de las sospechas de las Neoplasias; sin quitarle a la Auscul
tacién su importancia. Cabe mencionar algunos aspectos clinicos
que tienden a hacerse superficiales, lo cual conduce a estable-
cer deficiente relacién Mé&dico-~paciente, interrogatorios incom-
pletos carentes de didlogo, asi como exploracién a la ligera.

Para diagnosticar un tumor de cualquier tipo, es necesa-
rio pensar que existe.

Los datos Clinicos m&s importantes son:

Edad. Sexo.



seflala

Raza. ’ Antecudentes de triumas,
Localizacién Anatémica. Velocidad de crecimiento.
Tamafio. Movilidad.

Fijacién a planos profundos.
" La Fundacién para el Diagnéstico Temprano del Cancer "
siete sintomas para sospechar Céncer.
1.~ Hemorragia anormal.
2 .- Tumoracién.
3.~ Ulcera crénica.
4 .- Disfonia y tos persistente.
5 .- Modificacién de lesiones cut&neas Benignas,
6 .- Trastornos persistentes de la deglucién y digestién.
7.- Modificacién de la defecacién y miccién.
A) .- HISTORIA CLINICA.

1.- Ficha de identificacién.

Nombre . Edad.

Sexo. Ocupacién,
Profesibn. Lugar de Nacimiento.
Regién. Pafis.

Raza. Direccién actual.

2 .- Antecedentes Heredo-Familiares.
Diabetes.

Alteracién de los factores de la coagulaciém.
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Antecedentes Neopldsicos.
Malformaciones Congénitas,
Epilepsia.

Antecedentes Luéticos.
Cardiopatias.

Antecedentes Personal no Patoldgicos.

Alimentacién. Casa-~habitacién.
Alcoholismo. ) Tabagquismo.
Higiene Personal. Ocupacibn.
Inmunizaciones. Deportes.

Antecedentes Personales Patolfgicos.

Enfermedades propias de la infancia.

Amigdalitis. Diabetes.

Tuberculosis. Hepatitis.

Cirrosis. Glomérulo-Nefritis.
Pielonefritis, Antecedentes Neoplésicos.
Irritaciones Crénicas. Hipertensién Arterial.
Endocrinopatias. Ulceras diversas.

Trastornos de la Coagulacién.

Trastornos Transfusionales.

Anestésicos. Antecedentes Quirirgicos.
Traumatismos. Embarazos.

Padecimiento actual.

En este punto tenemos que hacer hincapié, en cual



es la causa de la consulta:

Dolor. Tumefaccibn.
Fecha y modo de Aparicién.
Tiempo de Evolucién Sindrome Febril.
Si ha aumentado de tamafio dltimamente.
Adenopatias. ] Disfonia.
Dislalias, Alitosis.
Secrecién salival aumentada o disminufda.
Disfagia. Color de la lesidn.
Sangrados. Tamafio.
Alteracién de la sensibilidad.

6.- Interrogatorio por Aparatos y Sistemas.

Digestivo.

Alitosis. Dolor Bucal.

Sangrado gingival. Secreciones Salivales.
Disfagia. Pirésis.

Aerofagia. Regurgitacién.

Erupto. Hipo.

Nduseas. ‘ Vémito.,

Hematémesis. - Melena.

Rectorragia. Meteorismo.
Constipacién. Diarreas.

Moco. Tenesmo.



Sintomaéologia Anal.

Exploracién Clinica de Boca y Faringe:

El examen es de importancia extraordinaria, pues uno

de los sitios del organismo donde se encuentran diversas Pa

tologias, asi como el tipo de lesiones Neopldsicas mds fre-

cuentes que me ocupan.

a}.- Labios.

b} .-

Padecimientos Congénitos. Cianosis.
Hiperpigmentacién. Sequedad.
Queilitis. Herpes Simple.
Herpes Zoster, Varicela,

Micosis. Sifilis.
Tuberculosis, Leucoplasias.
Yemangiomas. Aumentos de Volumen

por Céncer (en el labio inferior se localiza en
un 95% y en el superior en un 5%).

Encias.

Aguf vamos a encontrar lesiones de tipo congéni
to:

Queilognatopalatosquisis. Hiperplasia fibrosa.
Lesiones de tipo Endocrinas:

Hiperplasia Gingival. Tumores del Embarazo,.
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Lesiones de tipo Carenciales;:
Hiperplasia Gingival, Gingivorragias,
Ulceraciones,
Lesiones de origen Hematolégico:
Hiperplasia Gingival, Sangrado.
Agranulocitosis. Ulceraciones
Lesiones producidas por Intoxicaciones:
Hipertrofia Gingival Crénica,
Lineas azulosas finas.

c) .~ Dientes.
A este nivel debemos investigar anormalidades como:
Anodoncia. Hipodoncia.

Dientes Supernumerarios. Defectos del esmalte.

Hipoplasia Idiopética. Manchas Blancas o Cafés.
Fluorosis., Amelogénesis Imperfecta.
Dentina Opalescente. Dentinoma.

Dientes de Hutchinson. Cementomas.

d) .- Piso de Boca.
En esta 4rea podemos encontrar alteraciones de las
Gléndulas Salivales Sublinguales:
Adencmas. Rénulas.

Infartacién Ganglionar. Carcinoma Epidermoide.



e) .~

Lengua.
Forma. Volumen.
Megaloglosia. Macroglosia.

Estado de la superficie Lingual,

Lengua Saburral. Lengua Escrotal.
Lengua Geogréfica. ‘Lengua Fisurada.
Glositis Romboidea. Lengua Vidriada.
Clositis Luética. Glositis Esclercsa.

Glositis Intersticial o lengua Lobulada.

En la base de la lenqua se encuentran frecuente-

mente los Carcinomas de la variedad Epidermoide y Adenoczarci

noma.

cos:

Campbios de la lengua en Infecciones:

Lengua en fresa, Ulceras dolorosas.
Moniliasis (placas blancas).

Chancro (Sifilis}.

Cambios de la lengua en padecimientos Hematclégi

En Anemia perniciosa encontramos Lengua de color

rojo vivo, inflamacién en puntas y bordes, ardor y hormigueo.

crbticas,

En la Agranulocitosis se encuentran Ulceras ne--



En la Plrpura trombocitopénica se cbservan hemg

rragias petequiales o Parpura,

f) .- Paladar y Uwvula.

trar son:

clinica.

g} .-

Dentro de las alteraciones que se pueden encon-

.

Carcinomas Epidermoides y Adenocarcinomas.
Anomalias Congénitas:

pPaladar Endido. Torus palatino.
Paladar Ojival. Sifilis,
Perforaciones por Neoplasias,

Osteomielitis.

Las anomalias de la Uvula pueden ser:
Ausencia. Longitud excesiva.
Bifurcacibn.

En general la Uvula no tiene mucha importancia

Pilares amigdalinos y Amigdalas.

Amigdalitis aguda y crénica.

Difteria. Mononucleosis infec-
ciosa.

No se deben pasar por alto las Neoplasias, sien

do la mds comin el carcinoma Epidermoide y le sigue en fre-

cuencia el Linfosarcoma.



h) .- Faringe 'y Eséfago.

Faringitis Aguda y Crénica,

En algunas infecciones amigdalinas puede encon-
trarse un abceso acompafiado del flemén retrofaringeo; Las -
MNeoplasias son raras.

El Esb6fago.

No existen medios de exploracién Odontolégica pa
ra esta porcibén anatémica, visualizéndose solo con el Larin

goscopio y con estudios de gabinetes.

Respiratorio.

Obstruccién Nasal. Epistaxis.

Tos seca o himeda, Espectoracién (co~-
ler).

Hemoptisis. Disnea,

Cianosis.

Circulatorio.

Debemos investigar problemas como.
Disnea. Dolor.
Palpitaciones por ﬁinuto. Edema.
Insuficiencia Circulatoria periférica.
Ateriosclerosis., Paro Cardiaco.
Fibrilacién Ventricular. Insuficiencia Car--~

diaca.
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Urinario:

Diurésis de 24 hrs. - -.No. de Micciones.
Disuria. A 7 Piﬁrig;
Hematuria.

Gineco - Obstetra:

Nulipara. Multipara.

No. de Embarazos. No. de Abortos,

No. de productos. Partos normales.

Productos Prematuros. Peso de los produc-
tos.

Ritmo Menstruél. ) Metrorragias,

Leucorrea, Clororrea.

Hematorrea. Menopausia.

Enfermedades Venéreas.

Sistema Mdsculo Esquelético:

Algias. Atrofias.
Limites de moviemientos. Deformaciones Arti-~
culares.

Pardlisis Muscular.

Sistema Hemato-Linfético:
Manifestaciones de Anemia.
Tendencias Hemorr&gicas. -

Menor resistencia a infecciones.



Hiperglicemia no controlada.
Adenopatias,

Sistema Endocrino:

Hipotiroidismo. Hipertiroidismo.
Bocio T6xico. Diabetes Juvenil.
Diabetes Mellitus. Acné,

Asi como algunas Neoplasias Hormono dependientes

como el Carcinoma de Préstata.,

lesiones se

de la piel,
tas dltimas

7.~

Examen de Mucosas Piel y Faneras:
Se debe tener buena iluminacién, &l palpar las -

toma en cuenta su forma, tamafio y color:

Se observa la cabeza. Cuello.

Cara. Manos.

Torax. Abdomen ,

Extremidades. Regiones interdigita-
les.

Plieques del pabellén de la Oreja.

Pliegues Submamaric y todas las zonas visibles -
asi como también tegumentos y mucosas, ya que es
son asiento de cualguier tipo de Neoplasias.
Sintomas Generales.

Astenia. Adinamia.

Anorexia, Fiebre.



10.-

Insomnio.

piaforesis.

Facies.

Signos Vitales,

Tensién Arterial.
Frecuencia Respiratoria.
Temperatura.

Peso habitual.

Estatura.

Edad aparente.

Edad Real.

Exédmenes de Laboratorio,
Biometria Hemética.
General de Orina.

Tipos Sanguineos.

Exploracién Fisica;
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perdida de peso.

Edo . de Conciencia.

Pulso.

Frecuencia Cardiaca.
Peso real.

Peso ideal,

Talla.

Edad Cronolégica.

uimica Sanguinea.
Pruebas de Coagulacién,

Rh. y V.D.R.L,

Datos Generales de la Exploracién Fisica:

a) .- Cabeza,
Forma.
Cabellos,
Rariz.

Cara.

Tamafio.
Ojos.
ofdos,

Cuello.
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b) .- Térax.
Inspeccién. Palpacibn.
Percusibn. Auscultacién.

¢) .- Abdomen.
Inspeccifn, Palpacibn.
Percusién. Auscultacién

. d) .- Columna vertebral.

Sencibilidad al dclor.
Trastornos de las articulaciones.
Anormalidades posturales.

e) .- tremidades.
Venas de las extremidades inferiores y sup.

articulaciones y reflejos. ‘

B) .~ METODOS DE GABINETE O RADIOGRAFICOS.

El estudio radiogrdfico nos sirve para detectar lesio
nes a nivel 6seo y el tamafio de la masa tumoral; también nos
auxilia para determinar calcificaciones, cuando se trate de
tejidos blandos; en el caso de tejidos duros se puede demos~
trar la reaccién periostica y destruccién 6sea por compresi-
6n e invasién tumoral.

Los tipos radiogrdficos més usuales én el diagnéstico
de las Neoplasias orales son,

Temas intraorales:

Periapical. Oclusal.



Interproximal . de aleta mordible,

Tomas extraorales:

Posterior de créneo o cara.-~ Esta nos da la imagen de
todas las estructuras Oseas.

Lateral de Mandibula o cara.

Toma de Waters.- Esta radiografia es.especifica para
los senos maxilares.

Toma de Towne Stchebull.- Nos da una visualizacién --
exacta de la articulacién temporomandibular.

Toma de Panorex u Osteopantomiografia.- Nos sirve para
visualizar toda la mandibula,

Toma de la Sialograffa.- Se utiliza cuando las Neopla
sias estan afectando las glandulas salivales.

C) .- METODQS HISTOPATOLOGICOS.

Los medios histopatolSgicos son otros de los métodos-
de importancia capital en el diagnéstico de las Neoplasias,-
en el caso de la boca nos referimos a la Biopsia como el pro
cedimiento m&s importante.

Biopsia.- Bios -~ vida, Opsis _ visién.~ Es la toma de
una porcién de tejido vivo con manifestaciones patolégicas,-

con fines de diagnéstico.
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Tipos de biopsias.- Los tipos de Biopsias més usados -
en el diagnéstico de las neoplasias son cuatro.

Biopsia Incisional.- Se usa cuando la lesién es grande
y puede encontrarse ulcerada, y que a la vez reguiere trata--
miento planeado de acuerdo al diagnéstico histopatoldgico pre
vio.

Biopsia Escisional.- Se lleva a cabo cuando se extirpa
la totalidad de uné lesidn ° neoplasia rodeada de tejido sano;
este procedimiento se usa generalmente en tumores muy pequefios
no ulcerados.

Bicpsia por puncibn.- Se utiliza con gran éxito en el -
diagnéstico de carcinomas mamarios, enfermedades hepéticas y -
renales: También se aplica en el diagnéstico de Sarcomas de -
partes blandas.

Biopsias Transoperatorias.- Se debe utilizar como méto-
do rutinarioc en la eliminacién quirdrgica de tumores estensos,
en los que haya necesidad de verificar si laz estensién quirdr-
gica ha sido adecuada.

Complicaciones de las Biopsias.~ Las complicaciones mis
importantes de las Biopsias son:

Hemorragia. Infeccién.

Cicatrizacibn patolégica.

Diseminacién de células Neoplésicas.



30

Lesiones a Organos vecinos,

Manejo del especimen.- Inmediatamente despues que se -
toma la muestra se fija en formol al 10%. También se usan =---
otros medios de fijacién m&s especiales como la congelacidén -
rdpida, o con Tetroxido de Osmio y el Gluteraldehido.

La muestra debe llevar un informe anatomopatolégic --
que incluye descripcién macroscépica mencionando la regibn de
donde se tomé ésta, color, consistencia y otras caracteristi-
cas del mismo.

La citologia Exfoliativa en el diagnéstico de las Neo-
plasias orales no es de gran utilidad, solo se le considera
como un auziliar en el diagnéstico temprano del Céncer y su -
aplicacién se extiende desde la boca, la espectoracién, estd-
mago, liquido pleural, orina y a muestras obtenidas por la téc

nica de Papanicolau.



CAPITULO III.

CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS ORALES.

Las Neoplasias orales se clasifican de acuerdo a:
a) .~ Tipo celular que les dio origen.- Epitelia-

les y Mesenquimatosas,

Epiteliales,

1.- Ameloblastoma.

2.- Adenoameloblastoma.

3.~ Ameloblastoma acantomatoso.

4 .- Melanoameloblastoma.

5.- Papiloma.

6.- Carcinoma de células escamosas (Carcinoma --

Epidermoide) .

7.- Carcinoma de células transicionales.

8.- Carcinoma Verrugoso

9.~ Linfoepitelioma.

10.~ Melanoma.

1l.- Oncocitoma.

12 .- Adenoma.
13.~ Adenocarcinoma.
14 .- Tumor mucoepidermoide.

15.- Carcinoma Adenoguistico.
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16 .- Tumor mixto de Glé&ndulas salivales.

Mesenquimatosos..

1.

Cenmetomas.

2.- Fibroma (Cementante, Odontogénico, Amelobldstico).

3.- Fibroma (Irritacién, periférico y/o con calcifica
ciones.

4 .~ Mixoma Odontogénico.

5.~ Dentinoma.

6 .~ Hemangioma (Cavernoso, capilar y juvenil).

7.- Linfangiomas.

8.~ Lipoma.

9.- Leiomioma,

10.~ Fibrosarcoma.

11.

Rabdomiosarcoma {(Pleomérfico, alveolar y embriona
rio.
12 .~ Linfoma maligno.

13.

Granuloma letal de la linea media.

b) .- Segiin el comportamiento biolégico se clasifican
en ( Benignas y Malignas).

Benignas.

1.~ Ameloblastoma.

2 ,~ Adenoameloblastoma.

3.~ Ameloblastoma Acantomatoso.

4.~ Melanoameloblastoma.

ey P S S L IR




5.~ Cementona,
€ .~ Dentinoma.
.~ Fibroma,

8.~ Mixoma.

9.- Condroma.

10.- Osteoma.

11.- Bemangioma.

12 .- Pepiloma.

13.- Linfangioma.

lét- Lipoma.

15.- Plasmocitoma.

16.- Leiomioma.

17 .- Adenoma.

18.~ Oncocitoma

19.~ Tumor de Warthin.

20.- Mioblastoma de células granulosas.
21.- Tumor Mixto (Adenoma Pleomérfico).
22 .- Granuloma reparativo giganto-celular central.
Malicgnas.

1.- Sarcoma Osteogénico.

2 .- Condrosarcoma.

3.- Tumor de Ewing,
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4 .~ Tumor de Burkitt.

5.~ Sarcoma de células Reticulares.

6.~ Mieloma de células Plasmiticas.

7.- Carcinoma de células escamosas. (Carcinoma Epider-

moide) .

8.- Carcinoma Verrugoso.

9.~ Mieloma.
10.~ Fibrosarcoma.
11.- Linfoepitelioma.
12 .-~ Rabdomiosarcoma.
13.- Linfoma Maligno.
14.- Carcinoma de células transicionales.
15.- Granuloma letal de la linea media.
16 .- Plasmocitoma de tejidos blandos.
17 .- Adenocarcinoma.
18.~ Linfosarcoma.

19.- Carcinoma Adenoquistico.
20.~- Carcinoma de células Acinosas.
21 .~ Tumor Mucoepidermoide.
c}.- Segin el tipo de tejido que estan afectando (Blan-
éo y Duro).

Tunores benignos de los tejidos blandos.

1.~ Fibroma por irritacidn.



2.- Fibroma periférico.
3.- Papiloma.

Tumeres malignos gue afectan tejidos hlandos.

l.- Carcincma de células escamosas (Epidermoide).
.- Carcinoma Verrugoso.

2.~ Carcinoma de células transicionales.

4.~ Linfoepitelioma,

5.~ Melanoma.

6.~ Tumores maiignos de las glénduias‘salivales.
7.~ Fibrosarcoma.

8.- Rabdomiosarcoma.

9.~ Rabdomiosarcoma embrionario.

10.- Piasmocitoma de los tejidos blandos.

11.- Linfoma maligno.

12.- Granuloma letal de la linea media,.

Tumores benicnos gue zfectan los tejidos durosg bu

cales.

1.~ Emelcplastoma.

2.- Amelcklastoma acantomatoss,
3.- Adencamsloblastoma.

4 .- Cementcma.

5.~ Dentinoma.

6 .-~Melanoameloblastoma.



10.-

11.-

12.,-

13.-

fibroma.

Mixoma Odontogénico.
Condroma.

Ostecma.

Hemangioma del hueso,
Tumor de células gigantes.

Granuloma reparativo gigantocelular central.

Tumores malignas gque afectan los tejidos duros.

bucales.

l.- Sarcoma Osteogénico.

2.,- Condrosarcoma.

3.~ Mieloma de células plasmiticas.
4 .- Tumor de EWing.

5.~ Sarcoma de células reticulares.
6.- Tumor de Burkitt.

Como un punto aparte mencionaré los:

d} .~

Tumores de las Glé&ndulas salivales.

Tumores epiteliales benignos.

1.~ Adenoma.

2 .- Oncocitcma.

3.~ Tumor de Warthin.

4 .~ Tumor Mixto.

5.~ Adenocameloblastoma.
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Tumores eplteljales malignos.

1.- Tumor mucoepidermeide.
2.~ Carcinomi de cé&lulas.acinosas.
3.- Carcinoma adenoguistico,
4 .- Tumores mixtos malignos.

Tumores mesenguimatosos benignos.

1,- Hemangioma juvenil.
2.~ Linfangioma, Xantoma y Schwannoma,

L
Tumores mesenguimatosos malignos.

Ninguno.

e) .- Seudo Neoplasias,

1.- Hiperplasia epitelial focal.

2.- Hiperplasia seudoepiteliomatosa.

3.~ Hiperplasia papilar inflamatoria.

Mesenguimatosos.

1.~ Epulis fisuratum.

2.~ Epulis granulomatoso.
3.- Granuloma piégenoc,

4 .- Tumor del embarazo.

5.- Tori, torus palatino 6 mandibular.
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CAPITULO IV

NEOPLASIAS BENIGNAS DE ORIGEN PITELIAL.

Tabla de frecuencia relativa de las Neoplasias benignas
origen Epitelial. Segln el Dr. Baskar,

Reoplasia. Porcentaje.

Papiloma..ceeeineseinarsesrasnonns 8%

Tumor de Warthin........coeceveuee. - 4-5%

Ameloblastoma.......cevvnereana... 18.18%

Adenoma pleomdrfo....cevevrevacons 75%

A continuacién explico las caracteristicas més relevan-

de las entidades patolégicas antes mencionadas.



1.~ PAPILOMA.

Alcanza una frecuencia aproximada de un 8% con relacién
a los tejidos bucales.

Definicibén.~ Es una Neoplasia benigna com@in que se ori-
gina en el epitelio de la mucosa bucal,

Etiologia.- Su etiélogia es ideop&tica, aunque algunos -~
autores afirman que puede ser producido por el " Virus de Papi
loma ".

Sitio de predileccién.- Se presenta en las comisuras la
biales, cara interna de las mejillas, localizandose mds fre---
cuentemente en paladar blando , dvula y lengua.

Manifestaciones clinicas.- Se presenta como neoformacip
nes con. (Fig. 4-1).

a) .- Aspecto de coliflor.

b) .- Con base pediculada de pequefio tamafio.

¢) .- El color de la lesibn varfa de acuerdo a su localizacifbn;
si lo encontramos en piso de boca y paladar blando, ad---
quiere el color de los tejidos normales y su consistencia
serd blanda; cuando lo ohservamos en la encia, lengua, pa
ladar duro y labios, adguiere un color blanquecino.

d) .- Es una lesién indolora.

e) .- No da datos de inflamacién.



Fig, 4-1



f) .- No sangra facilmente.

De todas las mahifestaciones clinicas antes mencionadas
si no todas, algunas se dejan ver en la ilustracién No. 4-1

Diagnéstico.- Se lleva a cabo el diagnéstico mediante -
las caracteristicas clfinicas; siendo el examen histopatolégico
el que entablesca el diagnbstico definitivo.

Histopatologia.- El aspecto microscépico del Papiloma ~
consiste en numerosas prolongaciones dactilares de tejido con-
juntivo, recubiertas generalmente por una gruesa capa de quera
tina, en algunos casos se puede apreciar franca actividad mitd
tica y la disqueratosis maligna es ocasional.

Tratamiento.- El tratamiento es quirirgico y consiste -
enla excisién completa de la lesién, si se hace una remocién -
adecuada del tejido papilomatoso la recidiva es rara.

Pronéstico.- El pron6éstico es excelente.

2.- TUMOR DE WARTHIN (cistadenoma papilar linfomatoso).

La frecuencia aproximada gque alcanza esta neoplasia es
alrededor entre 4 y 5%.

Definicién.- Es un tumor benigno que se origina en las
gléndulas salivales. .

Etiologia.- Se presume que se origina a partir de un --
crecimiento de tejido glandular heterotbpico. (Thompson y ---

Bryant) dice que este tumor se debe a las proliferaciones ----



Neoplésicas de los elementos epiteliales de los conductos paro
tideos y la acumulacién concomitante de tejido linfoide.

Sitio de predileccién.- Se presenta més frecuentemente
en la glandula parétiga.

Manifestaciones clinicas.- Estos tumores se cbservan --
més en el hombre que en la mujer aproximadamente entre la quin
ta y sexta década de la vida. (Fig. 4-2).

a) - Pueden ser uni o bilaterales.

b) .~ Es una lesi6n de crecimiento lento.

c) .- Se encuentran en las regiones marginales y superficiales
de la parétida.

d) - La glidndula se encuentra aumentada de tamafio.

Fig. 4-2.

e) .~ Rara vez hay dolor.

£) .- San redondeadas.



g) .- Bien delimitadas.

h) .- De aspecto liso.

i) .~ Encapsuladas.

j) .- Desplazables.

k) .~ De consistencia blanda.

Diagnéstico.~- El diagnSstico presuncional se establece
mediante la Historia Clinica.

Estudio Radiogrdfico.- El estudio radiogréfico de la -
Sialograffa en posicién de frente y semioblicua, asi como el
examen Radioisotépico, son los mejores auxiliares en el diag-
néstico: ya que el estudio microscépico manifiesta el diagnés
tico definitivo.

Histopatologfa.- La Biopsia por aspiracifén es positiva
en las dos terceras partes. El Cistadenolinfoma estd formado
por componentes epiteliales y linfocitos, células alargadas -~
con citoplasma acidbé6filo, nficleo picnético y células cuboides
que descansan sobre la menbrana basal y poseen gran cantidad
de tejido linfocitico.

Tratamiento.- Extirpacién quirQrgica completa.

3.~ AMELOBLASTOMA.

Comprende un 18% de todas las Neoplasias orales.

Definicién.- Es la Neoplasia m&s comin de origen odon-

togénico, se nombra as{ porque deriva de los restos epitelia-



les de la vaina del diente en desarrcllo.

Etiologfa.- Se cree que se origina a partir de los res
tos epitelialas de la vaina del diente en desarrollo; del re-
vestimiento epitelial de un quiste dentigero, de los restos -
de la ldmina dental y del 6rgano del esmalte; todos estos fac
tores aunados a un traumatismo o una inflamacién desencadenan
el desarrollo del Ameloblastoma.

Sitio de predileccifén.- Es m&s frecuente en mandfbula
a nivel de terceros molares; pudiendose presentar en cual----
quier regién de la cavidad oral.

Manifestaciones clinicas.- Aparece entre la segunda y
quinta década de la vida, en sus primeras etapas no manifies-
ta ningn sintoma. (Fig. 4-3).

a) .- Son indoloras.,

b) .- De crecimiento lento.

c} - Causan cierto grado de deformidad facial.

d) .~ Hay aflojamiento de los dientes.

e) .~ Cuando es muy grande puede alcanzar el tamafio de la cabe
za,

£) .- En algunos casos llega a provocar dolor severo.

g) .- Se involucran en el tumor ambos &ngulos mandibulares.

h) .- El piso de la boca presenta Glceras. |

i) .- Bay imposibilidad para masticar.
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Fig. 4-3.

k) .- E1 paciente suele presentar desnutricién progresiva.
1) .- Hay exagerada pérdida de peso.
Radiogrdficamente se demuestra. (Fig. 4-4).
a) .- Una zona radiotransparente.
b) .- Multilocular.

c) .- Sus bordes periféricos bien delimitados.



Fig. 4-4.

Diagnéstico.- Se debe sospechar de Ameloblastoma cuando

encontramos las siguientes caracteristicas clinicas,

a) .- Deformacién asimétrica de los maxilares.

b) .- Historia de crecimiento lento y continuo;

c).- La demostracién por rayos X de una zona radiolicida, mul-
tilocular con bordes periféricos bien definidos.

Cuando la Neoplasia es pequefia s6lo nos da sospechas v
establecemos un diagnéstico presuncional; en cambio, cuando es
grande las caracterfisticas clinicas casi confirman el diagnés-
tico pero en ambos casos el diagnéstico definitivo depende del
estudio Histopatolégico.

Histopatologfa.- Microscépicamente el Ameloblastoma pre
senta islas o filamentos epiteliales en un estroma de tejido -

fibroso y células amelobldsticas., El tumor puede presentar unz



imagen plexiforme y folicular semejante a la porcién superior
é inferior de la l4mina dental; en el tipo folicular las célu
las mis externas se parecen al epitelio dental, sus células -
cilindricas con ndcleo polarizado suelen presentar metaplasia
escamosa y en ocasiones encontramos calcificaciones del epite
liometapldsico. en el tipo plexiforme la imagen se caracteri-
za por masas irregulares y cordones interdigitales de células
epiteliales, la estroma se compone de tejido conjutivo fibro-
80 maduro que contiene abugdante vascularizacifbn,

Tratamiento.~ Cuando se trate de un Ameloblastoma sim-
Ple se hace necesario practicar la extirpacién en bloque ex--
tendiendonos més alld de los limites radiogrdficos del tumor
las recidivas se sefialan en un 35%. En lesiones grandes muy -
extensas en las que la recidiva es inevitable, la operacién o
el tratamiento debe ser conservador.

La Radioterapia no ha tenido éxito, las disecciones --
del cuello estan indicadas cuando existan met&dstasis cervica-
les.

Pron6stico.- El pronéstico en este tipo de Neoplasias
es relativamente favorable,

4 .- ADENOMA PLEOMORFO (Tumor mixto).

Esta entidad patolégica alcanza un promedio de 75% con

relacién a los tumores de las gléndulas salivales.
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Definicién.- Es un tumor benigno de las gl&ndulas sal:

vales.

Etiologfa.- la teoria existente es puramente epitelia:

se cree ue proviene del epitelio glandular adulto o del epi-

telioc embrionario.

pero

Sitio de predilecciédn.- Afecta las glé&ndulas salivalet

es mds frecuente en la parétida, observandose este tumo:

por delante y abajo del l8bulo de la oreja.

i) .~

Caracteristicas ;1inicas. (Fig., 4-5).
Es de crecimiento lento e intermitente.
Bien delimitado.
Es de localizaci6bn superficial.
Redondeado.
Movil.
De superficie lisa.
su consistencia es variable pero normalmente eldstico.
Es de color normal.
Es indoloro al principio aunque algunos pacientes mani--
fiestan dolor en el oido, provocado como una sensacién -
de presié6n.
Posee un di&metro promedioc de 2 a 5 cm. pudiendo alcan--

zar grandes proporciones.
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Signos de malignizacién.

L).- Aceleracién brusca de crecimiento después de 10 a 15 -~
aflos de duracién.

b) .- Irregularidad del tumor y su adherencia a la piel.

) .~ Aparici6én de alteraciones vasculares, la Sensacién de -
de tenci6n y presién se comvierten en dolor.

Diagn6stico.- Las sospechas se basan en los hallazgos-

linicos; la historia del tumor es de importancia diagnéstica
la sialografia puede proporcionar datos importantes, la Biop-
sia después de ser estudiada microscépicamente establece el -
diagnéstico definitiveo, en la obtencién de esta debemos tener
cuidado de no lesionar el nervio facial.

Histopatologia.- MicroscSpicamente observamos una neo-
plasia epitelial, formada por epitelio escamoso que en ocasig
nes presenta queratinizaciones, epitelio glandular, material
mucoide que es producto de degeneracién del epitelio; el ex--
troma del tumor estd formado por coldgena o por tejidos fibro
sos libres.

Tratamiento.~ Se recomienda la extirpacién quirdrgica
{ Enucleacién completa de la lésién ); las recidivas no son -
raras y se deben al tipo infiltrativo y también a la presen--
cia de n6dulos satélites.

Pronbstico,.- Cuando no se maligniza es favorable pero-

cuando se degenera es reservado.



CAPITULO V.

NEOPLASIAS BENIGHAS DE ORIGEN MESENQUIMATOSO.

Tabla de frecuencia relatjva de las Neoplasias Bg

nignas de origen Mesenquimatoso segin

Neoplasia.

Fibroma Irritativo..........- .
Cementoma, «.ovoveeoanosreces ..
Fibroma Odontogénico.........«-
Mixoma Odontogénico....... oo

el Dr. Baskar.
Porcentaje.

7.56%

5.83%

Caracteristicas més importantes de las Neoplasias

Benignas de origen Mesenguimatoso.




1.~ FIBROMA IRRITATIVO,
Alcanza un promedio de frecuencia de 7.56%
.Definicién.- Es una Neoplasia benigna de las méds fre-
cuentes en la cavidad oral: tiene asiento en las capas pro -
undzas de la submucosa o del periostio de los maxilares.
Eticlogia.- Es desconocida; algunos autores sefialan -

Zue es causada por irritacidn constante, de donde deriva su

Sitio de Predileccidn.- Suele presentarse en cualquier
re¢:dn de la cavidad bucal.
Manifestaciones Clinicas.- {Fig. 5-1).

2).- Es una masa prominente de tamafio variable.




b) .- Puede adquirir varias formas (curva simétrica, redondeada
ovalada o eliptical.

c) .~ Es de superficie lisa.

d) .- De crecimiento lento.

e) .- Su base puede ser sésil aunque generalmente se adhiere a
los tejidos subyacentes atravez de un pediculo.

£) .~ Adquiere el color de los tejidos normales o un poco pdli-
do.

g) .- Es indoloro,

h) .- De consistencia semisélida o indurada.

i) .- Suelen encontrarse fibromas blandos.

j).-Cuando se localiza en el interior de los tejido blandos el
tumor puede desplazarse con facilidad {mucosa, piso de bo
ca y lengua.

k) .- Si el tumor se presenta en encias o paladar, no tiene li-
bertad de movimientos.

1) .~ Si el tumor se localiza entre los dientes su forma redon-
deada se altera.

11) .-Su superficie se inflama,

m) .~ En ocasiones la lesién se ulcera por las irritaciones de-
bidas a la masticacién.

n) .- Suele contraer infecciones secundarias y (leceras muy gran

des.



Diagnéstico.- La historia clinica suele ser (itil, ya -
gue el paciente relata que el tumor se descubrio desde muchos
afios atrds y hasta la fecha su crecimiento ha sido lento.

Histopatologial- Esta entidad patolégica microscépica-
mente consiste en haces de tejido conjuntivo fibroso dispues-
tos irregularmente, a veces hay depbsitos de colégena; tam --
bien observamos elementos de inflamacién crénicza y se encuen-
tra inflamacidn aguda cuando la lesién se ulcera. El epitelio
escamoso estratificado que la cubre puede estar adelgazado,--
hay cierto grado de gueratosis en las dreas de irritacién.

En ocasiones suele contener poco o muchos capilares.

Tratamiento,- El tratamiento de éste tumor consiste en
la extirpacién quirdrgica total.

Las recidivas se deben 2 la deficiente o poca exten---
sién quirdrgica. .

Pron6stico.- Es excelente para éste tipo de Neoplasia.

2 ,- CEMENTOMA.

Esta Neoplasia alcanza el 10.73% en frecuencia.

Definicifén.- ( Cementoblastoma, Osteofibroma periapi--
cal, Displasia fibrosa periapical, Cementofibroma, Cementoma
esclerosante). Es una proliferacién Neopl&sica de tejido con-

juntivo que se origina a partir del cemento radicular.



Etiologia.-~ Actualmente se desconoce la causa especi
fica; se ha pensado en varios agentes o factores predisponen
tes como son: Los traumatismos, la maloclusién, las infeccio
nes dentarias y la sifilis; su incidencia es mayor en la ra-~
Za negra y mis en mujeres que en hombres.

Sitio de predileccién.- Es md&s frecuente en la regi-
én anterior de la mandibula que en cualquier otro sitio de -
la boca.

Manifestaciones Clinicas.~ Este tumor se presenta en
tre la segunda y cuarta década de la vida.

a) .~ La lesidén suele ser asintomé&tica.
b} .~ De crecimiento lento.

c).

Su evolucién pasa desapercibida.

d) .- Se presenta en la regién anterior de la mandfbula.

e) .- Las lesiones son multiples (afecta mds de dos dientes).
Radiograficamente se observan 3 estadios.(Fig.5-2).
Estadio I.- El tumor puede pasar por un fibroma peria-

pical, siendo una lesién radiotransparente que semeja a una

patosis periapical de forma oval.

Estadio II.- Los fibroblastos adquieren caracter{sti--

cas cementoblasticas, produciendo calcificaciocnes.
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Estadio III.- La fase de calcificacién continda en -
orma lenta durante muchos afios hasta obtener una calcifica
ti6n casi completa; a esta fase se le llama también cemento

ha denso.

Es una lesi6n intrabsea de localizacién periapical--
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que destruye la lémina 6sea por resorcién y remplaza el tejido
periapical normal por ;na masa de tejido fibroso; en ocasiones
cuando 1a lesién es extensa,es rayxo ver asimetria del hueso --
afectadb, pueden unirse todas las raices de los dientes sin --
haber desplazamiento de éstos y son totalmente vitales,

Diagnéstico.- El diagn6stico se lleva a cabo casi siem-
pre radiogrdficamente debido a que es una lesién asintomitica,
las pruebas de vitalidad pulpar son positivas. |

Histopatologia.- Microscdpicamente observamos una acti-
vidad marcada de cementoblastos y ostecblastos, rodeados de te
jido fibroso. La determinacién bioquimica del calcio, fosforo
y las fosfatasas alcalinas en sangre son siempre normales.

Tratamiento.- No se indica ningin tratamiento, a menos
que por su extensién sea una lesién deformante y entonces se -
indica la Cirugia con fines estéticos,

Pronéstico.- Es excelente.

~3.~ FIBROMA ODONTOGENICO,

De este tumor se observa una frecuencia hasta el 22.84%

Definicidén.~ Es un tumeor benigno de origen mesenqguimato
so v se relaciona con los terceros molares,

Etiologia.- Es debida a traumatismos, también se rela--
ciona con el germen dental de dientes que no han hecho erup --

cibn, ¢ con dientes retenidos {terceros molares y caninos].



Sitio de Predileccién.- Es mds frecuente en la zona de
los terceros molares y en la zona canina superior.
Manifestaciones Clinicas.- Este tipo de lesién afecta-
ambos sexos.
a).~ La lesién tiene un curso asintomético.
b) .- A la exploracién se encuentra una lesién sélida.
¢) .- En ocasiones puede provocar agrandamiento leve,
Radiogrdficamente.- Se revela { Fig. 5-3).

a) .- Una zona radiolicida bien delimitada.

Fig. 5-3.

b) .- De extensién variable. . !

¢} .- EZn ocasiones se puede observar la dilatacién de ambas ta

d) .~ Bay desplazamiento de dientes vitales,
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Diagnéstico.- Las caracteristicas Clinicas no son muy --
Gtiles para el diagn6stico, siendo de mayor utilidad la imagen
radiogrdfica, pero el diagndstico definitivo se manifiesta en -
el estudio microscépico.

Histopatologia.- Es una masa voluminosa de fibrillas co-
l&genas intercaladas con fibroblastos estrellados jévenes, hay
gran semejanza con la papila dental embrionaria y hay marcada -
similitud con el componente mesodermico del fibroma ameloblasti
co, también se observan algunas islas de epitelio odontégeno,

Tratamiento.-~ Se realiza la extirpacién quirirgica acom-
pafiada de un raspado o curetaje de las estructuras 6seas, puede
haber recidivas.

Pronéstico.- Es favorable.

4 .- MIXOMA ODONTOGENICO.

Esta Neoplasia alcanza un promedio de frecuencia que es
de 5.83%.

Definicién.- (Fibromixoma 6 Mixofibroma Odontogénico).es
una Neoplasia benigna de los maxilares.

Etiologia.~ Es congenita y se asocia con dientes que no
han er;ptado, es de origen mesenquimatoso y proviene de la papi
la dental, del primordio de la pulpa, o bien de la membrana pe-

riodontal,
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Manifestaciones Clinicas.
a).- Es un tumor de crecimiento lento.
b) .~ Su evolucién puede pasar desapercibida.
<) .- Es totalmente asintomdtica. |
d) .- Clinicamente se puede‘desﬁﬁgfiévcué;éa hé:éicanzado gran-

tamafio que provogue una expansién 6sea del sitio donde se

localiza,

e) .- En casos pequefios se puederaévéitifjénKuh estudio radio--
gradfico de rutina.
Estudio Radiogrdfico.- ( Fig. 5-4).
a) .~ Se observa como una lesién radioliucida.

b} .- Bien definida.

Fig. 5-4.

¢) i~.Con bordes irregqulares.
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Diagnésticg.- El Diagnéstico se basa plenamente en
cl estudic microscépico; ya que el estudio radiogrdfico so-
lo nos sirve parc sospechar de una patosis Osea,

Histopatologia.~ Microscédpicamente el Mixoma Odon-
togénico esté compuestec de tejido conjuntivo fibroso laxo vy
mixomatoso, a sus células fusiformes se les observan prolon
gaciones con nicleos alargados, las mitosis no son frecuen-

, pcsee muchoe capilares de paredes delgadas, y algunas

reces podemos encontrar colédgena, la substancia intercelu-

lar =g ievemente basdfila, y se presentan focos de epitelijo

aisizZz lc cual establece la diferencia entre éste y el Mi-

Tratamiento.- Se liévé?ajéébo’lé”extirpacién quirdr-
gice por medic de un rasﬁaéb'§‘curetaje, si hay recidiva; -
ce indica la reseccién local y en ocasiones la excisién qui
riargica acompafiada de la cauterizacién.

Pronbéstico.~ El pronbstico eg bhastante favorable.



CAPITULO VI

NEOPLASIAS BENIGNAS DE ORIGEN MIXTOQ,

(Mesenquimatoso y Epiteliales)

Tabla de frecuencia Neoplésica mixta

( tomado del Baskar)

Neoplasia. Porcentaje, . .
Odontoma CompuestO......c.ve,us -10;3%‘é

Odontoma Complejo....,........'

odontoma uiSticO.......v.e.us - 6.99%
Odontoma Ameloblastico.....,.. 13.26%

Fibroma Ameloblastico......... ~  2.56%



1.- ODONTOMA COMPUESTO.

Se ha observado una frecuencia de 10.3%.

Definicién.- Es una Neoplasia mixta benigna, se le cong
ce como la alteracién del desarrollo normal‘de la-l8mina o el-
fcliculo dentario. 5

Etiologia.~ ~Se le atribuyen los traumatismos e infec—-
ciones qGue actian sobre las procionelepitelialés y mesenqui-
matosas  del foliculo dentario; Otros autores afirman que es -
1 resultade <: una embriogénesis defectuosa.

tanifestaciones Clinicas.- Depende del tamafio v locali-
zacibn del tumor.

a} .- Generalmente cuando la. lesién es pequefia su.existencia pa

sa inadvertida.

b) .- Ko manifiesta ninguna sintomatologia,

¢} .- En casos de gran tamaio se descubren clinicamente pero no
tienen sintomas especificos.

d} .~ Se presenta como abultamientos de superficie lisa bien -
limitados.

e} .- 2 la palpacibén se advierte cureza Osea.

f)} .~ 50 cursc es asintomé&tico y en ccasiones hay desplazamien-

to de dientes contiguos.
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Estudio Radiogrdfico.- Radiogrdficamente el Odontoma -
Compuestoc se observa como: (Fig. 6-1).
a) .- Una zona radiopaca en la cual pueden reccnocerse dientes

imperfectamente formados de distintas formas y tamafios.

Fig. 6-1.

Diagn6stico.- E1 Diagnéstico casi se establece con las
caracteristicas radiogrdficas; pero sin duda alguna el estudio
microscépico estable el diagnéstico definitivo.

Histopatologia.- Microsc6picamente el Odontoma Compues-
to esté formado por esmalte, dentina, cemento Yy pulpa; estos -
elementos estdn sostenidos por una matriz de tejido cbnjuntivo

fibroso.
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Tratamiento.- El tratamiento consiste ¢l la extirpacién
local por medio de 1la Enucleacidn total de la lesién, En caso
que ¢l tumor sea grande y que involucre el espesor de la mandi
Jbula o del maxilar y gque a la vez se corra el riesgo‘de una -
fractura patolégica, se contraindica la extirpacidén quiridrgica
y se indica un procedimiento mds conservador.

Prondstico.- Es bastante favorable,

2 .- ODONTOMA COMPLEJO.

Su frecuencia promedio es de 5.13%.

Definicién.- Es la misma que el Q¢op§§@é“§6@pues;o.

Etiologia.- Se le atribuye de lé misA; fofﬁ;'que la en-
tidad patolégica anterijor.

Sitio de predileccidn.- Se observa con mds frecuencia -
en la zona de meclares y caninos en ambos maxilares.

Manifestaciones Clinicas.- Las manifestaciones Clinicas
son identicas al Odontoma Compuesto, lo gue los diferencia son
las caracteristicas Radiogridficas.

Estudio Radiogréfico.- Radiogrdficamente se observa co-
mo: (Fig. 6-2).

a) .- Una zona radiopaca conteniendo restos odontogénicos que-
se pueden parecer poco o nada a la anatomia del diente.

b) .- Esta masa radiopaca se ve rodeada por una estrecha zona -

radiotransparente,



Fig. 6-2.
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Diagnéstico.~ Se establece por medio del estudio radip
grafico y atravez del estudio Microscopico que hablé en defi-
nitiva.

Histopatologia.~ Microscépicamente el estudio del teji
do calcificado nc tiene formas anatémicas ni la relacién nor
mal de un diente; estas estructuras como son restos de esmal-
te, dentina, pulpa vy cemento, estdn contenidas en una matriz
de tejido conjuntivo fibroso.

Tratamiento.- Es el mismo que se usa para el odontoma
compussts,

?rondstico.- Es totalmente favorable.

.- ODONTOMA JUISTICO.

Tiene una frecuencia promedio de 6.99%.

Definicién .- Es una Neoplasia benigna Mixta y se le <o
noce como una alteracién del desarrollo normal de la lémina -
dental o del foliculo y tiene como caracteristica principal -~
el ser una lesidén guistica.

Etiologia.- Suele ser la misma que origina al Odonto
ma de cualquiera de los tipos antes mencionados y a la vez se
relaciona con un gquiste dentigero.

Sitio de predileccién.- Suele presentarse tanto en man

dibula como en maxilar.
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Manifestaciones Clinicas.- Las manifestaciones Clinicas
son idénticas a las patologias anteriormente mencionadas en és
te mismo capitulo:; y en lo que difieren es en las caracteristi
cas radiogréficas.

Estudic Radiogrdfico.- Radiogrdficamente el tumor se ob

serva como (Fig 6-3).

Fig. 6-3.

a).- Un-quiste dentigeroc conteniendc en su interior una masa-
densa de estructuras de origen Odontogénico (esmalte, --
dentina pulpa y cemento).

Diagndsticc .- Se realiza mediante el estudio radiogréd-

fico que es sugerente y el examen microscdpico establece el -



diagnéstico definitivo.

Histopatologia.~ Microscépicamente observamos la pared
quistica que estd formada por tejido conjuntivo fibroso y que
contiene elementos de inflamacidén crénica o aguda, cristales
de colesterol y en su interior la cavidad quistica estd recu-
bierta por epitelio escamoso y a su vez encontramos restos de
dentina, esmalte, cemento y zonas de tejido pulpar formando -
una masa densa,

Tratamiento.- Es netamente quirurgico,

Pronéstico.- Es favorable,

4.~ ODONTOMA AMELOBLASTICO.

A este tipo de neoplasia se le ha observado una frecu-
encia que es de 3.26%.

Definicién.- (Odontoameloblastoma, Adamanto-Odontoma).
es una Neoplasia benigna odontogénica de origen mixto.

Etiologia.~ Suele ser la misma que origina los Odonto-~
mas de cualguiera de los tipos previamente mencionados y a su
vez se relaciona con estructuras ameloblasticas.

Sitio de predileccibén.- Se observa mi&s cominmente en la
mandibula que en cualquier otra regién de la boca.

Manifestaciones Clinicas.- El Odontoma Ameloblastico se
presenta en cualquier edad, es mds frecuente en nifios y se ca-~

racteriza por:
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Ser una afecciédn 6sea, de crecimiento lento.
Puede provocar deformacién o asimetria facial.

Suele haber dolor leve.

i

rupcibén retardada.

Estudio radriogréfico.- Radiogréficamentg,serobserva.
(Fig. 6-4). A

Destruccién central del hueso con expansiéﬁéééfla'corti

cal. 7

Se ven ahundantes masas radiopacas peQueﬁas’éﬁé pueden

0 ne parecerse & dientes,

Fig. 6-4.

c) .~ En algunos casos solo se ve una masa radiopaca dnica de

tejido calcificado con bordes irregulares.
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Diagnéstico.—‘El diagnéstico consiste mds que en las
caracteristicas clinicas el estudio radiogrifico y por su--
puesto el diagnéstico definitivo se establece con el estu--
dio microscépico.

Histopatologia .- Microscépicamentg consiste en una -
gran variedad de células y tejidos (células epiteliales, ci
lindricas, escamosas o indiferenciadas, asi como ameloblas-
tos, esmalte y matriz adamantina, dentina, osteodentina, ma
terial dentinoide y osteoide, encontramos también tejidos -
semejantes al reticulo estrellado, papila dental, hueso y -
cemento), en algqunos casos se observa tejido conectivo es~-
tromético y la existencia de capas ameloblésticas tipicas y
pocas figuras mitéticas.

Tratamiento.- Consiste en la enucleacidn acompafada
de curetaje, algunos autores sugieren la reseccidn maxilar,
las recidivas son frecuentes.

Prondstico.- El prondstico es favorable.

5.- FIBROMA AMELOBLASTICO. (Fig. 6-5).

Alcanza una frecuencia promedic de 2.56%.

Definicién.- Es un tumor mixto benigno que consiste

en una proliferacibén fibrosa.
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Etiologia.- Es una Neoplasia que proviene del epitelio
de la l&mina dental, de los restos celulares del érgano del -
esmalte, o de restos de células epiteliales aberrantes, se le
asocia con el traumatismo y con dientes que no han hecho erup
cién.

Sitio de predileccién.- Afecté mds la mandibula que el
maxilar.

Manifestaciones clinicas.- Las caracteristicas clini--
cas de éste tumor son semejantes a las del amaloblastoma des-
crito en el capitulo IV.

Diagnéstico.- Se basa en el examen microscépico: sin -
embargo el crecimiento es mds lento y las recidivas poco fre-
cuentes.

Histopatologia.~ Microscépicamente el fibroma amelo---
bléstico es caracteristico, la porcidén ectodérmica consiste -
en islas dispersas de células epiteliales con variedad de for
mas, éstas pueden ser de tipo cuboide o cilindricas, lo cual
les da estrecha identidad con el epitelio con el epitelio ---
odontogénico primario, las mitosis no son frecuentes, la simi
litud con la ldmina dental es mucho mds marcada en esta le---
sién que en el ameloblastoma simple.

La porsién mesenquimatosa se compone de tejido conecti

vo primitivo que a veces presenta fibrillas entrelazadas con



con células conectivas que semejan a la papila dental; puede
haber pocos vasos sanguineos y en ocasiones hay hialiniza---

cidén yuxtaepitelial que semeja a dentina displdsica.

Fig. 6-5.

Tratamiento.- El tratamiento es conservador y se reali
za por medio de curetaje acompafiada de la cauterizacién.

pronéstico._ El pronéstico es totalmente favorable.



CAPITULO V1]

NEOPLASIAS MALIGNAS DE ORIGEN EPITELIAL.

Este tipo de tumores son muy importantes para el Ciru
jano Dentista, dado que de estos se observa una frecuencia -
muy alta en la cavidad oral. Se reguiere entretanto entrar -
en algunos detalles como el exponer las manifestaciones cli-
nicas con relacién al sitio de predileccién.

Tabla de frecuencia relativa de los tumores epitelia-

les malignos que afectan la cavidad bucal.

Neoplasia. Porcentaje.
Carcinoma Epidermoide............ e 90.0%
Tfarcinoma Verrugoso..... P T e 2 .0%
Melanocarcinoma........ B RSP PPN 1.5%
Carcinoma Mucoepidermoide............5.... : 4}5%

Carcinoma Adenoquistico........... ,....Q... : 4.0%



1 - CARCINOMA EPIDERMOIDE.
Alcanza una frecuencis promedio de 90% con relacidn
a los tumores de la boca.

Definicién.~ Es la neoplasii maligna de origen: epi-

telial md&s frecuente en la cavidad oral:

Etiologia.- Para ecte tipo de tumof 5e~ié'§£fibuye
una muy v:riada etiolbqia:rLa dist;ibu€i65?ge6;;ééiéary -
los factores ambient#les, el tabico, alcohol, sifilis, de-
ficiencias nutricionales, luz sol=r -en el caso de C.A de -~
labio, v fzctores varios gue incluyen el calor de la pipa,
traumatismos sepsis e irritaciones originadas por dientes
v dentaduras mal ajustadas v los factores virales como el
‘virus T, 2. Tpstein Barr’.

Caracteristicas clinicas.- Las manifestaciones cli~
nicas las expondré de acuerdo al sitio en que se localiza
1~ lesidn; 2si tenemos la lengua, el pisoc de boca, 1 muco
sa alveolar, paladar, la mucosa vestibular, pudiendose pre
sent>r en cualquier regién de la boca.

Carcinoma Epidermoide de Lengua. (Fig. 7-l1y 7-1-A).

La frecuencia tanto en hombres como en mujeres va -
de acuerdo a la situacibn geogrdfica. Se presentz entre la
tercera y octava década de la vida; segin Gibbel, Ross y -

Ariel los signos mids comunes de carcinoma de lengua son:



a).- Es una masa o una ulcera indolora.
b) .- En algunos pacientes la lesién es dolorosa cuando hay in
feccién secundaria,

¢) .~ El tumor comienza como un {ilcera indurada.

Fig. 7-1



. . 77

d) .- Sus bsrdes ;on levemente elevados que evolucionan
hasta convertirse en una masa fungosa exofitica -
(verrugoso) o se infiltra en las capas profundas
de la lengua provocando fijacién e induracién,

Las lesiones cercanas a la base de la lengua -~
son incidiosas, cuando se ven en la parte posterior de

la lengua suelen ser més agresivas y metastatizan tem-

pranamente.

Fig. 7-1-A.



Sitio de predileccibén.- Se presentan con frecuencia en
el borde latexal superior, cara ventral, es raro encontrarlo
en la cara dorsal v cuendo se presenta tiene como antecedente
¢toritia sifilftica.

Metéstasis.~- Las Metdstasis de todos los tumoras de --
lengua son hacia los ganglios cervicales y pueden ser ipsola-
terales, bilaterales o contralaterales debido al drenaje lin-
fatico cruzado .

Carcinoma Epidermoide del Piso de boca. (Fig. 7-2)

Esta lesién se manifiestz como:

a).- Una {lcera indurada de tamafio variable.
b} .~ Se localiza casi siempre & un lado de la linea media.

c) .- Puede ser o no dolorosa.
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i .
d) .- La extensién tempranz de la mucosa es jgual hacia la man

v

i ‘\\

dibula que para 1z lengua.

Puede invadir los tejidos mé&s profundos.

o
1

Suele extenderse a las glé&ndulas salivales submaxilar y

o
1

sutlinguales,

g) .- L& cercania del tumor a larlenéua,;le limiﬁa sSus MOVi---
mientos.
n) .- Suele haber engrosamiento de la voz.

Sitio de predileccién.- Se localiza con frecuencia a un
lado de la linea media; sin embargoc se presenta con mayor --—
frecuencia en la posicidén anterior del piso de la boca.

Metdstasis - Las diseminaciones metastdsicas de este si-
tio, son mds comunes a los ganglios linféticos submaxilares y
suelen haber metédstasis colaterales.

Carcinoma Epidermoide de Mucos= Alveolar. (Fig. 7-3)

Suele observarse en pacientes de més de 60 afios y es més
frecuente en hombres gue en mujeres; casi siempre se asocia -
con una zona leucoplésica. En fases mé&s avanzadas aparece coO-
mo:

a) .- Una masa ligeramente exofitica (verrugosa).
b) .- Presenta ulceracién central.
c) .- Sus bordes estan elevados y con aspecto incurvado.

d) .- Lag dlceras son indoloras.
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Fig. 7-3

Metfstasis.~ Las metdstasis ocurren a los ganglios 1lin
f&ticos submaxilares.
Carcinoma Epidermoide de Paladar. (Fig. 7-4)
Esta lesién se manifiesta como:
a) .~ Un tumor mal definido.
b) .- Se observan (lceras muy dolorosas.
¢} .- Frecuentemente se extiende en sentido lateral para inva-
dir encia lingual o hacia atréds para incluir el pilar -~
amigdalino y la dvula.
d) .- El1 tumor del paladar duro avanza hacia el hueso o0 bien -

en sentido de la cavidad bucal.



e) .~ Los tumores del

nasofaringe,

Fig 7-4

paladar blando se prolongan hacia

la

L



Metdstasis.- Las metdstasis no son muy frecuentes sg
bre los ganglios linféticos regionales.

Carcinoma Epidermoide de la Mucosa Vestibular.

(Fig . 7-5)

Las lesiones aparecen a lo largo de la linea media,
con relacién al plano de oclusién o debajo de éste; algunos
casos ocurren cerca del tercer molar, o hacia la comisura -
labial.

a) .- Se presenta como una lesién ulcerativa.
b) .- Dolorosa.

¢} .- Indursda,




d) .- En algunas ocasiones son superficiales y proliferan hacia
afuera, por lo cual reciben el nombre de proliferaciones
exofiticas (verrugosa).

f) .~ HYay infiltracién a los tejidos mds profundos.

Metdstasis.- Las metdstasis mis comunes son hacia los -
ganglios linf&ticos submaxilares.

Carcinoma Epidermoide de Labio. (Fig. 7-6)

lLas caracteristicas clinicas dependen de la duracién de
la lesi6én y la naturaleza de las proliferaciones; suelen comen
zar en el borde del bermellén de los labios ¥ a un lado de la
linea media.

a) .- Se presenta como una zona de engrosamiento indurada y ul-
cerada.

b) .~ “ay irregqularidad en su superficie.
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c) .- A medida que la lesién se va agrandando crea un defecto
en forma de crater o produce un aumento exofitico (ve--
rrugoso} y proliferativo de tejido tumoral,

d) .- Algunos casos crecen como grandes masas fungosas en un
tiempo muy corto, mientras que otros avanzan lentamente

Metdstasis.- Las metistasis son tardias y se manifies
tan hasta que la lesién es voluminosa, Se diseminan en forma
ipsclateral y ataca los ganglios submentoneanos o submaxila-
res.

Carcinoma Epidermoide Gingival, (Fig. 7-7)

Es mds comin en la mandibula que en el maxilar.

a) .~ Se manifiesta como una zona ulcerada que puede ser ero-
siva o bien una proliferacidén exofitica (verrucosa) o -~
granular,

b) .- En ocisiones no tiene el aspecto clinico de una neopla-
sia maligna.

c) .- Suele presentar o no dolor.

d) .- El1 tumor aparece con mids frecuencia en zonas desdenta--
das aungue también se presenta en sectores dentados.

e} .~ La cercania con el periostic vy el hueso son causas de -
invansién temprana.

£) .- Cuando la lesi6n se encuentra en el maxilar superior el
tumor crace hacia el seno maxilar o se exitiende con di-

reccibén a paladar o a los pilares amigdalinos.
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Fig. 7-7

g) .- En mandfbula la extensién es hacia piso de boca o en sen
tido lateral invandiendo la mejilla bucal y el hueso,

h) .- En lag fases tardias puede ocurrir fractura patolégica.

Met4stasis.~ Estas son muy frecuentes en los ganglios
linféticos submaxilares o cervicales.

Diagnéstico.~ Los métodos mds usados para el diagnésti
co de la neoplasias malignas son:

La biopsia y la citologia exfoliativa.

Sin duda alguna la Biopsia es el método de eleccién, -
pero la citologia exfoliativa puede proporcionar datos muy -
importantes, estos a 1> vez se corroboran con las caracteris-

ticas clinicas y el sitic de la lesifén para establecer el ---



diagnéstico definitivo.

Histopatologia.— Cuando se trata de lesiones bien di
ferenciadas que se componen de capas y nidos de células cu-
yo origen es del epitelio escamoso, estas suelen ser gran--
des y presentan una membrana celular definida, se le obser-
van nicleos grandes que son variables a la reaccién tinto--
rial; las figuras mitéticas no son muy abundantes y muchas
de estas son atipicas. Una caracteristica del carcinoma ---
bien diferenciado, es la presencia de queratinizacién celu-
lar individual y la formacibén de gran cantidad de perlas --
epiteliales o de gueratina.

En una lesién tipica se observan grupos de células -
malignas que invaden activamente el tejido conectivo.

En lesiones menos diferenciadas sus células pierden
casi toda semejanza con el epitelio escamoso, su forma pue-
de estar alterzda, el ritmo de crecimiento celular es més -
rdpido, se encuentran mayor cantidad de figuras mitéticas,
m>yor variaci6n en cuanto a tamafio, forma, reaczcibén tinto--
ri=]l, funcién y la formacién de queratina.

En los czrcinomas mal diferenciadcs se observa poca
semejanza con la célula normal; hay problemas diagnéstico -
debido a su aspecto primitivo e inespecifico de la célula -
maligna; estas a su vez presentan mayor falta de cohesién y

son sumamente caprichesas en su comportamiento impredecible.



Tratamiento.- El tratamiento se realiza de acuerdo al
sitio de presentacién del carcinoma.

El tratamiento del Carcinoma Epidermoide de lengua es
muy dificil; la Cirugia combinada con la radiacién X nc es -
especifica se prefiere el uso de agujas de Radio o de perlas
de Radon para limitar la irradiacién del tumor y no afecte -
los tejidos adyacentes normales. El prondstico no es favora-
ble debido a que el indice de curacidén est& debajo del 25%.

Tratamiento del Carcinoma Epidermoide del piso de bo-
ca es dificil e infructuoso, las lesiones grandes debido a -
la anatomia de la regidn no se tratan quinirgicamente; los -
tumores pequefios tienden a recidivar después de la excisién
quirirgica, es por eso que la radiacién X v el uso de las --
agujas de radio brindan mayor resultado que la cirugia.

Pronéstico.- El prondéstico es regular en un porcenta-
je de curacién que va de 21-43%,

Tratamiento del Carcinoma Epidermoide del paladar es
netamente quirirgico acompafiado con la irradiacién X.

Pronéstico.- Es regular y va de acuerdo al indice de
curacién que es de 26%.

Tratamiento del Carcinoma de labio.~ Este se trata --
por medio de la excisién quirtirgica y la radiacién X con éxi
to, segln su extensién, duracién, presencia de metdstasis y

el grado histolégico de la lesién.
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Pron6stico - Es favorable, cura en el 80% de los casos.

Tratamiento del C. A. E de la mucosa alveolar.- Se lle
va a cabo principalmente por la cirugia dado que la irradia--~
cién X se acompafia de riesgos de acuerdo al efecto gque provo-
can estos en el hueso,

Pron6stico.- Es relativo al indice de curacién que es
de 45-52%.

Tratamiento del Carcinoma de 1a mucosa vestibular. Es-
te tratamiento es muy serio. En casos incipientes los resulta
dos obtenidos por la cirugfa y 1z irradiacién son iguales; el
empleo de estas dos diciplinas son preferentes en la terapei-
tica del tumor.

Pronéstico.- Depende de la presencia o ausencia de me-
téstasis, dado que el Indice de curacién varia entre el 28 y
50%.

Tratamiento del Carcinoma Epidermoide gingival.- La --
aplicacién de los rayos X no se recomienda porque produce los
mismos efectos que en el carcinome E. Vestibular y solo se re
comienda la Cirugia.

Prondstico.- Es relativo respecto al indice de cura---

cién que oscila en un 26%.



2.- CARCINOMA VERRUGOSO (verrucoso).

Representa aproximadamente el 2% de todos los carcino-
m2s orales.

Definicién.~ Se conoce como una variedad diferenciada
de Carcinoma Epidermoide.

Etiologia.- Se asocia a menudo con el hfbito de mascar
tabaco o aspira? Rapé (tabaco en polvo), se relaciona también
con las nueces de Betel 6 con prdtesis mal ajustadas.

Sitio de predileccién._ Suele originarse en el surcobu
co-maxilar, mucosa bucal adyacente, mucosa alveolar del surco
maxilar inferior vy muy pocos se ubican en la mucosa alveolar
superior, lengua y labio.

Manifestaciones clinicas.- Afecta a personas de edad -
avanzada entre los 60 y 70 afios, mas al hombre que a la mujer.

(rig. 7-8)

a).- Es una lesidn de crecimiento lento que va precedida de -
una leucoplasia,

b) .- Evoluciona sin dolor.

c).- Esta Neoplasia es exofitica y de naturaleza papilar.

d) .~ Tiene superficie guijarrosa que a veces una pelicula leu
copldsica la recubre.

e) .~ Presenta también plieques con aspecto de arrugas y fisu-
ras profundas.

f).- Cuando afecta el reborde mandibular 6 la encia, el tumor



g) .-

h) .-

I

prolifera h=cia los tejidos blandos y se fija temprana-

mente en el periostio.

Fig. 7-8

En esta forma se invade y destruye gradualmente la man-
dfbula. '

Los ganglios linféticos regionales suelen estar sensi--
bles y crecidos, esta afeccién ganglionar es inflamato-
ria.

La hemorragia es rara.



j) .- El dolor y la dificultad para masticar con molestias comu
nes,

Diagnéstico.- Se realiza mediante las caracteristicas -
clinicas, ya que el diagnéstico definitivo lo establece el es-
tudio microscédpico.

Histopatologia.- Microscépicamente las caracteristicas
suelen ser confusag, pudiéndose interpretar erréneamente como
papiloma simple o hiperplasias epiteliales benignas; se obser-
va una marcada proliferacién epitelial hacia el tejido conecti
vo, sin provocar invasidn verdadera; el epitelio estd bien di-
ferenciado y la actividad mitStica es muy poca, hay pleomorfis
mo e hipercromatismo, los espacics intercelulares estan cubier
tos por una gruesa capa de paragueratina, se extiende desde la
superficie hasta la parte méds profunda de la lesibn; el aspec-
to més importante del C.A. Verrugoso es que la paragueratina -
cubre las fisuras con tapones de queratina.

Tratamiento.- Este tipo de tumores han sido tratados --
quirurgicamente, con rayos X o con la combinacién de ambas en-
ridades, el inconveniente consiste en que las radiaciones pro-
vocan més transformacién anaplédsica de la lesibn; actualmente
solo se usa el procedimiento quirtirgico, y todavia no estd to-
talmente demostrado la aplicacién de la Radiofrecuencia que —-
consiste en: "La transferencia de una energia de radiofrecu---

encia para calentar localmente el tejido tumoral, aumentando -



la temperatura de 5-9°C por encima del tejido sano circundante,
provocando necrosis del tejido tumoral o una considerable re--
gresién de las células neopiésicas.

Prondstico.~ Es mds favorable que en el Carcinoma Epi--
dermoide comin.

3.- MELANOMA (melanocarcinoma).

Alcanza un promedio de 1.5% con relacién al céncer bu--
cal,

Definicifén.- Es una de las Neoplasias malignas més agre
sivas que afectan la cavidad oral.

Etiologfa .- Se origina a partir de los melanocitos de
la epidermis; esta forma de melanina la encontramos en un nevo
pigmentado comin, en las pecas ¢ en la piel normal. La infec--
cién crénica y el traumatismo repetido tienen importancia etio
légica.

Sitio de predileccién.- El melanoma maligno se presenta
como una lesién primaria no solo en la piel y la mucosa bucal
sino que en ocasiones 1o encontramos en los 0j0s, mucosa vagi-
nal, y tracto respiratorio superior; este tipo de lesién en su
manifestacién bucal, tiene marcada predileccién por la mucosa
alveolar del maxilar superior y por el paladar duro y blando.

Manifestaciones Clinicas.- Afecta mds al hombre que a -
la mujer entre la tercera y sexta década de la vida; clinica--

mente se obzerva como: (Fig; 7-9).
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a) .- Una zona muy pigmentada.
b) .~ Ulcerada y sangrante que tiende a aumentar de tamafio.
¢) .~ En algunos casos aparece COmO una masa elevada de color

marrén & azulado.

Fig. 7-9

d) .- En otros casos se dejan ver como nédulos ulcerados poli.
poides sin ningun pigmento.
e) .~ La evolucién puede ocurrir en varios meses o afios antes
de que aparezcan los sintomas.
Radiograficamente puede 0 no haber lesién 6sea de ma-
nifiesto.

Diagnéstico.- Las caracteristicas clinicas son de ---



gran ayuda cuando el tumor es pigmentado; siendo el estudio
microscépico el que establesca el diagndstico definitivo.

Histopatologia.~ Microscbpicamente el melanoma malig
no es una lesién intensamente celular, puede o ne¢ tener ta-
mafio y forma caracteristico. Sus células se agrupan en es--
tructuras alveolares compactas gue pueden llegar a la pro--
fundidad del tejidc conectivo, los hallazgos de melanina --
son muy importantes. En lesiones no ulceradas se observan -
alternaciones limftrofes, aflojamiento y proliferacién del
epitelio hacia el tejido conectivo.

Tratamiento.- E1 tratamiento se realiza por medio de
la reseccién gquirdrgica radical de la zona afectada, llevan
do a cabo la diseccién de los ganglios linfaticos regiona--
les.

Pronéstico.- Es totalmente desfavorable.

4 .- CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE.

Alcanzs un promedio de 4-5% con relacién a los tumo-~
res de las gldndulas csalivales.

Definicién.- Es un tumor de las gldndulas salivales
maligno que adgquiere su nombre debido a que lo constituyen
células secretoras de moco y células de tipo epidermoide.

Eticlogia.~ Se le atribuye que provienen de los con-
ductos que se componen de células que secretan moco con ca-

racteristicas epidermoides,



Sitio de predileccién.- Este tumor se origina mis fre
cuentemente en la glandula Par6tida, pudiendo tener asiento
en cualquier gldndula ya sea menor o mayor.

Manifestaciones clfinicas.- Este tumor se presenta en-
tre la tercera y sexta década de la vida. (Fig. 7-10)

a).- Es un tumor de crecimiento répido.

Fig, 7-10

b) .~ Suele ser habitualmente pequefio y blando.
c) .- Tiene un didmetro aproximado entre dos y cinco Cm.
Foste y Frazell dividieron a esta neoplasia en dos --

grados de malignidad que consisten en:



96

Tumor de mayor grado de malignidad.- Este crece rdpida
mente, produce dolor antes de que aparezca la tumoracidn, es -
frecuente la pardlisis del nervio Facial (en los tumores paro-
tideos); no es encapsulado y se infiltra en los tejidos veci--
nos, hay metdstasis en los ganglios linfdticos regionales,.

Diagnéstico.- Se realiza mediante las caracteristicas -
clinicas y el estudio microscépico.

Histopatologia.- Microscopicamente estd compuesto por -
células secretoras de moco, células de tipo epidermoide y célu
las intermedias.

En el tumor de grado bajo de malignidad estan presentes
las células antes mencionadas pero predominan las células muco
sas; este tumor se origina en el epitelio del conducto: presen
ta nidos de células epidermoides semejantes a los nidos de cé-
lulas mucosas; estas se acomodan en forma glandular y en oca--
siones presentan microquistes.

En el tumor de alto grado de malignidad los elementos -
celulares mucosos suelen ser muy pocos y las células epidermoi
des predominan en nimero que pueden llevar al histopatélogo a
un diagnéstico como el de C. A. Epidermoide.

Tratamiento.- Es fundamentalmente quirirgico y en oca--
siones se ha usado la radiacidn X; pero se recomienda solo la

radiacién en aquellos casos que las metdstasis son tempranas.
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Prondstico.- El prondstico es regular dado que las reci
divas metastdsicas son muy frecuentes.

5.- CARCINOMA ADENOQUISTICO.

Su promedioc aproximado de frecuencia es de 4% con rela-
cibn a los tumores delas gléndulas salivales.

Definicién.- Se le concce también como (;ilindroma, car
cinoma adenoquistico basocelular, carcinoma seudoadenomatoso -
basccelular, tumor mixto basaloideo). Es un tumor de las glén-
dulas salivales gue se caracteriza por poseer nédulos adenoi-
deos quisticos.

Etiologia.- Es desconocida; algunos autores seflalan que
se origina a partir de los conductos y acinos glandulares.

Sitio de predileccién.- Afecta con mds frecuencia a las
gldndulas Parétida, submaxilar y accesorias del paladar y len-
gua.

Manifestaciones clinicas.- Es mds comin entre la quinta
y sexta década de la vida. Se manifiesta con. (Fig.7-1l1)

a) .- Hay dolor local temprano.

b) .- Hay parédlisis del nervio Facial en los tumores parotideos.
¢} .- Su crecimiento es lento.

d) .- A la palpacién se advierte mucha adherencia.

e) .- Las lesiones intrabucales poseen Glceras en la superficie.



Fig. 7-11
f).- Se diseminan comunmente por los ganglios linfé&ticos o por
las vainas perineurales,

Diagnéstico.- Se realiza mediante las caracteristicas -
clinicas y atraves del estudio microscépico. .

Histopatologia.- Microscépicamente este tumor sevccmpo—
nen de células que se semejan a las basales, se disponen en —-
cordones 0 en estructuras ductiformes, cuya porcién central --
suele contener material mucoide, 1o cual le confiere el aspec-
to de "panal de abeja"; hay hialinizacién del tejido conectivo
que rodea las células tumorales déndole una forma cilindrica -
en ocasiones las células se aérupan en masas compactas, en ---
otros casos se observan cordones anastomosantes de células neo
plésicas dispersas en el estroma abundante; las figuras mitéti

cas son raras.



Tratamiento.- ps fundamentalmente quirigico y en ocasig
nes se ha combinado con éxito la Cirugfa y la Irradiacién X; -
no se recomienda la irradiacién sola como tratamiento de elec-
cibn.

Pronéstico.- Es totalmente desfavorable.
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CAPIMO VIII

NEOPLASIAS MALIGNAS DE ORIGEN MESENQUIMATOSO.

Debido a2 la infrecuencia con gue se presenta éste tipo
de tumores en la cavidad oral y para gue éste trabajo no gue-
de mutilado con la eliminacién del presente capftulo; estable
ci una frecuencia relativa de las neoplasias que afectan vya
sean tejidos blandos o tejidos duros, de acuerdo a la opinién
de varios autores como Baskar, Zegarelli, Gorlin y Shafer.
Tumor. Porcentaije.

Sarcoma Osteogénico...... «... 30% c/respecto a los maxilares
6.5% de todos los Osteomas.

COnArosarcoma....ovevsvevea.. 10.0% de las neoplasias malig-
-nas Oseas.

Tumor de Ewing...........e... 10-15% en maxilares.

Tumor de Burkitt............. 50% con respecto a maxilares.

Fibrosarcoma........ veseese.. 29% en tejidos blandos.

Fabdomiosarcom&.............. B8% de todos los Rabd. y el

30% entre cabezaz y cuello.
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1.~ SARCOMA OSTEOGENICO.

Tiene una frecuencia aproximada que es de 6.5% de to-
dos los Osteomas, y un 30% con respecto a los maxilares.

Definicién.- Es un tumor maligno del hueso.

Etiolog;a.— Este tipo de tumores tiene como anteceden
te la enfermedad de Paget y se asocia con traumatismos pre--
vios o con la exposicién constante a los rayos X.

Sitio de predileccibn.- Afecta mds a la mandibula que
al maxilar pudiendose presentar en cualquier segmento 6seo -
de la periferia.

Manifestaciones Clinicas.- Clinicamente se observa co
mo. (Fig. 8-1).

a) .- Una masa de crecimiento répido.
b) .~ No ulcerado.

¢) .- Puede haber dolor en los Gltimos estadios.
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3) .~ Puede ser sélida o de consistencia 6sea.
e) .- Produce lesién del nervio alveolar inferior.

£) .- Hay entumecimiento del mentén,

g) .- Puede haber exfoliacién, aflojamiento y desplazamiento de

los dientes.

h) .- La inflamacién y el dolor son importantes cuando el tumor

invade el antro.

i) .- Las estructuras de sosten son remplazadas por tejido tumo

ral.
3) .- Suele perforar la corteza.
k) .- Se extiende hasta los tejidos blandos vecinos. .
1).- Puede haber ligero aumento de las fosfatasas alcalinas séri
cas.

Estudio radiogréfico.- El aspecto radiogrdfico del Osteo-
sarcoma depende del tipo que sea el tumor; tipo Escleroso y Os~
teolitico.

Tipo Escleroso.

a) .- Hay destruccién de las trabeculas medulares.
b) .- Se observa como una masa plana e irreqular.

¢) .~ Es una lesién radiotransparente.

d) .~ Presenta focos radiogrédficos (radiopacos).

e) .- Sus bordes estan mal definidos.

£) .~ Cuando afecta la cortical el periostio queda elevado.
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g}.- Al mismo tiempo se estimula la formacién 6sea.

h).- Se depositan espiculas en angulo recto, lo cual le con-
fiere la imagen de " rayo de sol" que es patognomonico
del Osteosarcoma.

Tipo Osteolf{tico se observa como.

&) .- Una zona radiotransparente mds homogenea.

b).~ La reaccibén perifstica no es de importancia.

Met&stasis.- Las Metéstasis son raras para ambos ca--

Diacnbstico,~ Cuando se trata del Osteosarcoma escle-

* roso se diagnostica con exactitud por su aspecto cliinico y -

radiogréfico. En el Osteosarcoma Ostaolitico las manifesta -

ciones clinicas solo pueden confundirse con el mieloma o el-

carcinoma metastésico y el diagnéstico definitivo se estable
ce mediante la Biopsia.

Histopatologia.- El Sarcoma Osteogénico microscédpica~
mente consiste en células de tipo fibroblastico pleomdrfico
con numerosas figquras mitéticas anormales, hay produccibén de
ostecide y diferenciaci6n en toda la estructura de las line-
as cartilaginosas; también se encuentra hueso tumoral forma-
do a partir del estroma sin pasar por fase cartilaginosa.

Tratamiento.- Consiste en lz exéresis local amplia y-
radical.

Pron6stico.- Este tipo de neoplasia cuando afecta ma-
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xilar inferior tiene mejor prondéstico que cuando afecta maxi
lar superior.

2 .- CONDROSARCOMA,

Representa un 10% de las neoplasias malignas 6seas.

Definicién.- Es una neoplasia maligna de las células
formadoras de cartilago.

Etiologfa.- Se origina sobre base neopldsica y se for
ma a partir del tejido conjuntivo fibroso del endostio, y en
dreas de osificacién endocondral.

Sitio de predileccién.- Se desarrolla en los maxila -
res en relacién con los restos cartilaginosos de la ap6fisis
coronoides, condilar y malar, canal incisivo, agujero mento-
neano, y tabique nasal; algunos se de=sacrollan a partir de -
exostosis cartilaginosa benigna o encondromas y se conocen -
como condrosarcoma secundario.

Manifestaciones Clinicas.- Afecta mds al hombre que a
la mujer y se presenta en la cuarta y quinta década de la vi
da (Fig. 8-2).

a).- Se palpa como una masa dura.

b) .- No dolorosa,

c) .- No ulcerada y se adhiere al hueso.

d) .- Cuando la lesién crece hay destruccién 6sea externa.

e) .- Hay movilizacién dentaria.
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Pig. 8-2.
f) .- Hay r4pida invacifn del antro maxilar Yy de la &xbita.
Estudio Radiogrdfico.- El condrosarcoma se observa como.
(rig. 8-3)
a) .- Una masa radiotransparente,
b).- Plana.

c) .~ Mal definida.

'

Fig. 8-3.
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d) .~ Presenta zonas ;adiopacas que son cartilago maligno cal-
cificado..

e) .~ En ocasiones la masa tumoral tiene aspecto quistico.

f) .- En estadios avanzados hay destruccién y expansién de la
cortical.

g).- La lesién se extiende hasta los tejidos blandos.

Metdstasis.- Las Metdstasis son tempranas a pulmén por
via venosa,

Diagn6stico.- Se realiza mediante las caracteristicas
clinicas y radiogrédficas, el estudio microscépico establece -
el diagnéstico definitivo.

Histopatologfa.~ La lesibn estad formada principalmente
por células estrelladas o fusiformes:; también se observan ma-
sas de células cartilaginosas de forma irregular, se visuali-
zan mitosis atipicas abundante y se puede encontrar hueso neo
plésico, lo cual confunde con el Osteosarcoma.

Tratamiento.- Se efectGa mediante la extirpacién qui-
rurgica radical.

Pronéstico.- Los tumores de los maxilares tienen més -
mal pronéstico que los de otra localizacién.

3.- TUMOR DE EWING.

Afecta los maxilares entre un 10-15%.

Definicién.- Es una neoplasia primaria del hueso y se



cree que se forma a partir de los elementos reticulocndotelia
les.

Etiologfa.- Proviene del revestimiento endotelial de -
los vasos sanguineos y linfdticos, o puede iniciarse en el --
hueso siendo de origen intracortical o subperibéstico, o que -
es de origen reticuloendotelial. algunos autores la relacio--
nan con traumatismos previos.

Sitio de predilecci6n.- Afecta por igual a émbos'sexos
y a los dos maxilares. -

Manifestaciones Clinicas.- Clinicamente el Sarcoma o -
tumor de Ewing se manifiesta con:

a) .- Dolor intermitente antes de aparecer el tumor.

b) .- El dolor se hace continuo,

¢} .~ Hay rapido crecimiento del hueso afectado.

d) .~ Se produce movilidad dentaria.

e) .- Suele haber anestesia del labio.

f} .- Neuralgia facial.

g) .- Puede haber rédpida destruccién de la cortical.

h) .- E1l tumor crece hacia el interior de la cavidad oral.

i} .- Cuando lo anterior ocurre, los tejidos blandos se ulce-
ran rapidamente.

j) .~ En el examen sangineo hay aceleracién de la sedimenta--

cién globular, hay leucocitos y los globulos blancos al
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canzan un n@mero de 15.000/mm3,

k) .- El paciente suele tener fiebre.

Metdstasis.- Ocurren a otros huesos Y 6rganos (pulmén
Y ganglios linf&ticos).

Estudio Radiografico.- El sarcoma de Ewing lo observa-
mos. (Fig. 8-4).
a) .- Radiolucidez irreqular difusa,
b) .- Formacién de capas de hueso subperiésticoy (piel de cebo-

lla) neoformado, es patognomonico de esta entidad.

Fig. 8-4.

c) .- En la cavidad medular hay zonas de densidad variable ---
(destruccién trabecular).

d) .- Hay zonas de aspereza peribstica.

e) .~ Se presentan c&lulas tumorales dentro de los conductos -

de Havers y Volkmann.



f).- Si se afecta la cortical el periostio se rechaza.

Diagnéstico.- Se lleva a cabo mediante las caracteri{s
ticas clinicas y radiogré&ficas aunadas con el estudio histo-
patolégico.

Histopatologfia.- El sarcoma de Ewing es una Neoplasia
celular compuesta de capas sblidas o masas de pequefias céiu-
las redondas con poco estroma, suele haber tabiques de teji-
do conectivo. Las células son pequefias y redondas con poco -

‘citoplasma y poseen nicleos redondos u ovales; las mitosis -
SO comunes, presenta escasos Yy pequefios conductos vascula-~
res, Hay ausencia de células gigantes multinucleares; la ne-
crosis es caracterfstico de este tumor,

Tratamiento.- Este tumor es radio sencihle~pero rara-
vez se arradica mediante la irradiacién X, sérhérfealizado -
la extirpacién quirdrgica radical sola y acompafiada de la --
irradiacién pero no ha habido buenos resultados.

Pron6stico.~- Es totalmente desfavorable puesto que el
indice de curacién es solo de 8.7%,

4.- TUMOR DE BURKITT.

Constituye el 50% de los tumores malignos que afectan
a los niflos africanos.

Definicién.- Es un tumor maligno que afecta los maxi-

lares y principalmente a los nifios.
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Etiologfa.- Se relaciona principalmente con el virus

de Fptein Barr E.B. que es semejante al herpes, la distribu
cién geogréfica suele ser de importancia etioldgica.

Sitio de predileccién.- Afecta con frecuencia los ma
xilares.

Manifestaciones Cl{nicas.- Se ubica principalmente -
en nifios de 2 - 14 afios y comienza como. (Fig. 8-5).
a) .- Una masa tumoral de los maxilares.
b).- Es de proliferacién répida,

¢) .- Destruye el hueso.

Pig. 8-5.

d) .- Provoca aflojamiento de los dientes.
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Se extiende casi siempre hasta alcanzar los senos maxi
lares y la d6rbita,
£).- Da lugar a quemosis y exoftalmos.

Diagnéstico.~ Se efactua mediante las caracteri{sti--
cas clinicas y el estudio microsc6pico establece el diagnés
tico definitivo.

Histopatologia.- El tumor de Burkitt consiste en pro
liferaciones uniformes de células linforeticulares monomér-
ficas indifirenciada que presentan mucha actividad mitética.

P
También hay macréfagos con abundante citoplasma claro, con-
teniendo en su luz restos celulares distribuidos en el tu--
mor, lo gue le da un aspecto de cielo estrellado que es ca-
racteristico del tumor.

Tratamiento.- La radioterapia acompafiada de la extig
pacidén de los ganglios linfaticos superficiales se ha usado
con éxito. Actualmente se usan drogas citotoxicas (citoxan)
y se ha conseguido una mayor supervivencia y en algunos ca-
sos la cura total.

Pronéstico.~ Es relativamente favorable,

5 .- FIBROSARCOMA . 7

Representa el 29% de los Sarcomas de los tejidos ---—
blandos y el 16% se incluyen localizaciones en clavicula, -
maxilar labios, lengua, encfa mucosa bucal y paladar, farin

age v antrao maxilar.
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Definicién.- Es la neoplasia mesenguimatosa maligna
més frecuente.

Etiologfia.- Es desconocida aunque se sefiala que tie
ne asiento en el tejido conjuntivo fibroso, en zonas dque =~
estan en proceso de cicatrizacién, después de un trauma ff
sico o exposicién a las radiaciones.

) Sitio de predileccifn.- Es mas frecuente en el maxi
lar inferior que en el superior.

Manifestaciones clinicas.- Afecta ambos sexos entre
la segunda y quinta década de la vida. (Fig. 8-6).

a) .- Se presenta como una masa dura con lfimites inciertos.
b) .- Intensamente dolorosa en alqunos casos.

c).- Sencible a la palpacién.

d) .- Puede estar cubierto por mucosa.

e) .- Suele presentar Gilceras en algunos casos.




£).- Hay fijacién e inmovilizacién del tumor.

g!.~ BHay parestesia en ziertos casos.

h} .- La lesién esté recubierta por mucosa normal,

i) .- Suele haber movilizacién y caida deilos dientes.

Estudio Radiogréfico.~ Radiogréficamente la imagen -
del Fibrosarcoma no es patognomonica.

Los tumores bien diferenciados suelen no presentar -
ningin signo de destruccién 6sea, pero las lesiones mds in-
vasora€s muestran zonas irregulares de destruccibén de la cor
tical.

Diagn6stico.- Se realiza mediante las caracterfisti--
cas clinicas v sin lugar a dudas el ciagnbstico definitivo
lo establece el estudio microscépico.

Eistopatclogia.- El fibrosarcoma microscépicamente -~
esta compuestc de cé&lulas fusiformes con nicleos largos dig
puestos en fasciculos. En las células mé&s anaplésicas se --
pierde estz2 disposicién celular ordenada, y los nGcleos son
irregulares con numerosas imigenes mitéticas; la produccién
de colégeno es variable.

Tratamiento.- Las lesiones localizadas se tratan con
éxito mediante la extirpacién quirdrgica.

Pronbstico.~ Es variable.



6 .-RABDOMIOSARCOMA .

Representa el 8% de todos los sarcomas de los tejidos
blandos.

Definicién.- Es un tumor maligno de origen mesenquima
toso que afecta el misculo esgueletico.

Etiologia.- Es desconocida aunque se sabe gque se for-
ma a partir del rabdomioblasto f se asocia al misculo esque-
letico.

Manifestaciones Clinicas .- El rabdomiosarcema se divi
de en tres tipos que son:

Rabdomiosarcoma adulto pleomérfico.

a) .- Se presenta entre la quinta y sexta década de la vida.

b) .- En boca tiene aspecto de un tumor sélido.

c) .~ Es voluminoso.

d) .- Infiltrativo.

e) .- No presenta dolor a menos que afecte al nervio lingual
y al hueso.

£) .~ Hay Glceras en lesiones grandes.

g) .- El tumor es de crecimiento rapido.

h) .- Cuando afecta la lengua hay dislalia y disfagia.

Rabdomiosarcoma alveolar.

a) .- Se observa en 6rbita y maxilar.
b} .- Se presenta en personas jévenes.

c) .~ No se conocen casos orales..



Rabdomiosarcoma BEmbrionario. (Fig. 8-7).
a) .~ Se presenta en nifios y alcanza ¢l mayor porcentaje de los
rabdomiosarcomas de cabeza ycuello.
b) .- Es mi&s frecuente en paladar blando.
c) .~ Se desarrolla como una masa blanda.
d) .- Es una lesién indolora. |
e) .~ Es sésil y polipoide.

f) .- La mucosa que lo recubre puede estar hiperamica.

Prig, 8-7.

g) .« Pocas veces estf ulcerada.
h) .- En estadios tempranos la lesién semeja a una hiperplasia

papilar.
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Metdstasis.- No son frecuentes para los 3 tipos; pero
suele dar metdstasis precoz a pulmén.

Diagnéstico.- Se diagnostica mediante las caracteris
ticas clinicas corroborando estas con el estudio histopato-
16gico. ’

Histopatologia.- MicroscSpicamente los tumores son -
indiferenciados, el contorno celular es difuso, se observan
inclusiones nucleares y estrias en el citoplasma.

Tratamiento.- El tratamiento para los tres tipos es
la extirpacién quirirgica amplia, en caso de metdstasis cer
vicales se indica la diseccibén de la cadena ganglionar cer-

vical.

Pronéstico.~ Es desfavorable.
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CAPITULO IX

SEUDO NEOPLASIS.

En este capitulo me refiero a un tipo de proliferacio-
nes clinicamente semejantes a tumores de donde deriva su nom-
bre.

Tabla de proliferaciones semejantes a tumores més fre-

cuentes en la cavidad oral.

Seudo Neoplasia. : Porcentaje.
Hiperqueratosis benigna...... cerenan 7.34%
Mucocele...vceverennnns esesnsessnna 2.86%
Epulis FiSSUTAtUM. cvvrrvneanasnenns 2.82%
Granuloma pidgenO....ceveesvseesronss 1.77%
Hiperplasia papilar inflamatoria.... 1.50%
Tumor del embarazo.......menos del,, 1.00%

Torus palatino y mandibular........ . 20.25%
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1l.- HIPERQUERATOSIS BENIGNA,
Comprende el 7.34% de todas las lesiones blancas.
Definicién.- {(Pachiderma Oris, Pachidermia Oralis,

Queratosis focal). Es la lesifén blanca més comin de la cavi-

{22

dagd oral.
Etiologia.- Es desconocida; algunos autores la --
asocian con traumatismos constantes o mordeduras.

Sitio de predileccidén.- Aparece mds frecuentemen-
te en la murosa mandibular, mejillas, labio, paladar, pisc -
ée boce, mucosa maxilar y lengua.

Manifestaciones clinicas.- Es més comin en el hom
bre gue en la mujer; se presenta entre la cuarta y sexta dé-
cada ge le vida. (Fig. 9-1).

a).- Es una lesién benigna que puede ser elevada o plana.
b).- Es tctalmente asintomética.
c).- Es e color blanco.

Diagnéstico.~ El diagn6stico se establece defini-
tivamente mediante el examen microscépico.

Histopatologia.- Microscépicamente ésta seudoneo-
plasiz se caracteriza por una gran capa de gueratina o para-
cueratinz; cuando muestra restos epiteliales suele haber es-

pesamiento de las crestas epiteliales y del estrato de Malpi

ghi.
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Las células epiteliales individuales son normales. El tejido
conectivo debajo del epitelio aparece normal 6 muestra infil
tracién de linfocitos y plasmocitos.

Tratamiento .- Cuando se elimina la causa que lo desen
cadena, la lesién puede desaparecer en un perfodo de dos a -
tres semanas.

Pronéstico.~ El prondstico es excelente.

2 .- MUCOCELE.

Alcanza una frecuencia de 2.86%.

Definicién.- (Quiste de retencidn) .- Se define como -
un fenémeno de retencidén mucosa,

Etiologfa.- Se le atribuye como etiologia la seccién
traumdtica de un conducto salival {mordisqueo del labio o -
carrillo o por el pellizcamiento del labio con las pinzas pa
ra extraccién).

Sitio de predileccién.- Este fenémeno afecta las glén
dulas accesorias, es mds frecuente en el labio inferior, pe-
ro también aparece en paladar, carrillo, lengua, gléndulas -
de Blandin Nuhn y piso de boca.

Manifestaciones Clinicas.- Se presenta en cualquier -
edad y sexo. (Fig. 9-2).

a).- La lesi6n suele ser profunda o superficial.
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b) .~ Cuando se trata de una lesién superficial se observa como
una vesicula elevada y circunscrita de varios milimatros
o Cm. de didmetro.

c) .- Tiene un color con tono azulado translicido.

d) .- En una lesién mis profunda se manifiesta como una incha--

26n.

Fig. 9-2

e} .- El color y el aspecto superficial son como el de la muco-
sa normal,

f) .~ Este quiste se forma en pocos dfas y puede persistir du--
rante meses.

g) .~ Si se deja salir su contenido se observari un material es

2
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Diagnéstico.- Se realiza mediante las caracteristicas
clinicas.

Eistopatologfa.- MicroscOpicamente consiste en una ca
vidad circunscrita de tejido conectivo y submucosa hay adel-
gazamiento del epitelio, la cavidad rara vez estd revestida
por epitelio, su pared est& recubierta por tejidd conectivo
fibroso y fibroblastos; ¢ posee tejido de granulacién y a la
vez presenta infiltracién abundante de leucocitos, polimorfo
nuclezres, linfocitos y plasmocitos; la luz del quiste suele
otuparse por un codgulo que councsiste en leucocitos y fagoci~
tos monchucleares, los acincs glandulares adyacentes a la z0
r& gufstice presentan inflamacién intersticial o sialoadeni-
tis, dilatacién de los concductos y acumulacién de moco.

la excisibn guirdirgica con

8

Tratazmiento.- Consiste
la eliminaci6n de los acinos glandulares.

Pron6stice.- El pronéstico es totalmente favorable,

3.~ EPULIS FISURADO.

Su frecuencia en 1la boca es de 2.82%.

Definicién.- (Epulis fissuratum, hiperplasia inflamato
ria fibrosa, fibroma de surco, tejido excedente) es la reac--
cibn m&s comin a las pr6tesis mal ajustadas, se le denomina -
tambiép tumor por traumatismo protético, es la hiperplasia --

del tejido que esté en contacto con los bordes del aparato,
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Etiologia.- Se relaciona con la irritacién crénica por

aparatos protéticos mal adaptados, también con traumatismos o

como

resultado de la resorcién del reborde al veolar.

Sitio de predileccién.- La lesién se observa frecuente

mente en la zona del pliegue mucovestibular.

por:

a) .-

b) .-

c).-

d) .-

e) .~

£f) .~

g) .-

Manifestaciones Clinicas.- Esta lesién se caracteriza
(Fig. 9-3).
La formacién de tejido en la zona del pliegue mucovesti-
buiar a los cuales se adapta el borde de la prétesis.
La proliferacién es lenta y adquiere una forma de corti-
na.
Puede llegar a cubrir en su totalidad la corona de los -
dientes.
Por lo general no estd inflamada clinicamente.
Puede haber irritacidén y en ocasiones suele estar ulcera
da en la base o en el fondo de la fisura donde se encaja
el borde del aparato.
La lesién es firme a la palpacién.
Su color es el de los tejidos normales.

Diagnéstico.- Se realiza merdiante las caracteristicas

clinicas pero el examen microscédpico es el que confirma el --

diagnéstico.



Pig. 9-3

Histopatoleg{a.- Bsta hiperplasia se compone de teji
4o conectivo fibrosc cubierto de una capa de epitelio esca-
moso estratificado gue puede ser de espesor normal o ligera

mente acantésico, a veces hay hiperortoqueratosis © - - - -
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paraqueratosis, el ;ejido se compone de gruesos haces de fi-
bras colégenaé con algunos fibroblastos y vasos sanguineos.

Tratamiento.- Coneiste en la eliminacién del factor -
irvitante después del cual si la lesi6n es incipiente suele
desaparecer, pero =i es nuy grande debe ser extirpada quirdy
gicamente.

Pron&stico.- El pronfstico es bastante favorable.

4 .- GRANULOMA PIOGEKO.

Su frecuencia es de 1.77%.

Definicién.- Es fundamentalmente un tumor inflamato--
1> y se caracterizi porque expulsz o drena poco material pu
rulento.

Eticlegia. - [e Aceranesiin, c= eefinlz como factor de-
sencadernantes & los traumatismos, aln cuando los estafiloco-
cos y estreptococos tienen gran importancia etiolégica, asi
como la exodoncia traumética.

Sitio de predilecci6én.- Este seudo tumor se observa -
no solo en lengua, labios y encias, sino también en las ufias
de los dedos del pie, de la manc y la piel.

Manifestaciones Clinicacs.- Se presenta en cualguier -
edad y raza: (Fig. 9-4).

a).- Es una lesién pequefiz bien definida.

b).- Se extiende por encima de la mucosa adyacente.
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¢) .- Tiene base pediculada.

d) .- Es de color rojo obscuro. :

¢) .- Es un tumor muy vascularizado.

Fig. 9-4
f) .- Aparece repentinamente y crece en un periodo muy corto.
g) .- Se mantiene con un tamafio estable pudiendo pasar asi mu
chos aflos,

h) .- A veces se observa erosiones o tlceras en su superficie.
i) .- Puede resumar poca cantidad de material purulento.

Diagnéstico.- Se realiza mediante las caracteristicas
clinicas, estableciendo el diagnéstico definitivo el estudio

microscépico.
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Histopatologfa.- Posee muchos capilares, hay infiltra-
cién de leucocitos y polimorfo-nuclearas que pucden estar di-
seminados por todo el tejido o acumulados debajo del epitelio
se compone de tejido de granulacién, los capilares estén cu--
biertos por células epiteliales gruesas; el epitelio escamoso
que racubre a la seudoneoplasia suele estar ulcerado 6 hiper-
plésicc, cuando la lesién es muy grande el epitelio se adelga
za.

Tratamiento.~ Es netamente quirirgico y consiste en la
extirpacién total del seudo tumor; las recidivas son frecuen-
tes si no se extirpa completamente la base de la lesién,

Pronéstico.- Es favorable.

5.- HIPERPLASTIA PAPILAR INFLAMATORIA.

Su frecuencia promedio en la cavidad oral es de 1.50%.

Definicién.- Es una lesifn que afecta la mucosa del pa
ladar en pacientes que usan prétesis.

Etiologfa.- Es desconocida pero coincide con el uso de
prétesis mal adaptadas que permiten la irritacién por fric--~
cién, se le atribuye también la mala higiene bucal.

Sitio de predileccién.~ Esta lesién predomina en pa---
cientes desdentados que usan prétesis. Baskar y colaboradores
afirman que cuando se encuentra un seudo-tumor de este tiéQ,
el sitio de la lesibn corresponde a la base de la dentadura y

a veces solo a la cémara de succidn.



' ! ) 1128

Manifestaciones Clinicas.- Puede presentarse en cualquier

edad .adulta), no tiene predileccién por sexo. (Fig. 9-5)}.

a) .- La les

edemat:

ién posee numerosas proyecciones papilares rojas y --

osas.

b) .- Abarcan casi la totalidad del paladar duro.

¢) .- Adquie
d) .- Puede

hasta

e) .~ El te

£) .- La ul

re aspecto verrugoso.

extenderse hasta la mucosa alveolar y en ocasiones --

la mucosa alveolar inferior.

Pig. 9-5

jidc muestra diversos grados de inflamacién.

ceracién del tejido es poco frecuente.
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Diagnéstico.- Se realiza mediante las caracteristicas
clinicas y sekconfirma con el estudio microscbdpico.

Histopatologia.- Microsc6épicamente la papilomatosis -
deja ver abundante:z proyvecciones verticales y peguefias, com-
puestas de epitelio escamosc estratificado paraqueratftico u
ortogquerztético, v @ gu vez posee un niicleo central de teji-
dc conectiveo; casi en todos los casos se observa hiperplasia
seudo-epiteliomatosa variable. En lz papilomatosis no se pro
duce displasia epitelial verdadera ni degeneracién maligna -

Se encuentrz infiltrade celular inflamatoric abundante en el

tejidc conectivo, sialoadenitis crénica en gléandulas acceso-
rias pzlatinas; las transformaciones metapldsicas del epite--
lio acinosc vy ductal se semejan.a una transformacién neoplé-
sica. -

Iratamiento.- En la actualidad no hay una terapia --
bien zceptada para ésta lesibn, la elazboracién &e un nuevo -
aparato protésico sin la eliminacién de la lesién, da como -
resultadc la regresién del edema e inflamacién, la excisibén
guirfirgica antes de la confeccién de una nueva prbétesics de -
volvera a la boca su estado normal; si se emplea un acondi--
cionador de tejidos para rebasar una prStesis vieja, suele -
provocar la regresibr. completa en fase incipiente, pero en -

estadio avenzado no provoca ningin efecto favorable.
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Pronéstico.- Es totalmente favorable.

6 .- TUMOR DEL EMBARAZO.

Este seudo-~tumor alcanza una frecuencia promedio menos
del 1.0% .

Definicién.~ Bs una seudoneoplasia que se presenta so-
lo en el estado grévido.

Etiologia.- Las influencias hormonales del embarazo --
son factores etiolégicos que aunados conlos irritantes loca -
les cesempefian un papel muy importante en esta lesién.

Sitio de predileccién.- S= observa con frecuencia en
la papila interproximal y encias.

Manifestaciones Clinicas.- Generalmente se manifiesta
como { Fig. 9-6 ).

a) .~ Como una masa sobresaliente que emerge de la papila in--
terproximal ./

b) .~ Posee un nédulo sésil o pediculado.

¢} .- Es de intenso color rojo 6’£ojo pirpura.

&) .~ Es de consistencia blanda y esponjosa.

e} .~ Sangra facilmente con una causa minima.

f) .~ Casi siempre se acompafia de gingivitis del embarazo.

Diagnéstico.- Se diagnéstica facilmente ya que su co--
mienzo coincide con el embarazo y se acompafia de gingivitis -

generalizada,
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Histopatologfa.- Presenta gran parecido con el tumor in
flamatorio comin, siendo este mds vascular.

Tratamiento.- Generalmente no necesita tratamiento a me
nos gue su tamafio interfiera en la funci6n y estética; de no -
ser as{ el tumor sufre regresifén (desaparece) al terminar el -
estado gravidico

Pronéstico.- Es favorable.

fig. 9-6.

6 .~ TORUS PALATINO Y MANDIBULAR.
Alcanza una frecuencia que va de 20-25%.
Definicién.- Es una exostosis o mds bien una tumoracién

localizada en la superficie periostica del maxilar superior --
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de la mandibula.

Etiologfa.- Es desconocida. Algunos autores sefialan que
anto el torus palatino comc el mandibular siguen una paﬁta -
endeliana dominante.

Sitio de predilecci6én.- El torus palatino se localiza -
la lfnea media de la béveda palatina; el torus mandibular -
¢ encuentra fracuentemente a nivel de caninos y premolares.

Manifestaciones Clinicas.- El torus palatino se mani --
iesta clinicamente por. (Fig. 9-7).

) .- Un abultamiento en el centro de la b&veda palatina.

).~ Es de consistencia &sea.

).~ D& superficie lisa.

d) .- Esta recubierto por mucosa normal de color rosa p&lido,

e) .- Esta ligeramente limitado.

f) .- Se observa comc una prominencia o nédﬁlo de pequefio tama-
fio, o una masa de moderado tamafio redondeada, ovalada 6 -~
eliptica.

g) .- Tiene base plana ligeramente pedunculada.

h).- 0 se presenta como un tumor masivo voluminoso, de dureza

4sea que ocupa la mayor parte de la béveda palatina.

i) .- Es totalmente asintomitica.
3) .~ En algunos casos el torus se compone de varias lcbaulacio-

nes,






Torus mandibular.- Es otra forma de exostosis que clini
camente se observa como: (Fig. 9-8).
a).- Una proliferacién 6sea dura.
b) .- Bien limitada .

c) .- De superficie lisa,

fig. 9-8

d) .- Cubierto por mucosa normal color rosa palido.

e) .- En algunos casos las lobulaciones son multiples.

f) .- Es frecuente cbservarlos a nivel de premolares y caninos.
g) .- Suelen ser uni o bilaterales.

h) .- Bs una lesién totalmente asintomitica.
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Radiogr&ficamente se hace evidente esta lesién,cuando es
palatina se observa por medio de radiografias oclusales, pero -
cuando es mandibular se manifiesta muy claramente con las radig
grafias periapicales.

Diagnéstico.~ Se realiza mediante las caracteri{sticas -—-
clinicas aunadas a la imagen radiogré&fica.

Histopatologia.- MicroscSpicamente se manifiesta una ma-
sa de hueso normal denso o una capa periférica de hueso corti--
cal con una zona central de médula y trabeculas.

Tratamiento.- Los torus deben eliminarse solo cuando por
Bu tamafio interfieran en la funcién, o cuando se hace necesario
la adaptacibn de una préiesis.

Su tratamiento es netamente quirdrgico y no hay recidi -
vas.

Pronéstico.- Es totalmente favorable.



CONCLUSIONES .,

al ilegar al final de este trabajo donde destaca la
importancia gue tienen las Neoplasias mids frecuentes que -
afectan la cavidad oral; se hace necesario gque el Ciruvjano
Dantista se capacite cada dia, para que ée diagndstiguen vy
traten éste tipc de lesiones & la mayor precocidad posible.i,
Zstc debe hacer gue el odontolego piense en la exis:enciav

“: cuélguier tipo de Neoplasias al encontrarse en la cavi- ' .-

¢ad pucal con uneé lesidn por insignificante que sea.

En este mismo trabajo £& hace notar la felécién que”-
tienzn los irritantes locales como probable etioclogia déV—
un Carcinoms Epidermoide; asi como también -los hébitos o=t
mo el fumar tabaco, v el fumar con pipas.

Entre las Neoplasias benignas de origen Epitelial -
sobre-salen en frecuencia el Ameloblastome y el adenoma ~-
rleombrfo; ya gue logran alcanzar respectivamente el 18.18%
v 21 75% seoctn Baskar; el primero es un tumor totzlmente -
nenigno pero localmente agresivo, el segundo posee £ignos
caracteristicos de malignizacién.

En las neoplacias benignas de origen Mesenguimatoso

mixtoe sclo se hacen notar el fibroma odontogénico, el -

Cementoma v los diversos tipos de adontomas.
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En las Neoplasias malignas de origen Epitelial sin

duda alguna la entidad patolégica mds importante es el --
Carcinoma Epidermoide, en sus diversas localizaciones de
la cavidad oral, ya gue alcanza el 903 de todas las Neo--
plasias en ésta localizacién.

Es necesario resaltar ‘la importancia de la infre--
cuencia notoria gque tienen los tumores malignos de origen
mesenquimatoso en boca.

También me percaté de la importancia gue tienen al
gqunos Seudo-tumores, dado que frecuentemente se pueden --
confundir con una verdadera Neoplasia ya sea benigna o ma
ligna.

Todos los tumores antes mencionados y previamente
descritos en sus respectivos capitulos, por lo general --
tienen diferente conducta clinica y muy variados aspectos
histolégicos, por tal motivo su diagnéstico se basa casi
siempre en la exploracién Biopsia y la Citologia Exfolia-
tiva mediante su minucioso estudio microscdpiro.

Para concluir esta tesis he destacado el incalcula
ble valor que tienen, en el tratamiento de las Neoplasias
mis frecuentes en la cavidad oral, la Cirugia y la Radio-

terapia, que aungue ya son métodos tradicicnales se -——
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efectuan con gran éxito cuando la lesién se diagnostica
wrocozmente: y entre la Quimioterapia se vislumbra el ho
rizonte que tienen las drogas Citotéxicas (citoxan) en =

el tratamiento de éstas; asi como el empleo de calor por

‘io de Radiofrecuencia, que es uno de los métodos més
oo -llg gue apenas comienza su necesaria tarea en el te-

cer) yz cue en boca se caracteriza por ser més
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