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FUNDAMENTACION DE LA ELECCION DEL TEMA: 
Las neoplasias bucales constituyen un grupo numeroso 

de caructeristicas variables, y es necesario que el odon
t6logo se encuentre famirializado con ellas, ya que en 

muchas ocasiones puede poner en peligro la vida del pa 
ciente, por lo que constituye una responsabilidad muy 

grande el tener conocimiento adecuado de éstas lesiones 

en cuanto a su incidencia, características clínicas y 

síntomas, pare lograr un diagn6stico precoz que permita 

el tratamiento adecuado y oportuno. 

Los programas de estudio de Cirugía en les Escuelas de 
Odontolog!a, no cubren con los conocimientos mínimos que 

deberían tener los alumnos en lo que se refiere a Patolo -
gía Oral: (diagn6stico y tratamiento). 

Nosotros haremos una breve síntesis de diagn6stico y 

tratamiento de algunas de las neoplasias malignas m6s f re
cuentes en cavidad oral. 

La just1f 1cac16n Bio-Psico-Social se encuentra dada en 

que: el conocimiento adecuado del diagn6stico y el trata -
miento de las neoplasias malignes bucales, aumentaré la 

posibilidad de devolve.r al paciente su salud biol6gica, 
adem6s que psicológicamente, el paciente ye no veré su 

problema como irremediable. Socialmente, con un conocimiento 
adecuado del diagnóstico y una correcta canaliz~ci6n de c! 
sos de neoplasias malignas; la población en general se bene 
ficia r6 con un tratamiento eficaz. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 
Nuestro trabajo de investigación trata de dar a conocer 

las diferentes técnicas que se emplean en le actualided 
para el tratamiento de las neoplasias malignas, aun cuando 

en realidad esto no se practique, sino a nivel hospitala -
rio. 
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El cóncer oral ocupa el segundo lugsr entre las causes 

productoras de muerte en el hombre y año tras año aumentan 
sus depredeciones. 

Aunque los cientiflco~ todavía no conocen la etiología 

del cáncer oral, tienen identlricsdos muchoa factores que 

contribuyen a su desarrollo, entre los que se encuentran: 

higiene oral pobre, irritación crónica, el fumar cigarros 

y pipas, ya que el calor elevsdo irrita los tejidos buce -

les; también ocurre ésta afección en las personas que in -

gieren grendes cantidades de alcohol, que por consiguiente 

fum~n mucho y así combinendose éstos factores, aumentan 

las posibilidades de desarrollo del c6ncer oral. 

El odont6logo debe estar adecuado y contar con un adies

tramiento suficiente, cuya dinámica de trsbajo le permita, 

además de descubrir clínicamente cualquier lesi6n maligna 

de la boca, el referir el caso para su tret~miento satis 

factorlo, utilizándose las diferentes técnicas nuevas de 

terapéutica contra las neoplasias malignes. Por ésto, vamos 

a considerar en nuestro trabajo de tesis, elgunos tratamien

tos elternativos. 

Desde hace tiempo, lo que más se emples hasta la fecha 

en el tratamiento del cáncer, es la extirpación quirúrgice, 

quimioterapia y la radioterapia. Hoy en d!a, la mayorí• de 

las investigaciones clínicas sobre el cáncer, se dedican a 

la búsqueda de compuestos y sustancias que destruyen o in 
hiben selectivamente el crecimiento de células cancerosas, 

sin efectos adversos importantes sobre las células nornales. 

En la sctualidad existen algunos especialistas que ente 

11 presencie de cualquier patología en boca, se deciden 

únicamente por el tretsmiento qui~úrgico, siendo que hoy 

en die se hsn deserrollsdo nuevas técnicas alternativas de 
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tratamiento del cáncer oral. 

Por lo tanto se propone que: se reestructuren los pro
gramas de patología oral, para que en base a eso los alum

nos en clinica, desempeñen un buen papel elaborando un 
diagn6stico adecuado que aumente les posibilidades de éxi

to en el tratamiento. 

OBJETIVOS: 

- Describir los factores predisponentes que se dan, con 
más frecuencia, en el cáncer oral de le poblaci6n. 

- Mencionar la información m6s reciente en el tratamien
to del cáncer oral, pera que el cirujano dentista, 
tenga nociones de la terapéutica e seguir y refiere el 
caso el especialista. 

HIPOTESIS: 

La falta de conocimientos para la elaboración del diag
nóstico y tratamiento del cáncer oral, por parte del ciru -
jeno dentista, aunado a factores higi~nico-senitnrios y a 

condiciones socio-económicas inadecuadas de le pobloción, 
trae como consecuencia un aumento en le mortalidad del cán
cer en dichos pacientes. 

Con los conocimientos b&sicos de patología oral y los 

nuevos programes de higiene general y buco-dental, se ob 

tendran posibilidades mayores de vide pera la población. 

MATERIAL Y METODOS: 

Se revisar~n los archivos del CENIDS, de lfi biblioteca 
del CMN, Dncolog1e, ADM., durante el periodo comprendido 
entre los años de 1980 e 1982. De allí, se seleccionarán 
les afecciones neoplásicas de la cavidad bucal más frecuen

tes y su tratamiento. 
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Todas las ciencias, en una o en otra medida, siguen 

los p~soa del Método Cientlfico. Su aplicac16n se verá 

condicionada en nuestro tema de estudio. 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

MES. 

Marzo 

Abril 

Mayo 

Junio 
Julio 

BIBLIOGRAFIA: 

ACTIVIDADES. 

Elabaraci6n del protocolo. 

Búsqueda de artículos. 

Inicio de tesis (asesoría). 

Asesoramiento. 
Finalizaci6n de tesis. 
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INTRODUCCION 

A pesar de que el cáncer ea una enfermedad ten antigua 

como el hombre mismo (se han encontrado lesiones caracte -

rísticas de éste mal, en los huesos del Pithecantropus 

erectus), nunca había llegado a tener la importancia que 

tiene en la actualidad. En los Últimos años, la tasa de 

mortalidad por cáncer he experimentado un sensible aumento, 

eGn teniendo en cuente los progresos realizados en la inves

tigación sobre ésta enfermedad. 

Hasta hace poco tiempo, la Odontología se limitaba al 

reconocimiento y tratamiento de las enfermedades propias 

de los dientes y de sus secuelas directas. Hoy en día el 

profesionista en general tiene un eapecial interés sobre el 

diagnóstico y el tratamiento de toda la patología de la ca

vidad bucal, incluyendo los tumores benignos, sin dejar de 

conocer les medidas terapéuticas que se utilizan para com -

batir las neoplasias malignas, de manera que el cirujano 

dentista pueda distinguir entre las neoplasias benignas y 

las malignes y de ésta manera solicitar con oportunidad la 

cooperación del especialista pera que se realice el treta -

miento adecuado con le debida oportunidad. 

El presente trabajo está destinado a los estudiantes 

de Odontología y a persones interesadas en el cáncer. Tene
mos la esperanza de que sea de utilidad pera los lectores 

de la misma. Se han incluido estudios sobre la terapéutica 

de las neoplasias malignas, que incluyen: 

Cirugía 

Quimioterapia 

Termo terapia 
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INTRDDUCCIDN 

~ERALIDADES DE 1..8.§ ™EDPLASIAS, 

Pera poder abordar el tema de lea neoplasias malig
nes rnéa frecuentes en cavidad oral, tendremos que empe

zar por definir conceptos y teorías básicas del c~ncer 
en general. 

Por principio de cuentes tenernos que neoplasia pue
de ser considerada como cualquier nuevo crecimiento. 
M'a eapeclficamente se define como: "Le reacci6n distr6 
fico-proliferetiva del organismo corno respuesta a dis -
tintos factores nocivos externos e internos, que elte -
ren notablemente la composición y estructura de los 
tejidos y c~lules; y modifican su metabolismo". 

El cáncer ea un grupo de enfermedades que se obser
ven en todas lea rezas y todas les edades, no sólo en 

el hombre, sino en todas lee especies animales y vege -
teles. Sin embargo se observen diferencies netas en le 

frecuencia de cáncer en localización anatómica y en 
tipo histopatológico, según les poblaciones humanes. 
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CONOCIMIENTOS BASICOS. 

I.1 .- Oefinici6n de Neoplasia. 
Willis (1952) define a le neoplasia camo: 

Une mese anormal de tejido cuyo crecimiento excede al 

de los tejidas normales y que na está coordinado con éstos 

mismas, y que persiste en le misma manera excesiva aún des

pués de cesar el estímulo que desencadeno el cambio. 

Ademés, podemos agregar que las células neoplésices na 

tienen une funci6n y que san aut6nomes de los mecanismos 

que regulen le morfostesis. 

Les células neoplásicas difieren de les normales en va

rias características anatómicas, funcionales y bioquímicas 

que permiten diferenciarles entre sí; sin embargo, lo que 

es de mayor importancia en le transformación neopléeice, 

desde el punta de viste biológico, es que les células neo

plésices se comporten radicalmente diferente e les células 

normales, principalmente par su autonomía en relación e 

las procesos de control de crecimiento y reproducción de 

les células normelee. 

Les características comunes que se pueden encontrar en 

la mayoría de las neoplasias son: 

a) Las neoplasias son trastornos del crecimiento y dif ~ 

rencieción de les células. 

b) Le velocidad de crecimiento es excesiva. 

c) El crecimiento es progresivo e ilimitado. 

d) Le alteración neoplásica incluye un cambio intrín -

seco y hereditario de las células. 

e) El crecimiento es autónomo. 
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I.2.- Nomenclatura ~ Clasificación de l.!!.§ Neoplasias. 

Existen muchos problemas en cuento & l& nornenclétur& 

de éstas lesiones, por lo que es difícil generalizar sobre 

las mismas. El principal problema estriba en que muchos de 

los nombres de las neoplasias, no siempre corresponden a 

su histogénesis, edemés de que muchas veces no incluyen a 

les células de origen y que algunas se designan con los 

nombres de los investigadores que han aportado conocimien

tos de ciertas neoplasias. 

Con les excepciones anteriores, se pueden seguir les 

siguientes reglas en cuanto a la nomenclatura de las neoplu 

sias: 

a) Las neoplasias benignas de tejido conectivo se deno

minan agregando el sufijo "ama" el tipo celular de origen 

(leiomioma, lipoma, fibroma, etc •••• ) 

b) Las neoplasias benignas de tejido epitelial de re

vestimiento se llaman "papilomas", y los de epitelio glan -

dular "adenomas", pero hay excepciones. 

c) Les neoplasias malignas de tejido conectivo se cono

cen como "sarcomas", junto con el tipo celular de origen 

en casos específicos (fibrosarcama, liposarcoma, leiomio 

sarcoma, etc •••• ), con excepciones. 

d) Las neoplasias malignes de tejido epitelial son lla

madas carcinomas, aunque también hay excepciones como el 

del adenoma branquial, que en realidad es un carcinoma 

broncógeno de menor agresividad. 

Algunas neoplasias toman su nombre a partir del órgano 

de donde se originan, como el caso del meningioma, el ti -

moma, el hepatama, etc ••• ; otros se denominan según las 

células que los componen, como el plesmocitome, el tumor 

de células gigantes, etc ••• 

Cuando les neoplasias se formen por m's de un tipo ce!~ 

lar, su nombre puede referirse como Mixto, como es el tu -
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1 
mor mixto de glándula salival (morfolégicamente), el fibro

adenoma mamario, P.l oercinoma (en donde tanto el epitelio 
como el estroma de un órgano, muestran transformaci6n ma 
ligna), o el tumor de colisión (cuando dos tumores malignos 
de histogénesis independiente crecen juntas, como en la 

metástasis de un carcinoma a otro). 

Los epónimos se utilizan en homenaje a médicos que in -

vestigeron v aportaron avances en el conocimiento de algu -
nas entidades, como lo san la Enfermedad de Hodgkin (grupo 
de linfomas malignos), el tumor de Wilms (nefroblastoma), 
el sarcoma de Keposi (hemengioaercome), etc ••• 

CLASIFICACION. 

Les neoplasias pueden clasificarse de acuerdo e lo si -

guiente: 
a) Pronóstico: Benignas 

Malignes 

Se refiere al comportamiento clínico y cambios hiatope

tológicos de la neoplasias. 

b) Tejidos de Origen: Mesenquimatoso.- 1)Tejido conec

tivo y deri -
vados. 

2)Tejido endo -

teliel y afi-

e) Tipo Celular: Epiteliales 

Simples 
Mixtas 
Compuestas 

- 12 -

nes. 
3)Células san ... 

guineas y a -
fines. 

4)Músculos. 



t.3.- Q..lltgnáatico diferencial entre !\!sl_gp~ ~g.o.rw 

~ tl.tl! g.!lli§ • 

El diagnóstico diferencial es de gran importancia, ya 

que le decisión adoptada, depende tanto el tratamiento de 

le lesión, como las perspectivas del paciente. Pera el die~ 

nóstico diferencial se emplean muchos requisitos, como las 

características generales de lea neop~esies malignas y be -

nignea, de manera más particular, aquéllas características 

que les diferencian unes de otras. 

e) Diferenciación y Aneplaaia 

b) Rapidez de Crecimiento 

c) Propagación (Metástasis). 

Tomando en cuente dichas características, podemos dedu

cir lea diferencias generales entre las neoplasias Malignes 

y Benignas. 

BENIGNAS. MALIGNAS. 

1) Con frecuencia son encapsulados. No presenten cápsula. 

2) No son de crecimiento invasivo. San invasivas. 

3) Bien diferenciadas. Pobremente diferen -

ciadas. 

4) De crecimiento lento. 

5) Proporción de mitosis baje. 

6) No den metástasis. 

De crecimiento rápi

do. 

Proporción alta de 

mitosis. 

Metestatizen. 

Cabria definir el concepto de aneplasie. La eneplesia se 

puede utilizar como sinónimo de indiferenciación, que denote 

la falta de diferenciación celular, y es raras veces encon -

trada, excepto en les neoplasias malignes. 

1.4.- Células ~plésicas. 

En una neoplasia snaplásice o indiferenciada, las cé -

lulas tienden a presentar la siguiente: 
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e) Alte. desorganizeción. 

b) Pobre diferenciación. 

e) Pleomorfismo, que se refiere e le variación de tama

ño y forme. 
d) Relación Núcleo-Citoplasma incrementada, llegando a 

ser de 1:1 en lugar de le relación normal de 1:4 ó 1:6. 

e} Hipercrometismo, que indice que el núcleo pasee 

abundante DNA, y se tiñe intensamente de obscuro. 

Los tumores benignos y malignos, tienen dos componen -

tes básicos: 
1) Células en proliferación, que formen el Parénquima. 

Todas les células parenquimatosas tienen algunos carac

teres en común, pues han presentado alguna alteración fun -

dementa! (transformación), que les provee de capacidades 

neoplásicas. La diferenciación de las células parenquimato

sas indice la extensión en le cual guarden semejanza con 

las células normales de origen, e incluye le medida en que 

alcanzan sus caracteres morfológicos y funcionales plena 

mente maduros. 

2) Estroma. 

Sirve de sostén y ~onsiste de tejido conectivo, vasos 

sanguíneas y probablemente linfáticos. Es vital p~re le su

pervivencia y el crecimiento de une neoplasia, y es peten -

te que al comenzar le neoplasia, el desarrollo del riego 

vascular y de sostén del mismo se debe el estroma que con -

tiene. 

I.4.A.- Estructuj'.!• 

Le Citología Exfolietive, la cual examine células neo -

plésices, revele que no hay diferencias cualitativas o esp~ 

cífices con sus homólogas normales, sino que les diferencies 

son de grado y/o frecuencia. Con éstes bases se establecie
ron criterios que nos permiten distinguirlas: 
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a) Tamaño v Formes diversos (Pleomorfismos). 
8) Citoplasma.- Pueden conservar la estructura cerecter1s
tice de su funci6n arigin~l. 
c) Núcleo.- Puede aumentar de tamaño, o mostrar variaciones 
de tamaño más amplias que las del tejido hom6logo normal •• 
Además, el núcleo puede mostrar también hipercromatiamo, o 

mitosis anormales, vs sea en número y/o morfología. 
d} Relación Núcleo-Citoplasma.- Se encuentra incrementada, 

pudiendo llegar & ser de 1:1, en lugar de le relaci6n nor -
mal que ea de 1:4 ó de 1:6, debid~ a el aumento del tamaño 
del núcleo. 

I.4.B.- Formando parte ~ tejidos. 
Lee células neoplásicas, formando parte de los tejidos, 

revelen otras alteraciones en sus relaciones con loa demás 
elementos tiaulerea, lea cueles incluso, son más aparentes que 

los cambios citol6gicos finos, como ocurre en les neopleaies 
bien diferenciadas, en donde diche altereci6n se manifieste 
como un cambio del comportamiento celular. En el ceso de 

lee células neoplásices, les células tienden e 
presenter, &demás de los criterios que permiten distinguirles 
ye mencionados, altc deaargenizeción, pobre diferenciac16n y 

edopten formes inespecífices. También, se pierden les rela 
clones topográficas normales con los tejidos vecinos v el 
tumor Gp&rece como una mese mal limitede de células más o 

menos eemejentes, con numerosas mitosis. 

I.5.- Fisiología. 
La fisiología de las células neop16sices pueden elte 

rerse de dos maneras: 

1) Por anomelíea en les funciones características del 
tipo celular que de origen el tumor. Le tendencia general 

de las células neoplásicas, es de disminuir su ectividtd 
funcional específica en fevar de uen actividad mitática m6a 
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vigorosa, y éstos dos fenómenos tienen une relación inversa, 

es decir que mientras mayor see le velocidad de crecimiento 
de le neoplasia, menor es le participación de les células 

neoplásicas en funciones diferenciadas y específicas. La 

que conserven les células neoplásicas de actividad específi

ca, es uno de los factores més importantes en el diagnóstico 

histológico de las tumores, o pare el juicio de la eficien -

cia del tratamiento, o pera la reparación del tumor. 

2) Por aparición de nuevas funciones, que no son propias 

de las células homólogas normales. Esta puede dar origen e 

s!ndrames peculiares, como el carcinoma brancógenq que secre 

te insulina, a como el carcinoma de riñan que produce pera -

tohormona; éstas, se conocen como síndromes pereneaplésicos. 

I.5.A.- Cambios ~ Membrana. 

Ciertas propiedades de les células neoplásicas residen en le 

membrana, probablemente porque éste orgenelo subcelular esté 

intrínsecamente alterado, o porque ell1 se encuentren les 

moléculas responsables de los cambios en la función celular. 

Se ha demostrado que en les células de diversos tipas de tu

mores, no en todos, se presenten ciertas alteraciones fun 

cioneles, que son: 

1) Disminución de su adhesividad. 

Se refiere a que en los tejidos homólogos, le fuerza ne

cesaria pera seperer células normales ea mayor que le que se 

requiere pera aislar las células neoplásicas, además de que 

le agitación mecánica de los tumores, desprende células 

sueltes en mayor número que si el mismo procedimiento se a -

plicase e tejidos normales. Le disminución de adhesividad 

de les células neoplásicas contribuye de alguna manera e le 

diseminación tumoral, ya sea por vía hemetógena, linfática 

o contacto. Se he sugerido que le diferencie de adhesividad 

se debe a le concentración de Ca. en le membrana celular, 

que sería mayor en células normales que en las neo~lésicas. 

- 16 -



2) Felta de inhibición por contacto. 

La inhibición por contacto es un fenómeno que caracteri

za a las células normales en cultivos de tejidos en medio 

sólido. Cuando se cultivan células epiteliales en plasma o 

películas de colsgena reconstituídc, les célules se dee -

plazan y revelan gran actividad de membrana, caracterizada 

por la aparición de velos en toda la periferia, sobre toda 

en el área que corresponde a la dirección de su desplaza

miento. Ademms, también es prominente la multiplicación 

celular, caracterizada por síntesis de DNA, RNA y proteína. 

Al ponerse en contacto las raembranas de las dos células, la 

formación de velos cesa bruscamente y cese el desplazamien

to de les células, además de le disminución rápida de le 

síntesis de DNA, RNA y proteína, que se traduce en el cese 

de la multiplicación celular. La falte de inhibición por 

contacto en las células neopl6sicas se ha visualizado como 

la expresión in vitre de las características de los turnares, 

que na reconocen freno en su movimiento y multiplicación 

celular. 35 

3) Disminución de uniones firmes. 

Les células t~moralea demuestran disminución de uniones 

firmes, uniones que sirven p~ra el acoplamiento eléctrico y 

el intercambio de moléculas pequeñas entre células vecinas. 

Le unión firme es una zona de baja resistencia que permite 

el paso de la corriente eléctrica de uan célula a otra con 

un mínimo de atenuación. Además, tiene une elevada permea -

bilidad para iones inorgánicos y otras moléculas pequeñas, 

que pasan libremente a través de ella, y se supone que tie

nen funciones reguladoras de procesos tan importantes como 

el movimiento, la división o lo diferenciación celular. 

I.5.8.- Crecimiento. 

Una de las ceracterísticas sobresalientes de los turnares es 

su crecimiento indefi~ida, lo que sugiere un trastorno en 
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le reguleci6n de le proliferación celular, aunque también 
incluye anomalías crcmosomeles. El crecimiento neoplásico 
puede dividirse en inicieci6n, promoción y progresión; las 

des primeras se refieren e le manera en como se instale el 
proceso neoplásico, mientras que le última, describe lea 
distintas transformaciones que puede mostrar durante su 

evolución. 

1) Iniciaci6n.- Les células se transformen irreversi -
blemente en elementos nécplésicos latentes o dormidos, La 
iniciación es rápida y parece ser consecuencia de una sola 
aplicación del agente iniciador, es permanente e irrever -
sible, pero puede perm9necer oculte en ausencia de une pro 
moción adecuada. 

2) Promoción.- Cambien de células dormidas e un estado 

de crecimiento activo. Le promoción es inespecífice y pue
de llevarse e cebo por diversos factores, entre los que 
destecen la irritación mecánica, la inflamación y la ecci6n 

de algunas sustancies químicas. 

3) Progresión.- Engloba los cambios que sufre la neo -
plesia une vez que ya se he establecido y explica les ve -

rieciones en el comportamiento de los tumores de evolución 

estereotipada; éstes variaciones deben de interpretarse 
como le selección de clones neoplásicas en bese a las con
diciones ambientales, creadas por le reacción huesped-tu -
mor y por les distintas intervenciones terapéuticas. 

4) Regresión.- Fenómeno poco común, en el que une neo

plasia detiene espontáneamente su crecimiento por largos 
períodos o definitivamente, y en pocos casos, desaparecer 

por completo. 

I.6.- Bioquímica. 
Se han encontrado varios trastornas bioquímicos en les cé-
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lulas neoplásicas, aunque de poca significencio y son los 

siguientes: 

1) No hey acontecimientos bioquímicas que sean seña -

les inequívocas de cáncer. 

2) Todas les células neoplásicas tienen desviaciones 

bioquímicas, en campereci6n e sus precursoras normales. 

3) Todas les células neoplásicas indiferenciadas su -

fren une simplificación de sus capacidades metabólicas, y 

por lo tente, convergen hacia un perfil comGn. 
4) Efecto Werburg. 

- Aumento de producción de ácido láctico por glu -
cólisis de 5 e 10 veces mayor que le producida 

por tejidos homólogos. 

- Ausencia del efecto de Pesteur. 

El efecto de Werburg se refiere e le tendencia de les 

células neoplásicas e utilizar mecanismos glucolíticos 

incluso en presencie de aportes adecuados de oxígeno. 

Cuento més rápidamente se divide une célula, més depende 

de la gluc6lisis anaerobia. Perece que el efecto Werburg 

depende de une disfunción de les mitacondries, quizá bajo 

el estímulo de elevadas demandes energéticas de la poble

ci6n celular en rápida división. 35 

Les células cancerosas presenten un tipo distinto de 

metabolismo. Aunque poseen todas les enzimas requeridas 

perq le mayoría de les rutes metabólicas centrales, casi 

todos loé tipos de células cancerosas muestran une anoma

lía en le integración de la secuencie glucolítice con el 

ciclo de los ácidos tricerboxílicos. El ritmo de consumo 

de oxígeno de les células cancerosas es algo inferior a 

los valores correspondientes de les células normales. Sin 

embargo, les células tienden e utilizar de 5 e 10 veces 

más glucosa que en los tejidos normales, y le mayor parte 

de elle le convierten en lactato, a pesar de que tienen 

casi un ritmo respiratorio normal. Este fenómeno de pro -

ducci6n eer6bie de lactato se denomine gluc6lisis aerábi-
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ce. 49 

Ls formación aer6bice de lect~to tlone efecto ~ólo en 
pocos tejidos normales, cama los eritrocitos o los músculos 
esqueléticos y cardiacas bajo condiciones de intenso esfue! 

zo. El resultado neta de la glucólisis aeróbica en le bia -
energética de les células cancerosas consiste en que además 
de generar ATP en les mitocondries por le respiración y le 
fosforileción oxidetive, se produce une gran formación de 
ATP par le gluc6lisis que tiene lugar en el compartimiento 
extremitocondriel. Se he llegada e le conclusión de que en 
les células cancerosas, los factores que normalmente regu -
len le velocidad de le glucálisis ajustada al ritmo de uti
lización del piruvato por el cicla de los ácidos tricerbo -
x!licos, son defectuosos o estén alterados. El efecto sis -
témica más im-partente de éste desequilibrio metabólico de 

las células cancerosas consiste en la utilización de une 

gran cantidad de glucosa sanguínea y en le liberación co ~ 

rrespandiente de grandes cantidades de lactato e la sangre. 

El lect0ta es! formado, es entonces reclinado en el hígado, 
que otra vez produce glucosa sanguínea par un proceso de 

glucaneogénesis, de modo perecida e como ocurre durante un 

trebeja muscular forzado. Dedo que le formación de una mo -
lécule de glucosa e partir del lactato, que tiene lugar en 
el hígado, requiere le aportación de seis moléculas de fos
fato de alta energía, mientras que la célula cancerosa pro
duce sólo dos moléculas de ATP por mol de glucosa transfor
mada 2n lect9to, le célula cancerosa puede considerarse co
mo un parásito metabólica que depende del hígado pera obte
ner un aporte sustancial de energía. 

I.7.- ~genética 

Las características de une célula tumoral específica son 
permanentes y estables, heredadas por los descendientes de 
dicha célula. Quizá le mejor explicación pera ello sea que 
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existe una alteración estructural del DNA en los genes o 
cromosomas. Dichos cambios pueden ir desde mutaciones de un 
gen ~nico, hasta tranaformeciones cromos6mices de conjunto, 
que pueden incluir pérdida o ganancia de cromoenmes, tres -
locaciones y cambios en la plid1e. A pesar de que el DNA y 
los cromosomas de células tumorales pueden ser claramente 

diferentes a los de células normales, los cambios no son 
iguales de tumor e tumor, y en varios tumores humanos no es 
posible detectar ninguna enomal1e en el material genético. 

Existen en la actualidad diversas técnicas para eneli -
zar el DNA de les células normales y tumorales, que inclu -

yen métodos de hibridizeción de ácidos nucleicos. Dicha 
técnica permite comparar cadenas enálages de nucleótidos de 
diferentes células, analizando el producto de cede cadena 
cuando se le deje interactuar. Se pueden cuantificar las 

secuencias comparables de cadenas de nucleótidos de diferen 

tes ~élules utilizando RNA o DNA radioactivos. Se he utili
zado le trenscriptese reverse (polimeresa de DNA dirigida 

por RNA) pare sintetizar moléculas de DNA mercedes con isó

topos. Estos templados de DNA se han usado pare demostrar 

homologías entre el virus de le leucemia murine y les leuc~ 
mies y sarcomas humanos, 0poyando le etiología viral de le 

leucemia humane. 19 El exámen de los cromosomas en metefase 
es la técnica que más se emplee pera le observación de con
junto del material genético. Un tumor puede ser identifica
do por su carlotipo ~modal", por el n6mero de cromosomas y 
la morfología de le mayoría de las células. 

Ultimamente he habido un gran avance en citogenética, 

debido el desarrollo de técnicas de bandeo cromosómico con 
tinciones acridinas fluorescentes, o bien tratando los cro
mosomas con calor, álcali o enzimas, entes de teñirlos. Es
to hace més sensible el exémen de cromosomas, ya que permi-

te identificar con exactitud los cromosomas individuales v 
las regiones dentro de éstos. 

La leucemia mielacítice crónica es le única enfermedad 
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neoplásica en el ser humano, que se asocie con une anomfflÍe 

cromos6mice espec[flce y característica. En elle existe uno 

traslocaci6n de aproximadamente le mitad de los brezos lar

gos del cromosoma G 22 e los extremos del cromosoma C 9, 

Este enomelíe (cromosoma Filadelfia) afecte e todas les 11-

nees celulares hematopoyétices, y se he interpretado como 

une mutaci6n adquirida de les células somáticas en la médu

la 6see. con sobrevivencie y prolifereci6n preferencial de 

éste clono. 

Aproximadamente un 50% de los pacientes con leucemia 

aguda presenten enomelíss citogenétices observable~. que 

aunque no son uniformes, tienden e ser constantes en cede 

uno de los pacientes. Les leucemias inducidas por droqas, 

por radiaciones, o émbes, como en le Enfermedad de Hodkin, 

pueden tener un porcentaje m~s alto de anomalías cromos6mi-

ces. 

En cuento e los tumores sólidos, se han realizado pocos 

estudios cromos6micos. En el melenome hey variaciones con -

side~sbles entre une célula y otra, hecho que se h~ inter -

pretsdo como una pruebe del desarrollo de múltiples líneas 

celulares, de inestabilidad citogenétice y de evoluci6n 

clone! rápida, con tendencia hecie un comportamiento histo

lógico més maligno. 

I.8.- Cercinog6nesis. 

Pare explicar les causes del cáncer, han sido propuestas 

muchas teorías, todas les cueles han buscado le manera de 

aprovechar los cambios Fenotípicos que tipifican a le célu

la cancerosa. Dichos cambios incluyen lo siguiente: 

1) Tendencia por une proliferación relativamente deseca 

trolede e ilimitada, finalmente a expenses del huésped. 

2) Trensmisibilided de le anormalidad proliferetive de 

une célula neoplásica e generaciones sucesivas de células 

hijas, como un fenotipo relativamente estable y heredable •. 

3) Tendencia de le anormalidad proliferative a progre -
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s~r con el tiempo hecie le malignidad incrementada. esacia
de con alteraciones incrementadamente marcadas en la morfo

logía celular, cariatipo. especificidad enti~énica. metabo

lismo y atrae propiedades. 

En la actualidad na hay teorías de cercinogéneeie que 
sean consideradas como absolutas. y nin~una par sí misma ha 

explicado exitosamente todos los ospectos observados de le 

neoplasia. A pesar de ésto. muchas teorías forman le base 

de loe conceptos contemporáneos sabre les neoplasias. 49 

Podemos e~ruper les teorías de la carcino~énesis bajo 

loe cuatro mecanismos mayores que invocan: 

e) Mutación Sómetica. 

b) Diferenciación Aberrante. 

c) Actividad Viral. 

d) Selección Celular. 

a) TEORIA DE LA MUTACION SOMATICA. 

Esta teoría atribuye le neoplasia e la anormalidad de uno 

o más de loe genes que regulen el crecimiento y le diferen -

cieción celular. De acuerdo con elle, pueden ocurrir ciertas 

anormalidades en alguna época de le vide. En le extensión de 

que uno o más de los requisitos mutacicneles son heredados 

por vis del cigoto. le persone se hace más susceptible al 

céncer, ya que pocos pesos mutecianales permanecen como nece

sarios pera completar el proceso carcinogénico en une célula 

somática. Le acción carcinogénice de algunas de los agentes 

como la radiación ionizante y les sustancies elquilantes ee 

atribuye a sus efectos mutegénicae sobre les células expues -

tes. Le evidencia de le teoría de le mutación somática inclu

ye: 

I. Le influencia de le constitución genética sobre la 

susceptibilidad al cáncer. 

II. Le correlación entre le mutegenicided y carcinogeni -

cidad. 

III. Le ocurrencia de aberraciones frecuentes en les cé -
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lulas cancerases. 

b) TEORIA DE LA DIFERENCIACIDN ABERRANTE. 
En contraste can le hipótesis de le mutación somática, 

le teoría de la diferenciación aberrante supone que algunas 

cambias na necesariamente ocurren. Postule que los distur -

bias en le regulación de los genes, e través de le falte de 

represión o depresión, puede causar un desarregla de creci

miento y diferenciación expresada en le forme de cáncer, ye 

que el defecto involucre meramente cambios en le reguleci6n 

de genes y no cambios en su estructure, se puede considerar 

más bien epigenético que genética. 49 Ye que los patrones 

estables de le expresión genética ocurren durante le diferea 

elación sin alterar necesariamente el material genético por 

sí mismos, le distinción entre el mecanismo de diferencie 

ción y el mecanismo mutecionel, hace necesaria cierta clase 

de evidencie especial: 

I. Tatipotencielided del genoma de le célula cenceroee. 

II, Reversibilidad del fenotipo neoplásico in vitre. 

JII. Diferenciación de células cancerases in vivo. 

IV. Cáncer asociado e disturbios del deeerrollo. 

c) TEORIA VIRAL. 

Históricamente le evolución de la teoría viral puede ser 

dividida en 4 fases: 

1er. Período. Fué dominado por estudios sobre virus tumo

rales en aves y por esfuerzos en establecer les relaciones 

etiológicas en términos de los postulados de Koch. 

2o. Período. Se viá el descubrimiento de un número cre

ciente de virus tumorales de mamíferas y la realización im -

portante de que las virus no pueden necesariamente actuar 

solos, que ellos pueden requerir le interacción de cofacto -

res genéticos específicos, psicológicos o ambientales. Tam -

bién se reconoció que les neaplesies inducidas pueden dese -

rrollerse sólo después de une latencia larga, apere.cer pacas 

animales infectadas, y ser no infecciosos por sí mismas. 
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3er. Periodo. Se hizo aparente que la génesis tumoral 

por los virus de DNA fué ecompeñedB cerecterísticemente por 

le integración de genes virales a el genoma de le célula 
huésped. Después de ésto, los genes virales fueron transmi -

tidos verticalmente y pueden ser expresados sin le produc 

colón de virus infecciosos. Eses observaciones ajusten le 

enigmática falte de correlación entre los patrones de inci -

dencie de cáncer y le evidencie epidemiológica pare un agen

te causal infeccioso. Les observaciones también sugirieron 

la posibilidad de que algún virus DNA puede concebiblemente 

ejercer efectos cercinogénicos bajo circunstancies apropie -

des, estimulando de éste manera e le investigación pare le 

actividad oncogénice entre virus comunes. 

4o. Período. He surgido el concepto revolucionario de 

que los virus tumorales RNA (oncornevirus), como sus contra

partes DNA, contribuyen e le información genética que se 

qonvlerte en parte del genoma de le célula huésped afectada. 

Con éste avance en oncología viral, los virus tumorales han 

venido a ser considerados más endógenos que exógenos pera el 

huésped, requiriendo así pare su explicación, ensayos utili

zados en investigac16n de genética molecular y regulación 

celular. 

Mecanismo de Transformación Viral. 

Le evidencio prevalente favorece el punto de viste de 

que los virus ejercen sus efectos oncogéniccs e través de le 

integración de le inform&cián genética codlf icede en su áci

do nucleico el genoma de le célula huésped afectada. En el 

caso de virus de DNA, le integreci6~ y le transcripción sub

secuente de ácido nucleico viral puede ser análoga a proce -

sos que han sido bien caracterizados en becteri6fegos liso -

génicos. En el ceso de los virus de RNA, el proceso de inte

gr~ción se cree que involucre un DNA intermedio, sintetizedo 

de RNA viral e través de le ecci6n de un vir~s especifico, 

el DNA polimerese o le trenscriptese reversa. 
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L0 información vircl integrada al genoma de le. célula 

huésped se observe en code une de leo deo hip6tesio que pr2= 

velecen como parte constitutiva de le herencia normal de le 

célula, los genes derivados de los virus siendo sujetas e 

re~uleción por mecanismos de represión y depresión similar e 

aquellos genes normales controlados. Dichas hipótesis son g_g 
nacidas como: Hipótesis Dncógene e Hipótesis del Protovirus. 

d) TEDRIA DE LA SELECCIDN CELULAR. 

En ciertas situaciones, un estímulo que incremente la 

probabilidad de cáncer, se cree que lo hace favoreciendo le 

proliferación de células transformadas, les cueles no pueden 

de otra manera expresar sus tendencias neoplásicas. Aunque 

éste mecanismo es evocado principalmente e informar de los 

efectos de los agentes que no san carcinogénicos por eí mis

mos, pero los cueles potencielizen le eficacia de ¡os cerci

nógenos, he sido propuesto como une de les maneras de acción 

cercinogénice. Le rezón se derive parcialmente de le eviden

cie de que bajo ciertas condiciones, le carcinogénesis puede 

ser demostrada como un proceso multiestedíos. Los estadías 

iniciales pueden ser invertidos o detenidos en le ausencia 

de estímulos incitantes a tumoración adicionales. Los estí -

mulos requeridos pera promover une evolución adicional, fre

cuentemente involucra efectos citotóxicas que tienden e se -

leccioner células que ye han pesada por estadías iniciales 

de transformación neoplásico. Le progresión del tumor hacia 

le malignidad, es viste como le apariencia secuencial y el 

crecimiento selectivo de progresión más subpobleciones autó

nomas de células deserrollandose a través de cambios mutac~e 

nales, y proliferando bajo le influencia de presión selecti

v~ sostenida. 

Otra situación que favorece le selección de células tu -

morales latentes ocurre en los estados de inmunodeficiencia. 

En los humanos y en los animales, le inmunodeficiencia es 

ponténea o le inducida. muchas veces incremente la,suscepti-
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bilidad e le neoplasia. Sin embargo, los resultados muestren 

más variabilidad. que puede ser explicada slmpl8mente por el 

deterioro de la vigilancia inmunológica. En humanos, el excg 

so es debido en gran parte e un incremento en la frecuencia 
de leucemia, neoplasias linforreticulares, cánceres cutáneos, 

e~cepto en aquellos estados de inmunodeficiencia asociados 

con fragilidad cromosómica, como le ataxia telangiectesia. 
Le situación es muchas veces complicada por le e.videncia de 

que una falte de reacción inmunológica en contra de les célu

las tumorales, puede aún potencializar su supervivencia y erg 
·49 cimiento bajo ciertas condiciones. 

Otros factores causales son: Tabaco, deficiencias nutri -

cioneles, Alcohol, radiación v f6rmecos, irritación treuméti-

8 
19,24 

c • 

I.9.- Diseminación ~ !!! Neoplasias. 
La diseminación de les neoplasias se puede dar de dos meneres, 

le Invasión y le Metéstesie. 

a) INVASIDN.- Les células neoplásicas invaden los tejidos 

vecinos de diferentes maneras: 

- Infiltración de espacios insterticieles por hileras de 

células neoplásicas. 

- Penetración dentro de le luz de los vasos linfáticos o 

sanguíneos por cordones tumorales en continuidad con le mese 

primaria. 

- Destrucción de les estrur.tures por invasión directa .de 

elles. 

Les consecuencias de ie invasión de tejidos senos que ro

deen a un tumor maligno son: 

- Compresión e interferencia de lee funciones propias de 

les estructures afectadas, manifestadas como dolor, ede

ma y destrucción ósea. 

- Permeeción de venas gruesas hasta llegar el corazón. 

- Recurrencia del tumor en el sitio de extirpeci6n quirú~ 
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gica, cuenda los márgenes no fueran ele suficientemente 

amplios pare incluír les prolongaciones insterticieles. 

- Metástasis. 

b) METASTASIS.- Le célula tumoral es cepez de alejarse 

del tumor primario y seguir creciendo lejas de él en otro 

6rgeno, y lo hace en tres etapas: 

- Invasi6n. 

- Embolia o transporte, represente el acarreo por linfa, 

sangre, líquido seroso a secreción epitelial de les cé

lulas neoplásicas hasta llegar a su sitia final. 

- Multiplicación y formación de n6dula, que invade teji -

das vecinos y derive de ellas si es necesario pera su 

subsistencia •. 

El número de células neoplásicas que invaden las vasos y 

son transpartades a sitios alejadas del tumor primario es mu

cha mayor que el número de metástasis que se desarrollan. 

Los principales caminas de diseminación metestésice son: 

e) Linfática, b) Hemetógene, c) Linfohemetógene, d) Transce -

lómice, e) Por conductos preformadas y revestidos de epitelio. 

a) Linfétice.- Es la más frecuente en los carcinomas y da 

coma resultada metástasis en los ganglios de drenaje 

del sitio afectada. 

b) Hematógena.- Característica de las sercomos, pero tam

bién observede en otros carcinomas, es le vía respon -

sable de les metástasis pulmaneres, hepáticos y óseas. 

c) Linfohematógene. 

d) Trenscelómice.- Casi exclusive de carcinomas, consiste 

en le descamación de un tumor en una cevidsd serosa 

(peritoneo, pleura, meninges) con la formación de nó -

dulas independientes. 

e) Por conductos preformados y revestidos de epitelio.

Como ocurre con tumores de le pelvicilla renal, que 

pueden der metástasis al uretero o a le vejiga urina -
ria. 24,33,35 
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l.10.- Diagnóstico y Valoración. 

Debemos saber que el diagnóstico precoz es el factor gislado 

más importante pera combatir con éxito el cáncer bucal, siem 

pre y cuando se utilice el tratamiento adecuedo. 

Por lo que respecte el cáncer bucel, el diagnóstico es 

posible hacerlo en fases tempranea por el clínico alerte, 

µar su accesibilidad pare el exámen y par que produce signos 

y aíntomes definidos. 

Pera hacer el diagnóstico de un cáncer es esencial tener 

le pruebe histológice de que se trate de una lesión maligne, 

entes de clasificar su estadio o de iniciar el tratamiento. 

Le demostración histológica de que une lesión es maligne de

be obtenerse independientemente de le dificultad de los mé -
todos utilizados, entes de tomar el riesgo de clasificar el 

estadio de le lesión. Además, en le mayoría de los tumores 

es posible realizar le clesif icecián histológica en el corte 

en el que se identifica le presencie de cáncer, pare le ple

neeción del tratamiento y el establecimiento del pronóstico. 

e) BIOPSIA. 

Se considere un método único y seguro pera valorar le 

Índole cancerosa o precancerosa de une lesión. Hay varios ti-

d b . i 10 pos e iops e:. 

1) Biopsia Incisionel.- Se utiliza cuenda le lesión sos -

pechase es de gran extensión. Siempre debe incluir tejido tu

moral, zona límite y mucosa normal vecina. 

2) Biopois Excisionel.- Este técnica se utiliza en lesio

nes de pequeñas dimensiones que pueden ser de 1 cm o menos, y 

se extirpe en su totalidad le lesión, pare hacer el mismo 

tiempo el exémen histopetológico. 

3) Biopsia por Secabacedos.- Se utiliza con frecuencia P! 

re le selección múltiple, cuando le lesión tiene aspecto uni

forme y le zona sometidu a biopsia teng~ difícil acceso. 

4) Biopsia por Sección Congelada (trensaperetoria).- En 

le que se requiere establecer un diagnóstico rápido. 
5) Biopsia por Aspiración.- En le que se obtiene fluídos 
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o especímenes celulares por medio de une eguje fine, pere su 

exémen citológico. 

Coma ye lo hemos mencionado anteriormente, el diagnósti

co de céncer se hace siempre en bese el resultado de le bioE 

ale y requiere de un patólogo experto. Conforme mayor see le 

diferenciación del tejido maligno en relación el tejido nor

mal, es más sencillo hacer el diagnóstico de malignidad. En 

forme contrarie, el diagnóstico de malignidad de un tumor se 

vuelve difícil en aquellos tumores mal diferenciadas o ene -

plásicos. El greda de diferenciación de un tumor, que puede 

hellerse mel o bien diferenciada, nos oriente con frecuencia 

sobre el pronóstico y nos da une guíe pare el tratamiento. 

b) ETAPAS PARA CANCER DE CABEZA V CUELLO. 

SISTEMA TNM. 1º 
Dentro de le valoración de un paciente, además de le 

biopsia, es de vital importancia el establecimiento de eta -

pes del cáncer. Pera ello existe el Sistema TNM (tumor, nó -

dulas y metástasis distantes), que se bese generalmente en 

l& extensión del tumor primario por inspección y palpación 

de cabeza y cuello. Los exámenes pare localizar metástasis 

distantes, dependerán del buen juicio clínico. Es deseable 

confirmar les metástasis por medio de la biopsia. 

Definición de categorías T de cavidad bucal. 

TIS: Carcinomm in situ. 

T1 Tumor de 2 cm o menos como diámetro máximo. 

T? Tumor-mayor de 2 cm, pero no mayor de 4 cm en su 

diámetro máximo. 

T3 Tumor mayor de 4 cm en su diámetro máximo. 

T4 Tumor masivo mayor de 4 cm de diámetro, con inve -

si6n profunde, afectando entro, músculos pterigoi

deos, bese de le lengua o piel del cuello. 

Al valorar clínicamente el volumen de le mese ganglionar, 
debe medirse y tenerse en cuente le intervención de tejidos 

blendas. Se admite que le mayor parte de les meses de más de 
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3 cm de diámetro no son ganglios solamente, sino ganglios con 

fluentes o tumor de tejidos blendas del cuello. Los ganglios 

en le linea medie se consideren como homoletereles. 

NO Sin ganglio clínicamente positivo. 

N1 Un sólo ganglio homolateral positivo, de menos de 

3 cm de diámetro. 

N2 Un ganglio clínicamente positivo homolaterel de 3 

e 6 cm de d1,metro, o varioa ganglios homoletere 

lea clínicamente positivos, ninguno de ellos de 

más de 6 cm de diémetro. 

N2a Ganglio homoleterel positivo cl!nicemente único de 

3 e 6 cm de diámetro. 

N2b Ganglios hornolatereles múltiples, cl1nicemente po-. 

aitivos, ninguno de los cuales tiene más de 6 cm 

de diámetro. 

N3 Ganglio (s) homoleterel (es) masivos, ganglios le~ 

tereles o contrelaterelea. 

N3e Ganglio único o múltiple homoleterel clínicamente 

positivo (s), uno de más de 6 cm de diemetro. 

N3b Ganglios clínicamente positivos bilaterales (en és 

tas circunstancies, hay que establecer por separa

do le etapa pare cada ledo del cuello¡ o sea, N3b 

derecho, N1 izquierdo). 

N3c Ganglio (s) clínicamente positivo (s), contrelate

ral (es) solamente. 

NX Ganglios inaccesibles a la evaluación clínica. 

Categorías para la metástasis. 

MO No hay evidencia de metástasis. 

M1 Metástasis solitaria, aislada v confinada e un ór

gano o lugar especifico. 

M2 Metástasis múltiples en un sitio u 6rgeno espec1f1 

ca que no he producido daño funcional el órgano. 

M3 Diversos órganos o sitios se encuentren involucra
dos y existe poco o reguler daño de ésto~. 
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M4 Muchos órganos o sitios se encuentren involucre -

das y existe de regular e gren deíla de los mismas. 

A veces, éstes categorías de metéstssis san dejadas e un 

ledo, puesta que le sale presencie de rnetéstesis, no importe~ 

da le categoría, indice un pronóstico ~uy mela. 

Clasificación Histológica de Broders. 

Este clasificación se encuentra besada en el grado de di

ferenciación del tejido, ye que mientras más diferenciado se 

encuentre, tiende e ser menos probable le malignidad. 

Greda Tejido bien diferenciado (100%). 

2 60% de células bien diferenciadas. 

40% de células indiferenciadas. 

3 40% de células diferenciadas. 

60% de células indiferenciadas. 

4 100% de células indiferenciadas (eneplesia). 

c) EXAMEN DEL PACIENTE. 

El exémen sistemático de cabeza y cuello, como parte 

del diagnóstico físico, es de gran importancia en le detec 

ción del cáncer bucal en fase temprana. Hay que establecer un 

método pera el exémen completo del paciente: 24 

Estructures Faciales.- Observar le piel en busca de defe~ 

tos, pigmentaciones, Úlceras, asimetrías e hinchazones. 

Ganglios Linfáticos.- La pelpeción extrebucel es importeQ 

te pare descubrir cualquier aumento de volumen, dolor, dureza 

o fijación de ganglios. El orden de palpación de les cedenes 
49 ganglionares preferido es el siguiente: 

1) Cede ne Yugular. 

2) Cede ne Subdigóstrice. 

3) Cadena Submaxilar. 

4) Cadena Submentoniene. 

5) Cadena Espinel Accesoria. 

6) Cede na Preauriculer. 

Articulación Temporomendibuler.- Palpar le erticulecián 
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con le boca cerrada y abierta, observendo si existe dolor, 

crep!teci6n o desviación, que pudieren ser provocados por el 

terec!ones como elgún tipo de tumor en le misma. 

Labios.- Con le boca abierta y cerrada, observar color, 

textura y cualquier enomel!a superficial. Luego, buscar en -

grosemientos, indureclones o hinchazones profundes. 

Vestíbulo Maxilar Inferior y Frenillo.- Examinar el ves

tíbulo observando y palpando con le boca parcialmente abier

ta. Ver color, textura y detectar cualquier induración, e 

hinchazón de le mucosa vestibular y encía. 

Vestíbulo Maxilar Superior y Frenillo.- Se examine de me 

nere similar el vestíbulo inferior. 

Mucosa Bucal y Comisuras.- Examinar le mucosa bucal con 

la boca complet~mente abierta, desde le comisura hasta los 

pilares del peleder. Observar cambios de color y movilidad 

de le mucosa. Ver los orificios de les glándulas parótidas y 

establecer le permeabilidad de los conductos, secando con 

une gasa y observando le salida del flujo aelival. 

Lengua.- Inspeccionar el dorso de le lengua en reposo, 

buscando hinchazones, ulceraciones, revestimiento o cambios 

de volumen, color y textura. Examinar le lengua en protru 

sión y observar le bese de le lengua. Mover le lengua e la 

izquierda y a le derecha, pera observar los bordes laterales 

y los pilares anteriores. Observar le movilidad e la dere -

cha, a le izquierda y el paladar. Observar le parte ventral 

en busca de vericocidedes, Úlceras o hinchazones. 

Piso de Boce.- Con le lengua elevada, inspeccionar el 

piso de boca en busce de hinchazones u otras enomelias. Ob -

servar los conductos de Wherton, les aberturas de los condus 

tos sublinguales y el frenillo. Palpar e identificar la glé~ 

dula submaxilar. 

Paladar Duro y Blando.- Deprimir le bese de le lengua e 

inspeccionar el peleder duro, blando y úvula. 

Dientes.- Examinar clínicamente y rediogréfice~ente los 

dientes en contacto. 
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AUXILIARES DE DIAGNOSTICO. 

Durente le últime déc~d~ 21 diagn6stico radiológico he ex 

perimentado unR explosión tecnológica, que he resultado en un 

mejoramiento significativo en le habilidad pare lograr el 

diagnóstico y de seguir les metástasis tumorales. Entre algu

nos euxilieres encontremos: 

- Tomografía Computarizada.- Detecte diferencies en redi~ 

densidad. No sólo muestre esta información en un formato de 

sección cruzada, tiene uns cepecided mayor pera mostrar dife

rencies de densidad menores que en les rediogref ies ordine 

ries. 

- Ultrosonido.- Muestre les reflecciones de oles de soni

do, les cueles pueden ser obtenidas en algún grado de engule

ción u oblicuidad. Este aspecto del ultrasonido puede ser cr~ 

cial en le determinación de le lacelizeción anatómica precise 

de une imagen dade. 

- Imagen Redionucleer.- Combine le fisiología y le morfo

logía. Une secuencie rápida de explorsciones provee informe -

ción del aporte vascular: mientras que le exploración retar -

dede, demuestre une imagen entómice més p~ecise. Mediante le 

edición de un redionúcleo como acarreador, con propiedades 

fisiológicas variables, se puede gener información acerca de 

sistemas funcionales distintos en el mismo órgano. 

- Linfengiogrefíe.- Se observen los trayectos de los gan

glios linfáticos mediante medios de contraste, en busca de m~ 

téstesis. 

- Radiografíes Extreoreles.- Se pueden observar les loce

lizecianes de tumores óseos expansivas, por medio de laterales 

de cráneo, penorémices. frontoneseles y otras més. 

- Rediogref!es Orales.~ Podemos localizar tumores óseos, 

quistes, ebcesos en radiografíes periepiceles, de aleta de 

mordida y ocluseles. 

EXAMENES DE LABORATORIO. 

Si en les rediagraf Íes se muestren lesiones cancerosas y 
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1 se sospeche de enfermedades coma displesie fibrosa, mielome 

múltiple, sercame osteagénico a metástasis tumorales se ecos 

tumbre pedir análisis de Calcio, Fósforo, Fosfetese Alceline 

como estudias preliminares. Le fosfetese alcalina se encuen

tre en diversas tejidos, pero principalmente en los asteo 

blestos. Se observen aumentos en le concentración sérice de 

éste enzima como resultada de une mayar actividad asteoblás

tice, aunque tembi~n en diversos trastornos como los turnares 

malignos. Existen otras pruebes que nos ayuden e detectar m~ 

téstesis, principalmente e hígado: 

- 5-nucleotidese. 

- Deshidrogenese láctica. 

- Trenseminesa axelecétice y pirúvica. 

- Bilirrubine. 

- Transcriptese gamme-glutemyl. 

I.11.- Fisiopetologíe 

Se puede considerar e les lesiones neoplósices de acuerda e 

dos conceptos: el de proliferación y el de fábrica. 19 

PROLIFERACION.- Le lesión tiene manifestaciones locales 

y metástesicas. El eitio de origen del crecimiento neoplásico 

tiene también implicaciones clínicas importantes, ye que ten

te les manifestaciones locales como le tendencia y vías de !.!.:! 
vesián están relacionadas con Al. Muches veces éstes manifes

taciones constituyen guíes diegnóstices, así como indicadores 

pera instaurar una terapia adecuada. 

FABRICA.- El tumor puede elaborar productos que se esoci~D 

con el tejido de origen, pero en cantidades mayores, o bien 

producir sustancies que normalmente no sintetiza aquél. 

I.12.- Enfoque Multidisciplinario f!.g] Tratamiento. 

Pera el mayor control del cáncer de cabeza y cuello es ~ 

aeserio brindar lo mejor en cuento G le terapéutica de les 

distintas disciplines de le salud. Este enfoque multidiscipl~ 

neria incluye e cirujanos, rediaterepeutes, onc6lagos, petó -
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lagos, radiólogos díegnósticos, ,dentistas, prostodoncistes 

mexilofeciales, enfermeras de oncolog!e, psic6logos, trabaja

dores sociales y diversos técnicos. 

El dentista juega un papel importente en ceda uno de los 

aspectos de control del cáncer (descubrimien~o, diegn6stico, 

valoraci6n, terapéutica, rehebiliteci6n y cuidados posterio -

res). Si el descubrir una lesi6n, sospeche que sea une neopl! 

sis, temeré una biopsia que pondré en menos de pat6logo expe! 

to. Si resultare ser cáncer, el dentista velare el paciente 

entes del tratamiento, esto incluye limpieza, restauraciones 

feltentes y adecuadas. Se ~~eli¡e interconsultes con el pro -

tesiste mexilofeciel pera determinar la extensi6n y el tipo 

de prótesis; con el redioterepeute, pare le febriceci6n de e§ 

cudos protectores pare los dientes y glándulas salivales. El 

cirujano contribuye directamente en el tratamiento quirúrgico 

del cáncer. El prostodonciste mexilofsciel restablece le fun

ción y le estética de pacientes con deformidad quirúrgica, 

después de le extirpeci6n del cáncer. El dentista participa 

en el cuidada postoperetorio, vigilando cualqüier signo de r~ 

cidivB tumoral. 24 

- 36 -



REFERENCIAS 

10 Carter, S.¡ Glatstein, E.¡ Livigstone, R.; 11 PRINCIPLES 
OF CANCER TREATMENT", McGraw Hill¡ 1982 N.Y. 

19 Thorn, G¡ Adama, R; Braunwald, E; Isselbecher, K; Peters
dorf; "MEDICINA INTERNA HARR!SON"; Tamo II; 5a. Ed.; 

Edit. La Prensa Médica Mexicane; México 1979. 
24 Lynch, Malcolm A.; "MEDICINA BUCAL". 7e. Ed.¡ Edit. 

Interamericana; México 1980. 
33 Robbins, S.L.; 11 PATOLOGIA ESTRUCTURAL Y FUNCIONAL". 

Nva. Edición; Edit. Interamericane; México 1975, 
35 Pérez Tameyo Ruy.; 11 INTRODUCCION A LA PATOLOGIA" 

México, IMN, 1976. 
47 Gorlin, R.J.¡ Golmam, H.M.; 11 PATOLOGIA ORAL. 1a. Ed.¡ 

Edit. Salvet; España 1981. 

49 De Vitll, Vincent T.¡ Hellmen, S.¡ Rosenberg, S¡ "CANCER 
PRINCIPLES ANO PRACTICE OF ONCOLOGY". Lippincott; 1982; 

Filadel f 1111. 

- 37 -



C A P I T U L O I I 
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INTRODUCCIDN 

NEOPLASIAS MALlGNAS tIB.§ FRECUENTES. 

Las Neoplasias Malignas de le Boca no se caracteri

zan desgraciadamente por su aspecto clínico ónico y esp~ 

cífico¡ pueden presentarse en cualquiera de las formas 

clínicas. 

Se comprende fúcilmente cuando se consideren las 
causes de estas variaciones: 

a) Evidentemente su especto dependeré del tiempo 

de duración de le lesión. 

b) Su forma seré ~corde e le localizaci6n original 

del cáncer (una lesión cencerose que se desarrolle a 

partir de le mucosa bucal, seré diferente a une que se 

desarrolle en los tejidos gingivales o en el paladar). 

c) El tipo celular influir~ tambi~n en el aspecto 

clínico¡ así, un carcinoma tendré une forma algo distin 

ta de le del sarcoma y muy diferente también e un mela-

noma. 

d) El estado de diferenciación de les células ma -

lignes pueden contribuir e les variaciones de su cuadro 

clínico. 

e) Los efectos de los procesos patológicos super 

puestos son muy importantes en la determinación del as

pecto clínico. 
El requisito principal de todas las enfermedades 

cancerosas, tanto si se encuentren en cavidad bucal o no, 

es que el proceso patológico se caracteriza por una pro-

1 ifereción incontrolada de células. 

- 39 -



NEOPLASIAS MALIGNAS MAS FRECUENTES. 

II.1.- Tumores Malignos de Origen Epitelial. 

II.1.A.- CARCINOMA EPIDERMOIDE. 24 , 33 , 39, 42,53 

Es el proceso maligno que se presenta con mayor fre

cuencia en boca (90% de casos). Se descubre como una lesi6n 
primaria en lengua, piso de boca, mucosa alveolar, paladar y 

mucosa vestibular, en el mismo orden de frecuencia. Se puede 

dar el ceso que el paciente con cáncer bucal se queje de "i -

rriteci6n" o molestia en le boca. El dolor viene después al 

ulcerarse le lesi6n o producirse une infección secunderie. 

Los tumores pueden clasificarse en grados 1 el 4, según 

le proporción de células diferenciad~s y et!picas, como ye se 

ha explicado anteriormente. 

Etiologia 

El estudio de los factores etiol6gicos que se refieren al 

cáncer bucal, es problemático y se lleve e cebo enfocándose 

al uso de técnicas epidemiológicas que utilizan patrones de 

frecuencia. Las factores etiológicos ambientales más comunes 

a las que se atribuye le genereci6n del cáncer bucal son: 

1) Tabuco, 2) Alcohol, 3) Sífilis, 4) Deficiencias Nutricion! 

les, 5) Luz salar, 6) Radiación y Fármacos, 7) Factores diver 

sos (celar de boquilla de pipas, traumatismo, sepsis e irrita 

ción originada par dientes y prótesis agudas). 

1) Se puede considerar como une circunstancie de vital im 

portancie el fumar en le generación del cáncer. Así tenemos 

que un 3% de los pacientes con cáncer no fumaban y un 29% si. 

Por otro lado, tenemos como factores desencadenantes, el mas

car tabaco y el uso de sustancies inhaladas y a su vez se ob

servó que éstos dos factores tenían estreche relación con el 

desarrollo de le leucoplesie. 
2) Encontremos que el alcohol también juega un papel im

portante en el inicio del tumor, pera ello ocurre e~ pecien -
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tes que ingieren más de 2 o ?ml de bebidas alcohólices por 

die. 

3) En el cÉncer de labio y los dos tercios anteriores 

de le lengua, le sífilis es un factor importante~ No se ha 

establecido si el cáncer es el producto de le glosistis sif i 

I1tice que Is mayoría de los pacientes presenta. 

4) Se he demostrado que cualquier forme de redieción,esí 

como algunos fármacos, se asocien con le producción de cén -

cer. 

5) Les deficiencias nutricioneles, luz soler y los trau

matismos e irritación dental; no se consideren como fer.tares 

etiológicos de importencie pare el cáncer buce!. Pero hay 

que recordar que el Síndrome de Plummer-Vinaon tiene rele 

.on est8 tipo de Cáncer. 

Se ha prestado vital atención a le posibilidad de une 

relación cause! entre los virus y les diversas formes de cán

cer en el humano. Le búsqueda de los virus oncágenos en el 

ser humano sigue, y aunque no se he visto nade clero, se han 

encontrado evidencies circunstencieles indicativas de cáncer, 

en humanos, que es causado por virus. Uno de los virus de 

que se sospeche es el Epstein-Berr (EB), semejante el del 

herpes. 

Características Histológicas. 

Les células epitelieles muestren todas disqueratosis 

(pleomorfismo, mitosis normales y anormales, pérdida de le 

polaridad, hipercromutismo, etc ••• ). Existe invasión de te -

jidos subyacentes, Es posible observar islotes, cordones, 

hileras y racimos de células tumorsles entre los heces mus -

culares, en glándulas salivales menores, en tejido conectivo 

o en otros tejidos presentes en le región. 

El greda de infiltración o invasión de los tejidos sub -

yacentes, depende de muchos factores, de los cuales los més 

importantes son: duración del tumor y el greda de diferenci~ 
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ci6n. El epitelio forme estructures arremolinadas que reciben 

el nombre de perles epiteliales. Cuando éstes experiment:n un; 

queretinizeci6n parcial o totel, se denominen perlas de que -

retine. 

II.1.B.- CARCINOMA DE LABIO. 24,:39,42 

Es un tumor que frecuentemente corresponde de 25 e 

30% de cánceres bucales. Le meyoríe (95%) se desarrollen e ~ 

vel del vermillion del labio inferior, muchas veces entre la 

linee medie y le comisura de los labios. Hay predilecci6n por 

el sexo masculino y suele afectar e persones mayores (de 50 

e 70 eAos). Le lesi6n puede ocurrir en forme exof!tice, ulce

rase o verrugoso, pero la forme ulcerosa es le mós frecuente 

y le mayor en potencial mvligno. 

Etiología 

Un factor común es el consumo de tebeco, principalmente 

por fumar pipe. Un 64% (Cross) de los pacientes fumaban pipa 

y un 94% consumían tabaco en alguna de eue formes habituales. 

Mencionaremos que generalmente los pacientes con este ti

po de Cáncer presentaban une higiene bucal deficiente. 

Algunos pacientes relaten que habían tenido traumatismos 

previos o le aperici6n de le lesi6n, teles como: une queme -

dure de cigarrillo, o un corte y traumatismo cr6nico de die!l 

tes irregulares o de pr6tesis mal adaptadas. 

Características Clínicas 

Suele presentarse como una zona blanca e indurada, loca -

!izada, que e veces se ulcere y presente castres que pueden 

ser hemorrágices (pardas o negras), serosas, o purulentas por 

su origen (tostadas, pajizas o amarillas); bordes elevados y 

duros. 
Los tumores suelen comenzar en el vermillion del labio, 

e un ledo de le línea medie. 

Dicho carcinoma suele terder en hacer metástasis. y pue -

de producirse une lesión voluminosa antes de que hey'a manife:? 

- 42 -



tacionee de la efecci6n de loe ganglios linf~ticos regionales. 

Algunas lesiones (eneplésicss) hacen metéstesis rn6o temprsno 

y suele ser ipsoleteral y atece ganglios submentanienas y sug 
mexileree. Puede heber metéstesis contre-lsterel, especielmeQ 

te si la lesión esté cerce de le línP.a medie del labia, donde 

hey drenaje cruzado de los vasos linfáticas. 

Características Histolgicas. 

Se clesif ice como un carcinoma de células escemoees bien 

diferenciado, se considere Greda 1. El cáncer de labio tiende 

e hacer metésteais en fnsea tardías de le evoluci6n. 

Pronóstico. 

Reletivemente favorable ya que se detecta pronto. y tiene 

une difusión metestásica tardía. 

Tratamiento. 

Este carcinoma se tr.ata por Excisión Quirúrgica o con Ra

dioterapia con éxito aproximadamente igual. 

II.1.C.- CARCINOMA DE LENGUA~3 • 39 • 4 7,53 
Es el tumor intsbucal más frecuente y más importante 

en cuanto e frecuencia (52%); equivale al total de todos los 

demás tumores intrabucalee de todee locelizscianes. 
Predomine en varones, aunque hay excepciones dependiendo 

de le zona geográfica. La edad de comienzo suele ser entre 50 

e 70 aflos pero puede derse el ceso de que ocurre en indivi 

duos jóvenes. 

Etiología. 

Varios investigadores han encontrado sífilis en le fase 

activa o por lo menas antecedentes, coexiste con el cercino -

me de lengua. 'Ese relación se explica sobre la base de la glg 

sitia cr6nica producida por le sífilis. esto implica un efec

to local. Wynder confirm6 esta releci6n. y planteó le interro 
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gente de que la neoplasia µodríe ester relacionada con le er

senoterepis (tratamiento entes de advenimiento de antibióti -
ces). 

No es raro ver lesiones típicas de carcinoma en zonas le~ 

coplésices. por otra parte se han observado casos. en que la 

existencia de dicho cáncer se presentaba en un sitio de irri 

tación crónica (diente fracturado. prótesis mel ajustada). 

Características Clínicas. 

La localización més frecuente es el borde lateral del te! 

cio medio de la lengua, o en le superficie ventral de le mis

ma. En los dos tercios anteriores de la lengua. suele presen

tarse como une mese indolora, mientras que el dolor es el sí~ 

toma más común que acompaña el carcinoma del tercio posterior. 

También puede haber disfagia y linfedenopatía. La lesión 

se presente en forma de engrosamiento focal, o de ulcere ind2 

lora. que ve desarrollando un borde elevado y duro. Més tarde 

edoptG especto exofítico, infiltr~nte que origine une masa 

ulcerase fungosa, o une infiltración profunde a través de todo 

el músculo. Es un tumor de alto índice de mortalidad. 

Pronóstico. 

Desfavorable. Le proporción de supervivencia observada es 

de 5 años, he variado de 14 e 70% según la localización y el 

grado de malignidad. 

De este modo es obvia le necesidad del diagnóstico tempr• 

no, y le función del odontólogo es el reconocimiento de la l~ 

sión cancerosa. es por supuesto de suma importancia. 

Tratamiento 

Les modalidades pera el tratamiento de este tipo de cáncer 

son difíciles. Heste ahore no se han podido hacer afirmecio -

nes sobre le ef icecia de le cirugía comparada con le radiote

rapia. En otros campos probablemente se comprobaré que la te-

rapia combinada (cirugía y radioterapia) brindaré mayores be~ 

neficios el paciente. Muchos radioterepeutas prefieren el uso 
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d~ ~gujes de radio o de perl~s de red6n e les Rx. porque con 

dichos elementos es posible limi ti:fr le irradiación del tumor. 

cuidando el tejida normal adyecente. Los n6dulos metestésicas 

son factores eltemente complicantes, pero es inútil tratarlos 

sin entes control~r ls lesión primaria. 

II.1.D.- CARCINOMA DEL PISO DE LA BOCA. 24 ·33 •39 

Es el tumor intrebucel segundo en frecuencia (16%). 

De manera similar ocurre con més frecuencia en hombres de 50 

a 60 aMos de edad. Le porción más éfectede comunmente es le 

porción anterior del piso de le boce. 

Leffal y White señalan que es le locelizeción intrebucel 

més frecuente pera el carcinoma epidermoide, en persones de 

reza negra. 

Etiología 

El fumar especialmente pipe o cigarras es considerado im

portante en le etiología de este localización. Pero como le 

mala higiene y le irritación dental, no hay clara releci6n 

cause-efecto. En esta lesión s~ produce leucoplesi@, y hey 

ciertos datos pera pensar que le displesie epitelio! y le 

treneformmción maligne de le leucoplesie ocurre equi con me -

yor frecuencia que en otros sitios de le boca. 

Características Clínicas. 

Las primeras lesiones pueden aparecer inocuas, en forme 

de plecas elevadas blancas o rojas. o incluso de úlcera. Vie

ne más tarde le fijación y le induración. le lesión suele se

guir un curso de infiltración. Le dureza es el primer síntoma, 

más tarde viene el dolor. 

El carcinoma de piso de boca puede invadir los tejidos 

más profundos e incluso extenderse hacia glándulas submaxila

res y sublinguales. Le cercanía de este tumor e le lengua, 

produce cierta limiteci6n del movimiento de ese 6rgeno, lo 

que da como resultado un peculiar engros~~iento o embotamien

to de le voz. Les metástasis son frecuentes y puede producir-
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se difusión a los linf6ticos regionales bilaterales. 

Pronóstico. 
Este es reservado, le sobrevide es de 5 eRos (según Ash 

y Miller basado en 86 pacientes 43%) y de 103 pacientes (21%) 

seg6n M~rtín y Sugarbeker. Todos estos pacientes fueron tra -
tedas mediante ~lguna forma de radioterapia. 

Tratemiento. 
En sí el tretemiento es difícil e infructuoso. Debido a 

le anatomía de este región, las lesiones grandes suelen cons
tituir un problemo quirúrgico. Incluso los tumores pequeMos 

tienden e recidivar después de la excisi6n quirúrgica. Por 
ello le irradiación con Rx y el uso de radio suelen brindar 
resultados mucho mejores qua le cirugía. 

II.1.E.- CARCINOMA DE LA MUCOSA VESTIBULAR. 24 •47 

Le corresponde sólo un 9% de las carcinomas intrabu
celes. Como le mayoría d~ los cánceres de mucosa vestibular, 
es eproximademente 10 veces más común en varones que en muje

res y generalmente después de loa 50 eMas de edad. En la In -

die le aparición de este tumor se acerca mucho més e le uni -

dad en los sexos masculino y femenino y se puede observar en 

temprenm edad. 

Etiología. 
Es mucho más frecuente en regiones en donde se practica 

la costumbre de masticar betel o de tomarlo en rapé, así como 

del mascado del tabaco. El carcinoma de le mucosa vestibular 
aparece en la zona contra le cual una persone apoya el tro~o 

de tabaco durante eMos; el carillo opuesto est6 normal, 
Se ha observado a le leucoplasia antecediendo al carcino

ma de le mucoáe vestibular. Su duración suele ser en extrema 
prolongada y puede o no ir asociada al consumo del tabaco. 
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Características Clínicas. 

El c~rcinoma de la mucosa vestibular, suele ser un tumor 
poco o bastante diferenciado, que cause metástasis en los 
ganglios linfáticos submuxileres o en cadenas cervicales. Es 
un tumor de crecimiento lento. 

Suele presentarse e lo largo de la línea del pleno de 

oclusión o debajo de ella. V puede localizarse anterior y/o 

posteriormente, de forme verieble, se han observado casos r.er 

ca del tercer molar y otros anteriormente, hacia le comisura. 

Pronóstico. 
Reservado, porque depende de le presencie o ausencia de 

metéstasis y del tratamiento adecuado. Los hallazgos de Mod -
lin y Johnson indican un indice de sobrevivencie de 5 años 
(50%) y Martín de sólo 28%. 

Tratamiento. 
En casos incipientes, probablemente los resultados obten! 

dos son similares por la cirugía y por le radioterapia. El 

empleo combinado de estas formas de tratamiento, sin dude ti! 
ne la terapéutica de este tumor. 

II.1.a.- CARCINO~A VERRUGOSO. 4?,53 

Es un tipo de cáncer b9sicamente exof!tico y sólo iU 
vesor en superficie, por lo menos hasta fases tmrd!as de le 
lesión. Tiene potencial metast6sico bajo y se presta a la ex

cisión local simple debido a su evolución relativamente no 
agresiva y prolongada, varía de color desde blanco e rojo se
gún el greda de queratinizsción. 

Características Clínicas. 
El tumor se observe con mayor frecuencia, en individuos 

de edad avanzada entre los 60 y 70 años, se da un 75% en verg 
nea. Esta neoplasia se encuentre en su mayoría en mucosa ves
tibular y encie o reborde ~~veolar, aunque a veces se de en 
paladar y en piso de boca. 
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Generalmente se presente como mese voluminosa blanda, com 
puesta de excreaenGies p~pilBrea m6lt1plea. Las lesiones de 
le mucosa vestibulur pueden extenderse bastante entes de ata
car les estructuras contiguas más profundus. Las lesiones del 
reborde mandibular o de le encie proliferen hacia tejido blen 
do que le cubre y se fijan rápidamente el periostio, p@r9 in
vadir y destruir en forma gradual le mandíbula. Loa ganglios 
linfáticos regionales eat6n sensibles y crecidos, simulando 
un tumor metestásico, puede haber molestias y problema al mus 
ticer. 

Etiología. 
Este tumor guarda estreche relación con el antecedente del 

mascado del tabaco o tomarlo en rapé, al igual que otras sub! 
tanciaa y con la presencia de pr6tesis mal adaptadas. 

Caracter!sticas Histológicas. 

Aparece como une mase papilar de pliegues epiteliales es
camosos bien diferenciado. No suele observarse etipie celular. 
Hay marcada proliferación epitelio! y penetración hacia el t! 
jido conectivo, pero sin llegar a ser una verdadera invasión. 
Loa espacios con formes de fisuras, cubiertas de una gruesa 
capa de parequeratine se extienden desda la superficie hasta 
zonas profundas de le lesión. También hay tapones de querati
na que se extienden hacia el epitelio. Le paraqueratina que 
tapiza las Fisuras ~on tapones de queratina es la marca dis -
tintive del carcinoma verrugoso. Puede ser muy extensa la le

sión, pero le membrana basal suele quedar intacta. 

Pronóstico. 
Favoreble, con una supervivencia de 5 anos del orden de 

75% en la mayor parte de los casos, si se sigue le terapia 

adecuada. 

Tr2tamiento. 
Cirug!a, radioterapia; o terapia combinada. Aunqµe hay 
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més transformaciones eneplésicss de lesiones en pacientes 

tretedos por redieciones ionizantes. La lesi6n es de creci -
miento lento, t~rde en metestizer, se puede tratar quirúrgi
cemente. 

II.2.- Tumores Malignos~ Origen Conectivo. 

II.2.A.- FIBROSARCOMA. 33 •39 •47 

El fibrosarcome es la neoplasia maligne de tejido cg 

nectivo más frecuente, representa un 29% de sarcomas de teji
dos blandos. 

Es un tumor de fibroblestoa maligno que puede desurrolla! 

se a partir del tejido conjuntivo fibroso en cualquier loca -
lización, incluyendo el periostio y el endoatio. 

Los fibrosercomas, se presenten a cualquier edad, pero 
son más frecuentes en le mediana edad, mis en varones que en 
mujeres. 

Este sarcoma puede crecer con lentitud o con rapidez pero 

tiene períodos de inactividad, la mayoría de los fibroserco -
mas producen infiltración local y son persistentes, pero no 

dan met6stasis. 

Características Clínicas, 

A veces les lesiones se originan en zonas que se est'n !?l 
catrizando, después de un traume físico o de une exposici6n 

a une irradiación. 
Le mayor parte de los f ibro~~rcomea crecen en les extremi 

dades, pero también existen manifestaciones orales. 
En les regiones bucales los sitios afectados con mayor 

frecuencia son: carrillos, seno maxilar, faringe, pelcder, 
lengua, labios y periostio del maxilar y mand!bula. 

Presenta une masft sólida no dolorosa, no ulcerada, mal de 
finida, recubierta por mucosa rosada normal. Los hallmzgos 
más típicos son tumefaccción y le deformación asimétrica. 

Lea lesiones que se desarrollen en el periosti~. quedan 

adheridos el hueso. pueden traumetizerse y ulcerarse más tar-
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de en el curso de la enfermeded. Puede haber dolor intenso a 
parestesia. can mov!liz:ci6n y ca!da de los dientes cuando 
hay infiltraci6n ósea. 

Características Histológicas. 
Muy pocas veces el fibrosarcome de cavidad oral es poco 

dlfervn01~do, mproxirnadamente el 20! de estes lesiones est¡n 

mal diferenciadas y su curso es m's agresivo que el de los 
dem6s tipos. 

Presente una serie de fascículos entrelazados, densamen

te celulares, compuestos por células fibroblisticas fusifor
mes con núcleos alargados¡ estos fascículos están represen -
tedas por reticulinc y colágeno. Hey figuras mitóticas en me 
yor o menor grada dependiendo del tumor, en cuanto a su dife 

renciación. 

Pronóstico. 
Favorable, en comparación con otros sarcomas. Debido a 

que la histodiferenciaci6n no ea pobre en le mayoría de los 

casos y por lo tanto les met6stesis y recidivas disminuyen 

en probabilidad, 1sí como el lugar y accesibilidad del tumor, 

se consideren de vital importancia. 

Características Radiológicas. 

En tumor~s bien diferenciados, no hay signo de destruc -

ci6n 6sea, en lesiones m6s invasivas¡ muestran zonas irregu

lares de destrucción de la cortical que hace pensar en una 
enfermedad infiltrativa. 

Tratamiento. 
Consiste en excisión quirúrgica radical,.aunque también 

algunos casos, debido a su localización profunda se tratan 
con radiaciones. 
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II.2.8.- CDNDROSARCOMA. 39 •47 

Es una neoplasia maligne de les células formadores de 

certilega y represente un 10% de neoplasias 6sees. Estas neo
plasias suelen aparecer en los huesas formados por osif iceci6n 
endocondrel, pero puede desarrollarse en los maxilares (epó -
fisis coronoides, condiler y melar, cenal incisivo, agujero 
mentoniano). 

Características Clínicas. 

Generalmente estas lesiones son invasoras y destructores 

y metastetizan fácilmente. 
Las ganglios linfáticos cervicales se pueden encontrar sin 

anormalidades. 
Se locelize habitualmente en ambos maxilares, lugar más 

frecuente le zona retramolar de le mandíbula. Las veranes son 

mayormente afectados¡ el tumor puede presentarse a cualquier 
edad, hay predilección por le 4a. y 5e. década de vida. 

El primer signo es una mase dura, no dolorosa, lobulada, 

na ulcerada, que se adhiere al hueso. 
Al crecer la lesión, hey destrucción ósea extensa y movi

lización de los dientes. Hay une rápida invasión del entro 
maxiler y de 6rbite. 

Cerecteristicas Histológicas. 
La neoplasia se compone de cartílago hialino, puede pre -

sentar osificación, característica importante al aspecto de 
células cartilaginosas. En la forme maligne hay variación en 

el tamaña de las células y son comunes les binucleades, no 
hay figures mitóticas. El cartílago puede ser típico, pero la 

calcificación y osificación son anormales. 

Cerecteristices Radiológicas. 
Aparece una masa rediotransparente, plana mal definida, 

con zonas radiopecas que corresponden al cartílago maligno 

que se ha calcificado. Pueden existir zonas en que le masa tu 
moral tiene aspecto quístico. 
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Pron6stico. 

Desfavorable, loa datos obtenidos de casos de condroaar -

coma de loa mexileres indicen que el tumor de éste localiza -

ci6n, es sumamente peligroso y produce l• muerte por invaai6n 

locGl o por meti5tesia @ sitios lejanos. 

Tratamiento. 

El tratamiento del condrosarcoma es la extirpaci6n quirú1 

gica radical, aunque con frecuencia dicha intervención esti -

mule el ritmo de crecimiento y tendencia • las metástasis, 

11.2.C.- TUMOR DE BURKITT. 24 ,39,47 

(Linfoma Africano de los Maxilares). 

La enfermedad se caracteriza por le existencia simul 

tinee de varios tumores m6ltiplea y afecta distintas partea 

del organismo. Se produce entre las edades de 2 y 14 aftas, 

aunque se han referido casos en adultos j6venea y de edad me

diana; la incidencia máxima se da·e los 5 ó 6 años de edad, 

lm enfermedad es rápidamente f~tel (6 meses). 

El tumor de Burkitt, es más frecuente en lugares de menos 

de 1500 metros de altura y 16°c de temper•tura. Ea de etiolo

gía desconocida, pero hay pruebas de que es causado por un 

virus (Reovirus y E.B). En Afric• Central el tumor constituye 

un 50% de los cánceres de le infancia. 

Cerecter!stic•a Clínicas. 

El tumor es de tipo linfoblástico e infiltrativo rápida -

mente; dando lugar a una hipertrofie masiva de los maxilares 

con destrucción de le corteza y extensión hacia loa tejidos 

blandos de la mejilla y zona p&rotídea. Cuando esté afectada 

la maxile, erosione los senos perenaaales y el piso de la 6r

bi ta, dando lugar a equimosis y exoftelmos. 

Los tumores maxilares se originan en las apófisis elveo -

lares y frecuentemente e más de un cuadrante¡ podemos conai -

derer le pérdida de los dientes primarios como un si·gno cara9 

ter!stico. 
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1 Cvracterfstic~a Histal6glcas. 
Consiste en une prolifereci6n uniforme de células linfa -

reticulares monom6rfices indiferenciadas, que suelen preaen -

t•r ebundante actividad mit6tica. Hay mecrófagos con abundan
te citoplasma clero, que contiene restos celulares distribui
dos uniformemente en el tumor, la cual produce un efecto de 

"cielo estrellada". 

Carecterísticas Radiográficas. 

Existe una radiotranaparencia parcelar, mal definida. En 
casos avanzados aparece una destrucción ósea y desplazamiento 
de las piezas dentarias, con pérdida del hueso de soporte. 

Pronóstico. 

Reservado, porque en la actualidad existen métodos de tr! 
temiente que son eficaces en algunos casos. 

Tratamiento. 
Consiste en la quimioterepie mediante el uso de drogas 

citot6xicas, que permiten une supervivencia prolongada sor 
prendente v cura evidente en algunos casos; en ocasiones se 

utiliza la radioterapia en forma combinada. 

II.3.- Tumores~ Glándul•s Salivales (Malignos). 

II.3.A.- Tumores de glándulas salivales mayores (malignos). 
II.3.A.1.- CARCINOMA MUCOEPIDERMOIOE. 

El carcinoma mucoepidermoide es une neoplasia malig 
na cuyas carecter!sticas cl1nicas e hiatol6gicas son muy va -
riebles; está formado por tres tipos celulares principales: 

células secretores de moco. célulss de tipo epidermoide y cé
lulas intermedies. Se le considera como un tipo común de tu -
mor glandular sellval, cerce del 4 el 5% de loa tumores de 
las gl,ndulas selivelea pertenecen el grupo de loa mucoepide! 
moldes. 

Aún cuando el carcinoma mucoepidermoide incide predomineu 
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temente sobre las glándulas salivales mayores, puede origina! 
se en las gl~ndules mucosse de los aparatos respiratorio y di 
gestivo, genitales y ene. Le edad de incidencia es variable y 
puede ir de los 5 a los 79 años. con una media de 40 años. 

Ceracteristicas Cl!nlce~. 

Los datos clínicos no son específicos, ya que muchas veces 
hacen pensar en un tumor mixto benigno o en una neoplasia ma
ligna de glándula par6tida. El carcinoma mucoepidermoide es 
habitualmente pequeño y blando, con un diámetro aproximado de 

entre 2 y 5 cm, el carcinoma muy meligno tiende a ser mayor y 

el dolor suele aparecer antes de que la tumefacci6n sea visi

ble. Existe parálisis del nervio facial en 15% de loa pacien

tes. 
Ya que el carcinoma mucoepidermoide tiene su origen en 

las gl6ndulaa salivales, su localización más frecuente está 
en le glindule parótida y en las otras glándulas principales, 
pero tambi6n puede presentarse en el pftl@dar, labios y en lu 
mucosa bucal, donde se desarrolla ·a partir de tejido glendu -

lar salival accesorio. 

Carecter!sticas Histológicas. 
Puede ser de crecimiento lento, compuesto de epitelio es

camoso bien diferenciado, predominando el epitelio mucoso se
cretorio, o puede ser una neoplasia de crecimiento muy rápido, 
compuesta de epitelio escamoso, con hipercrometismo, im6genes 
típicas de mitosis y signos importantes de invasión y metást! 

sis, también pueden aparecer c6lulas mucosas secretorias, pe
ro en mayor número que la de crecimiento lento. 

Pron6stico. 
Reservado; ye que existen metástasis en alrededor de le 

tercera parte de los pacientes con tumores muy malignos, aun

que en menor grado que los poco malignos. 
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Tratamiento. 
Le excisión quirúrgica amplie constituye el tratamiento 

de elección, pero algunos ~ases hen respondido a la radioterm 

pie. Sin embargo, se reserva le irradiación pare oquellos tu

mores de alto grado, cuya metástasis temprana es breve. 

II.3.A.2.- ADENOMA PLEOMORFO MALIGNO. 24 •39 ,47 
(Tumor mixto maligno, Carcinoma en Adenoma Maligno) 

El adenoma pleomórfico ha sido llamado semi-malig

no debido a su tendencia a recurrir después de la cirugía. No 

se asegura si éstos tumores son lesiones previamente malignes 

que han sufrido transformación a tumores malignos o son lesi2 

nea malignas desde su comienzo. 
Los pacientes con lesión maligne, suelen presentar una 

historia de une masa de muchos años de existencia, pero que 

sólo recientemente experimentó un aumento notable del ritmo 

de crecimiento. Es posible observar adenomas pleomorFos desde 

18 infencie h:ot~ la vejez, pero son más frecuentes en le Sa. 

década de la vide. Su locelizeci6n es: glándula parótida, 

gl6ndula submaxilar, sublingual, paladar duro y blando, labio 

y mucosa bucal. Afecta con mayor frecuencia el sexo femenino 

que el masculino. 

Características Cl1nicas. 

Suele descubrirse por una hinchazón en la gl6ndul@ o en 

11 cavidad bucal, o por palpación sistem6tica de la gl4ndula 

y la mucosa bucal. Su localización es superficial, redondeada 

y lisa, de consistencia variable, habitualmente elástica. Te~ 

bién ea variable la preaencim de ulceraciones superficiales. 

Ea frecuente la fijmción del tumor maligno a les estructuras 

subyacentes, así como a le piel o le mucosa que lo cubre. El 

dolor es un rasgo del adenoma pleomorfo maligno. El dolor su~ 

le considerarse un si~no de mal pronóstico, y le parálisis f! 

ciel de éste causa, ocurre únicamente cuando h•V tumores vol~ 
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mlnosos que infiltran més ell6 de le cápsula glandular. 

Características Histológicas. 

El tumor mixto constituye un tumor con una variada imagen 

microscópica (pleomórfica), el aspecto microsc6pico del tumor 

es el de una masa encapsulada sólida, mucoide, de color amar! 

lle pálido, muestra zonas que semejen cartílago hialino (mu -

tríz basófila homogénea en la cual se observan numerosas cély 

las). Presencia de zonas mixomatosas con células epiteliales 

dispersas y superabundante cantidad de sustancia intercelular, 

conductos, islotes, cordones y racimos de epitelio cúbico, c! 

lindrico y escamoso, y zonas aisladas de formación de hueso y 

queratina. 

Pronóstico. 

Reservado, debido al elevado índice de recidiva (post-cir~ 

gía) y a las frecuentes metástasis a distancie. 

Tratamiento. 

Una excisión quirúrgica amplia, aunque algunas veces, las 

recidivas son relativamente frecuentes, y son tratadas median 

te terapia combinada (cirugía. radiación). 

II.3.A.3.- CARCINOMA EPIDERMDIDE. 24 •39 

(Carcinoma Espinocelular) 
Va se ha hablado de ésta neoplasia, tomando e dicho 

carcinoma como de origen epitelial. Aunque no debemos olvidar 

que el carcinoma epidermoide debe ser consid2rwdo como un tu

mor maligno de gr•do ;lto, debido a Bu crecimiento local in -

controlado y a Bus metástasis locales. 

II.3.A.4.- ADENDCARCINDMA DE CELULAS ACINOSAS. 39 

El tumor ha sido llamado as!, debido a su cuadro 

histológico aparentemente benigno. Sin embargo, su curso clí-
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nicamente maligno y el enél1s1'del contenido de DNA nuclear. 

indican m•lignided, y así el tumor debe ser llamado carcino

ma. El tumor esté esencialmente limitado e le glándula paró -

tida y constituye el 2% de todos los tumores de glándulas sa

livales (bilateralmente), aunque también lo encontremos en 

glándulas salivales sublinguales. Suele aparecer en edad medi! 

na o mayor. pero se he detectado en menores de 20 eñes; la mi 
xima incidenci• es de los 50 años e los 60 años, y su frecueu 

ci• es mayor en mujeres que en hombres. 

Características Clínicas. 

Es un tumor pequeño, redondo y encapsulado. Raramente prg 

duce dolor o parálisis del nervio facial (parecido al adenoma 

pleomorfo). Habitualmente es duro y puede ser deplazado o es

tar firmemente adherido. Al corte, el tumor es amarillo gris! 

ceo, pero sin componentes mixomatosos. Se observan muchos fo

cos necróticos a consecuencia de la mala irrigación sanguínea. 

En cerca de 20% de los casos se produce metástasis, la mitad 

de elles e ganglios linfáticos regionales. 

Carecteristicos Histológicas. 

Encontremos 5 variaciones de células tumorsles: acinosas, 

de conducto intercalado, vacuolas, claras y de célules glend~ 

lares inespecíficas. También puede adoptar cuatro tipos dife

rentes de crecimiento: masa parenquimatosa sólida, configure

ción microquística. papular y folicular. La célula ~cinosa 

presenta núcleos redondos, uniformemente pequeños e hipercro

méticos. con citcpl:sm: b:sófilo y granul:r. 

Pronóstico. 

Desfavorable, ya que producen recidivas locales del 30 y 

50% de los casos; falleciendo aproximadamente la mitad de los 

pacientes finalmente a causa del tumor. 

Tratamiento. 

La intervención quirúrgica radical constituye el único 
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tratamiento de éstes lesiones, En cesas inaper;bles, se recu

rre a le r•dioterepia coma tratamiento paliativa. 

II.3.B.- Tumores~ Glándul•s S•liveles M~nores (malignos). 
II.3.B.1.- CARCINOMA QUISTICO ADENOIDEO. 

(Cilindroma, Carcinoma Adenoquístico, Cercinoma Ade-· 

noquístico Basocelular, Cercinoma Pseudoadenomatoso 

Besocelul•r. Tumor Mixto Basafileo). 

El cilindroma, es otra v•riedad de neoplasia mali2 
na, que puede ocurrir en baca, aunque una de sus localizacio

nes mía frecuentes es en las glándulas saliv•les. Constituye 

aproximadamente del 2 al 4% de los tumores de gl6ndulas sali

vales. Le máxima incidencia del tumor se d• entre los 40 y 60 

•ños, pero puede encontrarse en niños. 

Ca~acter!sticas Clínicas. 

Se parece • los tumores mixtos por su lento crecimiento 

pero a le palpeción, está más adherido. Se encuentran en aqu~ 

llos lugares en los que existan glándulas mucosas, y en menor 

grada en gl6ndulas serosas. 

Les localizaciones m6s frecuentes en gl6ndulas salivales 

menores son: palader duro v blenda, lengua, pisa de boca, mu

cosa bucal y labia. El síntoma más significetivo es el dolor 

precoz (en el parot!dea), en algunas de gl6ndula submaxilar v 
un• m!nims parte en los de paladar. Se producen par,lisis fa

cieles espont6neas en pacientes con tumor perot!deo. Las le -

sienes del paledar se esocian con odantolgies y aflojamiento 

de dientes. Algunes lesiones present•n ulceración en 1• supe! 
ficie. 

Ceracter!sticas Histológic•s. 

L• estructura histológica es veriable, pero por lo gener•l, 

el cilindrome se compone de célul•s perecides a lea basales 

pequeñas que se tiñen intensamente, dispuestas en forma de co! 

dón, que contienen un material mucolde. Las células tumorales 
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están rodeadas por tejido conjuntivo hielinizedo, cuya forma 

parece un cilindro. 

Pron6stico. 

Desfavoreble, porque el tumor es locelmente agresivo y pu~ 

de causar la muerte e6lo por extensi6n locel (por ejemplo los 

tumores del paledar, que se extienden a través de la base del 

cráneo y ocasionan complicaciones fetales). 

Tratamiento. 

Fundamentalmente quirúrgico, eunque a veces se complemen-

ta con radiaci6n. No se recomienda la radiaci6n sola. Este • 

tumor de crecimiento lento tiende a metastatizar en loa per!2 
dos de su evolución. 
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INTRODUCCION 

NUEVOS CONCEPTOS ~ TRATAMIENTO ~ CANCER ~· 

Le experiencia individual de cede cirujano sobre di

chos tumores , puede ser limitada el manejo de s6lo un 

puñado de casos en su práctica quirúrgica; ya que les 

diferencias que proporcionan los resultados son mínimas 

y únicamente pueden evidenciarse comparendo grandes gru

pos de enfermos análogamente diagnosticados, clasifica -
dos y tratados. 

El tratamiento del cáncer de cavidad arel deberá 

adaptarse e dos grandes líneas determinantes; el estado 

del paciente y le localizaci6n y extensi6n del tumor. No 

se emprenderá ningún tratamiento sin haber completado 

éstas exploraciones. 

Une vez establecido el estadio evolutivo de la enfer 

meded. podré planearse el tratamiento, el cual se consi

dere une unidad, aunque conste de varias fases y técni -

ces. 

Las modalidades principales de tratamiento como ci -

rugía, inmunoterapia, radioterapia y quimioterapia, pue

den utilizarse aisladamente o en combinaciones diversas 

(Terapia Combinada), según la localización anatómica del 

tumor. le clasificación del TNM y la histopatologie. 

- 62 -



1 NUEVOS CONCEPTOS DE TRATAMIENTO 

III.1.- Cirugía. 

III.1.A.- CIRUGIA TRADICIONAL. 

El objetivo de la cirugía del cáncer es la extirpa
ción del tumor en su totalidad. Toda extirpación incompleta 
corre el riesgo de la r~producción del tumor. Ahora bien, les 
caracter1stices entes descritas del crecimiento local infil -
trente del cáncer y su diseminación linfática, imposibilitan 
con frecuencia el fin propuesto. 

Un tumor que permanece alojado en un órgano por peque~o 
que éste sea, requiere muchas veces lo exti~püci6n de todo el 

órgano, si ello es compatible con le vide del enfermo. Ademés, 
muchas veces deben extirparse parte de los tejidos vecinos. 

si existe le sospecha de que han sido invadidos. 
Le ventaja principal de le cirugía, es el tratamiento in

mediato de la lesión y su realización en breve tiempo. Le ci

rug!a, capaz de curar definitivamente algunos tipos de cáncer, 

también puede ser útil cuando la cure no sea posible. 
A continuación presentemos algunos art!culos sobre carci

nomas en cavidad oral. con su respectiva técnica de trstemlen 

to. 

III.1.A.1.- CARCINOMA ESCAMOSO DEL REBORDE ALVEOLAR INFERIOR. 
Por la relativa poca frecuencia. le información acerca 

del carcinoma escamoso de la encía inferior es esceae. 

En un estudio de Byers y col. 8 sobre dicho carcinoma se 
estudiaron 61 pacient~a con diegn6stico de carcinoma del re -
borde alveolar inferior. Se excluyeron del estudio, los cerc.!;_ 
nomas que se extendían sobre el área trigonal retromolsr, ni 
los que habían sido tratodos anteriormente. El criterio pare 
le selección, incluyeron factores del paciente como le edad, 
leucoplasia asociada, torus mendibul9r, estado dento! y nutr! 
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cion~l. gr~dc histológico del céncer, temeño del tumor, pre -

sencia o ausencia de metástasis nodel cervical, invasi6n 6see 

mandibular y extensión perineurel. El seguimiento de casos 

duró 2 aHoa. 

La resección intreoral del cáncer, sin le remoción del 

segmento completo de le mandíbula, fué seleccionada como tra

tamiento para 27 pacientes con cáncer en estadías T1 y T2. 

Con éste resección parcial, se logr6 un control local perma -

nente en 26 de los 27 pacientes. Dcha de los pacientes dese -

rrollaron nódulos en el cuello, por lo que fué necesario un 

control mediante une cirugía adicipnel única o combinada con 

radiación postoperatoria. 

La resección de un segmento completo de la mandíbula fué 

requerida pare remover adecuadamente el cáncer primario del 

proceso en 23 pacientes. Estos pacientes recibieron una di 

sección en el cuello, ya sea por que loa nódulos eran clínica 

mente positivos (5), o por rezones técnicas o electivas (18). 

La mayoría de loa cánceres de éstos pacientes, se encontraban 

en estadios T3 y T4. Con ésta resección total, se logr6 un 

control de la lesión primaria, y cuando recurrió hacia el cu= 

llo (3), fué tratada con cirugía adicional con bastante éxito. 

Los pacientes con nódulos clínicamente positivos, previa

mente el tratamiento (1), se trataron con radiación (4) y 

existió sólo una recurrencie el sitio primario, pare la cual 

fué necesaria una resección quirúrgica adicional. 

Le resección seguida por le radiación postoperetorie fué 

utilizada en 5 pacientes con cánceres primarios avanzados con 

metástasis nodel cervical, y un paciente adicional sufrió ra

diación postoperetorie segida de une resecci6n completa. Ta -

dos los pacientes anteriores (6), sufrieron une remoci6n com

plete de un segmento de la mendibule. Existió un control lo -

cal satisfactorio, con una mortalidad operativa baja, pero el 

paciente pierde un segmento de le mandíbula, que puede defor

marse, si el segmento involucrado ere el anterior. 
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III.1.A.2.- CARCINOMA ESCAMOSO DE LA LENGUA. 

El carcinoma cle células escamosas de lengua, es 

un tumor maligno bien conocido en le cavidad oral, y es rela

tivamente poco común. Debido e le poca frecuencia de éste ti

po de tumor, les comparaciones de les diferentes modalidades 

de tratamiento, pueden ser reelizades utilizando los resulta

dos obtenidos en diferentes instituciones. 

Se elige la modalidad de tratamiento, conforme a la opi -

nión y experiencia de las instituciones, en el tratamiento de 

un gran número de casos similares, sin tomar en cuente. muchas 

veces, la gradación histológica del tumor. Por ejemplo, en un 

estudio de White y Byers 52 la cirugía fué seleccionada para 

81 pmcientes, de los cuales 57 estaban en T1 NO y 24 en T3 y 

T4 NO, o en cualquier estadio T con nódulos clinicemente po -

altivos. Como observamos, no existe un mecanismo mediante el 

cual. se pueda hacer la selección ideal del tratamiento, ya 

que la selección es relativa, según sea el criterio y experie~ 

cia del cirujano. 

Técnica Quirúrgica. 

Loa resultados del tratamiento quirúrgico, dependen del 

grado de diferenciación del tumor en cuestión. En el estudio 

de Byers, la mayoría de los tumores eren bien diferenciados, 

con variaciones de T1 NO a T2 NO en 57 pacientes, y de T3 NO 

hasta cualquier estadio T con nódulos clínicamente positivos. 

La mayor parte de pacientes (57) se encontraban en estadios 

Óptimos para ser tratados únicamente por cirugía. Los restan

tes (24), eren pacientes que con més probabilidad iban e te -

ner recurrencis y metástasis debido a los estodíos que demos

traban. 

El problema de le cirugía como tratamiento del carcinoma 

escamoso de lengua, no es diferente al problema de la cirugía 

como tratamiento de otros tumores. Se deben obtener: 

a) Márgenes bien delineados. 

b) Profundidad suficiente. 

c) Amplitud suficiente. 
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Por ésto es que le cirugía tiene buen rengo de éxito en 

tumores bien diferenciados y pequeños. Además, de no lograrse 

lo anterior, ficilmente s~ presentan recurrencias y metásta -

sis. Las recurrencies se traten mediante uno excisi6n adicio

nal, que generalmente es suficiente para lograr un buen con -

trol local. En cuanto a los nódulos cervicales, éstos se tra

ten por medio de disecciones de los miamos en el cuello (re -

dical, ipsilateral y contralateral). Las metástasis ya sean 

adyacentes o distantes pueden ser controladas con radiación 

preoperativa o postoperativa. 

Los tumores que presenten estadías altos (T3 NO, T4 NO 6 

Tx Nx), por lo general requieren de un tratamiento combinado, 

mediante excisión quirúrgica, radiación preoperetive, trena -

operativa o postoperative y disección de cuello, con lo que 

se logre un buen control local de le lesión. 

III.1.A.3.- CARCINOMA DE GLANDULAS SALIVALES. 

Les neoplasias de glándulas salivales (malignas), 

son entidades raras, con une frecuencia de 1% de todas las neE 

plesias malignas y de menos del 10%, de las neoplasias de ca -

beza y cuello. Hay tres pares de glándulas salivales mayores: 

a) Parótidas. 

b) Submendibulares. 

c) Sublinguales. 

y entre 450 y 750, de glándulas salivales menores, principal

mente en: 

I) Paladar. 

II) Labio. 

III) Mucosa del carillo. 

IV ) Encía. 

V) Lengua. 

VI) Piso de boca. 
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CARCINOMA DE GLANDULAS SALIVALES MAYORES. 

Lee neoplasias malignes primerius de le glándula parótida, 

comprometen cerca de una tercera parte de las neoplasias en -

contredae en la glándula parótida. Aún menos frecuentes son 

loe tumores perotídeos secund~rios malignos, que surgen por 

invasión de le glándula por extensión directa o por metáste -

sis por vía linfática o hematógene. El hallazgo clínico es 

une inflamación preinfreeuriculer o retromandibul&r. le cual. 

puede ser confundida con un ateroma u otro proceso local en 

la piel. 

El número y porcentaje de diagnósticos de acuerdo a la l~ 

celizacián primaria y el sexo, de tumores de glándulas eali -

vales, en el estudio epidemiológico ~el Ministerio de Salud y 

el Instituto Nacional de Cáné~~ del Brasil, son los eiguien -

tes: 

en 

Glándula Parótida 69.9% 

Glándula Submandibular 11.2% 

Glándula Sublingual 0.8% 

cuento el tipo histológico, lee proporciones 

Carcinoma de células escamosas 21.4% 
Carcinoma mucoepidermoide 14.9% 

Carcinoma Pdenoide qu!etico 14.5% 
Adenocarcinoma 11.4% 
Carcinoma indiferenciado 8.0% 

Tumor mixto maligno 6.2% 

Carcinoma de células ecinoeee 4.7% 

fueron: 

Sistema de Estadía pare Tumores de Glándulas Salivales 
Mayores. 

En 1975, Spiro y col. 43 formularon un sistema de estadio 

clínico pa~8 tumores localizados en lee glándulas salivales 
mayores. Se besan en: 
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- Magnitud de le lesiór, primaria. 

- Presencia de fijaci6n y ulceración. 

- Relación del tumor can el nervio facial. 

- Estada de las n6dulos linfáticos cervicales. 

El Comité Americano pare el Estadio del Cáncer, sugiri6 

un sistema de clasificaci6n TNM, basada en los mismos datos 

clínicos sugeridos por Spiro y col •• y es el siguiente: 

T1 Tumor de O a 2 cm de diámetro, solitario . libremente 
móvil, nervia facial intacto. 

T2 Tumor de 2 e 4 cm de diámetro, solitario, libremente 

móvil o con movilitled reducida o fijaci6n a piel. ner-

vio facial intacto. 

T3 Tumor de 4 e 6 cm de diámetro o nódulos múltiples. ul

ceración de la piel, fijación profunde o disfunción 

del nervio facial. 

T4 Tumor de 6 cm de diámetro o implicando mandíbula o hu~ 

sos adyacentes. 

Manejo de Tumores .9,2 Glándulas Salivales Mayores. 

El diagnóstico de los tumores de glándulas salivales mey~ 

res. se logre con cierta seguridad, par media de une biopsia 

incisionel que debe ser evitada en regiones perotideee y pe -

refar!ngees. Esto se debe principalmente e que en éste zona 

existe un gran riesgo de deñar el nervio facial o algunas de 

eus remes, además del riesgo de diseminar las células tumora

les e lo largo del nervio facial. incrementando de éste mane

ra la extensión del subsecuente procedimiento quirúrgico, a 

menos de que, parte del nervio facial o su totalidad sea se -

crificado. Estas desventajas pueden ser evitadas por medio de 

une biopsia aspiretorie. El métodc de diagnóstico citomorfol~ 

gico permite el diagnóstico de tumores benignos y malignos, y 

permite también une buena veloreción del grado de malignidad, 

aunque puede ser subjetivo, 
32 • Eneroth y Zetterberg estudiaron el contenido de DNA nu-
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clear en células aspiradas de varios tumores perotídeos. En -

centraron una correlación entre el valor de DNA, el curso clf 

nico y los diferentes parámetros morfológicos. Concluyeron 

que el contenido de DNA nuclear puede ester correlacionado 

con le dif~rencieción morfológica y sobre todo con les propi! 

dedes invasivas. Encontraron que el contenido de DNA nuclear 

también estebe asociado con el pronóstico en tumores del mis

mo tipo, por ejemplo los grandes tumores diploides tuvieron 

un alto grado de malignidad clínica. 

Cgnsideracionea Uu'J!P.eÚticas. 

Existen 2 consideraciones que deben tenerse en cuenta en 

relación a la elección del acercamiento operativo: 

- Probabilidad de preservación del nervio facial. 

- Disección o no de los nódulos linfáticos regionales 

del cuello. 

Le extensión del procedimiento quirúrgico depende del ti

po tumoral, grada de malignidad, incidencia de enfermedad no

dal, implicación del nervio facial y del tejido circundante, 

y le condición general del paciente. 

Técnicas quirúrgicas. 

1) Parotidectomía Superficial. 

Definida coma la remoción de todos las tejidos peratídeos 

laterales el nervio facial y sus ramas. Este procedimiento se 

realiza cuando los tumores estén localizados en el lóbulo la

teral (superficial). También se utiliza cuando el tumor se lo 

caliza en les glándulas accesorias a lo largo del conducto P! 

ro ti deo. 

2) Peratldectomía Total. 

Le remoción de todo el tejido parotídeo de las lóbulos me

dial y lateral es llevada a cebo en todos los tumores locali

zados en el lóbulo medial. Aún los tumores del lóbulo profun

do, abultándose hacia el espacio peraferíngeo, son removidos 

por éste tipo de acercamiento. También se lleve a cabo en to-
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dos los tumores recurrentes y en tumores de bajo grado local! 

zedcs en el lóbulo lateral, como el carcinoma mucoepidermoide 

altamente diferenciado y el carcinomé de c~lulas acínices. 

3) Perotidectomía Radical. 

Incluye una parotidectom!a total y el sacrificio del ner

vio facial, se lleve e cabo en todos los casos en los que hay 

implicación clínica del nervia facial. También se recomiende 

en tumores malignos recurrentes y tumores de alto grado, al -

gunas como los tipos pobremente diferenciados de carcinoma 

quístico adenoideo, carcinoma en adenoma pleam6rfico, tipos 

pobremente diferenciados de edenocarcinome y carcinoma indif~ 

renciada, aún si el nervio facial na esté clínicamente invo -

lucrado y el tumor crece adyacente el nervio. 

4) Resección del Tejida Circundante, incluyendo el Canal 

Auditivo. 

Además de le parotidectomía radical, se realiza le resec

ción del tejido circundante incluyendo el canal auditivo, el 

proceso mestoideo, la mandíbula y músculos, si el tumor se 

extiende por fuere de le región perotídee. 

En la actualidad le disección electiva de cuello no es r! 

comendable para tumores de baja grado, pera se utiliza en los 

tumores más agresivos, si le enfermedad local es ectuelmente 

operable. 

CARCINOMA DE GLANDULAS SALIVriLES MENORES. 
Los tumores intreareles de glándulas salivales menores 

son poco comunes y pueden ser distinguidas de las mayores por 

su número y tamaño. Histalógicemente les glándulas salivales 

meno~es no son diferentes de las mayores, pero aquellas pro

ducen secreción salival rica en contenido mucoso distinto a 

la naturaleza de la secreción de la parótida. 

Manejo. 

Se ha establecido que sólo en terrenas clínicos: es dif1-
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cil estar seguros acerca de le naturaleza y el potencial me -

ligno de cada tumor de gléndule salival intreorel. Por lo tQn 

to es necesaria le biopsia en algún estadía para la estima 

ción preoperetiva y pare la confirmec!én del diagnóstico, 

Biopsia. 

El peligro que se corre al realizar una biopsia, es el 

riesgo definitivo de implantar el tumor. Besándonos en dicho 

riesgo, es responsabilidad del cirujano. conocer la naturale

za del tumor pera su mejor manejo y la planeación adecuada 

de le cirugía. Existen dos situaciones en les cuales una bioE 

sia es crítica: 

- En donde la ablación es inadecuada funcionalmente, debj_ 

do al tamaño del tumor o al sitia del mismo. 

- En donde los hallazgos histológicos pueden ser una dif~ 

rencia en le elección del procedimiento reconstructivo. 

Técnica Quirúrgica. 

1) El objetivo es realizar une resección primaria amplie y 

adecuada de dichos tumores, debido e su propensión maligna y 

alta proporción de recurrencia, si los gérmenes de la exci 

sión son inadecuados. 

2) Si la lesión es pequeña y de fácil acceso, se realiza 

una biopsia excisionel. Este puede ser el tratamiento defini

tivo, si el reporte histopatológico es satisfactorio; pero 

si indica, ya sea tumor altamente maligno o márgen de exci 

sión cuestionable, entonces se lleve e cebo una excisión más 

amplia. 

3) Si la lesión es grave y su ablación requiere de une recon~ 

trucción, entonces se realiza primero una biopsia incisionel. 

Basándonos en el resultado de le misma, podemos realizar un 

plan adecuado pare le ablación y la reconstrucción subsecuen

te. 

4) En los casos de tumores que involucren paladar, cerrillo 

o pisi de boca, es necesaria ls reconstrucción. Por lo que se 

preparan previamente tablillas dentales y obturadores, según 
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sean necesarios en el plan de reconstrucción. 

Disección Radical de Cu~lla. 

Se realiza sólo cuando existe metástasis a nódulos cervi

cales. 

Si está indicada, entonces se realiza una disección en 

bloque en continuidad, si el sitia primario se encuentra en 

labio, lengua, carrillo a piso de boca. 

Radioterapia. 

No se utiliza normalmente cama modalidad de tratamiento 

primaria para tumores de glándulas salivales, aunque si como 

complemento del tratamiento quirúrgico. La radioterapia es 

útil: 

Como paliativo en pacientes de poco riesgo. 

- Pera recurrencias no dóciles a la cirugía. 

- Para enfermedad residual, después de excisión primaria. 

- Para casos can márgenes dudosos, microsc6picamente. 

III.1.B.- CIRUGIA RECONSTRUCTIVA. 

La rehabilitación del paciente con cáncer de cabeza 

y cuello incluye algo más que la rehabilitación fisica y fun~ 

cional. Hay que pensar también en el aspecto psicológico, es

tético, social y económico. Tomaremos muy en cuenta las medi

das reconstructivas y de rehabilitación, para reducir al mi -

nimo la posibilidad de extender los trastornos funcionales y 

estéticos que muchas veces acompañan al control eficaz de és

te tipo de cáncer. 

La rehabilitación más productiva se inicia al planear el 

tratamiento previamente, valorando y consultando todas las 

disciplinas médicas que acabarán interviniendo en el caso. En 

tre los especialistas encontramos a: 

- Prostodoncia Maxilafecial. 

- Patologa. 
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1 
- Foni:tr; 

- Dentista 
- Cirujano de cabeza y cuello. 

- Cirujano plástico. 

- Psicólogo. 

Constituyen una parte esencial del tratamiento los exáme

nes periódicos de vigilancia, para ~l tratamiento continuo 

del paciente del cáncer de cabeza y cuello. La observación y 

puesta en práctica de buenos principias quirúrgicos combina -

dos can una detenida atención a cada fase del problema quirÚ! 

gico e tratar, es obligatoria. 

III.1.B.1.- RECONSTRUCCION MANDIBULAR. 

Un problema difícil al que se enfrenta el cirujano 

de cabeza y cuello, es la reconstrucción mandibular. La pérd.!. 

da de porciones considerables de la mandíbula se puede deber 

a diversos factores, entre ellos loa siguientes: 

e) Heridas de bala. 
b) Accidentes automovilísticos. 

c) Riñas callejeras. 

d) Después de resección quirúrgica de tumores malignos. 

La pérdida de grandes porciones de mandíbula, cause gra -

dos variables de inhabilidad funcional de las estructuras ora 

les y al mismo tiempo, cierta deformidad facial. Nos enfoca -

remos al problema de la reconstrucción mandibular que sigue 

a la resección quirúrgica de tumores malignos. Crile hace más 

de 70 años, preconiza la excisión del hueso mandibular cuando 

las lesiones mallgnaa se encontraban localizadas adyacentes o 

invadiendo al hueso mandibular. Esta, nos hace establecer un 

parámetro, para poder determinar si el hueso puede ser resect! 

do o si es dejado intacto en algunas casas. Además debemos to

mar en cuenta que le reconstrucción de defectos mandibulares 

en pacientes can cáncer que han recibida terapia de radiación, 

es muy difícil. 
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Los tipos de inhebilidQd causada por la pérdida de una por 
ción significativa de mandíbula, se clasifican en: 

I) Inhabilidad Mínime.- Es causada por la pérdida de une 
porción de la mandibula posterior al agujero mentoniano, con 

frecuencia hey pérdida de estabilidad mandibular, debida a la 
pérdida de continuidad con alguna de las articulaciones temp2 
romandibulares, v a la pérdida del control muscular estabili
zante de un lado de la mandíbula. En pacientes dentados, ea 
dificil la oclusión de los diente~ .remanentes de uns m@nere 
normal, y por lo mismo, un dañ~ a ~a masticación. Con frecue~ 

cia, hay desviación de la mandíbula hacia el lado del defec -
to. La deformidad externa puede ser mínima, cuando la rama de 

la mandíbula y los músculos pterigoideoe y masetero están aún 
presentes. Cuando ea necesaria la desarticulación completa de 

la rama de la mandlbule junto e la resección de los. pterigoi
deos, la deformidad es mayor. A pesar de todo, la mayoría de 
los pacientes con defectos mandibulares posteriores, se encue~ 

tren bien funcionalmente, a veces con daña moderado del habla 
y la deglución. 

II) Inhabilidad Extrema.- Es causada cuando las porciones 

de la mandíbula anterior están perdidas. La pérdida del arco 
anterior de la mandíbula (anterior al agujero mentoniano), es 
una lesión devastadora que mutila totalmente la función oral, 
y con frecuencia durante la fase aguda, dafia la vía aérea. Ls 
pérdida ósea anterior puede resultar en: 

- Inhabilidad para aproximar los labios. 
- Pérdida del soporte lingual. 
- Pérdida de la adhesión de loa músculos supra hioideos. 

- Pérdida de soporte de la laringe. 
- Incapacidad en algunos pacientes, de beber, comer, ha -

blar intelegiblemente v muchas veces, obstrucción de 

vías aéreas intermitentemente. 
- Deformidad feci~l grotesca. 
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Es tarea de la cirugía reconstructiva, el tratamiento de 

las defectos 6seos, mediante algún material que pueda devolver: 

- Continuidad. 

- Contorno facial. 

- Función. 
A continuaci6n hablaremos de algunas técnicas en cirugía 

reconstructiva. 

a) USO COMBINADO DE MANDIBULB HOMOLOGA V HUESO AUTOLOGO 14 

Han sido estudiedos gran cantidad de materiales para la 

reconstrucción mandibular, entre éstos tenemos: 

1) Injertos óseas autógenos. 

2) Materiales sintéticos. 

3) Metal. 

4) Injertos combinados. 

Para poder afirmar que los injertos 6seoa son loe más via

bles en la reconstrucción, antes debemos examinar algunas ca -

racterísticae del hueso y de los materiales sintéticos. 

El hueso es un tejido vivo, con propiedades como la rigi

dez, pora dar soporte al tejido suave del cuerpo. Consiste de 

células vivas encerradas y circundando una matriz orgánica, 

l~ cual es penetrada por el fosfato de calcio. Puede crecr.r, 

cambiar de forma, reforzarse internamente a sí mismo reparar

a~, resistir la infección y unirse íntegramente a otro hueso. 

Las m~teriales sintéticoD sólo proveen soporte mecánico 

rígido y no desarrollan las otras funciones óseas. Algunos m! 

terialee son vulnerables a la infección v a la extrusión, de~ 

pués de funcionar satisfactoriamente por unos años. 

Ahore es necesario considerar los factores que influyen 

le reconstrucción mandibular ya sea con hueso u otro material: 

• Aporte sanguíneo adecuado. 

• Cobertura de tejido suave adecuado. 

• Edad. 

• Estado anabólico relativo. 

• Presencie de infección. 

• Radiaciones previas. 
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De gran importancia es la localización anatómica del defeE 

to mandibular en la elección del tipo de injerto a utilizar: 

- Posterior al agujero mentonieno.- Presentan una dificul

tad en 19 reconstrucción de los defectos con costillas o hueso 

ilíaco autógenos. Además, en muchos cesos no hay presión Fun

cione! necesaria para le reconstrucción de la mandíbula post~ 

rior. 

- Segmento anterior.- El uso de cestilla o hueso ilíaco· 

autógenos, presenta problemas en la fijación mecánica. Además, 

es difícil duplicar la forme del segmento anterior de le mandi 

bula con hueso en ésos sitias. 

Parece ser que el uso combinado de injertos mandibulares 

del tipo homólogo y aut6logo, si prosperen, son ideales en le 

reconstrucción mandibular anterior. Ve que, provee gran esta

bilidad mecánica no sobresaliente, y da una fijación del in -

jerto de mejor calidad. 

Técnice. 14 

Las mandíbulas homólogas fueron obtenidas de cadáveres dg 

nadares, mediante la remoción a través de une incisión subma.!l 

dibular externa. El hueso se limpió de tejido suave externo, 

se removieron los dientes y se veci6 la cavidad medular del 

mismo. Loa especímenes obtenidos consistieron de hueso corti

c•l, fueron esterilizados por medio de 2.5 mege-r&ds de rediJ! 

ción externa. Los especímenes fueron preservados por congela

miento en vapor de nitrógeno líquido y una evaporación subse

cuente del ague bajo alto vacía. Los especímenes se colocaron 

escépticsmente en tarros de vidrio al vacío, hasta el momento 

de ser utilizados. 

Cuenda ibon a ser utilizados los especímenes, se recons -

truyeron remojándolos ascépticamente en solución salina esté

ril normal durante 30 segundos. 

El segmento de hueso fué implantado firmemente a través 

de une incisión submondibular externa con unión sobre el mu -

ñon. Eses uniones fueron hechas mediante la remoción ·de cort[ 
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za externa del muñan por 1 ó 2 cm. y la co~teza interna del 

injerto homólogo por una distancia similor. Las áreas sobre

puestas fueron firmemente unidas con alambre. La cavidad me

dular del injerto homólogo fué llenada con hueso macerado y 

médula ósea, obtenidos del ílio o de las castillas. Los seg

mentos de la mandíbula reemplazedos fueron de 5 cm. a la 

hemimand!bula completa. 

Las heridas fueron cerradas sin drenaje. La inmoviliza -

ción se obtuvo mediante fijación intermaxilor, cuando se en

contraba una dentición adecuada, o por medio de fijación con 

piel externa, cuando no existía una dentición adecuadE. En 

pacientes dentados, se puso gran atención en una buena higiene 

oral. 

Si se presentan fallas, éstas son del tipo de infección o 

extrusión, y generalmente ocurren dentro de un período de 3 

meses. txiste evidencia radiográfica de hueso neoformado pre

sente en los casos exitosos, y consistía de disolución gra 

dual del injerto homólogo y la formación de un patrón trabe -

cular consistente de hueso vivo cancelado. 

Parece ser que el método combinado de injerto combinado 

autólogo y homólogo de la mandíbula es bastante eficaz en pa

cientes trauma~izados y en pacientes con céncer, quienes no 

hayan sufrido terapia de radiación en el sitio del defecto. 

Es necesaria la investigación adicional, para determinar si 

algún método puede ser m6s efectivo en pacientes irradiados, 

si los colgajos vascularizados fueran colocados en el 6ree de 

reconstrucción del injerto óseo. 

b) RECONSTRUCCIDN MICROVASCULAR DE LA MANOIBULA. 37 

Los métodos reconstructivos convencionales por medio de 

injertos óseas e implantes aloplásticos, tienen un alto greda 

de fracaso, particularmente cuando se utilizan en campas radi! 

das previamente. Se ha investigado sobre la posibilidad, de 

que con la transferencia tisular microvascular de colgajos de 
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compuestas, hueso o piel con un suministro sanguíneo indepen

diente, sean resueltos loe problemas referentes a le pobre c~ 

cetrización de herid-s, infección y resorción ósea. 

El injerto de castilla, fué una de los primeros injertas 

micravaecularee utilizadas cl1nicamente para la reconstrucción 

de l& mandíbula. El injerta se basa sabre la arteria interca~ 

tal posterior y la rama nutriente de los vasas internas. La 

desventaja de éste colgajo compuesta, es que las pedículos y 
loe vasas san relGtivamente pequeñ.ae. La reconstrucción de la 

mandíbula, en un grada, requiere de cobertura inmediata de t~ 

jida blanda. Un injerto micravasculer libre, diseñado para 

llenar un defecto de la mandíbula, tiene la opción de llevar 

coma farra una porción de piel. De preferencia un pedículo va~ 

cular simple larga, alimentaría primériamente al hues~ y eecuu 

dariamente a lo piel, par media de perforaciones. 

El colgajo asteacutánea basado sabre la arteria circumple 

ja profunda, tiene características sobresalientes cuenda se 

utiliza en la reconstrucción mandibular. Un pedículo de 7 a 9 

cm. puede ser disecado pera vaecularizar injertas óeeaa de di 

ferentee tamañas. El curso que llevan loe vasas e la largo 

del barde de la tabla interna de la cresta ilíaca permite el 

contorneado del huesa. El hueso puede ser fracturada, y no 

obstante retiene su estabilidad, par el gruesa periostio, para 

defectos del segmento •nterior de la mandíbula. Une porción 

de 6 a 2 cm. de hueso cortical firme, extendida horizontalmen

te, permite una fijación rápida. Para las defectos grandes, 

el huesa puede ser contorneado, fracturándolo en uno o das 

puntas, para acentuar le curvatura de la cresta ilíaca y aei 

armonizar el defecto. La piel del colgajo puede ser utilizada 

como recubierta externa a como forro interna. 

c) COLGAJO PEDID DORSAL LIBRE ARTERIDLIZADD. 3 

Pera levantar un colgajo libre de la arteria pedia dor

sal, el eje longitudinal central del colgajo, es cala~ado so -
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bre la pulaaci6n de la arteria pedia dorsal, le que puede ser 

palpada fácilmente de manera manual o con un eparatito de Do

ppler. La base se encuentra exactamente hocie distnl del re -

tinaculum extensor. La disecci6n empieza en la base del colga 

jo, a veces con la edición de una incisión longitudinal de 

proximal a la base, de manera que podamos aislar la arteria, 

la vena y el nervio peroneal superficial. El colgajo entonces 

es rechazado del márgen lateral de el paratenón de loa tendo

nes extensores hacia el lado medial por arribe del músculo 

interóseo dorsal primero, en donde la arteria metataraal pri

mera, ramificación terminal de la arteria pedia doraal, es se 

guida. En ésta regi6n del músculo inter6seo dorsal primero, 

la arteria metatarsal primera se bifurca en dos ramificaciones 

terminales, el primero y segundo dedos del pie, dichas rcmif1 

caciones son ligadas. La metatarsal dorsal primera tiene otra 

conexión a la arteria metatersal plantar primera, la cual tam 

bién puede ser ligada. En éste momento, el colgajo es recha -

zado. La disección distal, se continúa proximalmente sobre el 

hueso tarso, arriba del tendón extensor hallucis brevis, el 

cual cruza la arteria y el tendón seccionado. 

Cuando la disección alcanza la bese del colgajo, la vena 

safena es preservada¡ ésta vena a las concomitantes, pueden 

ser utilizadas para el drenaje. Si es necesaria la sensibili

dad en el área, se transfiere v se anastomosa el nervio pero

neal superficial, el cual es seccionado v llevado junto con 

el colgajo, v puede ser anastomosado a uno de los nervios re

cipientes. La enastomosis se realiza con microcirugía están -

dar con sutura de 10 ceras de ethilon. A pesar de las dif icul 

tades objetivas y subjetivas que implican la reconstrucci6n 

del piso de la boca, la microcirugia nos permite aumentar las 

posibilidades de éxito, eún en campos previamente radiadas. 

Las ventajas de un colgajo libre arterializado pedio dor

sal en boca san numerosas: 
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\ 

1) Hay un constante aporte sanguínea para el colgajo por 

parte de las vesos relativamente grandes, que pueden ser pal

pados entes y durante el procedimiento. 

2) El colgejo puede ser levantado durante la parte extir

petivo del procedimiento, lo que ahorra tiempo. 

3) El colgajo es cortado de su aporte sanguínea en el mo

mento precisa. 

4) El tiempo necesario para completar la anastomosis es 

cercana e los 30 minutos, y generalmente s6lo es necesaria 

una vena, 

5) El colgajo es amplio, delgado y flexible, y puede ser 

torcido de acuerdo a las necesidades de anastomosis. Además 

la hoja de grasa es delgada, haciéndola menos susceptible a la 

infección, en compsraci6n con el colgajo de diafragme .libre. 

6) No es neceserio un segundo procedimiento, es un proce

dimiento de un sólo estad!o. 

7) Ningún defecto Funcional o estética resulta en el dor

so del pie. 

8) El tiempo de hospitalización es corto. 

9) La reconstrucción es inmediata y los cuidados psicoló

gicos y los gastos son mínimos. 

Las desventajas únicamente son que las técnicas requieren 

equipo muy especializado y mucha práctica. Una complicación 

es le necrosis ligera, cerce del pilar amigdalina, que por lo 

general cicatriza por sí misma, sin ninguna intervención qui

rúrgica adicional. Na existe contraindicaci6n para la transf~ 

rencia de un colgajo libre pedía dorsal a un área que no pue

da ser mantenida totalmente estéril, ya que existe un aporte 

sanguíneo inmediato que permite la supervivencia del colgajo, 

y previene la infecci6n del mismo. 

Para cubrir el 'rea donador~, se realiza un injerto de 

piel de grosor completo. El resultado es estéticamente satis

factorio y adem6s cicatriza perfectamente, en términos de 

color, textura y confort. 
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La piel de los colgajos intraoralmente demuestra cambios 

morfol6gicos, volviéndose más suave y lisa, pareciéndose a 

lD mucosa oral adyacente. El injerto óseo puede ser introdu -

cido bajo el colgajo pedio dorsal en el primer estadía. Cuan

do no h&y sensibilidad durante la deglusi6n, ésta puede ser 

corregida con la anastomosis del nervio peroneal superficial 

con el nervio lingual, como se hace en la reconstrucción de 

mano. 

d) COLGAJO DE INGLE MODIFICADO. 5 

Este tipo de colgajo, ea una modificación del colgajo 

de muslo pediculado en la arteria ilíaca superficial (SCIA). 

Dicha modificación fué realizada por Acland (1979), cambian

do el 6rea de piel lateralmente entre el curso de la SCIA, 

dentro de une región en donde existe menos grasa subcut6nee. 

Además, fué capaz de liberar los vasos nutrientes del tejido 

graso circundante mediante una disección delicada, obtenien

do un colgajo relativamente delgado, con un pedículo basal 

móvil y largo. Sólo en casos en loa cueles el hueso va a ser 

resectado, es mejor preservar el tejido graso en el cual el 

pedículo basal se encuentra envuelto, debido a su capacidad 

de llenar el hueco entre las porciones mandibulares y por de

bajo de la hoja met6lica. El resultado es un reemplazo compl~ 

to del tejido excedido, evitando de ésta manera, alguna trac

ción sobre los bordes de la herida o algún disturbio funcio -

nal de la lengua y de los tejidos adyacentes. 

Preparación. 

Se exemina la regi6n del muslo por medio de un estetosco

pio de Doppler, para determinar si la SCIA se encuentra pre -

sente o no. Se realiza una incisión de 4 cm. de piel, 2 cm. 

por debajo y peralelemente al ligamento ilíaco, inmedietamen

te aobre los vasos femorales. A través de ésta incisión, la 

vena superficial puede ser expuesta dentro de la grasa subcu-
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ténee; se expone el bulbo sefeno y se preserve. Entonces se 

prepare la arteria femoral por encime y medielmente pera evi

tar lesionar lea ramas laterales pequeños, y así se puede 

apreciar con seguridad la SCIA. Se sigue la arteria por arri

ba y lateralmente u le primera reme. Se remueve el tejido gr§ 

so circundante a la vena y le arteria por arriba de este nivel. 

El colgajo se levanta de lateral a medial incluyendo le facia 

aartoria. La piel entre el borde medial del colgajo y la art~ 

ria femoral se remueve superficialmente pera preservar el co

jincillo graso circund&nte a loa vasos nutrientes. Levantando 

suavemente el colgajo durante la preparación hacia el vaso f~ 

moral y controlando firmemente la SCIA, le posibilidad de le

sión basel remota. finalmente el colgajo es sólo pediculado 

en la SCIA'nutriente y la vena es mantenida en el sitio, cu -

bierta con una hoja, hasta que se complete la resecci6n tumo

ral. 

Transferencia del Colgajo. 

En los casos de resección tumoral mandibular, en los cue

les vayamos a colocar una prótesis metálica y subsecuentemen

te cubrirla con un colgajo de Ingle modificado, debemos de t~ 

ner en cuenta ciertos puntos de importancia. 

Antes de la resecci6n mandibular, se debe adaptar una hoja 

met6lica a la superficie del hueso mandibular y se hacen per

foraciones para los tornillos, tanto en los troncos óseos como 

en la placa met6lica. El implante metálico además de fijar loa 

troncos óseos, nos permite mantenerlos en relación adecuada 

uno del otro. 

Los v~sos recipientes en el campo de la resección son pr~ 

parados. Una de las remes de la orteria carótida externa se 

libere del tejido circundante, por lo menos unos 3 cm. pera 

permitir que los vasos estén móviles por la adapteci6n al pe

dículo del colgajo. Une grape sencilla de Acland y un aproxi

mador de Aclend se ojustan a la arteria entes de que fuere 

seccionada. El mismo procedimiento se eplice e la vene. 
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Despu6s de que los vasos nutrientes h~n sido engrapados y 

~ortodos se transfiere el colgajo del sitio donador al reci -

piente. Se realizan microanastomosis de extremo a extremo o 

de un extremo a un lado, dependiendo de les diferencias entre 

los diámetros de los vasos. La sutura de los vasos se realiza 

según Acland (1980). 

Cuenda está segura una corriente sanguínea libre, se ob -

serva el colgajo por evaluar su viabilidad. Cuenda no hay duda 

en cuanto el aporte sanguíneo se procede e adapter el colgajo 

al defecto, de manera que el pedículo graso del colgajo llene 

el defecto de tejido suave grande por debajo de la hoja metá

lica. Se procure mantener un drenaje de succi6n después del 

procedimiento. 

El defecto inguinal generalmente cierre directamente y sin 

problemas en todos los casos. 

e) COLGAJO NASOLABIAL. 29 •3º 
El colgajo nasolabiel he sido modificado por varios au 

toree, entre ellos Thierech que en 1868 con un colgajo basado 

superiormente repar6 una f Ístula palatina. En 1916 Resenthal 

y Eseer en 1918 utilizaron el colgajo nasolabial basado infe

riormente para una reconstrucci6n palatina, evitando de esta 

manera transferir pelo dentro de le boca. Georgiade en 1969 

recalcó la utilidad del colgajo nasolabial basado euperiormeu 

te para la reconstrucci6n del paladar anterior, eeptum, co 

lumnela y labio superior. Elliot es partidario del diseño 

dieminuído del colgajo, lo que facilita el cierre lineal del 

áree donador&. Harrieon y Herbert (1975) declararon que el 

colgajo podría ser besado inferiormente o leteralmente pera 

asegurar un aporte sanguíneo adecuado. Sin embargo Gewirtz y 

coleboredores (1978) apuntaron que un aporte sanguíneo dual 

desde las arterias facial y oftálmica, lo que permite que el 

colgajo puede ser besado inferior o superiormente con mucha 

seguridad. 
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T~unica. 

Después de la Ablación quirúrgica v de que se elige el col 

gajo nasolebial pera le reconstrucción, el colgajo es diseña

do sobre le hoja nasolebial sobre el lado .del defecto. 

Si el defecto es grande, se puede utilizar colgajos bila

terales. El diseña del colgajo puede ser de 3 cm. de ancho 

extendida desde el barde inferior de le mandíbula, 1 cm. den~ 

tra del canto medio. Pera el colgajo besado inferiormente la 

porci6n inferior por debajo del pedículo es despitelizada y 

cerrado primariamente. Este diseño en forma de diamante per -

mite un cierre lineal limpio del defecto donador. Le piel v 
el tejida subcutáneo son elevodos y socavados a través del 

cerrillo, es dejado en el lugar permanentemente. El túnel se 
checa pare obtener une anchura adecuada, pera evitar le com -

presi6n sobre el pedículo. 

Este técnica de colgajo nesalabiel permite le reconstruc~ 

ción en una sola etope con tejido local, con una mínima defo¡ 

midad cosmética o funcional del sitio donador. 
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III.2.- Radioterapia. 
Le radioterapia persigue la anulación del tumor msli~ 

no, sin extirparlo quirúrgicamente, por la acción de radiaci~ 
nea que pueden destruir directamente las células cancerosas, o 

anular su capacidad de reproducción, esterilizando el tumor. 
El efecto depende en gran parte de le dosis aplicada. 

El problema biológico v técnico que se plantea; redice en 
conseguir éstos efectos sin deñar el tejido sano próximo al 
tumor, ni el estado g~neral del organismo. En principio las c~ 
lulas malignas son más sensibles a les radiaciones que les cé
lulas senes, o bien éstas pueden reparar mejor les lesiones 
sufridas. Según le respuesta a la radioterapia, loa tumores se 
clasifican en: radiosensibles, que pueden ser destruidos con 
dosis tolerables por loa tejidos, y resistentes. Existe un im
portante grupo intermedio en el que la eficacia de la radiote
rapia depende de dos factores: la precocidad del tratamiento 
v la aplicación de une técnica correcta. Esta clasificación 

deriva de la sensibilidad de las células que forman el tumor, 
depende gran parte de múltiples factores: locelizeci6n anetó -
mica del tumor, teme~o alcanzado por el tumor, eatado de los 
tejidos vecinos, eded del paciente, existencia de enfermedades 

concomitantes o previas, tratamientoa previos, y todos los feG 
tares generales del paciente. 

La radioterepie puede aer usede como tratamiento único o 

comblnerae con otras técnicas en forme complementaria. Le re -
dioterapia radical pretende curar al enfermo utilizando única
mente le radiación, cose que ea posible en pocos casos. En los 
pacientes en que no es posible un tratamiento radical, se pue
de mejorar la supervivencia mediante la radioterapia palietive, 
que puede reducir el ~umor y corregir complicaciones dolorosas, 
mecénicea o hemorrágicas, as1 como les metástasis. 

III.2.A.- TERAPIA DE RADIACION DE PARTICULAS DENSAMENTE ION! 
ZANTES. 49 

Le distribución mejorada de le dosis física que se 
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obtiene con irradiación de partículas cargadas, nos da le opo! 
tunided de evitar varias rezoneo de fella en la t~cnice pare 

erradicar el cáncer de une maner local o regional: 

1) Le inhabilidad pare liberar une dosis de radiaci6n ade

cuada de fotones pera el volumen blanco, debido e la toleran -

cie limitada a le radiación de los tejidos que rodean al tumor. 

2) La inhabilidad para erradicar tumores e~ une parte sus

tancial de pacientes e pesar de la liberación de une radiaci6n 

de fotones la cual es, sin embargo, adecuada pera erradicar 

algunos tumores en aquél grupo de pacientes. Los tipos de pe -

cientes que se espera sean beneficiados con la terapia de re· -

diación de partículas son: 

- Aquellos pacientes cuyo tratamiento se encuentre compro

tido por una morbilidad aguda inaceptable (náuseas, vómito y 

diarrea) de irradiación con fotones. 

- Pacientes que pudieren exp .. erimentar une frecuencia alta 
de complicaciones tardías severas, si la dosis suficiente para 
erradicar un alto porcentaje de tumores fuere dada. 

- Pacientes que hen sido programedos pare quimioterapia 

en conjunto con radioterapia, en quienes le radioterapia de 

rayo de partículas pudiera mejorar su tolerancia a le quimio -

terapia mediante la preservación de le médula 6see. 

- Pacientes cuyos sistemas inmunológicos pueden contribuir 

en el éxito del tratamiento, y en quienes la rediaci6n con 

rayo de partículas pudiere dar dosis bajas a órganos linfoides. 

- Pacientes en quienes un procedimiento en la región irra

diede es planeado, o que después se haga necesaria, y en quie

nes con una dosis más baja para tejidos normales circundantes 

al tumor, con le irradiación de rayo de partículas, pudiera 

esperarse un decrementa en les complicaciones postoperatories. 

El tratamiento con neutrones u partículas cargadas que 

tengen un efecto biológico aumentado (piones e iones pesados) 

puede ser beneficiosos pare pacientes con: 

* Tumores en los cueles les célul~s hipóxices o enóxicas 
sean de hecho, una cause de le fell de le terapia de radiación 
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de fotones convencional. 

• Pacientes cuyos tumores sean moderadamente resistentes 

el tratamiento con fotones y electrones, pero loe cuales pue

den ser más senciblee a lee dosis de radiación de rayo de 

partículas, pare la misma o menor centided de tejido normal 

lesionado, debido a lee diferencias en la reparación del daño 

subletel y potencialmente letal, y e le sensibilidad del ci -

ele celular. 

Si la terapia de radiación con rayo de partículas mejora 

la proporción de control local y regional, éste modalidad de 

tratamiento podría asumir aún una mayor reelevancie en el fu

tura, cuando ee logren mejorías en lo~ métodos de detección 

y puedan resultar en el reconocimiento precoz de mée tumores 

antes de que ee desarrollen metastaeis distantes, y aún con 

los avances de la quimioterapia, se incremente la probabili -

dad de erradicar el foci microscópico diseminado del cáncer. 

Además, la radiación de rayo de partículas puede volverse une 

alternativa de tratamiento con la cirugía sola, o con le ci -

rugía en combinación con le irradiación de fotones, con tal 

de preservar la anatomía normal y le función. 

Propiedades Biológicas de Rayos de Partícula. 

Una de lee características biológicas més importantes de 

las radiaciones con alta Transferencia de Energía Lineal (LET), 

como en el caso de las radiaciones de partículas, comparada 

con los fotones, es la disminución en la sensibilidad de mue! 

te celular tumoral, con le concentración de oxígeno al tiempo 

de la irradiación. Este efecto del oxígeno se llame Proporción 

de Mejoramiento del Oxígeno (OER), que es la proporción de le 

dosis requerida pera obtener una respuesta especif ice en les 

células anóxices, con le requerida pare obtener le misma res

puesta en células aeróbicas. Por lo tanto se he hipotetizado 

que, las células hipóxices o enóxices contribuyen a le falle 

en le erradicación de ciertos tumores por radiaciones LET 

baje, mientras que radiaciones de LET alta, ofrecen le poten-
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cislid~d significQtlve en el tretemiento de diches melignide

des. 

Además del efecto del oxígeno, otros factores que pueden 

contribuir a le mayor efectividad de le LET alta, comp~reda 

con le terapia de radiación de LET baja, incluyen los siguieu 

tes: 

• Hay mayor muerte celular que can le misma dosis de re -

dieciones de LET baja. 

• Hay menor reparación del daño de radiación subletal y 

potencialmente letal en las células, después de la irradie 

ción de LET alta, que después de le irradiación de LET baja. 

• Hey menor variación en le muerte celular, como una 

función de podisión en el ciclo de replicación celular can 

le irradiación de LET alta. 

• Hay una sensibilidad relativamente más grande de las 

c.élules de alta ploid!a, de que células euploide a las radia

ciones LET alta. Este efecto biológico diferencial de varios 

tipos de radiación, es llamada Efectividad Biológica Relativa 

(RBE) es definida como al proporción de la dosis de radiación 

de transferencia (250 Kv roentgen), pera producir una respues 

ta dada, dividida entre las dosis de radiación de LET alta, 

requerida pare producir la misma respuesta. 

III.2.B.- LASER co2. 36 

La irradiación leser se he empezado a utilizar en 

le Última década, con aplicaciones que han sido mejor acepta

dos en enfermedades no neoplásicas, debido el poco riesgo de 

recurrencie, en comparación el alto riesgo de recurrencia de 

las neoplasias. 

Pare considerar le terapia leser, se debe seguir el s~ 

guiente criterio: 

a) Le histología de le lesión neoplásica primaria; en 

contacto con le superficie del tracto digestivo, el alcance 

del microscopio. 

b) M~rgenes bien definidos por palpación o visualización. 
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' c) No debe existir metástasis o extensión directa, 

alli del alcance del rayo laser. 

, 
mas 

d) El paciente debe ser candidato pera anestesie general. 

e) El tamaño de la lesión debe estar dentro de la capaci

dad del equipo leser que se veye e utilizar. 

f) Las lesiones de 4 e 5 cm. estén dentro del límite de 

tamaño pr6ctico. 

Biofisiología del Leser co2 • 

El !eser co 2 convierte le energía eléctrica en un rayo 

intenso de luz, coherente en fase de tiempo y espacio, con 

una misma longitud de onde. Permite concentrar el poder radien 

te en un rayo de pequeño diámetro. Le onde continua del leser, 

produce irradiación e une longitud de onde de 10.6 microns, 

que es bien absorbida por sólidos y l!quidoa, como el egua. 

El tejido vivo absorbe le energía a une profundidad de penetre 

ción superficial, y se convierte en temperatura; le conversión 

es tan rápida que la vaporización repentina de egua, resulta 

en una explosión y evaporación del tejido. 

Ve que el diámetro del rayo y la profundidad de penetra -

ción es pequeña, los tejidos adyacentes son dañados mínimamen

te por la coagulación par calor, mientras que el tejido exce -

dido es delineado en formas precisas en profundidad y perifé -

ricamente. El equipo utilizado provee niveles de energía 

ajustables, tiempos de exposición y graduación de tamañas a 

diámetros de rayos ajustables pare su usa en microcirugía. 

Ventajas. 
1) La instrumentación del laser ca2 , en el tratamiento de 

neoplasias intraorales, provee un control precisa sobre la 

localización y delineado de la periferia de le lesión. 

2) La habilidad caBgulatoria del royo laser permite la ci

rugía de le lengua con una hemostasia excelente, pudiendo ser 

ligados o electrocoaguledos vasas sanguíneos de 2 mm. de diá -
metro. 

- 89 -



3) La pérdida sanguínea mínima, mejore le visibilidad del 

campo operetoric, reduciendo el tiempo operativa y eliminen -

do le necesidad de transfusión. 

4) La necrosis mínima del tejido adyacente, reduce le 

estancia postaperataria, lb infección, el edema y el dolor. 

5) Debido a que los vasos sanguíneas y linfáticas son 

sellados el tiempo de le excisión, la pasibilidad de diaemi -

nación de células malignas y metástasis son reducidas. 

6) Debido a la inmediata reducción del bulto tisular, po

ca a ninguna tracción es necesaria sabre el turnar a sobre las 

márgenes, minimizando el riesgo de inducir metástasis por pre 

sión. 

7) La disección se realiza bajo visualización microscópi

ca continua, para la obtención más precise del tejida tumoral, 

es! como el delineado de los márgenes. 

8) Le edad del paciente, estada nutricianel general y ce~ 

bias cicatrizales postirrediación, son menores consecuencias, 

debido e que la herida operativa es par lo general pequefia. 

9) La observación clínica indice une reparación temprana 

inicial, con el laser co2 , en comparación con la obtenidp 

con técnicas convencionales. 

L i.mi tac iones. 

1) El casta y la limitada disponibilidad, impide el uso 

del leser co2 , en donde une simple incisión es suficiente. 

2) Le remoción de lesiones masivas puede requerir de mucho 

tiempo utilizando el laser, por lo que se prefiere la exci -

sión con cuchillo frío, que puede acort~r el procedimiento y 

reducir la morbilidad operativa y anestésica. 

3) Les lesiones encapsuladas, no deben ser removidaa con 

el leser, ye que el removerles requeriría de múltiples acerca 

mientas y puede producir une profundización innecesaria. 

4) Los bardes colgantes y superficies colgantes, san un 

riesgo particular en el uso del laser. 

5) Le disección can el leser en la cercanía de grandes va 

sos debe ser evitada, debida E la facilidad con la dual la 
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pared de los vasos puede ser destruida. 

6) Las lesiones que involucren hueso, requieren de otros 

medios suplementarios de remoción. 

III.2.C.- SENSIBILIZADORES V PROTECTORES A LA RADIACIDN. 

Los avances en cuanto a la eficacia de le redioter! 

pie en el control regional y local de la enfermedad, y en le 

reducción de la morbilidad de le radioterapia, dependerán de 

las mejoras en el campo de la biología ceiular. El conocimieu 

to en química y radiobiologia e llevado el entendimiento de 

les lesiones rsdioquímicas iniciales que ocurren en células 

irradiadas. Se cree que dichas lesiones podrían ser modifica

das por compuestos químicos que interactúan con especies rea~ 

tivas al momento de la irradiación. Se han identificado dos 

clases de dichos compuestos, los sensibilizedores de célula 

hipóxice y los redioprotectores con sufhidrilo. Esto se he lg 

grado gracias e los siguientes razonamientos: 

- Al reconocimiento de que los compuestos de sulfhidrilo 

presentes al momento de le irradieción, podrían ayudar en le 

reparación de las lesiones redioquimicas. 

- Al reconocimiento de que las células hipóxices eran 

abundantes y eren 2 ó 3 veces más sensibles e la radiación. 

III.2.C.a.- Sensibilizedores. 

La radiación mete células primariamente e través 

de la deposición de energía en el DNA y moléculas de proteína 

asociadas, les cuales enmascaran el material crometínico de 

las células de mamíferos. Los fotones, la fuente de radiación 

primaria utilizada en le radioterapia clínica, interaccionan 

con el tejido para producir electrones acelerados los cueles 

depositan su energía como pares de iones. Dichos pares de 

iones pueden ser creados en une molécula biológica, como el 

DNA, o en el abundante ague celular. Dichos eventos iniciales 

se conocen como el efecto directo y el indirecto; los efectos 
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indirectos, mediados a trevés de ~au@, dan rez6n pEre m~s de 

la mitad de la deposición de enrgía, y resulta en la formeci6n 

de hidroxilo y radicales libres, hidrógeno y electrones hidr! 

todos. Dichos especies entonces interoctúan, retornando e la 

situación normal, o pueden interactuar con moléculas biológi

camente importantes, como el DNA, para c&user rompimientos 

secundarios en dicha sustancie, llevando el efecto indirecto. 

Algunos radicales pueden ser formados en el DNA por sí mismos, 

llevando a el rompimiento (efecto directo). Las lesiones pro

vocadas en el DNA, que llevan e muerte celular, resultan de 

rompimientos simple y de dable trenzado. Parece ser que la 

lesión letal es un rompimiento de DNA de doble trenzado no r~ 

parado, que lleve e una descomposición o na unión cromosómi

ca. Este lesión entonces lleva a la pérdida de le información 

genética vital después demmches divisiones celulares y le su~ 

secuente pérdida de la integridad repr~ductiva de las células. 

Después de los eventos radioquímicos iniciales, la molé -

cule celular blanco, contiene especies de radicales libres, 

tanta hidroxilo a hidrógeno, o un electrón externo no pareado. 

Este estedo está eltemente excitado con un tiempo de vide 

corto. Dicho estado puede ser preparado por reducción, a tra

vés de le presencia de une especie de radical reductor, como 

el sulfhídrico, amino y otros grupos, o puede ser fijado por 

oxidación, e través de le reacción con el oxígeno, o compues

tos de afinidad electrónica por le formación aducta o transf~ 

rencie de elctrón. Le presencia de oxigeno o de otros compue[ 

tos de afinidad electrónica, permite que la radiosensibilidad 

celular sea incrementada grandemente. 

Tiempo después del reconocimiento de que la hipoxie pro -

vacaba una redioresistencia incrementada, fué postulado que 

le hipoxia podría dar razón de la dificultad en el control de 

grandes tumores por medio de radioterapia. Besados en lo ant~ 

rior, se iniciaron estudios de la administración de oxígeno 

hiperbárico. Dichos estudios involucraron la presurización 

de pecientes a unas 3 ó 4 atmósferas durante un lapso de 30 a 
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40 minutos previamente a le irradiación en le cámere. En mu -

ches casos puede ser demostr.@do que el contenido do oxígeno 

en las zonas hipóxicas de los tumores fué incrementada y que 

en algunos tumores de animales ésto llevó e una reducción 

mercada en le dosis de radiación requerida pare control. Por 

otre parte, muchos tumores en enimeles no fueron sensibiliza

dos por el oxígeno a alta presión, probablemente debido e re~ 

puestas psicológicas del animal e le exposición e eltes pre -

sienes. 

Desarrollo de Sensibilizadores de Células Hipóxicas. 

Un sensibilizedor de células hipÓxices exitoso debería cum 

plir con los siguientes criterios: 

1) Afinidad electrónica alta. 

2) Ausencia de toxicidad pera las células eereadas en cou 

eentraciones que mu=stren elte sensibilización e le radiación 

por parte de las células hipóxicas. 

3) Habilidad pera sensibilizar células de mamíferos bajo 

condiciones de hipoxie in vitre. 

4) Habilidad para alcanzar concentraciones farmacológicas 

e través del cuerpo, con une vida media lo suficientemente 

larga pare permitir le penetración del tumor. 
5) Lipofilie suficiente pera permitir le completo penetr! 

ción del tumor. 

6) Ausencia de total citotoxicidad animal e concentracio

nes suficientes para causar une sensibilización tumoral sufi

ciente. 

7) Ausencia de variación del ciclo celular, en le efecti

vidad. 

8) Sensibilización con fracciones pequeñas diariamente. 

Dos compuestos cumplen con dichos criterios, el 5-nitroi

midezol y el 2-nitoimidezol, que son excelentes sensibiliza -

dores de células hipóxices. Los sensibilizedores de células 

han demostrado cierta citotoxicided significativa después de 

le exposición e une concentración de 5 mol. de misoimidazol 
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por 2 horas, que puede iniciar une muerte celular significetl 

va. Les exposiciones prolongadas producen entonces une muerte 

exponencial. He sido demostredo en verios sistemas in vivo, 

que causen le muerte de células tumorales en el compartimien

to hipóxico. Se han supuesto que un metebolito tóxico se pro

ce en les células hipáxices durante su exposición el misoimi

dezol. Este metabolito no es producido durante le exposición 

de células eereedas el misoimidezol, y parece difundible e les 

células eereedes adyacentes. 

Les exposiciones crónicas el misoimidezol, no solo sensi

biliza les células e le radiación, también las sensibiliza e 

le hipertermia y agentes elquilantes. 

III.2.C.b.- Protectoree. 

Al igual que los sensibilizedores de células hip~ 

xices, es en los eventos redioquímicos iniciales en donde se 

encuentre le aplicación potencial de los redioprotectores. 

Los radicales formados por le molécula blanco, con toda prob! 

bilided el DNA y proteines asociadas, pueden ser reparados por 

reducción, más que fijados por oxidación. Casi todas las ·cély 

les contienen compuestos sulfhidrilos en las fracciones no 

proteicas y éstos compuestos participen en algunas actividades 

protectores. Le adición de compuestos sulfhidrilos por vie 

exógene puede proteger significativamente células aereades, 

con poco efecto en células hipóxicas. Le edición de compuestos 

sulfhidrilos el medio intracelular puede proteger les células 

oxigenad9s en un grado más alto que e les células hipóxices, 

el igual que los compuestos de afinidad electrónica sensibili 

zen células hipóxices pero no células eereedes. 

El compuesto WR2721 perece ser el m6s eficaz en términos 

de su proporción terapéutica en le que muestre protección sig 

nificetive en dosis muy por debajo de su máximo nivel tolera

do. Además le relación entre la dosis y el factor de reduc 

ción de dosis no es lineal, con incrementos más excesivos en 

le protección que ocurre e bajes concentraciones. 
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' 
El usa de un compuesta protector en ancalagia clínica 

aólc puede ser predicidü sobre le presencia de un efecto dif~ 

rencial sabre el tejido normel y el tejida tumoral. Si el 

tejida normal puede ser protegido en contra de la radiación, 

entonces les dosis de radiación total puede ser incrementada 

produciendo muerte de células tumorales aumentada sin incre -

mento del precia en el daño de tejida normal. El WR2721, en 

contraste con le cisteemino perece causar protección diferen

cial de tejida normal en términos de reacción cutánea, coma 

le comparada e la respuesta tumoral. El WR2721 perece activa

mente concentrado por un proceso de difusión facilitada en 

tejidos normales, mientras que alcanza lentamente concentra -

cienes incrementadas durante horas en el tumor. As! en un 

período de 30 e 60 minutos después de une inyecci6n intrave 

nasa o intraperitoneel, las concentraciones pueden ser mucho 

m6s altas en los tejidos normales que en el tumor. Este efe~ 

to fermecológico pu~de entonces ser agregado e aquél de le 

disminución de le protección en células hipóxices, llevando e 

le conclusión de que una redioprotección diferencial muy sig

nificetive podría ocurrir. Ha sido demostrado que el WR2?21 

debe ser desfosforiledo pera ser activado como un protector. 

En el suero, es rápidamente absorbido por loa tejidos norma -

les o confinada e proteínas sérices. El compuesto que entre 

e las células es desfosforilado y activado. Na existe eviden

cia sistémica de que le activación ocurre a una extensión 

mucho menor en el tumor que en el tejido normal, y se piense 

que une actividad de membrana puede excluir le droga del tumor 

poca después de le inyección, mientras que permite que llegue 

a los tejidos normales pera protegerlas. 

Capacidad de Protección observada en Tejidas Normales. 

El sistema nerviosa central no es protegido ya que le drQ 

ge no elcenze concentraciones significativas en éste árgano 

debido a su baje lipofilicidad. Por otra parte, se han vista 

buenas concentraciones en pulmón y riñones, mientras que fec-
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toree de reducci6n de dosis bastante bajes, han sido observe

des. Esto puede estür relacionado e la lccelizeci6n de droga 
dentro de las células o células específicas dentro del tejido 

en ésos órganos, llevando a un ingreso total alto con un bajo 

ingreso en les células determinando el daño tisular. 

A partir de estudios en animales puede ser concluido que 

el WR2721 puede mostrar protección significativa en le médu

la ósea, piel, intestinos. La protección del hígado v e una 

menor extensi6n, los riñones es también evidente. Este com 

puesto podría perecer de utilidad potencial en el tratamiento 

del cáncer de cabeza v cuello v el tratamiento de malignidades 

abdominales, el igual que con la radiación de medio cuerpo v 
cuerpo entero en donde le protección significativa de le médu 

le ósea puede ser importar.te. 

Perece ser que ciertas sustancias que contienen sulfhidr! 

lo podrían proteger contra el efecto de agentes alquilentes. 

Esto todev!e esté en investigación. 
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III.2.D.- FOTOSENSIBILIZADDRES. 1º• 49 

La terapia de fotorodiación (PRT) describe el uso 

drogas fotosensibilizontes pare el tratamiento de tumores 

malignos. Un fotosensibilizedor puede ser considerado como un 

material capaz de provocar reacciones lúminoinducidas en mol~ 

cul•s que ebsorven le luz. 

Un fotosensibilizador ideal pare el tratamiento de le en-

fermedad maligne podría ser uno que: 

- No tenga toxicidad sistémica. 

- Sea absorbido y retenido por el tejido·maligno. 

- Se absorbe y sea efectivo en destruir, el tejido malig-

no a longitudes de onda absorbidas por tejido normal. 

Desarrollo. 

Ve que, le Hematoporfirina derivativa ha demostrado ser 

efectiva como fotosensibilizedor en contra de tumores malig -

nos, consideraremos el mecanismo de acción de la misma. 

En la etapa en que se encuentra actualmente el uso de la 

Hpd, es necesario establecer que los mecanismos moleculares 

específicos no son del todo conocidos. Los aspectos totales 

están justamente complicados y relacionados con la farmecoci

nétice de la droga por si misma, los diversos eventos qu!mi -

cos obtenidos cuando la droga es fotoectiveda en el tejido y 

con la respuesta biológica de varios tejidos a dichos eventos. 

Muchas han sido las investigaciones que se han realizado 

acerca de la fluorescencia tumoral especifica que sigue a la 

administración de la Hpd, y hay que tener bien clara la impo! 

tanela de intentar la extensión y el mecanismo de dicha 

acción. 
El agente citotóxico aparentemente responsable para la 

destrucción celular es le formación de oxígeno simple por le 

transferencia de energía de le porfirine excitada: 
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p + hv p (S) 

p (S) p (T) 

º2 + p (T) p + º2 

º2 º2 

º2 + T T (02) 

en donde P represente e la porfirine, P (S) y P (T) representa 

le porfirine excitada en estados simple y triple, o2 represen

ta el oxigeno simple, T represente el blanco celular, y T (0 2) 

indice el blanco oxidado. Le evidencie pera éste mecanismo es 

le protecci6n contra le luz de les células en cultivo cante -

niendo tanto Hpd e isobenzofuran un captador de oxígeno de la 

atmósfera sobre cultivos celulares previene le destrucción de

bida e Hpd más luz y flujo sanguíneo. 

Mientras el o los blancos celulares que dirigen la des 

trucción de células no ea conocido, perece ser que le membre -

ne celular juega un papel importante. Kessel he demostrada que 

muchas parfirinas en cultivo celular pueden causar una inhibi

ción fotoactiveda de las propiedades de transporte de le mem -

brene. Los experimentos preliminares indican que la ruptura 

de le hilera de DNA también ocurre debido el Hpd fotoectivedo. 

Le Hpd se distribuye e través de la célula como sigue: 60 a 

70% en la fracción soluble del citoplasma¡ 13 e 15% en la 

fracción mitocondrial; ? e 13% en microeomas¡ y 4 a9% en el nú 
cleo. 

Aplicativided futura ~ le Fotoradisción (PRT) !ill !! Tera

.e.!! 2.!tl Cáncer. 
Le PRT aún tiene que ser probada como tratamiento de la 

enfermedad maligne. Muchos tumores sólidos responden el trata

miento y han sido demostradas necrosis con erradicaci6n de 

algunas lesiones, aunque los resultados son a corto plazo y 

los métodos primitivos. Le PRT puede ser utilizada seguramente 

en érees previamente radiadas. 
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De la PRT se sobe que es un método que puede erred!c2r 
tumores, pero la manera en que lo hace permanece aún incierta. 

La tecnología ectuol con !eser y fibras 6ptices hacen faE 
tible dar intensidades de luz altas e ceei cualquier sitio en 
el cuerpo e través de agujas, endoscopios, o en cirugía. Esto 
permitiré a le PRT ser usada en tumores malignos que no res -

penden a les modalidades de tratamiento actual. 
La PRT es un tratamiento local, perecería deseable usarla 

en combineci6n con trete~ientos sistémicos o con redieci6n 

ionizante o hipertermia. 
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III.3.- guimiaterapia. 10,49 

El gren desarrollo que se he obtenida en le última 

decada en el campo de le investigeci6n, he permitida la abteu 

ción de nuevos agentes neoplásicas, cada vez más potentes. 

Específicamente, el des1rralla de la bialag!e molecular y ce~ 

lular, han brindada une mejor comprensi6n de los mecanismos 

de división celular, la inmunología tumoral y factores que 

intervienen en le carcinogénesis qu!micq y viral. 

Las agentes antineoplásicas tienen la finalidad de supri

mir el crecimiento y diseminación de lea células malignas. 

Cama es sabida, le cirugía y la radioterapia constituyen en 

general les formes primarias de tratamiento del cáncer, aun -

que se dispone en la actualidad de por la menas 36 fármacos 

eficaces pare disminuir la mortalidad en diversas tipos de 

neaplasies. Actualmente se aconseja la quimioterapia antican

cerasa combinada, tomando en cuente el modo de acci6n de los 

diversas agentes, su sinergismo y la fase del ciclo celular 

sobre la que actúan. 

Recordemos las distintas fases del ciclo celular: Fase 

G1 (18) hrs. tiene lugar antes de le síntesis de DNA, la S 

(20) hrs. que incluye el proceso necesaria pera dicha sinte -

sis, le G2 (3) hrs. que corresponde a le síntesis de RNA y 

proteínas, y la M más corta, que corresponde al proceso de la 

mitosis. 

De acuerdo con les fases del ciclo celular existen fárma

cos que ectúan de manera selectiva sobre las células en pro -

liferación. Estas fármacos tienen utilidad en les leucemias 

y en otros tumores de crecimiento rápida. Además, existen las 

fármacos no espec~icos de ciclo celular, que actúan habitual 

mente combinándose can el DNA. Dichas fármacos se utilizan en 

el tratamiento de tumores s6lidos. 

Los factores que afectan la decisión de los f6rmecos a 

utilizar san : 

1) Sensibilidad general del tumor hacia la quimioterapia 
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2) Sensibilided especifice de un tumor individual hecie 

agentes particulares. 

3) El desarrolla de le respuesta y procesa clínica en 

comparación e niveles de toxicidad seria. 

4) Le manera en que se aplicará la quimioterapia, ya sea 
10 coma terapia única a combinada con otras terapias. 

La experimentación ha llevada e loa terapeutas del cáncer, 

e le elección de dragea antineapléaicaa, entre les que encan-
, 10 27 tremas agentes citataxicos cama: ' 

1) ANTIMETABOLITOS, que interfieren en le síntesis de 
ácidos nucleicos, ·entre estas: 

- Metotrexeto - Citerabine 

- 5-Fluaraurecil - Procarbazine, etc. 

2) AGENTES ALQUILANTES, can grupas alquiles altamente 

reactivos, estos dañan el DNA entrelazando les dos 

porciones en la doble hélice, previniendo su repli· 

ceción, entre ellos tenernos: 

- Ciclofaafamida - Melfelan 

- Clorambucil - Cia-platina, etc. 

3) AGENTES ANTIBIOTICOS-ANTITUMOHALES, los que se unen 

selectivamente al DNA produciendo complejos que blg 

quean la formación del RNA dependiente del DNA, 

entre estos tenemos: 

- Doxcrrubicina - Rubidomicine 

- Bleomicina - Actinomicine, etc. 

4) INHIBIDORES MITOTICOS, vince alcaloides, vincriatine, 

vinblastina y los derivados semiaintéticos de epipo_ 

dolotoxina, todos las cueles detienen el proceso de 

metafese por su acción centre loa microtúbulos del 

aster mitótico. 

5) GRUPO MISCELANEO, entre loa que se encuentren¡ harmg 

nea que inhiben elqunos cánceres originedoa en órge-
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nos en loe que le acción supresora controle los 

procesos de maduración es! tenemos e le proges-
10 terone, endrogenos, etc. - enzimas como la 

L-esperginese, que provoca el agotamiento de la 

espargine, esencial pare le síntesis de proteí

nas de algunes células cancerosas. 

El papel de la quimioterapia en el tratamiento de tumores 

de cavidad oral es poco claro todavía; pero parece tener efeE 

tivided en algunos canceres, se mencionerén algunos f6rmacos 

utilizados. 

ANTIMETABOLITOS. 

- Metotrexeto.- Util en el tratamiento de micosis fungoide, 

carcinoma de lengua y faringe, etc. 

- 5-Fluorouracil.- Tipos de carcinoma avanzado, érees oro

feríngeea, queratosia premalignas, carcinoma múltiple 

superriciel de células basales, etc. 

AGENTES ALQUILANTES. 

- Ciclofosfamide.- En carcinomas avanzados, linfosercomas, 

efectivo en linfome de Burkitt, etc. 

- Clorembucil.- Utilizado en mielome múltiple, !infames ma 

lignos, tumores sólidos, etc. 

AGENTES ANTIBIOTICOS-ANTITUMORALES. 

- Doxorrubicine.- Linfomas malignos, diversos tumores sóli 

dos, sarcomas incluyendo los osteógenos y los de tejidos 

blandos, etc. 

- Bleomicina.- Coma tratamiento paliativo de carcinomas de 

células plenas de cabeza y cuello, linfomas, etc. 
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CDMBINACION ADRIAMICINA/CIS-PLATINO/CIGLOFOSFAMIDA 

QUIMIOTERAPIA PARA CARCINOMA AVANZADO DE ElANDULA PAROTIDA. 

Alberts, D.S: 

Manning, M.R¡ et al. 

Existe paca información acerca de la quimioterapia del 

cáncer avanzado y recurrente de glándulas salivales. Debida 

a su baja incidencia, y e el alta Índice de saneemiento con 

cirugíe primer!a, sólo han sido pequeñas series de pocientes, 

en cuya quimioterapia anticencerose, en conbinación o senci -

lle, ha sido utilizada. 

Rentschler y colaboradores, han reportado les series més 

grandes de pacientes con cánceres de glándulas salivales, 

tratados con quimioterapia. 

Debido a que la Adriamicina y los agentes ilquilentes 

tienen cierta actividad en el tratamiento de glándulas sali -

vales, y a que el Cis-platino es una droga útil en el trata -

miento de cánceres de células escamosas de cabeza y cuello, 

se eligieron como une terapia combinada, para pacientes con 

cánceres avanzados y recurrentes de gléndula parótida. 

Elección del paciente. 

Pacientes con biopsia comprobada de céncer de gl6ndula 

par6tida, avanzado o recurrente. Los pacientes que recibie 

ron previo tratamiento con Adriemicina, Ciclofosfemida o 

Cis-platino, no fueron elegibles. Loe pacientes deberían te -

ner enfermedad marcada clínicamente, demostrada tanto física 

como radiológicamente. Los pacientes presentarían en el suero 
50 ml/min de Creetinina entes del comienzo del estudio. Na 

fueran elegibles los pacientes can disfunci6n ventricular iz

quierda severa o arritmias severas. 

Las pacientes fueran evaluadas, entes del inicio de la 
terapia, par ex6menes hemetológicos normales, química sanguí

nea, radiografías de tarax y estudias radiográficos de huesos, 

radionécleo óseo y gemegrafíes del hígado. 
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Tratamiento. 

Los pacientes fueron 

- Adiamicina 

- Cis-pletino 

tratados con: 
30mg/m2 el 1er. día. 
5Dmg/m2 el 1er. día (con 40g de 

manitol en un litro de solución sa

lina a 1 mg/min). 

- Ciclof.ofemida 200 mg/m2 diariamente durante 4 

días por vía oral del 3o. al 60. 

día. 

Lo anterior se repiti6 en intervalos de cada 3 semanas, 

si lo cantidad de neutráfilos era mayor o igual a 1,500/mm3 

y la de plaquetas era mEyor o igual e 100,000/mm3 • 

Le terapia se terminaba si existía evidencia de progre -

si6n del tumor el final del curso de 2 terapí1s. A los pa 

cientes que mostraran remisión parcial después de les dos 

terapias, se les continuó con une terapia con dosis total de 

550 mg/m2 de Adriamicina, al punto de que se omitiera de la 

terapia combinada. 

El Cis-platino fué excluido temporalmente de un curso 

terapéutico, si le creatinina sérica aumentaba más de 1.5 

mg/dl, en el tratamiento diario. Se volvía e reinstituir una 

vez que la creatinina sérica bajaba de los 1.5 mg/dl. 

A los pacientes que no toleraron por vÍQ oral la Ciclo -
fosfamide se les administró en dosis intravenosa en los pri-

meros días de los cursos siguientes. 

Criterio de Respuesta. 

Remisión Complete.- Si existía desep•rici6n total de la 

dimensión del daño, en un mes. 
Remisión Parcial .- Si tenían una pequeña disminución 

Mejorie 

en el tamaño del tumor de un 50%, en 

un mes • 
• - Si le medide del tumor disminuía de 

un 25% a un 49% como respuesta a la 

terapia. 
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Reaultedoa. 
De loa 5 pacientes tratados, 2 alcanzaron remisión comple 

te v 3 remiai6n parcial. 

Los 2 pecientea que tuvieron le deseperici6n de todas las 

meses tumorales en le regi6n original v primaria del cáncer 

de le glándula per6tide, dentro de los 3 cursos de le terapia. 

Un paciente experiment6 reincidencia en le parte posterior 

del ojo y Órbita derecha. El otro paciente, moatro una compl~ 

te remisi6n del tumor que circundaba el oído izquierdo. En 

ambos pacientes hubo complete remisión. 
De loa 3 pacientes con remisión parcial, uno experimentó 

deseparici6n completa del dolor, óseo v gran diaminuci6n (50%) 

en el tamaño de los n6dulos tumorales subcutáneos. El 2o. 

paciente mostr6 una casi complete desaparici6n de le masa tu

moral de la gléndula par6tida izquierdo, esi como del dolor 

6seo. Este paciente experimentó reincidencia con une carcino

matoais progresive meningeel. El último peciente, tuvo une 

remisión parcial de 6 meses, con deaepericián complete del 

cáncer de glándula perótida izquierda v una reducci6n en un 

60% en el temaño del nódulo cervical linfoide. 

Desafortunadamente, le duraci6n de le remisi6n complete, 

fué aolem2nte de 5 meses en 2 pacientes, la duraci6n medie 

de le remisión parcial fué de 6 meses. Como se aprecie, la 

terepie no tiene capacidad de una prolongada duración de 

sobrevivencie. 

Siguiendo a cirugía y/o radioterapia de cáncer primario, 

una pruebe clinice debe abarcar de 6 a 12 cursos de quimiote

repie con Adriamicina/Cis-platino/Ciclofosfemida, pdra erra

dicar focos o daño residual. 

Por los resultados obtenidos, el autor concluye que pue

de que exista un sinergismo terapéutico entre la Adriamicina, 

Cis-platino y le Ciclofosfemide. 

Excepto por náuseas severas y vómitos en el primer die 

de la terapia, la terepie combinada, fué bien tolerada. No 
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hubo leucopenia o trombocitopenis significstives, ni siquiera 

casos de disfunción renal moderada, ni neuropatías. 1 
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1 III.4.- Inmunoterepie. 10,49 

Lo que se considere por algunos investigedores coma 

une prometedora terapie pera la cure del Cáncer. Debido e les 

eccionei restringidas de les terapias anteriormente mencione

des, le inmunoterapia esté gozando de le atención de muchos 

investigadores. Les respuestas inmunes requieren de un núme -

ro de componentes q~e incluyen diferentes tipos de células y 

un conjunto de factores que pueden o no interactuar los unos 

con los otros. 25 

Se cree que les células tumorales poseen antígenas de mem 

brone llamados, antígenos asociadas e tumores, los cuales di

fieren de les células normales del paciente. Probar que los 

antígenos san específicos de tumor en estos cesas es extrema

damente difícil, pero son encontrados en células tumorales y 

no así en células normales. 

Busch y Coley reportaron que les infecciones pueden ceu -

ser necrosis de tumores humanos. 

Le Hipótesis de vigilancia propone que el sistema inmune 

es capaz de controler le malignidad cuando sólo un número pe

queRo de células malignes esté presente. El sistema inmune 

puede también influir en el crecimiento de célula maligne en 

cierto momento cuenda el tumor está clínicamente aparente y 

por lo tanto consiste de millones o billones de célules. 

La inmunoterapia clínica he intentado explotar los etri -

butos tanto específicos como inespecíficos del sistema inmu -

ne pare destruir células malignas. Los intentos pare desarro

llar reacciones inmunes entitumareles específicas estén besa

dos en le suposición de que le membrana de le célula maligna 

contiene antígenos que distingue e les células normales. No 

hay evidencie concluyente de que las tumores humanos, en el 

tiempo en que ellos se vuelven clínicamente aparentes, con 

tienen antígenos de superficie que pueden ser reconocidos 

por el sistema inmune de pacientes con tumor, ni hay eviden -

dencie de que el sistema inmune desarrolle, o puede ser indu-
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cida e desarrollar, une respuesta inmune efectiva en centre 

de algunas turnares. 

Hay un número de carninas de respuesta inmune y efectores 

mecánicas que pueden ser de reelevencie pare le inmunoterapia. 

Una de los rn6s eltament~ específicos de ellos es le generación 

de anticuerpos dirigidos en contra de los antígenas de 18 cé -

lula maligna. 

Le Citatoxicided mediada por Células Dependientes de Anti

cuerpos (CCDA) es un mecanismo alternativa par el cual un en -

ticuerpa específica puede mediar efectos antitumarales. Les 

células efectores en le CCDA son los células can presencia de 

receptor Fe les cueles han sido, en variadas circunstancies, 

cerecterizedas coma rnacrófagas (a monocitas), a como linfaci -

tos nulas (NiT, NiB). La especificidad de la destrucción de la 

CCDA e~ enteramente determinado par el anticuerpo y na refleja 

a requiere ninguna especificidad entigénice de le célula efec -

tora implicada. Así un anticuerpo entiturnarel puede cubrir les 

células tumorales específicamente y sensibilizarles a le des 

trucci6n no-específica par células efectores de CCDA. 

Otra mecanismo altamente específica pera destruir células 

tumorales incluye linfocitos timo-dependientes (T). Las linfa -

citas T Citatóxicas (LTC) activos in vitre fueran caracteriza -

dos inicialmente en sistemas específicas pura antigenaa de 

transplentes mayores, y en ésa situación han sida de utilidad 

en el modela in vitre de rechazo de ala injerta. Verdaderamen -

te, he sido demostrada que les célules T supresoras pueden in -

hibir in vivo un rechazo tumoral de une m&nere altamente espe -

cífica del antígena. 

Les implicaciones terapéuticas de los efectos supresores 

estén divididas tente en la eliminación selectiva de los supre

sores existentes a en le inducción de las células supresoras 

par la intervención del sistema inmune v pueden ser considera -

des coma consecuencias potenciales de le Inmunoterapia. Otras 

formas de supresión pueden ser mediadas par anticuerpos espe 

cíficos tumorales. Los anticuerpos por sí sólos o en complejos 
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antígeno-anticuerpo perecen actuar interfiriendo los mecenis

mos inmunes entitumoreles y ésas efectos bloqueadores a real

zedores pueden ser reversibles mediante 11 remoción de las en 

ticuerpos a dichos complejos Ag-Ac. 

Alguna inmunosupresión plena puede ser esperada e compro

meter le resistencia total del huésped, incluyendo tente res

puestas efectoras, específicas a inespecífices e determinen -

testes asociados el tumor, y muchos de loa agentes relaciona

dos na tumorales usados en inmunoterapia tienen el efecto de 

al menas corregir parcialmente ese supresión. 

La multiplicidad de mecanismos efectores antitu~oreles na 

específicas y antígenos específicos, al igual que le comple -

jided de eventos reguladores los cuales modulen 6aas efecto -

res, tienen implicaciones pare la inmunoterapia tumoral. Le 

inmunoterapia puede ser diaefiada pera activar algunos de los 

tantos mecanismos efectores. Une terapia inmunológice a ferm! 

cológice dirigida a le eliminación de células supresores esp~ 

cíflcea o inespecífices puede, sin embargo, tener un efecto 

sabre la respuesta final, identice a 6quella lograda por in -

munizeción específica o estimuleci6n edyuvant~. 

La respuesta inmune potencial del huésped e al malignidad 

es así extremadamente compleje. Este complejidad tanto de me

canismos efectores y reguladores sugiere un gran número de 

intervenciones potenciales inmunoteropéutices pero también 

incremente la dificultad en la predicción del efecto neto de 

elgunas intervenciones. 

AGENTES INMUNOTERAPEUTICOS. 25 

Huchos agentes han sido estudiados en humanos en un intea 

to pare desarrollar materiales inmunaterepéuticos efectivas. 

Cierta información ~e experimentas en animales es de gran ay~ 

de en le identificación de materiales pare probar en humanos. 

Teniendo seleccionado un agente, sin embarga, ea imposible 

diseñar les formes de tretemienta sobre otros campos que no 

sean empíricas. Al contrario de le quimioterapia o de le re -

- 109 -



dioterapia, en donde la dosis máxoma tolerable provee un pun

to de partida para el diseño del tratamiento, la dosis m6xima 

tolerable de un egente que actúa sobre el sistema inmune 

puede suprimir algunas de las funciones inmunes mientras se 

estimulen otras, y, como ya ha sido mencionado, la importen -

cie de varias de les funciones en el control de c~lulas ma 

lignas humanas no es conocida. 

BCG, Derivados de BCG y Derivados de Nocardia. 

El Bácilo Celmette Guérin (BCG) mostr6 ser un estimulante 

potente del sistema reticuloendoteliel y desde que la estimu

lec ión de éste sistema rué asociado con la prevenci6n del 

crecimiento tumoral, le BCG fué apreciada por su actividad 

entitumoral en animeles. 

El residuo de extracción de Metanol (MER) de BCG fenoli -

zeda mostró que estimule el sistema inmune e inhibe el creci

miento tumoral. 

OK-432. 

En experimentos en animales se he notado que el estrepto

coco -hemolitico tiene efectos anticencerosos y que los 

efectos pueden ser incrementados tratando 11 bacterim con pe

nicilina e incubendole a 45°c. El OK-432 es la forma liofili

zada de ésta prep9reci6n y he sido estudiado extensivamente 

en animales en donde parece que incrementa la 1ctivaci6n de 

macrófagos y linfocitos T e induce la producción de interfe -

rón. Los efectos sobre el sisteme inmune humano también han 

sido reportados siguiendo les inyecciones intredérmica, intr! 

muscular, intravenosa, intreperitoneal e intratumoral. 

Bestetin. 
El Bestetin es un inhibidor competitivo de las enzimas 

emino-peptidasas, y es purificado de cultivos filtrados de 

Streptomyceo olivoreticuli. Este material incremen~a les re~ 

- 110 -



pueetae inmunes humoral y celular en animales y parece retar

dar el crecimiento tumor~l. La droga incrementa la actividad 

celular NK y mejora le hipereeneibilidad retardada ein causar 

alguna toxicidad significativa. 

Interferon. 

El interfer6n ee refiere a una familia de glicoproteinas 

sintetizadas por muchos tipoe de células animales. Los inter

feronee son definidos biológicamente por su hebilided pare 

inhibir le replicación viral intracelular. Este es discutido 

como un ag~nte inmunoterepéutico debido a que aumenta le ac -
tividad citotóxica del linfocito in vitre e in vivo, e incre

menta la actividad de loe macr6fegoe. También tiene efectos 

antitumoralee y se especula que loe efectos entitumoralee 

son mediados por lo menos en parte e través del sistema inmu-

ne. 

RNA Inmune. 
Loe experimentos sugieren que el.RNA Inmune· de los teji -

dos linfoides de animales inmunizados en contra del cincer 

puede, cuando es incubado in vitro con células linfoides de 

animales de atrae especies, transferir inmunidad tumoral 

especifica que ea demostrable cuando ésos linfocitos son in -

fundidos a recipientes no inmunizados. 

El RNA Inmune ha sido extraido de tejidos linfoides de 

especies no humanas que han eido inmunizadas con tumores hu -

manos; el RNA fué entonces inyectado e pacientes con cáncer, 

y no fueron reportados toxicidad ni regresiones objetives. El 

RNA también ha sido extraído de tejidos de cerdos de Guinea 
inmunizados en centre del carcinoma humano de células renales. 

Levamisol. 
El levemisol incrementa la fagocitosis, estimula la tren~ 

formación linfoblóetica e incrementa les reacciones de hiper

sensibilidad retardoda, primariamente en circunstancias en 
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donde ésas funciones estén deprimidas. El Levemiaol sin em 

bsrgo, no parece efecter directamente el crecimiento tumoral 

in vitre. 

El número de variables potenciales en la interacci6n 

Terapia-tumor-huésped ea muy grande y la probabilided de des! 

rrollar un tratamiento efectivo empíricamente ea, por lo tan

to, correspondientemente pequeña. Se requiere de informsci6n 

adicional concerniente e los antígenos de auperf icie de célu-. 

les tumorales, int~rsccionea de le célula tumorel y el siste

ma inmune, y le regulación y control de lsa funciones del 

sistema inmune entes de que juicios racionales puedan ser he

chos sobre la probabilidad de que l~ Inmunoterapia pueda ser 

de valor en el tratamiento sistémico del céncer. 
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III.5.- Terapia Combinada. 10,45,49 

Los principios para la terapia combinada se basen en 

les características de efectividad de cada una de les terapias 

entes mencionadas. La quimioterepia tiene la ventaja de alean 

zar sitios no accesibles e la radioterapia y además detiene 

la micrometéstasis. Le cirugía extirpa grandes masas de tum~1· 

lo que no es posible con la redioterepia o quimioterapia. Pe

ro desafortunadamente cada una de las terapias tiene sus lími 

tes de toxicidad al combinarse con las otras, por lo que es 

necesario un cuidadoso planeamiento de la terapia a seguir. 

Como medida general la quimioterapia es utilizada para d! 

tener las micrometéstasis, la radiación para eliminar la a 

fecci6n regional y la cirugía para eliminar la mayor parte 

del tumor. 

III.5.A.- Terapia de Radiación Intreoperativa. 

Le radioterapia intraoperetive (IOR) es el tratamleu 

to de un tumor, expuesto quirúrgicamente, con rayos X durante 

una operación. 

La IOR se originó hace 40 años en E.U. y AlemBnie, pero 

el interés actual en la IOR puede ser acreditada al trabajo 

de ABC en la Universidad de Kyoto en Jep6n y al trabajo de la 

Universidad Howard en Washington, D.C. 

Le explicación básica pare le IDR es la observación bien 

establecida de que a dosis altas, siempre que sean toleradas, 

resultan en un mejor control tumoral y que la IOR permite la 

liberación más segura de altas dosis, que en otras técnicas 

radioterepéuticas. 

La libereci6n de una dosis alta con IOR es posible por 

dos rezones: 

1) Le primera razón es que en la IDA, muchos órganos al -

tamente rediosensitivos, algunos como la piel, los intestinos 

y los pulmones pueden ser puestos mec6nicamente fuera de le 

radiación. 
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2) Le segunde es lQ posibilid=d de limitar la r~diaci6n 

de una manera més precise al área tumoral que con un pequeño 

rayo o con la terapia rotacional externa o que con implantes 
insterticiales. 

Con dichas técnicas, la considerable radiación fuere del 
área blanco es inevitable. 

Le limitación estricta del efecto de la radiación a el 

área tu'moral puede proveer un beneficio especial pera el tra

ta~iento de tumores pediátricos como Tumor de Wilms, neuro 

blastema y el rabdiomiosarcoma embrionario. Se puede evitar 

casi por completo los huesos, lo cual puede prevenir deteni -

endo el crecimiento óseo y la depresión de la médula ósea. 

Otra ventaja de le IOR sobre otras técnicas radioterapéu

ticas es la visualizaci6n directa del tumor y el f6cil enfo -

que del rayo, ésto es en comparaci6n con le terapia externa 

con campos múltiples pequeños o con les técnicas rotacionales. 

Aún con los tomogremas axiales transversos y técnicas compu -

terizadas, la radiaci6n no puede ser limitada con la misma 

facilidad, eficiencia y certeza al área del tumor corno con le 

IDR. En1resumen, le probabilidad de une n~alle geográfica" es 

mucho más alta en le terapia de Rayo Externo, que en la IOR. 

Comparada con los implentes insterticieles, existen, dos 

ventajas de la IOR: 

1) Mayor posibilidad de tratar íreas de nódulos linfáticos. 

Esta es difícil de hacer con los implantes debido e que las 

áreas son grandes, y no h&y tejido suficiente para implantar, 

y los órganos normales algunos como los intestinos pueden re

cibir radiación excesiva, debido a que ellos vienen a estar 

directamente en el sitio implantado. 

2) Ausencia de problemas de protecci6n a le radiación 

después del tratamiento con IDR. Con los implantes insterti -

ciales, le radiación pesada hace neceser1c le precausi6n aún 

cuando la actividad implentada es baje. 

Ventajas adicionales de la IOR sobre les otras técnicas 

recae en le posibilidad de aplicar maniobras redioprqtectoras 
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o radiaeeneitivae. 

Le principal desventaja de la IOR es la falta de fraccio

naci6n. Mientras que la fraccionacián de radioterapia tiene 

diversas ventajas précticas y biológicas, parece completamen

te posible, que la mejor distribuci6n especial de le IOR 

pudiera compensarla. Además, ee posible combinar la IOR con 

lg Terapie de Rayo Externo accionada y de ésta manera obte -

ner los beneficios de la fraccioneci6n, en éste caso de com -

binación, la IDR puede ser esencialmente une "Terapia Ampli -

ficadora". 

En nuestro medio de IOR, la cirugía y l& redioterapie son 

realizadas en el mismo cuarto. Se utiliza anestesia general 

en todos loe pacientes. Son colocados en una mesa de operaci~ 

nea estándar. Las mesas de operaciones son un poco més dif! -

ciles de colocar en posición para le IDR que los sillones es

peciales pare le radioterapia pero més flexibles. También se 

adoptan a la posición de Trendelenburg, que es esencialmente 

necesario en emergencias. La técnica quirúrgica para la IOR 

es básicamente 18 misma que se utiliza en otras operaciones. 

En los casos en que es neceserio, los árganos redioseneitivos 

pueden ser movilizados lo suficiente para ponerlo fuera de la 

radiación. Después de le confirmación histológica de maligni

dad por sección congelada ei tumor es excidido tanto como sea 

posible. El t1maño v forma de los colimadores o •Plicadores 

de tretemiento son seleccionadas pera dar el mérgen de 1 ó 2 

cm. de tejida aparentemente normal. La energía óptima de ele~ 

trenes es determinada por la profundidad de la invasión tumo

ral. Se dan generalmente dosis sencillas de 1000 rada a 3000 

rede, calculadas para la dosis media de 90%. 

Durante le irradiación que dure de 2 a & minutos, toda el 

personal desaloja el cuarto de tratamiento. Los signos vita -

lee, incluyendo el EKG, pulso y respiraci6n, son observados 

por televisión y por un osciloscopio multicanel desde el cuaE 

to de control. Durante le IOR el equipa quirúrgico puede exa

minar de nuevo y está listo para iniciar el cierre tan pron -
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ta como es completada le IDR. Siguiendo la irradieci6n, clips 

de plata san colocedos, lo cual ayuda en el control pastoper! 

tiva de la contracción tumoral. También son útiles para cono

cer la direcci6n correcta del royo para la irradiaci6n post -

operativa. Los procedimientos quirúrgicos son entonces comple 

tedas, y el paciente ea llevado al cuarto de recuperaci6n en 

donde un cuidado postoperativo eatándart es iniciedo. No es 

necesaria ninguna medida de precausión después de le IDR. 

Aunque la experiancia clinica no es la suficiente pera de 

terminar el valor de la IDR en el manejo del céncer, parece 

ser seguro que ocuparé un lugar importante en el armamentario 

en contra del cáncer. 
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III.5.8.- Hipertermia. 10,49 

La raz6n que indujo al estudio de éste método, está 

basoda en casos bien documentados de remisiones quienes tuvi~ 

ron episodios de fiebres altas. Algunos resultados han lleva

do a intentar utilizar infecciones intencionales u otros pi -

rágenos pare la inducción de fiebres altas en pacientes con 

carcinomas. 

Hay elguna evidencia controversiel, de que el procesa de 

transformaci6n maligna puede ser invariablemente acompañada 

por algún nivel de sensibilizaci6n al calor. Aquí existe evi

dencia clara de que el media en el interior de algunos tumo -

res, caracterizado por si pH baja; oxigeno y disponibilidad 

de nutrientes bajos, provoca que lee células ee vuelvan mucho 

más r6pidamente inectivadas por temperaturas en exceso de ce! 

ca de 42°C, que las células en tejido normal. El calor acen -

túe los efectos de la irradiaci6n y de muchos agentes quimia

terapéuticoe por diversos mecanismos. 

La termatolerancia puede ser inducida in viva, tanto en 

tumores y en tejido normal; los velares de pH m6s bajos que 

?.O, provocan que las células se vuelvan muy sensibles al ca

lor, el pH baja parece retardar a eliminar el desarrolla de 

· tolerancia térmica. La deprivaci6n metabólica sensibiliza las 

células el calor, como la hace la hipoxia crónica. Sin embar

go, las células hechas agudamente hipóxicas responden de la 

misma manera como la hacen les células bien oxigenadas. 

La prueba directa por un experimenta de 2 fracciones con 

células mantenidas m temperatura elevada entre las exposicio

nes roentenogr6ficas verificaron éstas hipótesis. A tempera -

turas altas, la respuesta a la radiación es modificada, aún 

sin embergo le irradi&ci6n puede estar a proporción de dosis 

alta. Le sensibilizaci6n es m6xima si le radiación es llevada 

e cabo durante el período térmico. Sin embargo, el calentar 

inme.diutamente antee o después de la radiación aún produce 

potencieci6n considerable. Las temperaturas elevadas pueden 
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modificar o eliminar la recuperación del daño potencialmente 

letal. 

Hipertermia ~ Cuerpo Entero. 

Se reportan un número regular de respuestas objetivas al 

tratamiento con la hipertermia de cuerpo entero, muchas de 

ellas perecen ser de corta duración. Los regímenes de trata 

miento tipíco consistieron de que por lo emnos 2 horas a una 

temperatura de 41.5°c. a 42°C. 

Le quimioterapia con 5-FU, DTIC, y ciclofasfamida parece 

que incrementa las proporciones de reepuest1s objetivas. (59% 

versus 52%), gran número de pacientes fueron necesarios para 

une significancia estadística. Los an6lisis de datos bioqui -

micos y hametológicos indicaron que pare las tres drogas em -

pleades en el estudio, ningún incremento en la toxicidad fué 

observada para las modalidades combinedas sobre equéllas vis

tas con el calor sólo. 

Hipertermia Localizada ~ Regionsl. 

La hipertermia localizada utiliza temperaturas altas (tal 

vez 45°c. o aún más latas) pueden ser deseables, 

Mermar y asociados han examinado los efectos de-la hiper -

termia inducid• por ultrasonido sobre malignidades localizadas, 

de superficie accesible. Las limitaciones de equipo e las que 

se enfrentaron, restringeron severamente el estudio. Los tumg 

res medidos adecuadamente fueron limitados para 4 cm. de d16-

metro y 3 cm. de profundidad. La medición de la temperatura 

fué realizada por media de terminales térmicas pereadas empo

tradas de agujas de calibre 29. Dichas agujas fueran inserta

das dentro de las tumores y le temperatura rué continuamente. 

Une respuesta percial fué definida como una reducción del 50% 

o más, en le masa tumoral en par lo menos 2 semanas de trata

miento. El tratemienta fué de 30 minutos a temperaturas entre 

43°c. y 45°c. y un curso consistió de 6 tretamientos. Los si

tios tumorales fueron primariamente cabeza y cuello, ·can car-
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cinema de células escamosas la histología más frecuentemente 

encontrada. 

La quimioterapi1 en combinQción con la hipertermia, ha 

sido utilizadd primariamente para la perfusión de extremidades, 

particularmente en los pacientes con melanoma. Una técnica tí

pica es la descrita por Tonak y colaboradores, para la perfu

sión de extremidades inferiores. Se exponen primeramente le 

arteria y vena iliaca; dichos vesos son entonces cenuledas y 

conectadas con un oxigenador. La extremidad aislada puede ser 

ahora perfundida utilizando una bomba oxigenadora en serie con 

un canjeadar de temperatura. Le perfusión termoquimioterapéut& 

ca de extremidedes perece ser segura, utilizable para meleno

mas, sarcomas osteogénicos y sarcomas de tejidas blandos 

Las drogas utilizadas en combinación con la hipertermia 

incluyen el rnelfal6n y melfalán m&s actinomicina D. 

Inducci6n ~ !.! Hipertermia. 

Las técnicas de hipertermia de cuerpo entero descritas en 

la literatura van desde descubrir el paciente con parafina, 

junto con el respirar aire caliente, la utilización de fraza

das húmedas calientes, aislamiento de la temperatura metabó -

lica de los pacientes y la adición de temperatura pera la to

lerancia de la piel mediante un traje de agua de baja presión 

controlada por un micro procesador, hasta la perfusión del 

cuerpo entero mediante el calentamiento de la sangre extraco~ 

paralmente. Mientras algunos de los sistem1s se han vuelto 

algo sofisticados, empleando el circuito cerrado de retroali

mentación mediante uno o varios sensores, estimulados concep

tualmente y técnicamente, la hipertermia de cuerpo entero pre 

aenta relativamente pocas dificultades. De manera similar la 

perfusión hipertermica xegionel no presenta obstáculos infran 

queebles. 

Los mayores problemas técnicos que existen en la actuali

dad est6n asociados con la hipertermia loceliz1da. Al mismo 

tiempo, la hipertermia lacelizede por si misml o como comple-
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mento de modalidades de tratamiento convensionales, ofrece 

les posibilidades más grandes para mejorer el tratamiento del 

c6ncer. Una de ·1as mayores razones de Asto, parecen ser los 

casos relacionados con le proporción de intercambio sanguíneo 

neto baja entre muchos tumores y sus tejidos normales adyace~ 

tes. Los valores de flujo sanguíneo en muchos tumores, parti

cularmente los tumores grendes, perecen estar reducidos por 

factores de dos o tres, que aquellos valores de tejidos nor -

males. Si, el aumento de temperatura, es realizado por depos! 

ción de energía, entonces aún en la ausencia de absorción pr~ 

ferencial, el tumor podría crecer a una alta temperatura, más 

alta que le de su medio ambiente, debido e las cuentas de fl~ 

jo sanguíneo por cerca de 80% de la transferencia de calor en 

tejido normal. 

Hay dos maneras físicas para inducir hioertermia en tumo

res localizados profundamente: la electromagnética y el ultr! 

sonido. En general el ultrasonido perece Óptimo para la hipe~ 

termia precisa de volumenes de más de 5x5x5 cm3 y e profundi

dades de 15 cm. Se han desarrollado 2 sistemas pera la induc

ción de hipertermia con ultrasonido. Uno incluye el uso de 6 

transductores, operando e cerca de 300 KHZ, enfocados y ali -

neados por medio de un sistema de reflección de ultrasonido. 

El otro sistema utiliza una unidad exploradora computarizada 

le cual al principio, puede ser utilizada para volumenes de 

calor de forma arbitraria. 

La hipertermia de cuerpo entero es la forma potencialmen

te capaz de tratar con la enfermedad ampliamente diseminada y 

no hay duda de que los intentos para utilizarla continuarán e 

incluíran nuevos g~upos. Como lo tecnología para inducir tem

peraturas corporales se está volviendo simple y f'cil de usar, 

la hipertermia de cuerpo entero en conjunción con la rwdiote

rapie se volverla realizable y de menere parecida podría ser 

usada en contra de tumores radioresistentes. 

En hipertermia localizada existen grandes posibilidades 

de desarrollo en ésta modalidad. No hay razón salvo ~• falte 
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de equipo adecuado, por lo cuel elgunos pacientes no pueden 

ser tratados rutinariamente, en la actualidad. La hlpertermia 

localizada juega un papel importante en le quimioterapia pe -

leativa, puede ayudar en la eliminación répide de lesiones 

que pongan en peligro la vide o sean dolorosas. 

Sin embargo el mayor uso de la hipertermia puede desarro

llarse en conjunción con radioterapia, ye que actúen de mane

ra complementaria a nivel celular y ésta complementación se 

acentúa por la fisiología de muchos tumores sólidos. 
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Conclusiones. 

Analizando lo expuesto en la presente tesis. 

destacamos la gran importancia de que el Cirujano 

Dentista realice correctamente el diagnóstico de 

les neoplasias orales, basandose en los métodos 

de exploración, palpación, exámenes de laboratorio 

y radiología; teniendo de esta forma, le oportuni

dad de trater correctemente e su paciente en caso 

de ser benigno¡ o bien, remitirlo al especialista 

pera la resolución exitosa de la enfermedad, con 

los nuevos y diferentes métodos pare el tratamien

to del Cáncer Bucal. 

Resultados. 

Los resultados que se desprenden de la presente 

investigación bibliográfica son los siguientes: 

1) Una visión bastante amplie de las modalidu -

des de tratamiento de les neoplasias malignes. 

2) Un mejor conocimiento de los métodos de diag 

nóstico de las neoplasias malignas. 

3) Una adecuada conceptualización de le estruc

tura, fisiología y bioquímica de la célula neoplásica. 

4) Una mejor comprensión de le importancia del 

diagnóstico precoz y del tratamiento oportuno, para 

lograr el mejor ~anejo de las neoplasias malignas. 
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Alternativas. 

El principal problema que implica el tratamien

to de las neoplasias malignas bucules, es que su 

diagnóstico se logre cuando se encuentran en esta -

días moderados o avanzadas, par lo que las pasibili 

dedes de éxito o curación san muy bajes. 

Por lo anterior, pensemos que para lograr un 

diagnóstica precoz, tendremos que inst~urar en las 

pacientes programas preventivos y de orientación so 

b~e les neoplasias malignes bucales, además de reali 

zar exímenes bucales lo més campletc1s posibles, pare 

poder determinar le ausencia a p~esencia de un proce 

so neoplásico. 

Además, creemos que mediante la optimización de 

las recursos humanos, materiales y de investigación, 

se podré brindar una mejor atención a 11 comunidad. 
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