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PREFACIO

Espero que esta tesis sea de utilidad a todos los Odontdlogos re--
cién egresados asi como a los estudiantes de E. N. E. P. " ZARAGOZA ",
puesto que somos nosotros los que contfnuamente nos enfrentamps con la
responsabilidadide diagnosticar lesiones‘ de la cavidad oral y faringe

que a menudo nos confunden y desconciertan.



INTRODUCCION

FEl cincer de la cavidad oral, es una de las enfermedades mis muati——
lantes que afligen al hombre. Puesto que en su estado avanzado clinicamen

te, tiene un periodo de supervivencia muy bajo ( 5 afios ).

Debido a la rareza con que la enfermedad es vista en los consulto--
rios no pensamos en los t&rminos de clncer y, por consiguiente no busca--
mos sus signos cuando examinamos al paciente. Para evitar que esto suceda
debemos utilizar un examen comprensivo y sistemAtico no importa cuan mini

mo o especifico sea el problema que motivd la consulta.

Por otra parte el cincer oral se presta fa.ilmente a la deteccidn y
‘al diagndstico precoz por el clinico alerta. Es una forma de céncer en la
cual la deteceidn temprana no constituye un problema debido a su ficil -

acceso.

El diagndstico precoz es el factor mis importante en la lucha con--
tra el clncer oral; ya que la mortalidad causada por este, se puede redu-
cir en gran parte reconociendo los signos y sintomas iniciales y, claro,
proporcionando sin demora el tratamiento adecﬁado, reduciendo del mismo -
modo el porcentaje de deformidad facial causada por el tratamiento quirdo

gico de casos avanzados.
Otro aspecto que hay que destacar es, que hay que educar a la pobla "

cién para que sepa reconocer 1os signos de alarma que pueden indicar ries
gos de cancer. Esto es posible por medio de campafias educacionales al pu-

blico.



ANALISIS CRITICO DE LA SITUACION EDUCACIONAL QUE SE PRETENDE APOYAR.

El problema del cincer oral a pesar de su rareza no deja de presen-
tar un problema serio debido a su alto riesgo de mortalidad y como esta-
dios intermedios la mutilacidn y/o deformidad facial por causa del trata-
miento quirirgico en casos avanzados y, sobre todo a la escasa informa--
cidén que existe de lo descrito anteriormente; y por lo tanto es necesario
que el odontdlogo general conozeca los medios de diagndstico y prevencidn

para evitar el problema antes mencionado.

En otras palabras, un odontdlogo general debe ser capaz de recono--
cer los signos y sintomas que indiquen la presencia de cincer, asi como -
de efectuar procedimientos de examen, diagndstico y prevencidén entre los_
que se encuentran la observacidn, la palpacifn, toma de muestras para ci-
tologia exfoliativa y biopsia; y consideramos que nuestro tr*abajq puede -

ser de utilidad para el odontdlogo en formacidn.

Al cursar los Ultimos semestres de esta carrera (sexto, séptimo y -
octavo semestres), cuando se nos impartid este tema tuvimos la necesidad_
y no contamos con un material que ademis de ser tedSricos contara con los_
elementos objetivos que facilitaran la captacién del conocimiento. Por --
eso cuando vimos que entre las opsicones a elegir 4par'a elaborar la tesis,
existia la de desarrollarla a través de diaporemas, nos inclinamos por es
te tipo de trabajo que es un auxiliar didéctic;o, ya que peciagégicamente_
estd demostrado que entre mis sentidos participen en el aprendizaje, hay

una mejor captacidn y fijacidn del conocimiento.



DESCRIPCION DE LA METODOLOGIA SEGUIDA

Para la elaboracién de esta tesis utilizamos libros que adquirimos_
comprandolos en librerias pliblicas y, otros libros y revistas los consul-
tamos en la biblioteca de la Escuela Nacional de Estudios Profesionales -
"ZARAGOZA". Los libros y revistas mencionados se citan al final de este -
trabajo.

Para la elaboracidn del material audiovisual requerimos de cdmaras
fotograficas; lentes de acercamiento; lamparas de iluminacién, rollo para
diapositivas; marcos para las diapositivas} cartulinas de color opaco pa--
ra dar fondo a las imagenes, titulos y cuadros sindpticos, logotipos le--
roy; y un laboratorio fotogréfico, para llevar a cabo la toma de fotogra-
fias de las imégenes' seleccionadas, el revelado e impresidn de las mis—-—-—

mas.

Esta tesis también queremos decir que la elaboramos bas@ndonos en
el método cientifico, ya que a partir de un fendmeno bisico de conocimien
to trataremos de interpretarlo, es decir, un reordenamiento con el fin de
determinar implicaciones y consecuencias asi como su aplicacidén en situa-
ciones particulares, y de ahi pasar al anilisis o fraccionamiento de di--
cho conocimiento para clasificarlo y al final llegar a la sintesis que --
reune todos los elementos aislados para formar un esquema y asi pasar al

proceso de comprensidn hasta la evaluacidn.



FUNDAMENTACTON DE 1A PROPOSICION RESULTANTE

Recursos insuficnetes por parte del odontdlogo recien egresado, asi
como del estudiante de los tres Qltimds semestres de la carrera, al no sa
ber reconocer algin signo o sintoma que pueda indicar el riesgo de cén-—-

cer.
. Con este material pretendemos lo siguiente:

1.~ Auxiliar al docente para facilitar la ensefianza,
2.- Reforzamiento para el alumo en el aprendizaje.

3.~ Aportar material de consulta.

Este tema, en su parte de investigacién L.bliogréfica, corresponde
al mddulo de la carta descriptiva de VI semestre, abarcando los objeti--
vos terminales:

4.~ Analizar las caracteristicas generales de las neoplasias malig
nas de la cavidad oral.

5.- Explicar la etiopatogenia de las lesiones premalignas de la ca
vidad bucal,

6.- Analizar el cuadro clinico y fisiopatoldgico de las lesiones -
premalignas de la cavidad oral.

7.~ Explicar los procedimientos diagndstico, pronbstico y tratamien
to de las lesiones premalignas de la cavidad oral.

8.~ Establecer los niveles de prevencidn primaria, secundaria y --

terciaria que se puedan aplicar en las lesiones premalignas de la cavidad



oral,
9.- Explicar los procedimientos de diagnSstico y tratamiento de las
neoplasias malignas de la cavidad oral.
10.- Explicar el cuadro clinico y fisiopatldgico de las neoplasias -
malignas de la cavidad oral.
‘ 11.- Establecer los elementos diagndstico, tratamiento y prondstico_
de las neoplasias malignas de la cavidad oral.

12.- Dictard las medidas preventivas que puedan aplicarse en el con-

trol de las neoplasias malignas de la cavidad oral.

El material audiovisual, Gnicamente apoya la fase de diagndstico -
que contemplan las objetivas terminrales siete, nueve, y OhCe, anteriormen
te citadas de la parte descriptiva de la carrera de Cirujano Dentista, -

en base al plan de estudios de la E.N.E.P. " ZARAGQOZA ",



DESARROLLO DEL TEMA DE TESIS.
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ETIOLOGIA

Basicamente el clncer, consiste en una alteracién celular que se ca
racteriza por una inhibicidn o limitacién de los factores que controlan -
la divisidn celular. Como consecuencia de esta alteracidn, las c€lulas ad
quieren un potencial de proliferacién casi ilimitado. En el individuo sa-
no, la reprocduceidn celular estd controlada por factores fisioldgicos de
naturaleza no bien conocida. Cuando estos mecanismos dejan de operar y —-

la divisidn celular es incontrolada, la masa tisular es un cancer.

El principal factor fisioldgico que se encuentra alterado es el me

tabolismo celular y sin embargo, el metabolismo de las células cancero--

sas no parece ser significativamente distinto al de las células normales.
Fero en este metabolismo, existen ciertas diferencias cualitativas, den--
o de las cuales citamos: frecuente aumento de cromosomas y el consi----
guiente aumento de &cidos nucl@icos. Con respecto a las enzimas, los teji
dos tumcrales y los tejidos normales contienen bisicamente las mismas en-
s. Lo anterior dificulta el poder diferenciar los factores de clncer
a nivei csiuiar. Incluso se ha llegado a pensar que las células si bien -
son atipicas, son células pertenecientes al huesped del tumor, l'o." cual de
pasada hace que el sistem2 inmunoldgico no las reconozea comd patoldgi--
cas, de modo tal que su crecimiento continia hasta que sobreviene la muer

te.

A nivel del individuo, se han descubierto una serie de factores --
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que en apariencia, tienen la capacidad de inducir a la génesis del céncer.
Estos factores se clasifican en: EXTRINSECOS e INTRINSECOS. Los primeros_
son factores externos capaces de inducir el cambio neoplisico. El hecho ~
de que la respuesta a estos factores varie de un individuc a otro algu---
nos contraigan un tipo de cincer y otros no contraigan ningin tipo de cin
cer obligan a pensar en la =xistencia de factores dentro del organismo --

que condicionan la respuesta celular y determinan 21 tipo de céncer -si -

es gue hay alguno- que la persona desarrollard., Estos son los factores in
trinsecos.

FACTORES EXTRINSECOS

1l.- E1 Tabaco: muchos de sus camponentes quimicos y los productos
terminales de la combustidn son irritantes. Son importantes fuentes de --
irritacidn de las mucosas no solo los productos derivados de la combus-~--

tidn, sino también los derivados del tabaco cuando se le mastican.

2.- El alcohol: también irritante de las mucosas. Las personas que
consumen considerables cantidades de alcohol también por 1o regular son -

funadores crdnicos, de manera que es dificil establecer los efectos del -

alcohdl solo.

3.- las Hormonas: algunas de las cuales, bajo condicicnes especia-
les actlian por periodos excesivamente prolongados y en dbsis anormales ~-

hasta producir tumores en los drganos afectados, por ejemplo: los estrdge

nos.



4.~ 0—-s agentes quimicos: como colorantes nitrogenados, anilinas,

sustancias para conservar alimentos, etc. pueden producirlo.

5.- Radiaciones ionizantes y ultravioleta: que atacan principalmen
te al tejido cuténeo y hematopoyético. También sirven camo potenciales de

la accidn de otros agentes cancerigenos.

6.— Irritacibn crdnica: hay que sospechar de todo factor irritante
dentro de la cavidad oral, como la maloclusidn que produce morndisqueo del
carrillo, prétesis mal adaptadas o dientes filosos o fracturados que irri
ten constantemente la mucosa gingiv'itis, mortificacién pulpar, caries del

cuello, sarro, erupeidn del tercer molar, i)anadontésis.
También los alimentos calientes o muy condimentados.

7.~ La luz solar: En caso de cincer de labios.

8.~ Hongos: Se ha visto principalmente que en los alimentos que se
almacenan en lugares hitmedos y cdlidos se reproduce un hongo Aspergillus
Flavus que produce una toxina "la alfa toxina que es cancerigena. Por —--

ejemplo: E1 mani, nuez, pistache, etc.

9.~ La candidiasis: la CAndida Albicans, se encuentra muy frecuente

mente asociada a la leucoplasia. Sin embargo no se sabe si los mecanismos
tienen la responsabilidad en la formacidn inicial de la leucoplasia o so-
lo son invasores secundarios. Se cree posible que las hifas invasoras de_

este hongo ocasionan la maduracidn desordenada del epitelio.

10.- Los virus: Se ha visto la posibilidad de una relacién causal

entre el virus y las diversas formas del céncer en el ser humano. Mucho -
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de esto se debe al conocido papel etiolbgico de los virus en los cinceres
de animales. Evidencias circunstanciales indican una serie de clnceres en
el ser humano que son causados pcr virus y ellos son: carcinoma de la na-
sofaringe, mama, tero y tejidos linfoides (leucemias y ciertos sarcomas)

del virus que mas se sospecha es el de EPIEINBARR (EB).

11.- Sifilis: Estd sefialado que la glositis atrdfica e intersti---
cial es la lesidn caracteristica e importante de la sifilis; se aprecia -
fundamentalmente en la etapa terciaria. Pero alin no se puede establecer -
si el céncer es producto de la sifilis (glositis) o de la arsenoterapia ~
que los pacientes reciben., Perc se ha visto que la glositis atrdfica se -

transforma en carcinoma en un 30 por 100.



13
FACTORES INTRINSECOS

1.~ Deficiencia vitaminica: se sabe que la deficiencia de vitamina
"A" induce a la metaplasia y queratinizacidén de ciertas estructuras epite
liales, particularmente de glandulas y mucosa respiratoria. Por lo tanto_
se sugiere que la deficiencia de ésta d& origen a la leucoplasia. Asi mis
mo es desconocido se cree que guarda relacidn con los patrones de oxida--

cidn del epitelio, haciéndolo mis susceptible a la irritacién.

2.~ Sindrome de Plumer-Vinson: Es una enfermedad de anemia en par
ticular en mujeres. la deficiencia de hierro que lleva a esa anemia suele
producirse: 1) pérdida crdnica de sangre (en pacientes con menstruacién -
abundante); 2) ingesta inadecuada de la dieta; 3) la absorcidn inadeucada
de hierro o; 4) mayores necesidades de hierro, cam sucede en la infan--

cia, nifiez, adolescencia y embarazo.

El sindrome es una manifestacidn de esta anemia y estd definida co
mo una predisposicidn a la degeneracidn de carcinomas en el aparato diges
tivo superior. La anemia aparece a cualquier edad, y el sindrome aparece

fundamentalmente en mujeres de 30 a 40 afios de edad.

los sintomas de ambos son grietas o fisuras en las comisuras labia
les, palidez color del limdn en la piel, lengua lisa, dolorosa y roja con
atrofia de papilas filiformes y mis tarde de las fungiformes y disfr*aéia__
a causa de una constriceidn o de una membrana esofigica. la mucosa de la

membrana bucal y esofigica estid atrdfica y carece de queratinizacidn nor-
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mal. Se obsex;vé la presencia de quiloniquia {ufias en forma de cucharas).

El agotamiento del hierro en el organismo puede ser la causa directa de -
la atrofia de la mucosa, puesto que su integridad depende de niveles séri
cos adecuados de hierro. Y esta atrofia predispone a la degeneracidn del_

carcinoma de esos tejidos (faringe, esbfago y boca).
3, - Hormonas,

4.~ Genéticos: La asociacidn de la herencia y cierto tipo de neo--
plasmas se ha podido establecer con el conocimiento de familias en que -

la incidencia de leucemias es mayor que en otras familias,

Algunos autores han propuesto recientemente que los factores deter
minantes del céncer son parte de la maquinaria genética nommal, cuya ac--

cidn cs inhibida por otros agentes genéticos genes supresores. Si estos -

mismos son a su vez inactivados por agentes cancerigenos, el resultado -

final es un cancer,

Al valorar los factores etioldgicos, también es preciso considerar
el problema de las lesiones miltiples del cincer oral, pues si una zona -
de la cavidad oral estd predispuesta a generar una lesidén maligna, tam---
bién pueden estarlo obras zonas., Ahora se disponen de suficientes pruebas

de que la cancerizacidn del campo se produce realmente y muchos pacientes

con céncer oral tienen muchas lesiones anatdmicamente separadas, al mismo

tiempo o a intervalos.

5.~ Trastornos enddcrinos: Presentan las mismas manifestaciones --

que las administradas externamente.
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PRIMER NIVEL DE PREVENCION
( EDUCACION AL  PACIENIE )

Dentro de este punto, hablaremos de las campafias educacionales a -
la comunidad y, como primer punto se dard una informacién de 1o que es la
salud; la enfermedad, sintomatologia de la misma ¥, sobre todo a detectar

esta sintomatologia a tiempo y que acuda al médico cuando esto ocurra.
las recomendaciones serdn:

1.~ Censultar al médico cuando el paciente se dé& cuenta que tiene_
inflamacidn o engrosamiento de labios, encias, y/u otras areas de la bo--
ca. teras cuando son indoloras pueden no ser note ‘as o no ser atendidas -
oportunamente. Una masa frecuente es o puede ser la expresidn de una me--
tistasis de un tumor localizado en drganos internos, en cuyo caso el pro-

ndstico es mis sombrio.

Z.- Una Qlcera que demora al curar puede ser la indicacidn de un -
maligno. Esto es comln en piel y mucosas. Por ejem: el carcinoma en la ba
se de la lengua que produce una ulceracidn extensa. Ya que en {lceras muy
crdnicas de etiologia traumitica o infecciosa puede establecerse un cin--
cer que generalmente se implanta en un proceso regenerativo de hiperpla--
sia.

3.~ Hemorragias que son el primer sintoma de un tumor maligno que

ha ulcerado una mucosa y erosionado vasos Sanguineos.

4.~ Los procesos tumprales 2 veces se manifiestan por la presencia
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de fiebre, generalmente de cardctaer crnico y de poca intensidad. Esto se
puede deber a la necrdsis de tejido tumoral por inadecuada provisién de -

vasos sanguineos o procesos infecciosos facilitados por los efectos meci-

nicos del tumor.

5.~ Dolor exponténeo, que indica la canpresién de filetes nervio--
805 sensitivos por la necplasia. Lo extremadamente variable y con frecuen
cia es un signo tardio; el dolor provocado por la palpacidn es generalmen

te un signo mis tardio que el dolor exponténeo.

6.~ Toda &rea blanquesina o escamosa dentro de la boca, puesto ---

que frecuentemente se encuentran asociadas con el cé@ncer oral.
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SEGUNDD NIVEL DE PREVENCION

EXAMEN BUCAL Y DIAGNOSTICC PRECOZ

Con lo que respecta a el exdmen bucal y diagndstico clinico bucal,

nos vamos a valer de la visualizacidn y la palpacitn.

Primero se reconoccen las estructuras extrabucales, después las es-
tructuras intrabucales situadas en la regién anterior y, por Qltimo las -

posteriores y las estructuras faringeas.
Esto lo vamos a hacer de la sigulente manera:

Empezamos con la estructura racial, aqul hay que poner mucho cuida

do a cualguisy deszviacidn de lo normal, como eng.usamiente & edema, &reas

nzntaciones no usuales, costras, induracicnes, ete.

L continuacidn se examina detenidamerte el cuerpo, el cuello y la_
regidn submandibular, esto dabe de comprender la observacidn visual- para
detectar anomalias superficiales y asimdtricas- y la palpacién profunda -
de las gléndulas salivales, nddulos linf&ticos (submentonianos, submandi-
bulares y cervicales). Puede una mano sostener la cabeza mientras la otra
palpa el grupo mandibular. Al examinar los ganglios linfaticos submento--
nianos y submandibulares, es posible que la palpacidn extraoral por si so
la no revele alteraciones, Sin embargo si al mismo tiempo que se efectla_
la palpacibn extraoral, se coloca el dedo indice de la manc opuesta, en -
el piso de la boca a fin de fijar el misculo milohioideo, se puede palpar

facilmente el génglio linfitico aln cuando estd ligeramente agrandado. Es
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to es mis f&cil si se inclina la cabeza del paciente hacia adelante, ha--

cia abajo y hacia a un lado. Tambidn vamos a palpar los mdsculos del cue-
1lo.

Revisaremos también la articulacidn temporomandibular por medio de
la palpacidn en ambos lados, primero <on la boca cerrada y luego con la -
boca bi

en abierta, para observar cualquier alteracidn de la sensibilidad,

erepitacidn y desviacidn.

Posteriormente examinamos los labios con la boca cerrada y abiep--
ta. Aqui el objetivo es el control de asimetrias, cambios de color inclu
yendo eritemas y placas blanquesinas, &reas pigmentadas, vy, dreas denuda
das y cnalquier otra anormalidad de la superficie. Luego los palpamos pa
ra detectar todo engrosamiento, endurecimiento e hinchazdn que no pueda_

ser observado a simple vista; como el tumor de las gldndulas mucosas,

Este exmen de labios también puede revelarnos queilosis solar, y

con este caso hay que sugerir medidas preventivas contra los excesos de -

exposicidn solar.

Pasamos a efectuar el ex@men intrabucal, el que debe ser conducido

con optimas condiciones de iluminacién.

Observamos el vestibulo mandibular y frenillos con la boca entre-—-
abierta, vemos si hay cambio de color, engrosamiento o crecimiento anopr--
mal, ulceraciones de la mucosa vestibular y frenillos. La retraccidn de ~
labios y mej illas debe ser suficiente como para permitir la visualizacién

del surco labial y bucal; de igual modo el vestibulo maxilar y frenillo.



Ahora veamos la mucosa bucal y las comisuras. Utilizando espejos_
intraorales o bajalenguas como retractores, y con la boca bien abierta, -
examinanos toda la mucosa bucal desde las comisuras hacia atrds hasta el
pilar anterior del paladar.

Observamos cualquier cambio de coloracidn, pigmentacién y mavili:—
dad de la mucosa. Examinamos los orificios de salidé. de los conductos de__
la glandulas pardtidas y determinamos su fwmionamien'to\, secando primero
la mucosa y observando la salida del liquido por la abertura de 1os con-

ductos.

En 1a lengLia, vamos a examinar el dorso, cuando estd en reposo y -
con la boca entresbierta, para detectar cualquier hinchazén, ulceracidn o
variaciones en el tamafio, color o textura. También observamos cualquier -
cambio en la textura de las papilas que cubren la superficie lingual. En-
volvemos la punta de la lengua con uha,gasa Yy tiramos de ella, y con un -
espejo presionamos ligeramente la Gvula para observar la base de la len-

gua y las papilas calciformes. Continuamos sosteniendo la lengua con la -
gasa y la movemos cuidadosamente hacia la derecha del paciente separando
al mismo tienpo la mej illa izquierda. Observamos el borde lateral y super
ficie ventral correspondiente, poniendo especial atencidn en la porcidn_
pasfem-lateral va que esta es la parte de la lengua que es meis. atacada -~
por el cdncer. Movemos la lengua hacia la izquierda y repetimos el proca-
dimiento para examinar el borde lateral derecho. Soltamos la lengua y on-
denamos al paciente que togue el paladar con la punta de gsta, obscrvamos

la superficie ventral para detectar cualquier varicosidad, tunefaccién,-



ete,

Pasamos al piso de la boca. Con la lengua en posicidn levantada --
inspeccionamos el piso de la boca con especial cuidado, por cuanto as ——-
asiento de canceres extremadamente agresivos. Vemos si hay presencia de -
placas blanquasinas o eritematosas, tumefacciones y otras ancrmalidades,
observaros la salida de los conductos sublinguales y el frenillo lingzual.
Palpamos el piso de la hoca, identificamos la glandula submandibular v -

buscamos cualquier endurecimiento o tumefaccidn.

Posteriormente observamos el paladar duro y paladar blando. Con la
boca bien abierta y con la cabeza del paciente inclinada hacia atrds, de-
primimos suavemente la base de la lengua con un baja-lengua o un espajo -
oral. Primero inspeccionamos y luego palpamos teniendo cuidado de no con-
fundir con el torus palatino un engrosamiento necplidsico o viceversa. Ade
mis los estadios iniciales de los tumores de las glindulas salivales acce
sorias, por ejemplo, no son visibles clinicamente pero pueden ser detecta
das por palpacidn. Otro punto a observar es el funcionamiento del paladar
blando, las desviaciones a uno y otro lado pueden ser sefial de que un tu-

mor maligno estid invadiendo los nervios que controlan dicho funcionamien-

to.

La Qltima parte del examen intraoral son los dientes que deben exa
minarse clinica y radiograficamente. Las superficies de los dientes deben
de ser estudiadas por los signos de abrasidn, tdrtaro, hipoplasias, frac-

turas y pigmentaciones no solo por caries dental.
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Cualquier anomilia debe ser anotada en la ficha del paciente. Este
procedimiento, que no puede ser sustituido por memorizacidn u otro tipo -
de simplificacionass, constituye el primer paso a la prevencidn de lesio--
nes destructivas, tanto de orden infeccioso como metabdlico, tumor o ne--
plisico. En el estudio presente de la prevencidn no hay sustitutos para -
el examen visual y manual cuidadosos. Si se sospecha la existencia de al-
gunz anomzlia, pero no se le puede identificar clinicamente, debe proce--

derse a la toma de frotis citoldgicos y/o biopsia.

Para el clinico es importante saber identificar saber identificar

condiciones que, con el tiempo podirian volverse cancerosas.

No olvidemos pues que las placas blanquesinas de la mucosa oral y_

el cfncer se encuentran frecuentemente asociados.
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LESIONES PREMALIGNAS DE LA CAVIDAD ORAL LEUCOPLASIA

Esta lesidn se define clinicamente camo una placa blanca en la mu-
cosa oral que no se desprende al vasparla y es indolora.

Histoldgicamente es una displasia del epitelio superficial. Se ca-

racieriza por hiperqueratosis, alteracifn de la maduracién de las células

epiteliales, hay anfiltrado crdnico subyacerite.

Clinicamente, las lesiones son de tamafio, localizacién y aspecto -
variable; es mds comin en hombres que en nujeres y se observa en pacien~-

~

tezs de mis de cuarenta aios de edad.

La extensidn de las lesicnes puede ir de pequefias placas irregula-
res bien localizadas, a lesiones difusas que cubren una poreién considera

ble de la mucosa oral.

Las placas varian de una zona blanca d&bilmente translfcida no pal
pables, a lesiones gruesas fisuradas, papilomatosas e induradas. la super
ficie de la lesidn suele estar finamente arrugada y es &spera a la palpa-
cidn. las lesiones son blancas, grises o blanco amarillentas, pero cuando

hay alto consumo de tabaco adquieren un color pardo amarillento.

Su etiologia es variada; intervienen todos los factores etioldgi--

cos antes citados.

Las placas leucopldsicas pueden aparecer en cualquier sector de la
cavidad ormal. Viéndose con mayor frecuencia en la mucosa vestibular y co-

misura de los labios, paladar blando y paladar duro, piso de la boca v en



Por su evolucidn puede ser aguda (evoluciona ripidamente en varias
semanas o mesaes). Esta lesidn se engrosa y puede convertirse en papiloma-
tosa o ulcerada. Esté mis propensa a convertirse en maligna.

En la fase crbnica es difusa y delgada, asemejdndose & una pelicu
la blanca sobre la superficie mucosa. Esta lesidn puede durar de 10 a 20 _
anos,

También puede observarse una fase intermedia que es una fase inci-

viente d2 la leucoplasia erdnica. Su durecidn y fase de desarrollo estéd -

llento.

2.- leucoplasia Ulcerada.- Por 1o genangl es de color rojo unifor-

ms puzs s debe a un trauns ardnico o0 a quemaduras, pero puede tener zo-

m

nas amsrillentas debido a la formacidn de fibrina.
3.~ leucoplasia Moteada.- Que presenta nddulos o manchas blancas
sobre una base eritamatosa.

El grado de malipnidad es variab Jz, cierta proporeidn de casos -
= & H s b

de leucowpiszsia se transforma en carcinoma epilderioide por medio de c&lu-
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las malginas de la rucosa que invaden los tejidos subyacentes, pero la ma

yoria son inocuas y son meramente un engrosaniento- benigno de la nucos

oral que se ha formado como mecanismo protector contra la estimilacidén --

o rritacidén local.

Ia leucoplasia moteada se rzlaciona mis a menudo con las caracte--
a6 otras dos fonaas de leucoplasia,

El tratamiento va a consistir en:

Eliminacién da todo factor irritante identificable. Suspensidn del

consum del tabaco y del alcohol. EL reemplazo de prdtesis mal adaptadas,

Tratamiento de posibles factores sistémicos v/o nutricionales. Las lesio-

nes relativamsnte pequeias (menos de 2 cm.) puaden ser totalmente emtirpa
das ¢ cauterizadas aunque hay que tener en cuenta la posibilidad de cance

rizacidn del campo. las lesiones extendidas suelen ser tratadas por pro-

cedimientos de derudacidn por grades miltiples con indertos de piel o sin
L 22 ]

ellos. los rayos X quedan descartados.
ERITROPLASTIA

Constituye una lesidn de la mucosa oral, presenta alteraciones epi

teliales que van de una displasia leve al carcinoma invasor.

1.~ Homogénea.- Que es una regidn rojo brillante con mrgenas rec-
tor o festoneados bien definidos, por lo general de gran extensidn, comin

en la mucosa oral y que & veces estd en paladar blando, raro en piso de -

boca y lengua.
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2.~ Entremezclada con placas leucoplasicas.- Las zonas eritemato--
sas son irregulares y de rojo no tan brillante como en la forma homoge---

nea; es mas frecuente en el piso de la boca y lengua.

3.- lesiones blancas y rojas levemente levantadas de contornor —-
irregular o de superficie finamente nodular moteada con numnerosas placas__
blancas y que también se le suele llamar "leucoplasia moteada". Aparece -

en cualquier sector de la cavidad oral.

la gran mayoria de los casos son carcinomas in situ o invasores en
el momento de la biopsia. Ocasionalmente se observa una displasia epite--

lial menos grave.

El carcinoma epidermoide, presenta cualquier grado de.diferencia--
cidn: desde la escasa hasta la muy notable. Aln cuando el carcinoma pusde
abarcar una superficie relativamente grande es una lesidn poco profunda.

Con frecuencia es de origen multicéntrico.

El carcinoma in situ presenta displasia epitelial en todo &1 aspe

jO

to del epitelioc sin invasidn del tejido conectivo subvacente,

la razdén del aspecto rojo es por que las prolongaciones del tejide
conectivo se extienden a gran profundidad en el epitelio y que el epite--
lio que estd sobre los extrenos de estas prolongaciones superficiales es-
tan bastante dilatadcs. Finalmente la escasa o nula produccién de orto v/

o paraqueratina tambi&n contribuye al tono rvjo de la lesidn,

Esta enfennedad aunque es poco frecuente casl siempre presenta can



bios histolégicos premalignos y malignos. El tratamisnto va a ser igual

al del carcinoma in situ o invasor (quirlrgico).

ESTOMATITIS NICOTINICA

La causa de esta lasidn caracteristica del paladar, es el hibito -

de fumar pipa o cigarro en enceso.

Se maniiesta primeramente por enrojecimiento e inflamacidn del pa

ladar. Pronto presenta aspecto mjltincdular, blanco grisdseo, difuso con
un pequefio punto rojo en el centro de cada nddulo que presenta un orifi--
clo dilatado, y, a veces, parcialmente ocluido de un conducto de una ——--

gléndula palatina accesoria alrededor del cual el infiltrado inflamatorio

ardnico es prominente.

Pueden aparecer fisuras vy grietas; produciendo una superficie iry«
gular y arraigada. El epitelio que rodea a los conductos es excesivamente

gruese y queratinizado,

[a lesidn es reversible si el paladar se protege contra el humo Y

se transforma en lesidn maligna solo en ccasiones escepcionales.

Cuando se ulcera hay mayor probabilidad de volverse maligna y casi

imposible su re—oceso.



FIEROSIS SURBMUCOSA DE 1A CAVIDAD ORAL

Enfermedad a¥nica insidiosa que afecta a cualquier parte de la ca-
vidad oral y a veces faringe. Puede ir precedida de vesiculas, asociada -
con ellas o ambas cosas; sienpre se presenta cin inflamacibén, con atyofia
epitelial gque lleva a la rigidez de la mucosa oral y causa turismo e impo
sibilidad de comer.

Su eticlogia es dudosa, aunque se piensa que estd relacionada con -
la dieta, picantes o condimentos muy irmitantes,

Hay sensacidn de ardor en la boca, esto va acompafado o seguido --
por la formacién de vesiculas (en el paladar), (lceras o estomatitis recu

rrente con excesiva salivacidn o werostomia y sensacibén defectuosa del --

MY

guste. For dltimo los picantes experimentan rigidez en ciertas zonas de ~
12 mucosg ozl oon dificultad de abrir 1a boeca y digerir,

A1 Tinzl la mucosa se vuelve palida y opaca (si bien algunas zo--
nas a veoil se observan eritroplasicas) y aparecen bandas fibrosas de la
mucosa oral que abar-can 1a mucosa vestibuler, carprillos, paladar blando y
lengua, 2

Histoldgicamente en casos avanzados, €l epitelio oral es casi atid-
fico con pérdida de brotes epiteliales, también puede haber atipla epite-
lial.

Los fibroblastos se encuentran reducidos y los vasos sanguineos -~
obliterados o estrechos. Puede haber infiltrado celular inflamatdric-crd-

NiCoO.
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Tambi&n predispone al cncer; por consiguiente, con frecuencia se -
encuentran leucoplasias superpuestas, algunas vecas del tipo moteado y un
- . PR . EAR) X Py . . .- N A
nimero significativo de casos de fibrosis submucosa presentan displasia

epitelial.

El tratamiento consiste en la administracidén de corticoides; aplica

hidroncriisona que dan elertas remisiones temporales.
Las lesiones cutfneas son papulas pequefias, de unos milimetres de
diéme—ro. Pueden ser circunscritas o coalescer en forma gradual en placas

de mayor tamafic cada una de las cuales &std cubierta COr una ascama

a2}

ina

y brillante. Las pipulas se destacan con nitidez de la piel circundants.
Al comienzo de la enfermedad las lesiones son rojas, pero pronto adquie--

ren un tono purpureo o violaceo.

Mas tarde aparecen con w oolor parduzco sucio. Fl centro de la pa-
pula puede ser unhilicado. Su superficie estd cubierta por lineas blanco_
grisfceas” estrias de Wickman. Pueden aparecer en cualquier parte de la -
superficie cuténea. La cara no suele ser afectada. En casos crdnicos, se_
forman placas hipertrdficas. El sintoma primario es =1 pririto que llega
a ser intolerable. Es una enfermedad de adultos y ocasicnalimente ataca a_
los nifios. La causa es desconocida. Casl silempre aparece en personas ner-
viosas y sumamente tensas. Il curso de la enfermedad es largo, de meses a
varios afios, y sufre pericdos de remisidn con exacervaciones que se CO--—-
rresponden con periodos de problemias emccionales, exceso de trabajo, an-—-

siedad, etc. Otras causas sugieren traunas (puesto que suele desencadenar
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se en partes de rasgufics), desnutricidn e infeccibn. Va ascciado a diabe-
tes mellitus, de hipertensién arterial "™triada de Grispan". Se sospecha -

que sea hereditaria.

La mayoria de los pacientes con ligquen plano, presentan también --
lesiones bucales. El sitio predilecto de la lesidn es la parte posterior

de la mucosa bucal.

En boca la enfermedad adquiere un aspecto algo diferente al de la_
piel, y clisicamente se caracteriza por pipulas radiantes blancas o gri--
ses aterciopeladas y filiformes, con dispogicién lineal, anular o reticu-
lar que forman placas con aspecto de reticular, anillos y bandas sobre la

mucosa vestibular, labios, lengua y paladar.

Con frecuencia hay un punto blanco pequefic v elevado en la inter-
seccidn de las lineas de Wickman.

Cuando las lesiones son en placa', es coman ver estrias radiantes -
en su superficie.

Estas lesiones bucales mo presentan sintomas significativos, aunque
algunos pacientes se quejan de una sensacidn urente =n las zonas afecta--
das.

Se informd que hay formacidn de vesiculas y ampollas en las lesio--
nes, tero no e3 comin. Su diagndstico es dificil "forma ampollar",

la forma eroeiva comienza comd tal y nc COmd un pProceso progresivo

derivade de la forma ampollar; sin ambargo la fonna anpollar puede seme--
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jarse al erosivo cuando las vesiculas se rompen. [Aas lesiones ervsionadas

o francamente ulceradas son da formma y *

+

aparo regular v aprecen como Sfor-

mas vivas, lisas, rojas y muy doloresas.

La forma atrdfica se produce con cierta frecusncia y clinicamente

aparece ccmo zonas lisas y rojas mal delimitadas por lo general con ¢s—--

trias periféricas.
In la mucosa bucal puede darse una forma "hipertrdficz" aus por lo
general -es una lesidn elevada blanca, bien circunscr

_ca A

rita que se asemeja a_
la queratosis focal. En este caso es5 necesaria la biopsia para estable--

cer el diagndstico.

Histoldgicamente la alteracidn bisica es la degeneracidn de las ca

pas inferiores del epitelio. Hiperqueratosis, engrosamiento de la capa ~-

granular, acantosis con edema intracelular de las <@lulas espinosas en al

gunos casos, aspecto de diants de sierva de los brotes epiteliales, necro

sis o degeneracitn por licuefaccidn de las células basales con la apari--

cidn de una ligera banda de=

(9]

odgulo eosindfilo en lugar de esta, y por GL
timo, infiltrado de linfocitos y algunos plasmocitos en la capa subepite-

lial de tejideo conectivo.

Hay irregularidad de la membrana nuclear de la cglula. Hay engrosa-
miento y granulacidn de las tonofibrillas epiteliales. La infiltracidén --
de los linfocitos, estd caracteristicamente limitada a la porcidn papilar
y mids superficial de las capas reticulares del tejido conectivo. las ca--

pas mis profundas casi no tienen c€lulas inflamatorias.
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Las lesicones bucales aparecen semanas o meses antes que las lesio--
nes cutdneas y casi siemrpe, la mayoria de los pacientes no tienen lesio-
nes cutaneas cuando se originan las bucales.

Su tratamiento es inespecifico. Se administran corticoesteroides -
en casos avanzados para aliviar la inflamacidn y reducir el pririto de --
las lesiones cuténeas. No es raro que la enfermedad remita completamente_

una vez establecido el estado emocional del paciente.

82 ha observado transformacidn maligna en algunos casos de liquern

plano oral.
CAFPCINOMA IN SITU.
Zs une proliferacidn atipica, confinada al epitelio (piel v mem--
brana mioosal, cue clulas son indistinguibles de las del carcinoma inva
sor, Fur 1o tanto su (nica diferercia enire estos es la ausencia de in—-

vasiln Z2l tejids consctivo v la consiguiente inaccesibilidad a los va--
sos sanguineos y linfiticos.

Se

14
’J

czacteriza por la proliferacidn atipica, afecta a todo el es-
pesor del spitelic. En algunos casos el tumor puede extenderse hasta las
glindulas y dando una falsa imAgen de invasidn; sin embargo, siempre se
encuentra limitado a la maembrana basal., Es de extensidn lateral. Macros-
cdpicamente, puede o no observarse algin cambio o solo erwsiones de as--

pecto inocente (esto subraya la necesidad de exfmenes citolbgicos perid-

dicos).
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Puede mantenerse estacionado durante meses o afios. Y es curable al

100 por 100 de los casos antes de constituir un carcinoma invasor.

Clinicamente la lesién tipica se parece a la leucoplasia (vease). -
pues la queratinizacidn es un rasgo muy comin, y aunque puede haber ausen
cia de queratina y aparecer como una placa aterciopelada y eritematosa, -
elevada o no, en la cual hay, en algunos casos placas blanquesinas., A es-

ta forma se le conoce como eritroplasia (véase).

Estas lesiones aparecen en cualquier sitio de la boca. Tienden a -
aparecer especialmente en personas ancilanas, no tienen predileccidn por -

el sexo.

HistolSgicamente va haber; hiperqueratosis, disqueratosis, varia--
cibn del tamafio y forma de sus células epiteliales de la capa espinosa.
Los nicleos hipercromiticos son camunes, como también las figuras mitdti-

cas extrafas, poiquilocarinosis (lo cual produce cé&lulas multinucleadas),

la capa basal queda intacta.

No hay tratamiento uniformemente aceptado, las lesiones son qui---
rirgicamente enucleadas, irradiadas, cauterizadas e incluso expuestas a
bibxido de carbono. Si la lesidn no es tratada producird la invasién car-

cinomatosa.
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PRUEBAS HISTOLOGICAS PARA EL DIAGNOSTICQ DEL. CANCER QRAL.

Conociendo entonces que las lesiones precancerosas mAs frecuentes_
que podemos encontrar en la cavidad oral y, conociendo tambidn el método_
para llevar a cabo el examen y diagndstico clinico; también es importante

poder llevar a cabo un estudio histoldgico de los tejidos.

Para ello existen dos procedimientos:
1.~ Citologia exfoliativa.

2.~ Biopsia.

CITOLOGIA EXFOLIATIVA.

Aungue la obtencidn del espécimen es una tarez ficil para el médi-

co clinice, su interpretaciln por el patdlogo no 1o es tanto, en par—icu-

lar cuando no se consigus obsevvar c2lulas atIpicas. Es decir, la seguri-

'z

dad de gus na prueba negativa represente en realidad la ausencia de can-

ct

cer es relativa, debido 2 gue el resultado sole abarca las células que es
posible obrener en la superficie ée la lesidn, o que se descaman por si_
solas y los canbiog precancérosos o cancercsos pueden haberse originado

en las capas mis profundas. En caso de dudas o cuando el resultado es po

sitivo, debe recwrirse sin excepcién a la biopsia.

La prictica de la biopsia es un procedimiento simple. Lo anterior
no es parz desacreditar a la citologia exfoliativa, sino simplemente po-

ne el problema en su perszpactiva adecuada. La prevernicidn del céncer no -
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debe basarse en una sola técnica si no que debe utilizar todos los elemen
tos disponbiles. Tanto como la citologia esfoliativa como la biopsia, --

tienen su lugar en esta lucha.

Indicaciones.~ Se encuentra indicada en aquellos pacientes que se

rehusan a aceptar la bilopsia, o en quienas la biopsia es imposible tempo-

ralmente.

1G]
',J

Las lesiones deben ser raspadas vigorisamente, incluso hasta el --
punto de que sangren. Es escencial que se preparen dos frotis de cada le-

P
s10n.,

los instrurantos necesarios para la citologla exfoliativa son:

.~ espatulas o aplicadores de madera.
2.- portaobjetos y cubreobjetos de vidrio.
3.~ lapices para marcar vidrio.
fijador (un fraséo) que contenga partes iguales de &ter y alco

hol etilico al 95% o cualquier fijador instantinec que se encuentre dis--

ponible en el mercado.
los frotis se preparan de la manera siguiente:

1.~ Se pone el nombre del paciente en la parte superior del porta-

objetos con el lépiz de marcar, ademis el nimero del caso y sitio de la -

lesidn.

2,- Limpiamos la superficie de la lesidn de todo material necrdti-
co, pus, particulas de alimentos, sangre, pelicula, mucosa con una gasa -

hiimeda en solucidn fisioldgica o agua corriente.
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3.~ Raspamos la superficie total de la lesidn vigorosamente varias_
veces con el borde romo de la espitula de madera algo humedecida y se re-
coge con ella el material. No es necesario raspar vigorosamente las lesio
nes ulceradas. Si la zona de la lesidn es suficientemente grande, el mate
rial para el frotis se toma del centro. las lesiones de apariencia seca -
deben de humedecerse, primero con solucidn salina antes de realizar el --
frotis, con la espatula.las zonas secas también pueden resparse con un --
aplicador de madera envuelto en una capa muy fina de algoddn humnedecido -
en solucidn salina.

4.~ El material recogido con la espitula, se esparse con movimiento
circular répido sobre la parte central del .portacbjetos, hasta obtener un

frotis uniformemente delgado.

Si se obtiene poco material, este se esparce en un portacbjetos cu~
bierto previamente con una capa de.lg:_.radag~ de alblimina de huevo a fin de evi

tar que las células se desprendan de la limina.

5.~ Después fijamos la preparacidn inmediatamente, antes gque se se-
que el frotis. Esto se lleve a cabo sumergiendo en un frasco con la solu-

cidn fijadora el frotis.

6.- E1 segundo —rotis se lleva a cabo, repitiendo todos los procedi
mientos anteriores. No tratemos de realizar dos extendidos del mismo mate
rial, es mejor siempre obtener una segunda muestra. El uso de distintos mé

todos de coloracidn los hace necesarios.

7.~ Despues de que las preparaciones se hallan secado, se envian al
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laboratorio para su coloracidn y axaren microscdpico. Llenamos su histo--
ria clinica, suninistrando detalles de apariencia clinica, diagnSstico di

ferencial, antecedentes, lugar de la lesidn y todo otro dato que juzgue--

mos importante.

El inform= que podemops recibir va a variar segln el caso, con uno -

de los siguientes diagndstico:

Clase I HNormal. Indican que solo se encuentran células normales,
Clase IT Atipico. Sefiala la presencia de ciertas atipias, pero sin_

evidencias de cambios malignos.

Clase III Indeterminado. Este es un caso intermedio, en que. el diag
ndstico es limitrofe entre clncer y no cincer, pero los cambios no son --

concluyentes v pueden presentar lesiones precancerosas o tumores locali-

zados. Debe recomendarse la biopsia.

Clase IV Sugestivo de cfncer. Se han observado unas pocas células -
epiteliales con caracteristicas malignas, o una cantidad de células con -

caracteristicas limitrofes. la biopsia es obligatoria.

Clase V Céncer positivo. las células. las células son definitivamen

te cancerosas. La biopsia es indispensable.
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BIQPSIA

A esta se le considera como el eximen confirmativo para determinar
la naturaleza cancerosa o precancerosa de una lesidn. Por 1o general se -
utiliza una de las tres formas o técnicas siguientes cuando se toma la -~
biopsia de la mucosa oral.

1.~ Biopsia por incisién.-~ Se utiliza cuando la lesidn es grande e
Irregular y es preciso estudiar la zona limitrofe o borde de la lesidn.
Siempre debe de incluir tejido tumoral y mucosa del borde de la lesibn y_

adyacente normal. .

2.~ Biopsia con sacabocados. Se recomienda cuando la lesidn es de -
apariencia uniforme. la zona que se va a someter a exdmen no es nuy gran-
de y cuandc no se necesita €l tejido adyacente normsl para fines de com--
paracidn. Se usa principalmente para tomar muestras de lesiones ulcerosas,
infiltrantes de mucosas.

3.~ Bopsia para extirpacidn.- Consiste en quitar la lesidn en su to
telidad para someterla a un ex@men histopatoldgico. Para este procedimien

to las lssiones de un centimetro o menores son ideales,
Instrunentos para la biopsia.

1.- Pinzas sin dientes.
2.~ Tijeras curvas.
3.~ Hoja de bisturi Bard Parker No. 11

4,- Sacabocados de 55mm. para biopsia.
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5.~ Jeringa para cartuchos.

6.~ Aguja para sutura.

7.- Hilo para suturar.

8.~ Pinzas hemostaticas.

9.- Solucidn fijadora (solucidn de farmilina neutralizada al 10%).

10.- Biszturi.

132N

Procedimiento para la biopsia por incisidn:

1.~ Se anestesia la zona de la lesidn. La iInyaceidn se administra -

or Infilt acidn locsl alrededor de la lesidn y no directaments en esta.

2.~ En la zona de la lesidn se hacen dos incisiones paralelas a una
distancia de 2 a 3 mm. Se hace otra incisidn en uno de los dos extremos,

uniendo las dos incisiones paralelas efectuadas inicialmente.

3.~ Con las pinzas se levanta este extremo del tejido, y con las ti
jeras curvas se diseca gradualmente, separdndolo de los planos mis pro---
fundos hacia el extremo opuesto. Al llegar al extremo opuesto, la mues--—-
tra queda completamente separada del tejide subyacente. Debe tenerse cui-

dado de no tocar la superficie de la biopsia con las pinzas.

4.~ El tejido se sostiene cuildadosamente con las pinzas y la sangre

superficial se limpia con un trozo de gasa, luego se coloca en la solu--—-

cidén fijadora.

5.- Por lo general bastan dos puntos de sutura para cerrar la heri-
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6.- En el frasco escribimos el nombre del paciente, el nimero de la
historia clinica, el diagndstico clinico y zona donde se practicd la biop

sia. En seguida enviamos el tejido al patdlogo para su evaluacidn.
Procedimiento para la biopsia con sacabocados:

1.- Anestesiamos en la misma forma que en la anterior.
2,~ Colocamos el sacabados en la zona central de la lesidn y se ha
ce girar con movimientos en sentido de las manecillas del reloj hasta lle

gar a la profundidad del plano muscular.

3.- Con las pinzas se levanta ligeramente el tejido y, con las tije
ras curvas dirigidas primero hacia abajo y después hacia arriba se separa
el tejido del plano preofundo.

4,- El tejido 'se sostiene cuidadosamente con las pinzas y, la san--
gre superficial s= limpia con un trozo de gasaj; y se lleva a la solucidn_
fijadora,

Observamos la marca del sacabocados en la mucosa bucal después de
la toma de la muestra del tejido.

5.- Se envia la muestra al laboratorio.

La biopsia debe ser suficientemente profunda para abarcar una por--
cibn de tejido conjuntivo, ya que una incisi®n superficial que contenga -
solo epitelio no permitird obtener la infarmacidn necesaria.

Procedimiento para la bicpsia por extirpacidn:

1l.- Se anestesia la zona en la misna forme que en las anteriores,
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2.~ Con el Bisturi efectuamos una inicizidn en forma eliptica alre-
dedor de la lesidn, con cortes que convergen en forma de "W" hacia el te-

jido normal subyacente.

3.~ Sostenemos el tejido con las pinzas y cortamos con cuidado.

El tejido lo sostenemos cuidadosamente con las pinzas y, limplamos

la sangre superficial. Colcecamos el tejido en la solucidn fijadora,
5.~ Suturamcs la ineisidn.
6.~ Remitimos la biopsia al laboratorio para su estudio.

Tendremcs mucho cuidado de que la incisidn sea precisa, profunda

y angosta en vez de ancha y superficial.

Ahora pasemos al caso en que nes encontramos con que el resultado -

de nuestro estudio es un ¢lncer ya establecido.

Ve@imos pues que el clncer intrabucal puede originarse en o alquier
sitio de la cavidad oral y que el carcinoma de cé&lulas escamosas es el ~--

- -
mas comun.

En el capitulo siguiente veremos las caracteristicas de este carci-

noma.
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CANCER ORAL.
CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS

C Epidermoide o Espinocelular ).

Es la neoplasia maligna mds comin de la mucosa oral. Segin la zona
donde se produzca, tiene diferente aspecto clinico, su naturaleza también

va a ser diferente y, por lo tanto su prondstico.

Histoldgicamente.- Hay considerables variaciones, aunque general--
mente tienden a ser neoplasias moderadamente diferenciedas con ciertas -
manifestaciones de queratinizacién. Se producen lesiones altamente anaplé
sicas, pero son raras; estas lesiones tienden a dar metastasis temprano y

en gran extensidn, y causan la muerte con rapidez.

Cuando esti bien diferenciado, se campone de capas y nidos de célu
las cuyo origen obvio es el epitelic escanoso. Estas células son grandes
y presentan una membranz celular definida aunque con frecuencia es imposi
ble observar los enlaces intercelulares o tonofibrillas. Los nicleos de -
las células neoplésicas son grandes y tienen gran variabilidad en la reag
cidn tintorial (los nlcleos se tifen intensamente con hematoxilina). En -
las zonas bien diferenciadas podemos encontrar figuras mitdticas, pero no
suelen ser abundantes, Muchas de estas figuras metSticas son atipicas. --
Una de las caracteristicas mf&s sobresalientes es la queratinizacidn celu-
lar individual y la formacidn de mumerosas perlas epiteliales o de quera-
tina de diversos tamafios. En una lesidn tipica, se observan grupos de es-

tas células malignas que invaden activamente el tejido conectivo.



Los carcinomas menos diferenciados pierden ciertas caracteristi—--
cas, de manera que su semejanza con el epitelio escamoso es menos diferen
ciada. Puede estar alterada la fomra caracteristica de las células, asi -
comd> la disposicidn de una con respecto a la otra. Ll ritmo de crecimien-
to de las c@lulas individuales es mis ripido, y esto se refleja en la ma-
yor cantidad de cé&lulas mitdticas, afln la mayor variacidén de tamafo, for-
ma, reaccidn tintorial v el incumplimiento de la funcidn de una cflula es

campsa diferenciada; la formacidn de queratina.

Los carcinomas mal diferenciados conservan poca semejanza con sus
células originales vy suelen presentar dificultades diagnosticadas al as--
pecto primitivo e inespecifico de las células malignas de divisién ré&pi--

da. Estas células presentan aiin mayor falta de cohesividad y son sumamen-

te caprichcsas.

las metdstasis de los carcinomas bucales de las diferentes locali-
zaciones afectan principalmente los ginglios linfaticos submaxilares y -~
los cervicales superficiales y profundos. A veces pueden estar atacados -
otros ginglios como los submentonianos, preauriculares, postauriculares y

ginglios supraclaviculares, pero las metdstasis del cincer oral por la co

rriente sanguinea son raras.
Graduacidn Clinica del Cancer Oral:

La graduacidn clinica se refiere a una determinacién de emprender

al tratamiento y tiene su finalidad:

1.~ Seleccidn del tratamiento mis apropiado.
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2.- Comparacidn valorada de los resultados finales obtenidos de di

ferentes fuentes.

El sistem de graduacidn que utilizamps es el que se conoce como -
sistema "Sistema T.G.M." ( T = tumor; G = glnglios linf&ticos regionales;

M = metdstasis a distancia 1.

T = tumor primario.
TIS.- Carcinoma in situ.

Tl.- Tumor cuyo difmetro es de 2am o menor.

T2. Tumor cuyo difdmetro mayor es de mis de 2am. pero menor de 4 an
T3. Tumor cuyo didmetro mayor es de mis de Y4 am.
G = Ganglios linf&ticos regionales.

CO. No hay ginglios linfdticos cervicales palpables clinicamsnte,

o hay glnglios palpables pero no se sospecha metéstasis.

Gl. Génglios linfaticos cervicales homolaterales sin fijacidn, pal
pebles clinicamente; se sospecha metdstasis.

G2. Ganglios linfaticos cervicales colaterales sin fijacién palpa-
bles clinicamente; se sospecha metastasis.

G3. Ganglios linféticos fijos palpables clinicamente; se sospecha

metistasis.

M = Metistasis a distancia.
MO. No hay metistasig.
ML. Evidencia clinica, radiografias, o ambis de metdstasis diferen

tes de los ginglios linfaticos cervicales.
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Basados en el sistema anterior vemos que existen cuatro grados que

son:
Grado I. Tl Go MO Grado IV. Tl G2 MO
Grado II. T2 GO MO T2 G2 MO
Grado III. T3 GO MO T3 G2 MO
T & MO T G3 MO
T2 G1 MO T2 G3 MO
T3 G1 MO T3 G3 MO

0 cualquier categoria T o G con M1.

Poderos ver que algunas formas de céncer oral son de tipo exofiti-
o6 en su crecimiento y, algunos pueden representar un carcinoma verrugo--

S0.
Carcinoma del labio:

Se procede en varones de edad avanzada principalmente de 55 a 57 -
afos). Ataca mis comumente al labio inferior que al labio superior. Los_

lados derechos e izquierdo son atacados con igual frecuencia.

Tiene un cuadro clinico variable, que depende de la duracién de la

lesidn y la naturaleza de la proliferacidn,

Los tumores suelen canenzar en el borde de bermelldn, a un lado de
la linea media. Al principio es una pequefia zona de engrosamiento, indura
cidn o ulceracidén & irregularidad de la superficie. A medida que la le---

sidn se agranda, crea un pequefio defecto crateriforme o produce un creci-
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miento exofitico y proliferative de tejido tumoral. El avance puede ser ~

répido o lento.

Suele tardar en hacer met@stasis, y puede producirse una lesidn vo
luninosa antes de que haya manifestaciones de la afeccidn de los ginglios
linféticos regicnales. Sin embargo, algunas lesiones en particular, como-
las anaplisicas,.hacen metdstasis mis tempranas. Cuando se produce la me-
_ tastasis, suele ser ipsolateral y ataca los ginglios submentonianos o sub
maxilares,

Puede haber metistasis contr\fllater\a_l especlahnente si la lesibn -
estd cerca de la 1linea media, donde hay dr*ena]e cruzado de los vasos lln—-‘

faticos.
El tratamiento puede ser quirlrgico o con rayos X.
Carcinoma de lengua:

El signo mds comn, es una masa o {lcera indolora, aunque en algu-
nos casos la lesidn se hace finalmente dolorosa especialmente cuando se -

infecta en forma secundaria.

El tumor comienza como una zona ulcerada indurada en la superficie

ventral de la lengua.

Las lesiones cercanas a la base, son en particular incidiosas, pues
to que pueden ser indoloras (asintcmiticas) hasta fases muy avanzadas in-
cluso. Entonces llegan a producir como {inicas manifestaciones dolor de --

garganta y disfagia. Tiene gran importancia el sitio especifico de apari-
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cidn de estos tumores por que las lesiones de la parte posterior de la --
lengua suelen ser de un grado mayor de malignidad, hacen metdstasis an---

tes y ofrecen peor prondstico, especialmente debido a la inaccesibilidad

del tratamiento.

Las lesiones metastisicas son ipsolaterales, bilaterales o, debido
al drenaje cruzado linfatico, contralaterales respecto de la lesibn de la

lengua.

Su tratamiento es dificil, puede ser quiriirgico, con rayos X o camn

binado, dependiendo de la lesidn.

Muchos radioterapéutas prefieren el uso de agujas de radio o per--
las de raddn a los rayos X porque con aquellos elementos son capaces de -
limitar la irradiacién del tumor cuidando el tejido normal adyacente. Los
nbdulos metastisicos son factores altamente complicantes, pero es inﬁtil_

tratarlos sin controlar antes la lesidn primaria.

El factor mis importante que afecta el pronéstico de estos pacien-

tes es la presencia de metdstasis cervical o su ausencia,

Carcinoma de gingiva:

A veces el cincer de la encia se parece a lesiones producidas por
trauna, inflamacién, hiperplasias, granulomas y otras; y esto ha llevado_
a la demora del diagndstico e incluso al diagndstico equivocado; por lo -

tanto se retrasa la indicacidn del tratamiento y el prondstico final del

tratamiento es peor.
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Es mis frecuente en el maxilar inferior que en el maxilar superior.

Se manifiesta como una zona ulcerada que puede ser una zona purda--

mente erosiva, © sino, una proliferacidn exofitica granular o verrugosa.

Muchas veces no tiene el aspecto clinico de una neoplasia maligna;
es dolorosa o no. El tunor aparece mis frecuentemente en zonas desdenta--
'das, aunque tambifn lo hace en sectores donde hay dientes. La encia fija_
suele presentarse con lesicnes primarias, mis a menudo que la encia li---

bre.

la cercania del periostio y del tueso subyacente invita a la le---
sidn temprana de estas estructuras. Aunque muchos casos sufren la inva---
sidn y la infiltracidn irregular del hueso, a veces se observa una erec--
cifn superficial,

En el maxilar superior, el carcincma va hacia el seno maxilar y sé
extiends hacia el paladar o hacia los pilares amigdalinos. En la mandibu-
la'la extenszidn es hacia el pisc de la boca o, en sentide lateral hacia_
los carrilios, asi comp hacia el hueso es bastante cemin, A veces en las

fases tardias se producen fracturas patolégicas.

las metéstasis son una secuela comin de este carcinoma; mis fre---
cuente la del maxilar.
El tratamiento es quir(rgico. Ya que los rayos X tienen efecto lesi

vo en el hueso.
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Carcinoma .del 15i‘so de la boca

Tipicamente es una {lcera indurada de tamafio variable, situsda a _
un lado de la linea media. Puede ser doloroso o no. Esta neoplasia se lo-
caliza con mayor frecuencia en la parte anterior del piso de la boca. De-
l?ido a su localizacidn la extensidn temprana hacia la mucosa lingual de -

la mandfbula proplamente dicha, al igual que hacia la lengua, Se produce

con demasiada frecuencia.

Puede invadir los tejidos mis profundos e incluso extenderse hacila
Jas glindulas submaxilares y sublinguales. La cercania de este tumor a la
lengua, que produce cierta limitacidn de movimiento de este Organo, puede

producir un peculiar engrosamiento de la voz.

Las metdstasis desde el piso de la boca son mis comlnes en el gru-
po de ganglios linfaticos submaxilares, y como la lesidn primaria se ge-
nera cerca de la linea media donde el avenamiento linfatico es ‘cruzado, -

suele haber metistasis colaterales.

El tratamiento es dificil e infructuoso. Las lesiones grandes, de-
bido a la anatomia de la regidn, no suelen constituir un problema quir'ﬁrj-
gico. Inclusc los tumores pequefios tienen propensidn a recidivar despuds_
de la escisidn quirdrgica. Por ello la radiacidn con rayos X y el uso de_
radio suelen brindar resultados mucho mejores que la cirugia; el problema

se complica si concomitantemente esti atacada la mandibula.

Carcinoma del paladar:

Es una lesidn poco comln de la cavidad oral. Se manifiesta como le
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siones mal definidas, ulceradas y dolorosas a un lado de la linea media y
llega a extenderse en sentido lateral para incluir la encia liﬁgual o ha-
cia atrfs para atacar el pilar amigdalino o incluso la Gvula. El tumor --
del paladar duro avanza hacia el hueso, o a veces hacia la cavidad; en --

tanto que las lesiones del paladar blando lo hacen hacia la nasofaringe.

Los tumores originados en las glindulas salivales accesorias pala-
tinas aunque malignos no estin ulcerados, sino que estén cubiertos de una
mycosa intacta. Este heclio es de gran utilidad para poder distinguir bien
ambas lesiones, |

El tratamiento es quir{rgico y con rayos X.

Como vimos, en los casos anteriores del carcinoma de células esca-
mosas, el plan de tratamiento depende del resultado de la biopsia, de la_
localizacidn del neoplasma, de su radiosensibilidad, del grado de met&sta
sis y de la edad y la condicidn fisica :del paciente; veremos en que con--

siste cada tipo de tratamiento.
Terapéutica por irradiacidn:
Los tunores radiosensibles pueden tratarse ventajosamente con ra--

yos X o emanacicnes de radio solar o combinado con la cirugia.

La radioterapia para el tratamiento se basa en el hecho de que las
células del tumor en las fases de crecimiento activo son mis sensibles a_
la radiacién que el tejido adulto. lMientras mis indiferenciadas son estas

células histoldgicamente, mis radiosensibilidad tiene el tumor.



El modo de. accién de la irradiacién sobre el crecimiento activo del
neoplasma consiste en la muerte inmediata o tardia de las c&lulas del tu-

mor y en la supresidn de su reproduccién.

Suelen aplicarse tres mitodos para aplicar la irradiacidén las ema

naciones se aplican al area del tumor a distanclas; los agentes radiactivos
se implantan dentro d=l turcr v por dltimo una combinacidn de ambos méto-

dos puede emplearse con o sin cirugla.

Deben tomarse en cuenta los tejidos normales vecinos, pues reciben
parte de las enanzciones. las &reas irradiadas presentan eritema, vy la --

funcidn normal de los tejidos tambisn se altera.

Este tratamiento requiere de extirpacién amplia. El carcinoma epi-
dermoide de la cavidad oral invade tejidos adyacentes y produce metista--
sis con mayor facilidad que el carcinoma cutdneo. La incisién amplia es_
importante ya que el crecimiento del tumor invade los tejidos vecinos nor
males, a veces esta invasidn no es perceptible al exdmen clinico. Para ex
tirpar el tumor se emplea el bisturi y el electrocauterio. la cicatriza--
cidn primaria no sienpre se logra después de 1la eccisidn con el electro--
cauterio, ya que la formacidn del tejido cicatrizal es extensa. El tejido
cicatrizal se extirpa después de un tratamiento favorable de una lesidn -

maligna, va que la extensa formacidn cicatrizal perjudica la funcién.

La extensidn del neoplasma dentro del periostio y hueso requiere -
la reseccidn parcial o total de la mandfbula. Las resecciones extensas -

de las arcadas deben incluir la adecuada reseccién de los vasos sangui---
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neos del lado afectado. El tejido blando adyacente debe sostenerse cuando
sea posible por medio de aparatos protiticos fijados a los mufiones dseos.
Aunque algunos génglios linféticos del campo operatorio pueden parecer -
normales, hay que extirparlos en blogue con las inserci&nes aponeurdti--

cas.,

Algunas estructuras normmales se sacrifican en este procedimiento.

Quimioterapia:

La infusidn de agentes quimioterdpicos en los vasos sanguineos ---
principales que irrigan las &reas del tumor alrededor de la cavidad bu--
cal, han sido exitosas en ciertos casos. Parece que estos agentes tienen

predileccidn por los tejidos anaplasicos y destruyen el tumor.

Estos agentes quimicos interfieren con el metabolismo de células -
cancerosas en ripido crecimiento y divisidn. Los agentes cam el metrote-
xano s intreducen baje presidn controlada en la corriente arterial que
alimenta el sitio del turor. La cantidad del compuesto quimico necesario
para efecto cancerisida consistente puede tener que reducirse en concen-
tracidn debido a los efectos depresores del sistema hematopoydtico del -
paciente.

Nauseas, vdmitos y malestar general son sintamas previstos. Se pro
voca suspensidn @ la actividad del twnor, y el sitio local genefalmente -
se esfacela. El tratamiento de continuacidn puede ser triple y consistir
de agentes quimioterdpicos adicionales, rayos X y extirpacidn quirirgica

de un tumor mencr y menos agresivo.
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Criocirugia:

la técnica de congelar &reas seleccionadas en la cavidad oral se -
lleva a cabo tocando con la iaunta de una sonda el tejido neob]ésico des-
pués de que nitrdgeno liquido haya entrado a la punta en cantidades con-
troladas. la temperatura de los tejidos tocados se baja aproximadamente -
180 grados cenrigrados. Como resultado de este breva contacto se provoca
lesifn y muerte celular. A este tratamiento le siguen consecuencias norma

les de inflamacidn, necrdsis y esfacelacidn de los tejidos afectados.

. las-ventajas de usar agentes de infusidn quimioteripicos y crioci-
rugia selectiva, son poder incluir el paciente que represente un mal ries
go, afectado por enfermzdad neopldsica avanzada, conservar soporte Sseo -~
para los tejidos blandos contigﬁos afectados por el tejido del tunor, pér
dida sanguinea minima debido al tratamiento mis conservador, y menos do--

lor postoperatorio y deformacidn estética.
EPULIS DE CELULAS GIGANTES

( Tumor de c&lulas gigantes, Granuloma reparativo de células gigantes, —-

Osteoclastoma ).

los tumores de este tipo son procesos raros dentro de las neopla--
sias de los maxilares. Son tumores en el hueso y no del hueso, y son de -

origen cartilaginoso. Son una respuesta proliferativa rara de los tejidos

ante una agresidn.

Adquieren dos aspectos diferentes:



63

a) Tumores centrales

b) Tumcres periféricos.
Tumores centrales de Células Gigantes:

Son una identidad independiente, separadas de otras lesiones Sseas
y se presentan tanto en la forma benigna como en la maligna; en las dos -
formas son sumamente raras en los maxilares. La lesidn benigna es la mis
ma que el granuloma central de células gigantes de los maxilares (lesidn
de reaccidn contra neoplasia), en tanto que la lesidn maligna es una for-
ma de lesiones individuales de sarcoma ostebgeno en las cuales varia el -.
grado de malignidad. Asientan tanto en el maxilar superior como en el in-
ferior. Crecen en general hacia la tabla externma, haciendo pfominencia en
el vestibulo bucal con desaparicidn del surco vestibular. Mo es raro que_

crucen la linea media.

Los que asientan en el maxilar inferior tienen como lugar de elec-
cidn la regibn mentoniana, pusden desarrollarse también hacia la tabla in

terna de la mandibula y fosa canina.

El tejido del tumor es blando, muy vascularizado y, tiende a san--
grar mucho cuando se traunatizan; este tumor es de color rojo amarillento
debido al pigmento de la sangre, y el festdn gingival no se mantiene adhe
rido al cuello de los dientes, perc tampoco se pueds introducir una sonda
entre los dientez y el festdn gingival comy si se tratara de un caso de -

paradentosis., Li encia estf espesada a nivel del tumor y despegada dz los
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dientes hasta el tercio superior de la porcién radicular, Estos turores -
no tienen cipsula propia, sino que s2 alojan dentro del hueso en directo_
contacto con la superficie &sea. Estd por otra parte no es lisa comd las_
cavidades de los quistes, sino que presenta numerosas cavidades mis peque
fias. Estos tumores dan crepitacidn dsea, resistencia de acuerdo con el --
grado de destruccidn de la tabla dsea que puede llegar a fracturarse. ---
Los dientes se presentan desviados v movibles. Puede haber parestasia ordi
ginada por compresidn de la masa neoformada sobre un asiento sensitivo. -

Tiene un contenido blando granuloso y friable.

Estudio clinico.- Los &pulisis tienen dos periodos clinicos;

Primer Pericdo: con sintomas dolorosos, sin sintomas objetivos. --
Existen dolores exponténeos, neurdlgias debido a las compresiones Jde las_
ramas nerviosas contra la tabla dsea y a la congestién originada por el -
proceso. Este periodo de doloroso termina cuando el diente o los dientes_
son rechazados de sus alvedlos o bien sufren desviaciones con signos de -
reseccidn radicular que permiten al épulis desarrollarse, siendo de esta_
manera advertido por el enfermo.

Segundo Pericdo: El tumor estd en periodo de extereorizacifn, Au--
menta el volumen en un tiempo variable y adquiere distintos aspectos, for
mas y consistencia. Puede haber fractura mandibular. Presentan el color -
de la encia normal vecina o el color rojo vinoso con tintes mis O menos -
acentuados. No hay dolor, sdlo originan molestias; no dan reacciones gan-

glionares ni precesos inflamatorios locales.



Radiog camente son una lesién escencialmente destructiva que pro
ducen una zona radiclicida. Pueden simular un quiste comin., Con todo el -
borde &sec es relativamente uniforme ya que se observan zonas multiquisti-

rl 13

cas de limites irregulares y finas trabéculas, dando un aspecto de tumor

(]

tabicado policavitatorio. Las liminas corticales pueden ser expandidas —-

por la masa twnoral., Hay desplazamiento de dientes.

La biopsia puede hacerse extrayendo previa ventana en el maxilar -

(de preferencia en la cara anterior) un trozo del tumor.

Histolbgicamente se componen de un estroma conectivo fibrilar lawo
con muchos fibrooiastos proliferantes y pequefios capilares. intercalados.
las fitraz ccligenas no estln unidas en haces; s°n embargo a menudo se —-
ven grupcs de fibras con aspecto ramificado. las c2lulas gigantes rmltmu
cleares son prominentes en todo el tejido conectivo paro no necesariamen-
te abundantss, Estas células gigantes varian de tamafio de un caso a otro_
y contiznsn pocos nlcleos ¢ varias decenas de éstos. Hay numeroscs focos_
de sangre ermravasada vieja y corvrespondiente pigmnento de hemosiderina, -
en parte fagocitado por macrdfagos. Con frecuencia se observan nuevas tra
béculas de ecteoide o de hueso particulannente en torne a la periferia de
la lesidn. Algunos de &stos tienen un cuadro histoldgico idéntico a los -
benignos, mientras que otros presentan mas atipias, figuras mit&ticas y

pleomorfismo nuelear.
Tumores Periféricos de Células Gigarntes.

Constituyen ciertos tipos de épulis cuya diferencia se encuentra -
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en el estudio anatomopatoldgico. Tienen una marcada evolueidn parecida a_

los anteriores.

Se les conoce como "tumor de la encia. Algunos autores no clasifi
can a los épulis como tumores, sino comd hiperplasias inflamatorias, como
son en realidad; otros autores debido a su persistencia, evolucidn y cre-

cimiento los clasifican dentro de los tumores,

20 b e (il

Asientan en ambos maxilares habiendo sin embargo un mayor predemi-

nio en el maxilar inferior y su lugar de desarrollo es la cara vestibu---

lar. Aunque los lingtales o palatinos no son escepcionales. También se --
les puede encontrar en la encia o en reborde alveolar, con mayor frecuen-
cia delante de los molares y se presentan como una lesidn pedunculada o -
sesil que parece nacer de los tejidos a mayor profundidad que muchas —--

otras lesiones superficiales de esta zona.

la lesidn varia de tamafio, pero por lo comin mide entre 0.5 a 1.5
centimetros de difmetro, es de color rojo oscuro y de aspecto vascular o

hemorrdgico v su superficie es ulcerada.

En e; paciente desdentado aunque menos com(in, la lesidn a veces -
puede presentarse como una hinchazbn vascular, ovoide o fusiforme de la_
cresta del reborde, de mds de 1 o 2 centimetros de difmetro. Ademds se -
puede presentar como una masa granular del tejido que parece‘proliferarw
del. que cubre el declive del reborde. El color de la lesidn de estos pa-

cientes es variable.
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Microscdpicamente la lesidn de células gigantes, consta de masas -
no capsuladas de tejido, compuestas de un delicado estroma de tejido co--
nectivo reticular y fibrilar que contiene grandes cantidades de células -
conectivas jbvenes ovoides o fusiformes y células gigantes multinucleares.
Las cé&lulas gigan‘pes muchas veces se asemedian a osteoclastoé y en otros -
casos son considerablemente mayores. Los capilares son abundantes, parti-
cularmente alrededor de la periferia de la lesibn y, a veces se encuen---

tran células gigantes en la luz de estos vasos.

También hay focos hemorrdgicos, con liberacidn de pigmentos de he-
mosiderina y su ulterior ingestidn por los fagocitos moncnucleares, asi -
com> el infiltrado celular inflamatorio. Se suele observar espiculas de_
osteoide o de hueso neoformado esparcidas en la lesidn fibroéa vascular -
y celular, hay difer;anci'as netas en las diversas c&lulas multinucleares_

en Yo referente a la distribucibén de grupos sulfihidrilos.

Munca se ha podido establecer el origen de las células gigantes._
Aungus su zemejanza con los osteoclastos es a veces noiahle, raras veces
se ve realizar la funcidn normal de resorcifn que cunplen éstas células.
Alguros autores piensan que las células gigantes podrian derivar de las
células gigantes proliferativas que reabszorben las raices de los dientes
primarios; asi suponen que la lesién vinocula con la trancisi®n de la den
ticidén primaria a la secundaria. Esta teorfa explica el predominic de --

las lesiones delante de los molares permanentes.

Hay otra teoria, que atribuye el origen de las células endotelia-
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les de los capilares, esto es por la presencia de cé&lulas gigantes en los
conductos vasculares, lo gue spgieren aqui por fusidn de cilulas endotelia
les. Esto hizo pensar que el tumcr es maligno y metastasizante llamindole

"sarcoma de cé&lulas gigantes" o "sarcoma mieloide!,

Desde el punto de vista estructural; las c@lulas gigantes contie--

nen caracteristicas en comln con los osteoclastos como para concluir que

son una forma levemente modificada de &stas cdlulas. Adends las células -
del estroma son estructuralmente compatibles con las diversas fases de ~-

las cglulas osteoprogenitoras en diferenciacién.

Radlogréficamente puede 0 no haber lesidn Osea subyacente a la le-
sidén. En las zonas desdentadas prasentan tipicamente erosidn superficial
del hueso con la imigen patognomdnica de un "manguito" Gseo periférico.
Cuando el tumor se produce donde hay dientes, hay destruccidn superficial
del margen alveclar o de la cresta del hueso interdentaric, pero puede va
riar.

Tratamiento.

El tratamiento quirirgico es el (nico eficaz en procesos de esta -
indole; por medio del bisturi y diatermocoagulacidén, debe extirparse una_
base amplia del tumor y resecar la base Ssea de implantacién para evitar_
recidivas. La diatermocoagulacién permite una fécil enucleacién de los --
&pulis; sobre todo de aguellos sin base dsea. la cavidad Ssea y la base -
tumoral misma sangran abundantemente en la operacidn, esta hemorragia no_

cesa hasta la completa enucleacidn de todos los brotes tunorales.
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la extirpacién de la proliferacidn en un maxilar desdentado debe -
ser segulda del aislamiento minucioso del hueso antes del cirre de la in-
cisidn, puesto que estas lesiones tienden a infiltrarse y no estén delimi

tadas.

la radioterapia esti aconsejada por varios autores, pero nunca sin
cirugia.

Los exfmenes clinicos indican la recidiva del tumor aunque es rara
se cree que se puede deber a una afeccidn con el metaholismo cdlcico e --
hiperparatiroidismo. Tambi&n en aquellos tumores formades por mdltiples -
focos, en especial los del maxilar superior que son de tipo quistico y --

pueden ser en forma maligna.

Cuando hay recidivas, la extirpacién de la masa tumoral se realiza
por medio de cucharillas pare hueso y la cavidad Osea se trata con una so
lucidn esclerosante despuée de la operacidn; esa solucidn es el &cido tri
cloracético.

Algunas veces es necesario extraer junto con el tumor los dientes_
vecinos v, si las condiciones asi lo permiten estard indicada la extrac--
cibn de todes los dientes de la arcada y la regularizacidn quirirgica de_

los bordes alveolares con fines protéticos.

Cerca del 10 por 100 son capaces de dar metdstasis y por 1o tanto

deban considerarse comp malignes.
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ENFERMEDAD DE HODGKIN

Originalmente se le conocia como un linfogranuloma maligno dado a_
la enfermedad, describe bien el misterio: Tiene el aspecto de una infec--

cidn crdnica (granuloma) en'un ginglio linfatico, perc evoluciona como un

clncer (Unaligno).

En cultivos celulares del tumor se ha aislado el virus de Epstein
Barr y, en pacientes con la enfermedad, la pervalencia de anticuerpos con

.

tra el virus es alta, lo que hace pensar que estos virus son la causa de__

‘esta enfeﬁnedad .

Se le considera una forma de linfoma maligno. Presenta clertas ca-
racteristicas que sugieren una lesidn inflamatoria granulomatosa que hace
pensar que se origina por un agente o varios de baja virulencia que seria
controlado por los sistemas de defensa del organismo (principalmente el -

sistema inmunitario). Tales como:

1l.- Una forma atipica de tuberculosis.

2.- Una cepa avicola de bacilos tuberculosos.
3.- Diversos bacilos difteroides.

4,- Amibas.

5.- Virus.

6.~ Una reaccidn alérgica a ciertos organismos.

7.~ Un microorganism del grupo brucella.

Ademis se encuentran 1os hallazgos clinicos de:
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1.- Fiebre presente casi siempre, especialmente en las {ltimas fa-

ses de la enfermedad, y por lo comin en la recaida.

2.- Anemia persistente aln en ausencia de lesiones modulares © he-

morragicas.

3.- beucocitosis polimorfonuclear.

4.~ Taquicardia persistente.

la muerte inevitable, aunque a veces demorada indican que es una -
lesidn neoplisica. En resumen es un eslabdn entre las enfermedades infec-

ciosas y neopldsicas.
Es mis comn que en mujeres y, se presenta a cualquier edad:

1.- En nifios en malas condiciones fisicas (desnutricidn, tuberculo
sis, infecciones repetidas crdnicas), el juego entre los factores ambien-—
tales y los del huésped da por msu.ltat'io el tipo de enfermedad generaliza
da y de mal prondstico. Microscdpicamente corvesponden al tipo de celula-

ridad mixto, que se verd mis adelante.

2.~ En adultos jbvenes, bien nutridos, con buena capacidad de de--
H
fensa y de formacidn de barreras fibrosas e inmunitarias, resulta de un -

tipo llamado "esclerosis nodular" del que se hablard mis adelante.
3.- En ancianos el deterioro del sistema inmunitario resulta de --
nuevo en la enfermedad diseminada y de mal prondstico, corresponden a los

tipos de celularidad mixta y deplesidn linfocitaria,
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Este corresponde a la teoria de la "vigilancia inmunoldgica" del -
cdncer, que se supone que el organismo posee (representada por los linfo-
citos e histiocitos) encargada de mantener bajo control o eliminar los --
elementos dafiinos a la comunidad celular, tales como las células infecta-
das con virus neoplisicos, o a las "clonas prohibidas" que atacan al huds

ped.

En el caso de los linfomas, parece que la muerte del hudsped ra-

sulta de la hipertrofia incontrolada del ejército inmmnitario.

los signos v sintomas clinicos son cambiantes. En la mayoria de
J —

los casos, la primera manifestacidn es el crecirdento de uno o mis gan---

glios cervicales, que es un hallazgo comin en otros linfomas o de una sim

ple infeccidn de las vias respiratorias superiores o bucal.

Los ginglios son firmes y eldsticos vy la piel que los cubre es nor
mal. Puede haber dolovr en el abdémen vy la espalda debido al agrandamiento
esplénirc vy a la presidn ejercida por los ginglios agrandados o la lesidén
de las vértebras. A veces la debilidad general es un rasgo temprano de la
enfermedad, como 1o es la pérdida de peso, la tos y la disnea, la anore--

xia y a veces el pririto generalizado de la piel.

E1l pacienté también puede quejarse de dolor en las exgremidades,
disfagia y hemoptisis o melena. En realidad, practicamente cualquier Srga

no de la economia puede estar atacado por el mal de Hodgkin.

Por ser précticamente una enfermedad primaria de los glnglios lin-
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faticos, raras veces afecta la cavidad bucal, sino que &sta es afectada -

en forma secundaria, localizindose en la zona retromolar,

Histoldégicamente, aumentan de tamafio y cantidad las células reticy
lares, asi como la produccidn de linfocitos. Ademis suele haber cantida--

des variables de eosindfilos, asi como neutrdfilos y plasmocitos.

Segln la clasificacidn de Rye se conocen cuatro subtipos histoldgi

1l.- Predominio linfoecitico.
2.~ Celularidad mixta.
3.~ Deplesidn linfocitica.

4,- Esclerosis nodular.

Las dos primeras tienen prondstico relativamente bueno y, los dos_
@ltimos tienen peor prondstico.

)

Es caracteristica la presencia de "Células de Dorcthi Resd" o "Cé-
lulas de Reed Sternberg". Estas varian probablemente de las c&lulas reti-
culares y son grandes con niicleos multilobulados y nucleolos prominentes.,

la necrdsis y especialmente la fibrosis, son rasgos notables de las fina-

les de la enfermedad.
La micosis fungoide que es una forma de linfoma cutdneo, estd en
estrecha relacidn con la enfermedad de Hodgkin.
El diagndstico se hace mediante la biopsia de los glnglios linfati

cos, Lsta enfermedad evoluciona siempre hacia la muerte, aunque su curso_
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es extremadamente variable e impredecible. A veces se producen remisio--

. ¢ .
nes que dan lugar a falsas esperanzas, pero las exacervaciones sobrevie--

nen siempre.

TUMOR DEL FMBARAZO

Es una lesidn bien definida que aparece en el tercer mes de la ges
tacifn, o algo después, va aumsntando en forma gradual de tamafio v puede-

o no desaparecer después del parto.

La mayoria de los investigadores, creen que es un granuloma pidgeno
qQue se produce como consecuencia de un traumatismo en el cuzl la reaccidn
tisular estaria intensificada por la modificacidn enddcrina producida du-

rante el embarazo.

Se forma en los tejidos gingivales de ambas arcadas, como prolife-
raciones pedunculadas. Estd formada por tejido sumamente vascularizado. -
Es de color rojo azuloso y se torna ligeramente blanco a la compresidn y__
sangra ficilmente al menor traumatismo. Estos tumores alcanzan gran tama-

fio y pueden interferir con la masticacidn.

Histoldgicaments es idéntico al granuloma pidgerno, que es simi--
lar al tejido de granulacidén excepto que es exhuberante y por lo comin --
bien localizado. El epitelio que lo cubre, si lo hay, suele ser delgado -
y atrdfico, pero puede ser hiperpldsico; si la lesién estd ulcerada, pre-
senta un exudado fibrinoso de espesor variable sobre la superficie, hay -

grandes cantidades de espacios vasculares tapizados de endotelio y la pro
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]_.ifexaci5n externa de fitroblastos y cBlulas epiteliales brotantes. Por -
lo comin hay un Infiltrado moderadamente intenso de linfocitos polimorfo-
nucleares, linfocitos, y plasmbcitos; esto varia segln la presencia o au
sencia de ulceracitn. El estroma conectivo tipicamente delicado, aunque -
con frecuencia se observan fasciculos de fibras de coldgenas que atravie-

san la masa del tejido.

Si no se extirpa: hay una obliteracidn gradual de miltiples capi
lares y adquiere un aspecto mis fibroso. La maduracién de elementos del -
tejido se produce como manifestacidn de cicatrizacidn de la lesién. Casi_
invariablemente hay fragmento de cilculcs en la superficie intrna que es-
t4 adosada al diente.

Desde el punto de vista clinico microscdpico, una lesién antigua
puede asemejarse a un pdlipo fibroepitelial o a un fibrama tipico y es -

posible que un fibroma intrabucal sea un tunor de estos.

Adétualmente ya no se justifica del todo el té&rmino de " tumor -
de embarazo " porque se ven lesiones de idéntica naturaleza clinica e his

toldgica en hombre, asi camo en mujeres no embarazadas.

El tratamiento es la escisién quirdigica, seguida de electro-coagu
lacidn cuando el tumor es grande. El tratamiento se r*ecomienda hacerlo des

pués del parto ya que falta el factor hormonal.

La residiva se debe a que, com no es una lesibn encapsulada, el
ciryjane tiene dificultad en determinar sus limites y enuclearlas en for-

ma adecuada. Pudiendo ser ejemplo de un segundo episodio de irritacién con

’
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reinfeccifn del tejido.

Al llevar a cabo la extirpacidn hay que tener cuidado en raspar
el diente vecino y asegurarse de que no queden cilculos puesto que estos_

pueden actuar camo factor irritante produciende la recidiva de la lesidn,

LINFOSARCOMA

Es una forma camin de linfoma maligno que se origina en los gin-—-
glios 1infiticos o en cualquier actimulo linfoide y se caracteriza por la_
proliferacidn neoplasica de linfocitos o sus precursores. Hay una conside
rable superposicidn de las diversas formas de linfoma y ¥y particularmente_

oon el linfosarcoma, el limite es J)nppeciso.

Es mids frecuente en varones, aparece a cualquier edad, siendo mis

frecuente entre los 50 y 70 afios de edad.

Puede originarse en cualquier zona del organismo. Por esta razdn -
los signos y sintomas de ésta enfermedad son muy variadas y dependendn del

Srgano especifico y estructura afectada.

En la mayoria de los casos, la tumefaccién indolora de los gin---
glios linfiticos es el primer §fntoma del linfosarcoma. La tumefaccién --
abarca un grupo & una cadena de ganglios, aunque en algunos casos inci---
pientes se agranda un solo ganglio. La consistencia de é&stos tumores es -
firme y gomosa a la palpacidn, La piel que los cubre llega a tener un as-
pecto parduzco. La gran mayorfa de los casos estin afectando los gingliocs

ceryicales, varias veces los axilares, inguinales y abdominales.
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El foco primario de la enfermedad se genexa de los glnglios linfé-
ticos en la mayoria de los casos. En el aparato gastro intestinal, el ér-
gano afectado con mayor frecuencia es el estdmago, y le siguen el yeyuno,
ileon y recto. Debido a ello una molestia comln de los pacientes es el --
trastorno gastrico o signos de obstrucceidn mtéstinal, también hay disnea

y tos.

En la regién de la cabeza, los sitios mas frecuentes son las amig
dalas y la nasofaringe, y las molestias en las vias respiratorias superio
res, como el dolor de la garganta, inflamacidn de amigdalas, obstruccidn_
nasal y hemorragia son comiries. Tambin pueden ser atacadas la glindula -
pardtida, seno maxilar, drbita, pirpado, asi como la cavidad bucal propia
mente dichs.

En la mayoria de los casos de linfosarcoma siguen una evolucidn_
aguda, que termina en la diseminacidn amplis de la enfermedad a otros gan
glios y al bazo, pulmones, huesos, higado, piel y muchos otros lugares.

Bucalmente es dificil determinar =i las lesiones son primaria---
mente extraganglionares o simplemente manifestaciones de la dispercidn -
difusa de la enfermedad.

Com los aclmulos linfoides pequefios son comunes en muchos Si---

tiocs de la cavidad bucal, es razonable suponer que la enfermedad puede --

producirse agui como lesién primaria.

Las zonas bucales atacadas con mayor frecuencia son: el paladar,
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1a encia y el reborde alyeolar, mucosa vestibulan mandibula, piso de la -
boca y lengua.
Inicialmente, la enfermedad se manifiesta ccuo una hinchazén que -

‘crece con rapidez, pero puede ulcararse por un tiempo considerable. La --

s
presencia de dolor es variable; los dientes se aflojan cuando es atacado__
el maxilar y se han realizado ewiracciones en casos no reconocidos, como

la ulterior proliferacidn de la masa tumoral en la zona de la cf

-
cirmgia,

i)

Al final algunos de estos tumores se convierten =n grandes masas fungosas

necrdticas y de mal olor antes de que el paciente sucumba.

El aspecto microscdpico del linfosarcoma varia considerablemente -
de un caso a otro, aunque una lesidn determinada tenga un patrdn mondtono
y similitud celular. Los génglios linfdticos presentan, tipicamente, la -
destruccién completa de toda la arquitectura normal y ofrecen el aspecto_
de una proliferacidn difusa de cé&lulas pequefias con poco citoplasma, seme
jantes a linfocitos. Por lo comlin la actividad mitética es destacada; se_
encuentran algunas fibras de reticulina. En ciertos tumores hay fagocitos
dispersos que contienen residucs. En otros casos las células son algo ma-
yores, con nicleos tefildos con menor intensidad, v en general se asemejan

a un tipo menor diferenciado de linfocito. Las lesiones que presentan es-

tas caracteristicas han sido denominadas "linfoblastoma" o "Linfosarcoma_

linfoblistico",

El linfosarcama es sumamente sensible a los rayos ¥ y es frecuente

que los glnglios linfiticos curen a poco de que es iniciado el tratamien-
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to. Aunque casi todos los cases recidivan en un lapso relativamente cor--
to, la muerte sobreviene en un perdiode variable después del descubrimien-—

to y diagndstico, pero es especialmente rdpida en los nifios.

Se conoce en la actualidad una forma crdnica de esta enfermedad,

pero también es inevitablemente mortal.
FIEROSARCOMA®

Es una neopldsia maligna de tejido conectivo muy comin; de origen
desconocido, sin embargo, es un tumor raro en términos de frecuencia cli-
nica, lLos sarconas, camo grupo difieren de las neoplé@sias epiteliales ma-
lignas por su aparicidn caracteristica en person~s relativamente jévenes,
parsonas entre los 20y 40 afics de edad; tambifén pueden haberse en infan-
tiles y nifios, también por su tendencia a metastatizar por el torrente —-
sanguineo y no por los linféticos, con 1o que producen focos mis difusos_

de preoliferacin tumoral secundaria,

Puede producirse en cualguier parte del cuerps donde hava tejido -
madre; pero tiene predileccidn por ciertos lugares, como la piel, tejido
subcuténeo mis profundo, misculos tendones, vainas tendinosas y periog---
tio; después la cabeza y regibn cervical,

Raras veces se desarrollan en tejidos blardlos de la cavidad bucal ,

.

pero son los mis frecuentes de estos teiidos.

El fibrosarcoma intrabucal o parabucal puede presentarse en cual—-

quier sitio pero lo hace con mayor frecuencia en carrillos, seno maxilanr,
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faringe, paladar, labios y periostio del mawilar y la mandibulaj; otros --

afectan el centro de los huesos.

No hay un cuadro clinico particulammente caracteristico en la cabe

za O cuello.

El tumor que evoluciona lentarente, tiende a hacer invasidn local
y produciy una lesidn carnosa mal delimitada, abultada, dura y lisa, Es_
de color blanquesino grisaceo; en ocasiones puede aparecer bien delimita-
da y hasta encapsulada. Es rara la ulceracidn de estos turores. No presen
ta una frecuencia marcada de metdstasis.’

En algurios casos se observan (lceras hemorragias e infeccidn secun
darda, pero los hallazgos mds tipicos son la tumefaccién y deformacidn --
asimétrica.

Histoldgicamente hay falta complets de bordes precisos y clara --
tendencia a invadir tejidos vecinos. Se caracteriza por la proliferacidn
de fibroblastos y la formacidn de fibras de coldgena y reticulina. Hay --
gran variacién de un caso a otro; algunos tumores estén bien diferencia--

dos y se asemejan mucho al tejido original normal, mientras otros estin -

mal diferenciados.

Las células presentan todas las caracteristicas de la prolifera---
¢idn altamente anaplistica y caprichosa. Las cé&lulas que suelen ser fusi-
formes con niicleos alargados, se disponen en bandas o fasciculos entrela-

zados; como estas bandas corren en diferentes conecciones, es factible ~--
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ver fibras en diferentes planos en cualquier corte histolégico, y con fre

cuencia tienen aspecto espirilado.

En los tumores mal diferenciados las figuras mitdticas son promi--
nentes, tienen fibras de colfgena y pueden mostrar areas de aspecto mive-
matoso o metaplasia condroide, y las c&lulas son més irregulares y menos_
caracteristicos pero casi nunca hay elementos gigantes o mitosis monstruo
sas. En las lesiones bien diferenciadas son difieil de encontrarlas. Igual
mente son raras las células gigantes tumorales de caracteristicas capriho

Sas.

La forma terapéutica mis aceptada para el fibrosarcama es la esci-
si6n quirrgica radical, y es caracteristito que se estirpe en forma in--
completa y recurra varias veces hasta que dd metdstasis a distancia, por_
lo que se recomienda la escisidn local amplia en lugar de la amputacidn._
Por lo general los rayos X no surten efecto, aunque en algunos casos si.

s

El prondetics del iinfosarcoms es sorprendente favorable en compa-
racién con otros sarcom2s. En toda consideracidn de supsrvivencia entran_
un2 cantidad de factores, y uno de los mis importantes es la diferencia--
cibén de las cBlulas tumorales. En lugar del tumor y su accesibilidad tanm

s 2

bién son importantes en la congideracidn del prondstico.

MELAROMA MALIGHO,

\

Ec una neoplasia de las rds letales del ser hunano. Esta lesidn de

riva de los melanocitos y en ocasiones se origina en un nuevo preexisten-
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te. Aparece como una lesidn primaria en piel mucosa bucal, cjos, mucoza -

vaginal, Organos respiratorics sugeriores, gléndula pardtida v meninges;

en toda regidn del orsanisme donde haya células pigrentardias,

N

Puede evolucionar de una de las tres formas sisuientes

<2

1.+ En la efélide melandtica de Hutchinson (léntigo maligno).

2.~ Como un melanoma de extensidn superficial (melanoma premalig--
no).

3.~ Nbdulo.

Aparece Trecuentemente despuds de los 30 afios de edad y es aro_

en la bubertad.

Se presenta en dos formas distintas:

1.~ Superficial.

2.~ Invasacr.

El superficial evoluciona répidamente hacia el tejido invasor, aun
que en algunos casos puede permanecer un tiempo mds o menos largo sin in-
vadir estructuras subyacentes extendiendose lentamente en superficie y --

por lo tanto se le considera una lesidn precancerosa.

El de tipo invasor puede originarse de nevos sin ninguna lesidn pre--
via o en un nevo preexistente. Se presenta camo un nddulo de tamafio varia
ble md3s o menos pigrmentado, puede algunas veces no tener ninguna pigmenta_

cibn melénica (melanoma ameldnico), 10 que no influye en la eyolucidn ni_

en el prondstico,
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La evolucidn clinica es variable, deperde de varios factores, ta-
les como; tipo superficial o profundo, localizacidn anatdmica e inlcia--

cibn temprana del tratamiento.

C linicamente es una zona agrandada, pignentada, rodeada de un -
eritema, con presencia —recuente de costras, hemorragia u ulceracidn de_
la superficie., la pignentacidn va de pardo azul a azul obscuro o negro,

aunque una forma carece totalmente de pigmentacidn c¢linica e histoldgi--

Es una neoplasia rara de la cavidad bucal. Tiene predileccién pre

cisa por el bDorde alveplar y paladar en un 80 por 100 en ocasiones afec-

21 mawilar inferior, mejilla, carrillos, lengu- y piso de la boca. la

tz 2

43

lesiin puede aparecer como una zona intensamente pigmentada, ulcerada, v
sangrante Que progresivamente puede aumentar de tamafio. Es imgnz*ta.nte —
sefialar que la pigmentacidn local que precsde al desarrollo de la neopla
sia rezl, se produce entre varios meszes ) varios afios antes de la apari-
cidn de los sintomas clindcos. Por ésta rasén se considera con bastante -

serizdad lz aparicidn de pigmentacidn melinica en la base y su aumento de

tamafic, asi como la intensificacidn del color.
Pueden o ho haber manifestaciones radiogrédficas de lesién Osea.

Desde el punto de vista microscSpico s una lesidn intensamente ce
lular pero hay una gran variacién en la naturaleza de las cflulas de un -

caso a otro.

El melanoma superficial es muy similar al de los nevos de unddn --
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(as células n2vicas estin localizadas {nicamente en la zona de unidn ~-
dermoepidérmica, en forma de nidos mds o menos bien circunscritos, cuyos_
elementos dan la impresidn de formarse a partir de las cflulas de la capa
basal epidérmica. las células névicas u ovoldes, ligeramente alargadas --
con un citoplasma homogen=o bien delimitade y con cantidad variable de --
granulos de pigmento melfnico los nlcleos son ovoides). Las células son -
activas, con mitesis, y con mayor o menon grado de anaplasia; Sgera da --
los nidos de células 2n localizacidn dermospiddrmica, se observan cdlulas
aisladas que han emigrado enire las células superficiales del estrato es-
pPinoso, hay abundante cantidad de pigmento melinico e infiltrado inflama-

torio del cdrion superficial.

b

En el melanoma maligno invasor se observan los cambios epiddrmi-~
cos descritos en el tipo superficial y, ademis la penetracidn de c€lulas_
tumorales, en mayor O menor extensidn al corion. Las células tumorales --
son variables en forma y tamafio, en algunos cases, las que predominan son
poligonales, de citoplasma amplio finamente granular con mayor o menor --
cantidad de pigmento melénico y nicleos vesiculares activos, con presen--
cia de mitosis atipicas y monstruosidades celulares frecuentes, dispues--
tas en forma alveolar o en masas irregulares. En otros casos las células_
que dominan son las fusiformes, distribuidas en forma de fasciculos entre

lazados semejantes a las c@lulas de un fibrosarcoma. En algunos casos se

observan varios tipos celulares y presencia de células tumorales gigantes

multinucleadas muy caprichosas.
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En las lesiones no ulceradas, se ven alteraciones limitrofes, —--
que consisten en aflojamiento y proliferacidn hacia abajo de las células_
epiteliales hacila el tejido conectivo. Es preciso comprobar esa actividad

1imitrofe para establecer el diagnSstico de melanoma bucal primario.

Las metastasis aparecen unas antes que otras segin el caso, pri-
mero en los génglios linfaticos regionales y posteriormente se produce ~-
diseminacidn hematdgena con siembras a distancia en précticamente tode &r
gano. También es com(n observar metéstaéis a la piel, vecinas al sitio --

de la lesidén primaria, formando nddulos saté&lites.

v

E1 melanoma juvenil aparece principalmente en la nifiez y es nota-
blemante similar al melanoma maligno, excepto que tiene evolucién clini--
ca benigna. Pero hay una forma rara de melanoma maligno verdadero de la -

ninez.

El tratamiento se lleva a cabo por reseccidn quirirgica radical
de la parte zfectadz, diseccidn de los glnglios linfaticos regionales. Es
radioresistente. los melanomas de las mucosas incluyendo los de la cavi--
dad bucal, casi todos son mortales, en parte por causa de la demora en el

descubrimiento y confirmacidn del diagndstico.
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PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES

Es necesaria la cuidadosa elaboracidn de la Historia Clinica, ya
‘que nos va a dar la pauta a seguir acerca de los cuidados y procedimien-
tos que hay que tomar en cuenta para tratar a un paciente, no solo en los
casos de un paciente con céncer oral, sino tambi®n en cualqjier caso que

motive la consulta.

Ly

Nosoros proponemos que denro del plan de estudios se ponga anf

|’£h

sis al aspecto de toma de muestras y manejo de laboratorio parm efectuar

los anilisis clinicos mis indispensables de un paciente (por ejenplo; ci-

tologia exfoliativa v biopsia).

Para una mejor comprensidn de la anatomia de la cabesza y cuello_
recomendamos que el alumo efectla disecciones y procedimientos en caddve

res previos a la practica con pacientes.
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CONCLUSIONES

Para llevar a cabo la prevencién (mortalidad, mutilacidén o defor-
midad facial) del céncer oral, es indispensable valorar el estado general
del paciente, de ahi la importancia de la Historia Clinica que estard 'f‘og
milada con una serie de preguntas que nos ayudarédn a establecer un diag--
ndstico.

De acuerdo con los resultados obtenidos en los andlisis clinicos -
sabremos si el paciente se encuentra sano o nd, y en caso de padecer cén-
cer nos indicard en que estadfo padece esta enfermedad, para que en ese -
momento se inicie el tratamiento oportuno sin demora alguna,' ya sea en el
consultorio o a nivel hospitalario. Todo esto claro esti dependiendo de -
la biopsia, de la localizacidn del neoplasma, de la radiosensibilidad, --

del grado de metdstasis, de la edad y condicién fisica del paciente.

Asl mismo conociendo las relaciones anatdmicas mis importantes de
la cavidad oral, el cirujano dentista estd menos expuesto -a provocar reci

divas y com> resultado un peor prondstico para este paciente.

Hemos dedicado una parte de esta tesis para mencionar los tipos de
tratamiento para esta enfermedad, en dicha parte mencionamos en gque con--
siste cada tipo de tratamiento, ventajas y desventajas que cada uno ofrece
para el paciente en tratamiento por parte del cirujano dentista y del es-

tudiante de Odontologia.

Pero sobre todo consideramos que el material audiovisual que ~--



acompafia esta tesis, servird para auxiliar el proceso de ensefianza-apren-
dizaje de la técnica del examen, diagndstico, prondstico y tratamiento del
cancer oral (neoplasma) que forma parte de los objetivos a cunplir por par

te del alumno de sexto semestre de la carrera de Odontologia.

El cincer oral no se debe considerar como un “elemento' aislado
del individuo, sino algo que afecta a un todo comy lo es dicho individuo,
por lo tanto en este trabajo hemos tratedo de dar un enfoque general de -

todo un proceso que nos lleve a salvar la vida de un individuo.

Esperamos que en algo contribuya esta tesis la formacidn del cdon-

t5logo general que se persigue con el plan de estudios de E. N. E. P. "ZA
RAGOZA™ .
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