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INTRODUCCION

Sin duda, uno de los mis destacados y malignos flagelos para
1a salud de) ser humano 1o constituye el carcinoma epidermoide de la len-
gua; esta enfermedad repercute de manera muy importante en la nutricidn,
en los cambios anatimicos, fisiolégicos y, sobre todo, en el aspecto psi-
coldgico de quienes se ven afectados por ella, En rmuchos de los casos,
existe un mal manejo inictal que produce un pronéstico equivocado, lo
cual conduce a diagnosticarla en forma tardfia.

EY carcinoma epidermoide o de células escamosas es 1a neopla
sia maligna mas frecuente en la cavidad oral. Aunque se puede presentar
en cualquier sitio de la boca, algunos lugares son més afectados que otros,

E! cincer de la lengua comprende del 25% al 50% de todas las
neoplasias intrabucales y provoca mayor namero de defunciones que las le-
siones malignas de otras regfones de la cabeza y del cuello; ello se debe
a que la lengua es un 6rganc extraordinariamente movil y muy irrigado por
vasos linfaticos y sangufneos que facilitan su metastatizacidn.

Esta enfermedad es menos comin en mujeres que en varones, La
edad de corienzo suele ser entre los 50 aAcs y los 70 ados, La localiza-
ci6n mis frecuente es en el borde lateral, siendo las superficies ventral

y dorsal las menos afectadas.



Se han sugerido varias causas del cincer de la lengua, pero
hasta la fecha no se ha hecho una declaracidn precisa. Sin embargo, pare-
ce haber una relacidn definitiva entre el céncer de lengua y otros tras-
tornos.

Esta neoplasia suele presentarse como una masa o ilcera tndo
tora, aunque en la mayoria de los pacientes esta lesién finalmente se ha-
ce dolorosa, en especial cuando se infecta de manera secundaria.

Su prondstico y tratamiento resultan dificiles; incluso en
la actualidad no es posibie hacer declaraciones especificas acerca de la
eficacia de los tratamientos modernos.

Por tode lo anterior, el odontdlogo no debe ignorar esta si-
tuscién, mixime cuando estd comprometida 12 salud de la cavidad oral. Con
el presente trabajo, se pretende reafirmar 1a importancia que tiene el
Cirujano Dentista en el diagndstico precoz del céncer, asf como en 1a de-

teccién de cualquier lesion sospechosa dentro de la cavidad oral.



CONSIDERACIOMES NORMALES DE LA LENGUA

EMBRIOLOGIA

La lengua se deriva de los primeros, segundos y terceros ar-

cos braquiales y toma su forma en el piso bucal.

La cubferta de 1a lengua y los misculos linguales tienen dis
tintos origenes. Las &reas primordiales que participan en la formacién de
Ta cublerta mucosa de 1a lengua aparecen al principio del segundo mes de
gestacidn, Estos engrosamientos, formados por el mesénquima en rdpida pro
liferacién debajo del epitelio suprayacente del arco mandibular o primer
arco braquial, se denominan protuberancias linguales laterales y entre
ellas hay un abultamiento mediano, el tubérculo impar. E1 mesodermo del
segundo, tercero y parte del cuarto arcos bragquiales, forman una protube-
rancia mediana, la copula o eminencia hipobraquial que estd exactamente
detrds del tubérculo impar, Por uitima, un tercer abultamiento en la li-
nea media, formado por la parte posterior del cuarto arco braquial, mani-
fiesta el desarrollo de la epiglotis. Inmediatamente detrds de esta forma

cidn estd Ya canaladura traqueobraquial u orificio laringeo, limitado de



manera latera] por las prominencias o protuberancias aritenoideas,

Como consecuencia de la proliferacidn y la penetracién del
mesodermo adyacente hacta las protuberancias linguales laterales, estas
01timas aumentan mucho de volumen, exceden las dimensiones del tudbércule
jmpar y se fusionan entre s, lo cual forma los dos tercios anteriores o
cuerpo de 1a lengua, Dado que 14 mucosa que cubre al cuerpo de la lengua
proviene del primer arco faringeo, es inervada por el maxilar inferior,
rama de trimégino. E1 cuerpo de la lengua estd separado del tercio poste-
rior por un surco que tiene la forma de V, mismo que se le conoce con el

nombre de surco terminal,

La porcién posterior o rafz de la lengua se halla cubierta
por endodermo proveniente del intestino antertor, y deriva de los arcos
braquiales segundo, tercero y parte del cuarto. En el adulto, la inerva-
cién sensitiva proviene del nervio glosofaringeo {IX par craneal), por lo
cual parece que el tejido del tercer arco braquial crece mds que el segun
do. L2 parte mds caudal de 1a lengua y la epiglotis reciben al nervio la-

ringeo superior {vago), lo cual indica que viene del cuarto arco braquial,

Asf como las cubiertas de 12 parte caudal de la lengua deri-
van del endodermo, 1o mismo sucede con la acumulacién de células endodér-
micas que invaden al mesodermo subyacente y fijan 12 parte anterior de la

Tengua en vias de desarrollo al piso de la cavidad bucal primitiva,

Aunque la mayor parte de este tejido de fijacitn degeners
después, persiste una masa en Ta 1inea media que forma el frenillo de Ta
lengua definitiva. Si 1a relacién se detiene antes de tiempo, 1a movili-

dad de 12 lengua se limita y sobreviene la anquiloglosia.

Es probable que algunos misculos Tinguales experimenten dife



renciacidn in situ. pero se considera que otros derivan de los demioblas-
tos originades en los somitas occipitales, Como apoyo de esta Gltima teo-
ria, se menciona que Yus misculos de 1a lengua son inervados por &) hipo-

gioso.

ANATOMIA DE LA LENGUA
Situacion

Ocupa la parte mds grande de Ja cavidad bucal. Se localiza
entre las arcadas gingivodentarias, debajo de 1a regién palatina; encima
del prso bucal, de Ya regidn inframiocidea sobre la cual se inserta y ade-

lante de Ya faringe, de la que forma una parte de la pared anterior.
Morfologfa externa

Masa ovoide de extremidad posterior y punta anteriar, la len

gua comprende dos partes:

4] Uns parte fija o raiz de la lengua situada en la parte
postecoinferior dul Grgano, profundamente ubicado en el piso bucal, se in
serta en el hueso hloides hacia abajo y en 1a mandfbula hacia adejante,
al velo palatino, por los arcos palatoglosos {pilares anteriores), a la
epiglotis: por los pliegues glosoepigléticos mediano y laterales. Relati-
vamente fija, ancha y espesa, puvde ser descubierta de manera parcial por
traccidn sobre la lengua o visualizerse con un espejo o laringoscopio.
Jertical constituye la pared anterior de Ja faringe oral. Su superficie

estd marcada por la V lingual.

- £1 foramen caecum Yingual, situado por detrds de la ¥ lin-

gual, corresponde al conducto tiregloso del embrién.
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- La tonsilla Vingualis (amigaala lingual) es unz formacidn
linfoidea,

_l Una parte mévil o libre, mas extensa, estd limitada atras,
en la unidn de su tercio pesterior con sus dos tercios anteriores por la
Y tingual. E£s la Unica visible a la tnspeccidn y con forma de cono tiene:
L Una cara superior apiastada transversalmente, convexa en

sentido anteroposterior, excavada por un canal anteropos-

terior. Estd tapizada por una mucosa espesa, rosada y hig-

meda en estado normal, presenta un surco mediano mis o me

nos acusado. A ambos lados de este surco se implantan las

hileras de papilas.

Im

. La cara inferior mencs extensa que l¢ superior estd reves
tida de una mucosa mas delgada y mas lisa; es visible al
levantar 1a punta de la lengua, Esta cara se apoya sobre
el piso de la boca. Estd unida 2 éste por el frenillo lin
gual, pliegue mucoso mediana, semilunar, en 1a base del
cual se abren las cartinculas, ostio de los conductos man-
dibulares (de Wharton), pudiendo observarse la desemboca-
dura independiente de los de la glandula sublingual (de
Rivinus). Lateralmente, por debajo de la mucosa, forman
protuberancia los miosculos genioglosos y las venas rani-
nas gue suelen ser visibles.

3. Los bordes laterales son redondos, s» engruesan de adelan

te hacia atrés y corresponden a las arcadas dentarias, re

Tacién que puede ulcerartas con ciertas lesiones denta-

rias.



4, Apex lingual, delgado, afilado, aplastado en su superfi-
cie mediana; en &) se unen los surcos superior e inferior
de 1a lengua. ta continuidad de ambos surcos es variable

y puede dividir la lengua en dos mitades.
Constitucidn anatémica

Organo esencialmente muscular, 1a lengua estd constituida por:

3) Un esqueleto osteofibroso.
b} Masculos,
€} Revestimiento mucoso.

d) Vasos y nervios.

8) Esgueleto osteofibroso. Estd formado por un hueso impar y

mediano, el hicides, y por dos membranas fibrosas, 1a membrana hioglosa y

el séptum lingual.

Hueso hioides. Impar y mediano,se halla situado en la conve-
xidad del arco de la mandfbula a la altura de la cuarta vértebra cervical
y tiene forma de herradura en la concavidad posterior. Estd constituido
por un cuerpo anterior y mediano prolongado en sus extremos posteriores
por dos apofisis: las astas mayores. Inmediatamente por dentro de la base
de las astas mayores nacen las astas menores, casi verticales, oblicuss

hacia arriba y atras,

Mermbrana hioglosa o aponeurosis de la lengua. Es una lamina

fibrosa frontal, situada en la parte posterior de 1a lengua, dirigida en
forma transversal; se inserta en el borde superior del hueso hioides y se

pierde arriba en la masa de los misculos que forman 1a lengua.
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Séptum lingual. £s una 1amina fibrosa de direccidn sagital,
de aspecto filiforme, cuya base se completa hacia atrds en la mitad de la
cara anterior de la membrana hioglosa y luego se ubica en el espesor de
1a lengua para terminar a wivel do la nunta de ésta.

Alrededor de este esqueleto fibroso es donde se van a dispo-

ner los misculos de la lengua.

b) Masculos. La lengua comprende diecisiete misculos; uno
solo es fmpar y mediano, el lingual superior, todos los demds son pares y
laterales, extrinsecos e intrinsecos, de los cuales los extrinsecos pre-
sentan insercion fuera de a lengua y los intrinsecos se limitan en la
misma, Todos estan inervados por el hipogloso mayor (X!1), excepto el pala
togloso y estilogloso que estdn inervados por el nervio lingual, ramo del,
nervio facial (VII).

Los miscules extrinsecos son: geniogloso, estilogleso, hioglo
50, gque nacen de li)s huesos préximos. Los misculos palatogloso, faringoglo

so y amigdaloso nacen de los Grganos priximos.

Geniogloso. Misculo triangular. Se origina mediante un tendén
corto de la apofisis gent superior, J‘Llstamente por encima de) origen del
genihioideo, y se extiende en forma de abanico. Sus fibras anteriores es-
tin dirtgidas hacia 1a punta de 1a lengua; sus fibras medias, en la cara
profunda de la mucosa, desde la membrana glosohfoidea hasta la punta.

Sy cara externa estd relacionada con‘la glandula sublingual,
el conducto de Wharton, la arteria lingual, el nervio hipogloso mayor y
tres masculos, hiogloso, estilogloso y lingual inferior.

Su cara interna estd en relacion con e! geniogloso del lado

opuesto {excepto a nivel del séptum medio). Su borde anterior, céncave,



estd en relacidén con la mucosa de la cara inferior de la lengua. Su borde
infericr descansa sobre el genihioideo. Por la accién de este misculo la

lengua desciende y se aplica contra el piso bucal y sobre 1a cara poste-

rior del maxilar inferior. Sus fibras posteriores traccionan el hueso

hioides hacia arriba y adelante,

Estilogloso. £s un misculo largo y delgado que va desde la

apifisis estiloides a las partes laterales de la lengua.

Por detrds, se inserta en el borde anterior de la ap6ffsis
estiloides y en las partes proximas del ligamento estilomaxilar. Desde es
te punto se dirige oblicuamente hacia abajo y adelante, ensanchindose.
Al 1legar a los lados de la lengua, se divide en tres fasciculos: ). fas-
ciculos inferiores, que se introducen entre las dos porciones del hioglo-
$o y se continda, por debajo de este misculo, en parte con el lingual in-
ferior y en parte con el geniogloso; 2. fascfculos medios que siquen el
borde de la lengua hasta 1a punta; 3. fasciculos superiores que incurvan

hacia dentro para terminar en el séptum lingual,

Se relaciona por fuera, con la pardtida, el pterigoideo in-
terno, 1a mucosa lingual y el nervio lingual; por dentro, con el constric

tor superior de la faringe e hiogloso.

El estilogloso, por su accidn, dirige la lengua hacia arriba

y hacia atrds, aplicindolia fuertemente contra el velo del paladar.

Hiogloso. Es un misculo delgado, aplanado, cuadrilatero, si-

tuade en la parte lateral e inferior de la lengua,

Nace, por abajo, en dos porciones: 1,

en el cuerpo del hioi~

des (fasciculo basiogloso}; 2. en el asta mayor (fasciculo ceratogloso).



Estas dos porciones se dirigen hacta arriba y un poco adelante, y ganan
la parte interna de Ya porcion media del estilogloso. En este punto se
incurvan hacia adentro, se hacen horizontales y se mezcian con los fasci-
culos superiores del estilogioso para terminar en el séptum medio, desde
1a base de 1a lengua hasta la punta,

Esta relacion se establece: primero, por su cara profunda,
con el constrictor medio de la faringe, el faringogloso, el geniogloso y
1a arteria tingual {que cruza oblicuamente de atrids adelante y de abajo
arriba); segundo, por su cara superficial; con los misculos milohioideo,
estilonioideo y digastrico, con ta glandula submaxilar, el conducto de
Wnarton y los nervios lingual e hipogioso mayor.

Los dos misculos hioglosos hacen descender 1a lengua, 2l mis

mo tiempo que !a comprimen de modo transversal.

Palatogloso. Llamado también glosoestafiiino, estd situado
en el espesor del pilar anterior del paladar.

Se inserta, por arriba, en Ja cara inferior del velo del pa-
ladar. Por debajo, termina en la base y en el borde de 1a lengua, confun-

diendo sus fibras con las del faringogloso y de 1a porcidn media del esti

logloso.

Se relaciona con la mucosa lingual en 1a mayor parte de su
extension.

La accidn de es:e misculo es dirigir-la lengua hacia arriba y
atras.

Faringogloso. Representado por un paguete de fibras muscula-
res que el constrictor superior de la faringe manda al borde lateral de

1a lengua. Terminan: primero, las fibras superiores confundiéndose con los



fascfculos glosoestafilino y el estilogloso; segunde, las fibras inferig
res, continudndose {(por debajo del hioglosn) con las fibras del linqual
inferior.

Cuendo se contrae, el faringogloso dirige la lengua hacia

atras y hacia arriba.

Amigqdaloso. Misculo pequefio aplanado y celgado, situado en
la parte externa de 1a amigdala. Nace, por fuera de esta gléndula, en la
aponeurosis faringea y desciende hacia ia base de la lengua. Unidos entre
s§ estos dos misculos forman una especie de cincha que dirige hacia arri-
ba la base de la lengua y la aplica contra el paladar.

Los misculos intrinsecos son el lingual superior, el lingual

inferior y el transverso.

Lingua! superior. Es un mdsculo impar y medio, situado en ta
cara superior de la lengua, desde la base hasta la punta. Nace en tres
fasciculos: un fascfculo medio, que se desprende del repliegue glosoepigld
tico medio y dos fasciculos laterales, que parten de las astas menores del
hueso hioides.

Los tres fasciculos se dirigen hacia arriba y adentro ensan-
chindose, y pronto se fusionan en una hoja Gnica, que ocupa la porcidn
medfa de la lengua y siguen hasta la punta,

Esta en relacidn, por su cara superficial, con la mucosa lin
gual; por su cara profunda, con Jos misculos subyacentes: y por los lados
con el glosopalatino, el faringogloso y el estilogloso.

La accién del misculo es la de elevar la punta de la lengua

y al mismo tiempo la dirige hacia atris,

Lingua) inferior. Situado en Va cara inferior de la lengua,



su principal origen parte de 1as astas menores del hioides. Desde este
punto se dirige hacia adelante y arriba, para terminar en 1a mucosa que
reviste 1a punta de 1a lengua. En cuanto a su accidn, es depresor y re-

tractor de 1a punta de 1a lengua.

Transverso. Estd constituido por fasciculos transversales,
que tanto al uno como al otro lado toman origen, por dentro, en el séptum
Tingual y viene a terminar, por fuera, en la mucosa de 10s bordes de la
lengua. Estos fasciculos, al contraerse, aproximan los bordes de la len-
gua a l1a linea media; la lengua se pone redonda y afilada, proyectando su

punta fuera de la cavidad oral.

¢} Revestimiento mucoso. La mucosa lingual envuelve la len-
gua en toda su extens?in, excepto en la base, alrededor de la cual se le
ve reflejarse para continuarse con tas mucosas vecinas (las de la faringe,
laringe, velo del paladar, encias y piso bucal),

Sus caracterfsticas fisicas son: delgada y transparente en
1a cara inferior de 1a lengua, 1a mucosa se engruesa al llegar a los bordes,
y su miximo espesor corresponde a la cara dorsal. Su color es rosado en la
cara inferior; en la cara superior es rosada después de las comidas, blan
co amarillento después de una abstinencia y principalmente por las mafa-
nas en ayunas.

d) Vasos y nervios. La irrigacién sangufnea y linfatica de
la lengua es particularmente rica. En esta funcidn intervienen arterias,
venas, linfaticos y nervios.

Arterias. Provienen principalmente de 1a lingual, rama de la

cardtida externa; sus ramas colaterales son tres: primera rama hioidea,



para los misculos suprahioideos; segunda arteria dorsal de la lengua, des
tinada a la parte posterior de Ta lengua; y la tercera, la arteria sublin
gual, que sigue el conducto de Wharton y se distribuye por el pisoc bucal.
La rama terminal de esta arteria es la ranina y se distribuye cn la parte
anterior de la lengua, Accesoriamente intervienen las arterias palatina

ascendente y 1a faringea ascendente.

Yenas, Originadas de Ta red submucosa, se rednen en una co-
rriente superficial, lateral al hiogloso y una corriente profunda, medfal
2 este misculo, que acompafia a la arteria lingual. Las dos corrientes se
reinen en el tronco tirolinguofacial, tributario de la vena yugular inter
na.

Linfaticos. Los linfaticos de la lengua forman, debajo de la
mucosa, una rica red subpapilar, Los troncos y tronquitos que nacen de
esta red se dividen en posteriores, anteriores, laterales y medios. Los
linféticos posteriores se dirigen, unos hacia la epiglotis y otros hacia
las amfgdalas, para terminar en dos o tres ganglios situados por delante
de la yugular interna. Los linfaticos apicales o anteriores (2} descienden
al espesor de la lengua, para terminar, uno en los ganglios suprahioideos
y el otro en los ganglios de la cadena yugular interna. los linfaticos Ta
terales o marginales parten de los bordes de la lengua y terminan, unos
en los ganglios submaxilaeres y otros en los ganglios yugulares internos.
Los linfaticos medios n centrales proceden de 1a porcidn media de la red

mucosa y se dirigen a los ganglios de la cadena yugular interna.
tervios. Se dividen en motores y sensitivos.

Inervacién motora, Destinados al cuerpo muscular estd asegu-
rada casi exclusivamente por el hipogloso; el facial salo inerva de modo

accesorio a) estilogloso y glosoestafiline (palatoglose).
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Inervacion sensitiva. Los nervios sensitivos, destinados a
la mucosa, provienen de tres origenes: el primero por el nervio lingual
{cumprendido en &1 la cuerda del timpano), que se ramifica por los dos
tercios anteriores de la mucosa; el sequndo, glosofarfngeo que se distri-
buye por las papilas caliciformes y gor 1a porcidn de la mucosa que esta
situada por detrds de la V lingual; y el tercero, el nervio laringeo su-
perior, que envia algunos filetes a la porcidn de Ya mucosa mds proxima
a la epiglotis. Estus nervios, a la vez sensitivos, sensoriales, vasamoto
res y glandulares terminan en tres ramas: a) por arborizaciones libres,
en las papilas y el epitelio. b) por extremidades libres, en unos peque-
flos cuerpos especiales 1lamados mamelones del gusto, y ¢) por extremida-

des libres en los acinos glandulares.

HISTOLOGIA

La lengua estd formada por tejido muscular estriado, cuyas
fibras musculares se entrecruzan en los tres planos del espacio y los ha-
ces musculares se encuentran scparados por tejido conjuntivo. La cara su-
perior de la mucosa tiene aspecto extremadamente irregular, debido a la
presencia de las papilas linguales. La reqgién posterior de la cara dorsal
de 1a lengua estd separada de la anterior por la V lingual. Detris de es-
ta 1fnea, la superficie de la lengua presenta un nimero discreto de promi

nencias formadas principaimente por nodulos linfaticos que aparecen:

3) Como masa de escaso nimero de nddulos tinfatices.
b) En las amigdalas linguales donde se presentan como eleva-
clones de la mucosa y tienen criptas, en torno de las cuales se disponen

miltiples nédulos Tinfatices.
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Papilas linguales

Segin su forma se dividen en cinco grupos:

1. Papilas caliciformes o circunvaladas. Son las mas volumi

nosas y su forma es aplanada. Se encuentra en la V lingual en un namero
de siete a doce y presentan en su parte lateral gran nimero de corpiscu-
Tos gustativos, Se componen de tres partes: un mameldn central o papila
propiamente dicha, ligeramente estrangulada en su extremidad adherente a
la base} un rodete circular que la rodea en forma de caliz (vallum), y un
surco que se halla situado entre Ya papila y su rodete. En el surco de

estas papilas desembocan glandulas salivales linguales y serosas.

2. Papilas fungiformes. Tienen una parte estrecha y una par-
te apical mds dilatada, asumiendo la forma de hongo. Son poco frecuentes
y estdn entremezcladas con las papilas filiformes; se hacen mds numerosas

en la punta de la lengua. A menudo presentan corplsculos gustativos.

3. Papilas filiformes. Se presentan alargadas y conicas de
cuyo vértice sale un ramo de prolongaciones filiformes, compuestas de Ya-
mina propia y epitelio. Son las m3s numerosas, cubren toda la superficie

de 1a lengua y no contienen corpilisculos gustativos.
4. Papilas foliadas. Son pliegues verticales, situados en los

bordes de 1a lengua, cerca de la base.

5. Papilas hemisférices. Son mucho m3s pequedas que 13s pre
citadss y se encuentran en toda la extension de 1a mucosa.

Corpisculos gustativos

Son estructuras cilindricas que protegen a 13s.receptores

gustatives, Estan dispuestas en sentido perpendicular en la cupirficie de

23



1a lengua y al recubririento de 13 bota y fa f2ringe. Las ye1as -ustat:-
vas 2bundan sobre todo en la superficic dorsa’ ade la ltongsa, en part-cy-
lar a2 los ladns de las pazilas circunvaladas. También aparecen en tadas
las papilas fungiformes. Las yemas qustativas contienen células sustenta-
culares y receptores sustativos. Estadn dispuesias alrededor de una peque-
fa cavidad que comunica con la superficie a través del poro gustative. En
la suparficie apical da estas :élules receptoras y sustentaculares hay
microvellosidades largas gue proporcionan la superficie receptera para el
sabor.

Entre las células gustativas de cada yema hay una red ramifi
cada de dos o tres fibras nerviosas del gusto que son estimuladas por las

células qustativas.

Glandulas

Las glandulas anexas a la mucosa 1ingual son de dos clases:

foliculares y mucosas.

3) Las glandulas foliculares estdn situadas en el dorso de la
vV, en donde forman wna serie continua desde la epiglotis a las papilas ca

liciformes y desde una omigdala a la otra.

b) ta: glancules mucosas se conforman en racimes, dispusstas
en tres grupds: un primer grupo posterior, irpar y madio, que comprende
tzdas a5 glindulus situadas por detras de la V; (.'r‘l segundo grupo lateral,
que forma a lo largo de 13s bordes un reguero contiruo desde 1as pzpilas
hesta 12 punta {a nivel de las papilas foliadas hay un pequefio grupo espe
cial, conocido con el nombre de gléndulas de ieber) y, por Gltimo, el gru

po anteroinferior 0 grupo de la punta, que constituye 1a cara inferior de
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1a lanqua y a cada lado de 1a linea mecia la gléndu]$ Jefﬁlahdin o glandy
ta de Nuhn.

La secrecion de estas gléndulas originé untfiujo’]lqhido que

remueve tas particulas alimenticias de 1a superf1c1e de [ corpusculos

gustativos, manteniéndolas aptas para recibir nuevos‘estinulos.

FISIOLOGIA

La lengua desempeia un papel fundanen»al er Is nas;:caclon.

formacién del bolo alimenticio, deglucidn, fonac1on y gustacién.

Masticacion

Le lergua irterviene, mediante el 1u§p de todos sus musculoa
en dirigir Jos alimentcs hac.e lasg arcadas dentarias. Su pr sion .schre Ia

béveda cel paladar 6sac complata le trituracién de los dientes.

Formacior del bolo alimenticio

En este fendmenn veluntario, la lenqua desempefia tamdién un:

papel esencial preparando la deglucién.

Deglucién
La lengua interviene, de entrada, en el primer tiempo bucal

de la deglucién, Bajo 1a accidn de sus misculos elevadores (estilogloso y
faringogloso principalmente), 1a punta y el cuerpo de ia lengua se aplican
contra el paladar y empujan e) bolo alimenticio hacia atrds en direccién a
ta base de la lengua y a[ istmo de Jas fauces. La base de la lengua, al
propulsarse hacia atrds por accién especialmente del palatogloso, desenca-
dena el tiempo faringeo de 1a deglucion donde impulsa al bolo alimenticio

hacia el interior de la faringe.
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Fonacidn

La lengua posee un papel importante en el que es posible una

accidn estitica y una dinamica.

a) Accidn estitica. La posicién mis o menos avanzada o retrai
da de la lengua en la cavidad bucal modifica los volimenes respectivos
del resonador bucal y del resonador faringeo, 1o que al actuar sabre el
sonido fundamental laringeo conduce a resultados inversos.

La posicién de reposo de la lengua correspande a la emisién
de 1a vocal a. L3 posicidn de la lengua hacia adelante disminuye el volu-
men del resonador bucal y aumenta el del faringeo permitiendo 1a emisidn
de los sonidos agudos.

La posician de la lengua hacia atras, por el contrario, aumen
ta e! volumen del resonador bucal y disminuye el del faringeo, permitien-

do la emisidén de las vocales graves.

b) Accidn dindmica. La iengua desempefia un papel determinante
en la articulacién de todos los fonemas y desplaza adelante y atrds de
acuerdo 31 fonema considerado.

En la articulacién de las consonantes, ella asegura }a oclu-
sién total, Por el contrario, deja pasar el aire en el curso de la emisidn

de las silihantes.

Gustacion

La lengua, por Gltimo, es el Grgano de) gusto. La sensacidn
gustativa toma su punto de partida a nivel de los botones del gusto situa
dos en las papilas de la mucosa dorsal de la lengua.

La sensibilidad mixima para el dulce se halla en la punta de
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12 lengua; para el acido en sus barages, nara lo amargo er la pase de la
Tengua. Asimismo, la sensibiiidad gustativa parece depender e la gensi-
dad, de la riqueza, de su 1nervacion, de su variedad morfoldgica y del ni
mero de botones gustativas que posean. Las papilas filiformes scn las

unicas que carecen de sensibilidad gustativa.

Neurofisiologia del_gusto. Nacidas de las papilas de la cara

superior de la mucosa lingual las vias gustativas comprenden tres neuro-

nas: periférica, central y terminal,

a) Célula de la neurona periférica o proneurona, En su tra-

yecto puede sequir dos caminos:

- pars 1as neuronas articuladas con las papilas mis posterio
res vanea los nervios glosofaringeos y vago con el cuerpo

celular situado en el ganglio de Abdersch;

para las neuronas articuladas con las papilas que quedan
por delante de la ¥ lingual van al nervio lingual, a la
cuerda del timpano, al tronco del nervio facial y al inter
mediario de Wrisberg, con el cuerpo celular situado en el
ganglio geniculado.

Todas las fibras gustativas periféricas terminan en el nicleo

del haz solitario, del bulbo raquidec.

b) Segunda neurona central o deuteroneurona. Del nicleo del

haz solitario pasa al lemnisco medial (cinta del Reil mediana) y cruza al

lado opuesto; con las fibras de sensibilidad general tlega al talamo.

c) Tercera neurona o neurona terminal. Termina a nivel de la

parte media del giro parahipocampo, por detrds del centro olfatorio.
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CARCINGGENESIS

Existen diversos agentes que proveocan el desarrgllo de! cin-
cer, tales como virus, sustancias quimicas o ciertas radiacicnes. £stos
agentes se conocen como cancerigenos o carcindgenos y producen en algunas
células cambios tales que alteran su metabolismo y aumentan su multiplica
cidn sin responder 2 los sistemas de contro! del organismo, lo cual trae
como consecuencia una masa tumeral.

Por otra parte, interesa saber que el crecimiento inicial de
los tumores puede ser acelerado ¢ retardado por diversas causas. Entre las
que 1o aceleran se encuentra la accion de ciertas sustancias que no son
capaces por ellas mismas de producir el cancer, pero que pueden estimular
1a accidn de Jos cancerfgenos para la produccién de un céncer con una me-
nor dosis o una mayor velocidad que su actuaci6n individual. A estas sus-
tancias se les denomina cocancerigenas, por ser coadyuvantes a la accidn

del céncer.
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AGENTES CARCINIGENOS

Pueden clasificarse en: 1) virus oncdgenos, 2) carcindgenss

quimicos, 3) radiscion y 4) sistema inmunitario en la carcinogénesis.

1} Virus oncdgenos. Numerosos virus participan en la carcing
génesis en el animal y, en ciertos casos, estos agentes constituyen la
unica causa aparente de los cinceres inducidos; en el hombre no existe una
demostracidn definitiva del papel desempedado por los virus en la carcing
génesis, aunque se van acumulando numerosos datos. En afos recientes ha
aumentado 1a atencion hacia Ja posibilidad de que haya ura relacion entre
los virus y las diversas formas de cdncer en los seres numanos. La inves-
tigacion de Jos virus oncogenos humanos avanza con mucha rapidez y, mien-
tras no surjan pruebas contrarias, diversas circunstancias acumuladas
sugieren que algunos cdnceres humanos son causadoes por virus.

Se han sefialado diferentes virus, siendo el grupo mas sospe-
choso el virus del herpes. Se sabe que cuatro de éstos originan enfermeda
des y tienen participacién en ciertos padecimientos malignos: a) Virus
Epstein Bérr (VEB), causante de la mononucleosis infecciosa y relacianads
con el linfoma africanc del maxilar {Burkitt} y el carcinoma nasofaringeo.
b) Citomegalovirus (CMV), causa 12 enfermedad de inclusidn citomegalica,
relacionado con el sarcoma de Kaposi. c) Virus del Herpes Simple (VHS),
provoca la infeccion por herpes simple en varias formas. E1 VHS tipo Il
estd en relacién con el carcinoma del cuello uterino. d) Virus Varicela
Zoster (VHZ), origina 1a varicela zoster y herpes zoster; hasta la fecha
no se ha relacionado con ninguna neoplasia humana.

Puede aprecjarse ta complejidad de 1a infeccidn virica y de

la transformacion celular, asi como 1a asociacidn frecuente de factores que



favorecen la expresinn carcindgena de Yos virus, 1o que subraya el caridc

ter plurifactorizl de la onconénesis.

2. Carcindgenos guimicos. En la actualidad se conocen numerg

sos productos quimicos responsables de cdnceres experimentales. Algunos
cénceres humanas son debidos a carcinfgenos quimices, aunque su numera
todavia es escaso en el estado actual de los canocimientos. Ello implica
una investigacion constante de factores JTigades al ambiente, saspechables
a partir de datos epidemioldgicos.

Los hidrocarturos aromiticos policiclicos son los carcinogé-
nos quimicos wmds potentes conocidos; los mejor estudiadas son:
7-12-dimetil-benzantraceno. 1,2,5,6,- dibenzantraceno, 3,4-benzopirens y
J-metilcolantreno. Los paliciclicos actian en cualquier sitio que se ex-
ponga a ellos. No exigen conversion metabdlica y, en realidad, sus metabo
litos no son carcindgenos. En consecuencia, los hidrocarburcs mismos son
los carcindgenos “inmediatos”. Estos hidrocarburos se conjugan a las
protefnas, ONA y RNA, dentre de las células transformadas, y la carcinoge
necidad guarda relacidn, de hecho, con la magnitud de ta conjugacidn.

Los colorantes azoicos también son carcindgenos bien conoci-
dos. Los dos mds usados para fines experimentales son N-dimetil-4-aminoben
ceno {DAB} y N-metil-4 aminoazobenceno {MAB o “amarillo de mantequilla"}.
Estns nacesitan conversidn metab6lica para tarnarse carcindgenos potentes.
£l metabolito activa o “carcinbgeno inmediato” de DAB y MAB parece ser
H-hidroxi- MAB. Dado que )a conversidn ocurre en el higads, es comprensible

que en este sitfo se suscite el tumor.

tras aminas aromdticas. Son los carcindgencs potentes en

animales y algunas, por desgracia,en el ser humano. iLa dimetilnitrosamina,
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el é-acetilaminoﬂuoreno {AAF) son de uso corriente en modelos exper imen
tales. Se ha comprobado que las naftilaminas, en particular la beta-2-naf
titamina, causa cancer vesical en el ser humano.

Casi todos los agentes alquilantes son mutigenos patentes, y
algunos son carcindgenos. Los mds conocidos son 13as mostazas nitrogenadas.

Algunas productos naturales de origen vegetal pueden producir
tumores. Se destacan entre ellos la cicasina (de las nueces cicadiceas) y
la aftatoxina B] (del hongo Asperguillus flavus).

3. Radiacidn. La radiacion puede actuar de manera sinérgica
con otrus metédos para provocar neoplasias al producir roturas en la cade
na de ONA; los fenGmenos consiguientes de reparacidn pueden facilitar la
accion mutua de DNA con carcindgenos quimicos y virus oncégenos.

Se sabe desde hace mucho tiempo que la energia radiante pue-
de producir tumores en el ser humano. Este hecho se comprobé por la fre-
cuente aparicién de canceres dérmicos en las manos y en los brazes de los
radi6logos. Por ejemplo, la radiacidn actinica que proviene de la luz so-
lar se relacions desde hace bastante tiempo con la aparicidn de cincer en
la piel en sujetos que pasan gran parte de su vida al aire libre,

En los sobrevivientes de Hiroshima y Nagasaki la frecuencia
de Teucemias fue veinte veces superior a la de una poblacién no cxpuests
afectada por la misma enfermedad. Los sujetos menores de quince afos en el
momento de la explosidn fucron muche mas sensibles a la leucemogénesis.
Se observo un incremento en las leuccmias agudas y las leucemias mieloi-
des crénicas después de ocho anos de la explosidn; también hubo un aumento
considerable en la frecuencia de canceres de la tiroides después de veinte

aflos de la explosidn.



4, Sistema inmunitario en la carcinogénesis. La investiga-

cidn de )a intervencidn del sistema inmunitario en el cdncer nace de }a
Ydentificacion de antfgenos especificos en tumores 1nducidos por agentes
virales, quimicos o fisicos, si bien su intervencidon en el proceso de ma-
lignizacién no es ain clara y evidente por completo,

Existen antigenos tumorales que desencadenan reaccién {nmuni
taria en el huésped, y otros asociados al tumor, pero que sélo muestran
antigenicided en espacies distintas a la humana.

De manera inicial, el antigeno ‘tumoral actia sobre la célu-
la estaminal y a través de ella sobre los tres tipos celulares que al
principio intervienen en el proceso inmunitario {Jos macréfagos, los lin-
foritus T madurados en el timo y los linfocitos B derivados de la médula
osea).

Las interacciones de los componentes del sistema linfoide de
inmunidad tumoral se ilustra en la Figura 1, en la cual puede apreciarse
cémo el linfocito T inmunodependiente que ha sufrido la estimulacidon del
antigeno proccsado en el macrofago actla estimulando al linfocito B inmu-
nocompetente. A la derecha de la figura aparece la subpoblacidén de linfo-
crtns T sensibilizados, los cuales entranen tres factores operantes sobre
los macréfagos: un factor quimiotdctico de atraccidn {FQT); otro factor
innividor de Ya emigracién (MIF) que lo inmoviliza y le permite procesar
mayores cantidades de antfgeno, y un tercero por fin lo activa (MAF), ele
mento de sctivacion del macrdfeqo que hasta entonces estaba inerte, produ

" ¢iendo una subpablacidn citotdxica de macréfagos capaz de distinguir las
células malignas de las normales, destruyendo tan sélo a las malignas.

A partir de 1a subpoblacién de los linfocitos T sensibiliza-

dos y mediante Ya proliferacién de los mismos bajo el factor ilamado blas
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Figura 1. Sistema inmunitaric en 1a carcinogénesis.

togénico, se origina el linfocito T citotdxico, el cual es un elemento de

Tucha directa sobre la célula tumoral o célula blanco. Por otra parte, se

encuentra el linfocito B inmunocompetente, el cual ha recibido ya la accidn
del complejo antigeno-receptor de T, producto del linfocito inmunocompeten
te. A su vez, recibe un factor de ayuda que procede de Ta subpoblacidn sen
sibilizada de linfocito T. Después de haber recibido estas influencias se

transforma en célula plasmitica, origen a su vez de anticuerpos que actian
sobre Tas células blanco y establecen el mecanismo serodependiente. Ademis
de esta accién serodependiente, el linfocito B inmunocompetente produce la
célula K, capaz de actuar citotdxicamente sobre las células tumorales, pero

s6lo después que ha sido expuesta a la accién de anticuerpos especificos.
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Mecanismos de evasién al proceso inmunitario de rechazo

neopldsico. Existen dos situaciones completamente distintas en )as que el
fracaso del proceso inmunitario es ostensible: a) cuando la neoplasia ma-
1igna ha alcanzado grandes dimensiones o se encuentra en una fase de fran
ca diseminacidn y progresién, la reaccion inmunitaria de rechazo es evi-
dentementce impotente para combatir la actividad tumoral. Entonces parece
considerarse que 1a inmunodepresidn es el efecto de a magnitud de la nep
plasia y no causa de ta misma, y b) el tumor apenas se inicia o no ha ad-
quirido dimensiones ni progresién como las descritas en el inciso a).

Respecto a 1a iniciacion d'el tumor, ya fue descrits la feno-
menologia en virtud de la cual el procesc inmunitario no sdlo se opone
sino que eventualmente puede coadyuvar al crecimiento del cancer,

En 1a segunda fase, cuando el tumor alin posee dimensiones dis
cretas y donde pudiera esperarse que el fendmeno inmunitario fuera capaz
de actuar, pueden existir los siguientes fracasos: a) tolerancia no bien
explicada para el antfgeno especffico del tumor; b) detrimento de 1a capa
cidad inmunitaria del huésped producide por los elementos genéticos, la
edad, 1a administracidn de drogas inmunodepresoras, infecciones virales o
bien alguna enfermedad que provoque inmunodepresién y muchas veces asocia
da a un agente exdgeno, por ejemplo Va alimentacidn; ¢) existencia de los
siguientes mecanismos que pueden obstaculizar tanto 1a accién citotdxica
como 1a serotéxica de) huésped sobre el tumor: presencia del antigeno tu-

moral situado en 1a membrana de la célula neopldsica y que no es blanco

au

cuado pera la accibn citotéxica: defectos en Ja rama efectora de la res

puesta alérgica citotéxica que puede ser de tips anatomice o bien su

accidn puede estar blogqueada.
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INCIDENCIA DEL CARCINOMA EPIDERMOIDE

E1 céncer es un conjunto de enfermedades que se observa en
todas las razas y en todas las edades, y no sélo en el homdre sino en to-
das Tas especies de animales. Asimismo, se observan diferentes metas en la
frecuencia de cancer en cuanto a la localizaci6n anatémica; el céncer hu-
cal tiene una irncidencia muy baja (del 32 al 5%) con respecto a otras lo-
calizaciones cancerigenas del cuerpo humano. Sin embargo, algunos factores
tales como sexo, edad, sol, habitos, raza, etcétera, contribuyen a que la
incidencia del cdncer bucal varie segun las zonas geogrificas. En este
sentido, se menciona que en todos los pafses 12 tasa de cincer bucal es
mayor en varones que en mujeres, aunque existan grandes variaciones en la
relacién masculina-femenina en el mundo entero. Las relaciones mas hajas
se observan en los paises escandinavos.

En Europa hay diferencias notables. Por ejemplo, en Malta
hay siete veces mds cdncer bucal que en 12 region metropolitana meridional
del Reino Unido. Esto se explica porque en Malta hay mas casos de cdncer
de labio a causa de 1a mayor exposirién facial al sol. En Varsovia (Polo-

nia) la frecuencia de cancer bucal! cs el doble en las areas rurales, deb}
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do & que Se trabaja al aire libre exponiéndose mis al sol que en la ciu-
dad misma, tal como sucede en otrcs pafses. Las tasas de incidencia en
Espafia y Hungria son dificiles de explicar; sin embargo, cuentan con por-
centajes altos.

Las diferencias en América son mas pronunciadas que en Europa;
varian de un pafs a otro y dentro de cada pais en particutar. Por ejemplo,
en Estados Unidos las tasas de incidencia de céncer es mas predominante
en blancos que en negros.

Entre los negros de Africa la incidencia de cancer bucal es
muy baja: mientras que en Asia, las tasas mas bajas ocurren en Japbn y en
1os maories de Hueva Zelanda. La incidencia mis alta se registra en la
India. Es evidente que los hinddes de ambos sexos tienen tasas de inciden
cia mucho mayores que las demds razas. Es muy probable que esta diferen-
cia se deba al habito de mascar tabaco y nuez de betel asociado con el
consumo de alcohol y los habitos alimenticios.

E1 carcinoma epidermoide o espinocelular es la neoplasia mis
frecuente en 1a cavidad oral; comprende mas del 90% de los cénceres intra
bucales. Aunque se puede preser;tar en cualquier sitio de la boca, ciertos
lugares son mis afectados que otros. En 1a lengua constituye el 95% de las
tumoraciones malignas,

La incidencia de cancer de la lenqua muestra variaciones en
diversns pafses; 10s que cuentan con las tasas mas altas son ja India
{Bumbay}, Puerto Rico y Brasil (Sao Paulo).

Este padecimiento afccta mas a los hombres que a las mujeres,
aunque esta tendencia es menos pronunciada en determinadas zonas geogrifi

cas, principalmente en los pafses escandinavos, Inglaterra y Gales, en los



que 1a incidencia de Vos carcinomas intrabucales en la mujer es mds alta
debido a Ta elevada frecuencia del sfndrome de Plumer-Vinson preexisten-
te. En los Estados Unidos Ta relacidn masculina respecto 3 la femenina

es de 4:1. En México, por un estudio realizado en el hospital de Oncologfa
del Centro Médico Nacional del Instituto Hexicano.del Sequro Social, se
reporté una serie de 45 casos de cancer lingual en la cual e) 62.2%

{28 pacientes) se presentd en varones y et 37.87 {17 pacientes} en mujeres,
con una edad promedioc de 63 afos. Con ello se establece que ésta es una
enfermedad de la vejez, aungue se puede presentar mis o menos en jovenes,

La localizacion mas frecuente del carcinoma epidermoide es
en el borde lateral del tercio medio de 1a lengua, siendo la superficie
ventrail muche menos afectada, lc mismo que la dorsal. Entre los europeos
e} clncer de la parte anterior de la lengua es mis frecuente que el de la
base de este 6rgano, mientras que en ciertas partes de la India sucede lo
contrario.

tas cifras de mortalidad por el céncer bucal varfan bastante
segin los Tndices demograficos de cada nacién. Esta enfermedad es causs de
mayor nimero de defunciones que las lesiones malignas de otras regiones
de la cabeza y el cuello. En tos Estados Unidos esta neoplasia es respon-
sable de) 1% de los fallecimientos, en tanto que 18 India posee un ¥ndice
supertor de muerte (14%).

Sin embargo, debido el mejor tratamiento de las enfermedades
infecciosas y a la disminucion de atros factores etioidgicos, 1a morta-
Tidad de céncer a nivel general ha disminuido notablemente, y en la actua
lidad ocupa el tercer lugar en este sentido, después de las enfermedades

cardfacas y los accidentes automovilisticos.
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ETIOLOGIA

£l carcinoma epidermoide de la lengua todavia permanece con
etiologia desconocida, y en ¢l estado actual de los conocimientos no es
posible hacer afirmaciones precisas. 5in embargo, hay una relacién defini

da entre el cincer de }a lengua y otros transtornos.

Traumatismos dentales e higiene oral

Mala higiene oral, restauraciones defectuosas, bordes cortan
tes de ltos dientes, mordeduras repetidas, material de ortodoncia mal colo
cado, as{ como dentaduras que no se ajustan bien, son causas consideradas
muchas veces en la etiologfa del cidncer lingual, pues la irritacion cons-
tante de estos traumatismos sobre la mucosa 1ingual puede desembocar en
lesiones premalignas, tales como la leucoplasia o estomatitis ulcerativas.
Emperc, no se ha podido demostrar que alguno de estos procesos sea carcind
geno. A causa de este desconcierto, las opiniones sobre ta importancia de
los traumatismos bucales son muy contradictorias.

Uno de los mejores enfoques del problema es el que adoptaron
Monkam et al., quienes estudiaron la relacidn del cancer con los trauma-
tismos dentales, concluyendo que la asociacidn del traumatismo con ctros
factures actdan como un carcindgeno y que existe una evidencia adecuada
que sugiere que la diseminacién metastdsica de los tumores malignos puede

verse favorecida por los traumatismos dentales.

Tabaquismo

Hay multiples evidencias y opiniones que incriminan al taba-
co como el primer responsable de) desarrollo de las lesiones premalignas
{especialmente 1a leucoplasia) y malignas de 1a lengua, Estas enfermeda-

des son poco comuncs en quienes no han fumade o mascado tabaco.
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La mayorfia de los estudios sobre el consumo de tabaco Yy su
importancia en 1a génesis del cincer linqual se realizaron en los Estados
Unidos. E1 29% de los sujetos afectados por esta enfermedad eran grandes
fumadores en comparacién can s8lo el 173 de un grupo de control. Segin
este estudio, el fumar cigarros, puro o pipa aumentd el riesgo de cancer
Tingual. Asimismo, se encontrd que mascar tabaco tenia importancia etiold
gica, pero no tanta como fumario,

Peackok et al. investigaron el mismo problema y concluyeron
que el uso de tabaco y de rapé es una influencia predisponente, pero no
es un factor inicial en el desarrollo del cancer lingual, aunque se encen
trd una relacidn muy importante entre el tabaco y el rapé con el desarro-
110 de 1a leucoplasia bucal.

En Puerto Rico, Martinez halld que el riesgo de adquirir cin
cer lingual es de 2.5 a 5 veces mayor entre los grandes fumadores que en-
tre quienes no fuman,

En 1o referente a Asia sudoriental se encontrd que el hibito
de fumar, junto con el mascado de nuez de betel y tabaco, aumentan e} ries
go de adquirir cdncer bucal.

A medida que se recopilan datos clinicos es posible indicar
que en el humo del tabaco existen sustancias cancerigenas y cocarcindge-
nas; la principal de ellas es un hidrocarburo ciclico, el bensopirenc, que
se forma durante 12 combustién del tabaco con el papel de los cigarrillos,
aunque también se han detectado -y tienen importancia en la produccion de
cincer- los benzantracenos y con menor capacidad cancerigena el arsénico,
cromo, niquel, polonio, nitrosaminas y ciertos derivados de l1a nicotina
como la conitina, Todos pstos compuestos de tabaco actéan en forma directa
sobre 1a mucosa lingual y en general en toda Va boca produciendo transfor

maciones de sus células que pueden propiciar cancer,
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Alcoholismo

Hay una evidente relacidn entre la ingesta de alcohol y el
cancer de la lengua. E) alcohol por si solo no es carcindgeno y sus efec-
tos parecen aumentar la potencia de tos carcindgenos locales (tabaco).

En los Estados Unidos se demostrd una correlacidn positiva
entre el excesivo consumo de alcohol y el cdncer bucal (Wynder, Bross
et _al. ). Se calculé que los grandes bebedores (mis de un cuarto de whisky
diario u otro tipo de alcohol) corren un riesgo diez veces mayor de adqui
rir céncer lingual.

Trieger sedald que el 44% de 108 pacientes con carcinoma de
lengua, también presentaban cirrosis hepdtica comprobada. Casi el 75% de
ambos grupos eran persgnas que consumian alcohol en exceso. En otro estu-
dio, Keller confirmd una asociacién clara entre cirrosis hepdtica, consu-
mo excesivo de alcohol, consumo intenso de tabaco y carcinoma bucal. Good
considera que el alcohol puede actuar en forma ambivalente como posible
agente causal, pues la disminucion de la funcién inmunologica celular se
comprueba en los alcohdlicos que tienen cincer de cabeza y cuello, pero no
es evidente en alcohdlicos sin dicha neoplasia.

Los individuos que beben grandes cantidades de alcohol también
suelen «er grandes fumadores y ademds en la mayoria de los casos tienen
deficiencias alimentarias, lo que puede alterar la reproducciin y el meta
bolismo celular; esto entrafiarfa un potencial sinérgico para 13 iniciacidn

o promocién del cancer bucal,

‘Deficiencias nutricionales

La nutricidn puede intervenir en la cancerizacién del hombre

por miltiples mecanismos; tal vez los elementos nutricionales contengan
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suténticamente cancerfgencs o también precursores de estos cancerfgenos
pueden estar en los alimentas y encontrar en 21 organismo sistemas que
completen su estructura para actuar como auténticas elementos de canceri-
zacitn.

Deficiencias en la dieta y el mal estado nutricional puede
hacer a los tejidos mis susceptibles a diversos agentes o mecanismos de can
cerizacian; en lo que concierne a sustancias que han demostrads su cance-
rigenidad en la experimentacidn animal, se encuentran en primer lugar los
hidrocarburos aromaticos policfclicos. Las carnes y los pescados ahumados
o contieren en abundancia. Los aceites fritos y el café también contie-
nen estos hidrocarburos. A pesar de esto, el valor y la especificidad de
Jos hidrocarburcs aromiticos polticiciicas son extracrdinariamente débiles
en su intervencidn nutricional como agente de cancerizacitn,

Al parecer, no hay una relacidn importante entre el céncer
tingual y los problemas nutricionales o de otro tipo. Sin embargo, se de-
be recardar lta relacidn entre e} ciancer bucal y el sindrome de Plumer-Vin
son que es una manifestacidn de anemia por deficiencia de hierro, lo que
provoca cambtos deqenerativos en la membrana mucosa, de los cuales el mds
relevante es 12 atvofia de las papilas, resultando una lengus lisa y dolo
LIV

Algunos praductos tales ~omo los cereales en descomposicion
contienen aftatncinas {del hongo Asperguillus flavus), producteras de
nepatuma maligno en.rata; sin embargo, nc es posible establecer con rigor

una corvelactdn entre las aflatoxinas y #1 cénter en el hombre,

Sifilis

Muchos investigadores han encontrado sifilis en la fase acti

va o por lo menos antecedentes de e}la, coexistentes en el carcinoma de
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13 lengua. Gibbel et al, encontraron que e) 22% de los pacientes con cén-
cer lingual mostraron una fijacién del complemento positiva a una reaccién
de Khan, mientras que el 5% de ellos tuvieron una reaccidn positiva para
ta sifilis. Martin informd que el 33% de sus pacientes con cincer lingual
también tuvieron sifilis, la relaci6n se explica porque la infeccidn de
s§filis produce glositis intersticial con endarteritis, los misculos se
sustituyen por tejido fibrdtico y atrofia del epttelio suprayacente con
pérdida de las papilas linguales. Es posible que el epitelio atréfico sea
mas vulnerable a la accion de los factores eticldgicos que iniciarian la
formacion de leucoplasia y del carcinoma.

Esta explicacion implica un efecto local de sifilis mis que

un efecto generalizado o sistémico.

Lesiones precancerosas asociadas con mayor frecuencia
con el carcinoma epidermoide de lengua

Leucoglasi . La leucoplasia es una lesidn comin de la lengua
asociada muchas veces con el cancer lingual. En 1a etiologia de esta le-
sién los factores mas frecuentes son los traumatismos dentales, sepsis bu
cal, sifilis, deficiencias vitaminicas, trastornos endocrinos, tabaquismo,
alcoholismo y candidiasis.

La leucoplasia puede ocurrir como una placa homagénea muy
bien definida o como compromisc difuso en el dorso de la lengua, donde uc
maligniza con mayor frecuencia.

Martin sefiald que el 46% de sus series de pacientes de cancer
tuvo leucoplasia de la lengua; Gibbel sélo encontré una frecuencia del 10%
en su serie. No es raro observar lesiones tipicas de carcinoma en las
dreas leucopldsicas; por otra parte, muchas lesiones de leucoplasia persis

ten durante afios sin que exista una transformacidn maligna; también mu-



chos casos de carcinoma de la lengua se desarrollan sin que haya maniifes
tacién de leucoplasia preexistente.

En otro estudio, el porcentaje de casos de leucoplasia que
terminan por presentar transformacidn va del 1.4% al 6%. Estos datos se
interpretaron que alrededor del 6% de las leucoplasias clinicas con car-
cinomas invasores en el momento de la biopsia inicial y el 4% del grupo

restante experimentan transformacidn maligna.

Eritoplasia de Queyrat. La eritoplasia es una entidad clfni-
Ca y constttuye una lesidn de las mucosas; en gran nimero tienen altera-
civnes epiteliales que van dc una displasia leve al carcinome in situ, in
c¢luso al carcinomy epidermoide.

La eritoplasia entremezclada con placas leucoplisicas, en las
cusles 1as zonas eritematosas son irregulares y de un rojo no tan brillan
te, se desarrollan con mayor frecuencia en la lengua que en otros lugares.

En un estudin relacionado con 158 casos de carcinoma epider-
moide bucal asintomitico, Hashberg et al. encontraron que el 91 tuvieron
un componente blenco. Asimismo, concluyeron que una lesién eritoplasica
asintomdtica era el signo visible mas tempranc de carcinomz invasivo.

La aritoplasia de lengua representa alrededor del 13% de las

eritoplasias.
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CARACTERISTICAS CLINICAS

Las neoplasias malignas de 1a boca no se caracterizanm por sy
aspecto clinico dnico y especifico; pueden presentar cualquiera de varias
formas clinicas. Se comprende con facilidad cuando se consideran las cau-
sas de esta variaciones: a) evidentemente, su aspecto dependerd del tiem-
po de duracidn de la lesidn; una lesidn de doce meses o mas de antigledad
es de esperar que sea muy distinta a una lesidn de origen reciente (es de
cir, de varias semanas}; b) su aspecto serd acorde a la localizacidn ori
ginal del cdncer; es decir, una lesidn cancerosa que se desarrolla a par-
tir de l1a mucosa bucal o3 difereate a una que se desarrolia en los tejides
gingivales o del paladar. la blandurs y facil compresion de los tejidos de
1a mucosa bucal comparadas con los del paladar yue son delgados y rigidas,
influyen, por 1o mencs en algin grado, en el aspecte del process canceross
que afectd @ ¢ada una de estas zonas, ¢) el tipo celular influird también
en el aspecto clinico; asi, un carcinoma tended un aspecto distinto del
de un sarcoma o un melanoma; d) el estado de difecenciacidn de las células
malignas puede contribuir a las ~ariaciones de su cuadro clinico; ) los

efectos de los procesns patelégivos superpuestos son muy importantes en la
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determinacidn del aspecto clinico; por ejemplo, ya que el 90% de todos
los cdnceres de la boca crecen a partir del epitelio escamoso que recubre
1a cavidad oral, debido a la naturaleza del proceso patolégico, ta masa
tumoral haré protusién, por 1o menos en un grade minimo, en 1a cavidad
oral, por lo que podrd ser afectado por las irritaciones y episodios trau
méticos que son tan frecuentes en la boca contribuyendo a variar el aspec
to ciinico de la lesién cancerosa.

Estas variaciones constituyen un importante problema para

hacer un diagndstico.

Evolucién clinica

La caracteristica principal de las enfermedades cancerosas
es que existe en el proceso patoldgico una proliferacidn incontrolada de
célules.

E1 carcinoma epidermoide se localiza en el revestimiento del
epitelio escamoso, por lo que es evidente que el tumor se extienda en tres
dimensiones: hacia afuera en el interfor de 1a boca (exofftico); en forma
latera! en los tejidos adyacentes {verrucoso); y de manera interna hacia
las zonas subyacentes {infiltrativos). En algunos casos la lesidn cancero
s2 se desarrolla con mayor magnitud en una de las tres direcciones. lo
que determina, cuando la extensidn es grande, su aspecto clinico. As§, la
lesion que tiende a crecer hacia afuéra dard lugar a un tipo exofftico y
1a que crece en direccion lateral adquirird la forma verrucosa.

La forma fungosa o exofftica del cancer suele encontrarse
como una masa tumoral de aspecto impresionante, rdpidamente detectable, de
consistencia dura a la palpacion, con aumento de 12 densidad debido a lo

muy agrupadas que estén las numerosas células proliferativas. Ls forma
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fungcsa Siene mejor prondstico nue la infiltrativa debido a que es menos
invasora y a que no es muy grande su tendencis a penetrar en zonas inacce
sibles,

El tipo infiltrativo o invasivo del cdncer de Ya boca no sue
le descubrirse tan rdpidamente, nt su aspecto es tan impresionante como
el tipo fungoso. Esta variedad puede presentarse como una prominencia
anorma! de tamafio pequedio; en este caso, se debe palpar totalmente los re
pliegues mas profundos de 1a zona. Debido a que se extfende hacia zonas
mas inaccesibles y a su mayor tendencia a metastizar, el tipo infiltrati-

vo por lo general tiene un prondstico peor que la forma fungosa.

Caricter ulcerativo

£s caracteristico que muchos cénceres bucales se ulceren.
Gran nimero de estas ulceraciones se deben a las {nfluencias traumiticas,
presentes continuamenta en ta boca. Otros se ulcersn debido a la naturale
za ael proceso cancerosc. £1 97% de los cénceres orales son de origen epi
telial, debido 2 que el epitelio no tiene aporte sanguineo propioy 1a rad
pida proliferacién celular puede apartar la fuente nutritiva del tejide
conjuntivo circundante, produciendo asi atrofia y degeneracion de la zona
central de la masg tumnral, con Yo que, debido a a3 subsiguiente infec~
c16n secundaria, sc produce Va ulceracion, Los cénceres de boca no sdlo
se ulceran a menudo sino que sus dlceras pueden ser gnicas o miltiples,
cast siempre son persistentes y de duracidn prolongada, es decir, consti-
tuven wlceraciones crénicas. La frecuencia o la cronicidad de las ulcera-
ciones en las lesiones cancerosas proporciond un cuadro clinico que debe
recordarse. Cuando una Glcera con una antigiiedad de cuatro o mds semanas

que no muestra sefales de curacidn, debe pensarse en und neoplasia maligna
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Por 1o general, las ulceraciones mds cronicas adoptan e! as-
pecto de un crdter con una depresién central y un anillo mas elevado ce wn
tejido de consistencia dura. Siempre que se ve esta ulreracidn cabe la po
sibilidad de un céncer bucal y, sobre todo, cuando se halla en el centro
de una masa tumoral de consistencia dura.

También debe tenerse presente que algunas lesiones cancerosas
no se ulceran, sobre todo en el caso de lesiones jévenes o de tamaio pe-
quefio, en las que ain no se han desarrol)ado las condiciones pare la ulce

racian.

Rigidez e induracion

Cuando se palpa en forma correcta, se siente que la mayorfa
de las lesiones cancerosas estdn fijas, rigidas o adheridas a los tejidos
circundantes y las zonas contiguas muestran cierto grado de dureza que se
conoce como induracion.

La presencia de rigidez, induracidn, o ambos, hard sospechar
de un cdncer de la boca., Tal vez se comprende mejor la importancia de es-
tos canceres clinicos notando su ausencia en los casos de tumores benignos ’
ya que, entonces, la masa tumoral casi siempre es mdvil y sus tejides cir

cundantes son de consistencia blanda y normal.

Cuadro clinico

Los sintomas de los pacientes con carcinoma de lengua dependen
de la Tocalizacion del tumor, L3 mayoria de estas formaciones aparecen en
los bordes laterales que por lo general se extienden submucosamente hacia
el pilar anterior de) paladar blando, los cuales pueden invadir y ulcerar

de forma secundaria. También pueden extenderse hacia e! piso de 1a boca,
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pero no pueden penetrarlo hasta que el tumor esté muy avanzado. La lestén
de la superficie inferior de los dos tercios anteriores de la lengua pue-
de ertenderse de modo directo o hacia el piso de la boca, por lo que lue-
go es diffcil establecer si la lesién se origind en 1a lengua o en el
ptso bucal. Los carcinomas mis profundamente infiltrantes se extienden
hacia el tercio posterior de la lengua (detrds de las papilas calicifor-
mes}, pudiendo invadir y perforar un vaso !inqual grande; esta lesidn no
siempre es reconocida por el paciente y muchas veces e) dolor que produce
se atribuye a una irritacion de la garganta,

E1 signy mds comin del carcinoma de la lengua es una masa o
Glcera no dolorosa, aunque en la mayorfa de los pacientes finalmente se
hace dolorosa, en especial cuando se infecta de manera secundaria o cuando
han quedado afectadas terminaciones nerviosas., E1 tumor puede empezar co-
mo una Olcera induradé en forma superficial con bordes ligeramente eleva-
dos y puede proceder a desarrollar una masa exofitica fungosa o bien infil
trarse en capas mis profundas de la lengua y producir fijacidén e indura-
cién sin mucho cambic superficial. Varios canceres de la lengua son asintp
maticos, caracterizados por un'componente eritopldsico con placas leucopld
sicas en la periferia, apareciendo toda 1a lesidn en un drea de la Tengua
desprovista de papilas. A veces el cdncer de lengua se anuncia con una ul-
ceraci6n superficial o placa leucopldsica junto con infiltracién en la pro
fundidad dentro del misculo subyacente. En tales casos la palpacidn es im
portante porque la induracion es muy sospechosa de malignidad.

ta sintomatologia funcional es bastante monomorfa: transtor-
nos, malestias o dolnres en la masticacidn, interferencia de los movlmieﬂ
tos linguales entorpeciendo su funcion, lo que tiene como consecuencia

disfagia y en ocasiones tos con esputos hemoptoicos.
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E1 crecimiento destructivo y erosivo del carcinoma y la pre-
si6n expansiva del tumor en cualquier superficie natural, como piel o muco
sa bucal, puede causar ulceraciones, infecciones secundarias y hemorragias.
Ciertamente, 1a melena, por ejemplo, puede ser una caracteristica de la
diseminacién del cancer al tubo digestive.

Los carcinomas de Yengua son los que tienen una incidencia
mdxima a la linfadenopatia, es decir, e! descubrimiento de ganglios linfi-
ticos palpables, duros, no dolorosos y adherentes. Los ganglios linfatices
de drenaje se ven invadidos por tejido neopldsico que prolifera en su lo-
ca!iza;ién metastdsica, por o que desplaza y sustituye al tejido }infati
co dando lugar 2 una hipertrofia y endurecimiento apreciable del ganglio
afectado; como la metdstasis se extiende mas alld de los limites del gan-
glio da lugar a una fifacion del mismo que clinicamente es caracteristica.

Los ganglios linfaticos que se afectan con mas frecuencia son
fos de la cadena subdigistrica, seguidos por los del tridngulo submandibu-
tar y medioyugulares, aunque no se debe pensar que las metastasis en otras
cadenas sean raras. Las metastasis en los ganglios linfaticos son mas comu
nes en las lesiones de la base de 1a lengua que en las otras lecalizacio-
nes linguales. Puede ocurrir compromiso de ganglifos linfaticos contralate
rales en 105 tumores de la base de la lengua, y también puede dar metasta-
sis linfoganglionares bilaterales los de la punta del drgano.

Por elln, cuando e) cirujafio dentista se enfrenta a una lesidn
oral sospechosa debe palpar las diversas regiones gangiionares linfaticas,
incluyendo las cadenas cervical, submandibular, sublingual, yugular y supra

clavicular.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Conceptos generales

Hiperplasia. Aumento en el nimero de las células esencialmen-
te normales.

Metaplasia. Sustitucién de una célula adulta o totalmente di-
ferenciada, por otro tipo de célula aduita. La metaplasia es otra forma de

proliferacién celular anormal controlada,

Displasia. Consiste en la pérdida de 1a uniformidad de célu-
las individuales y también en pérdida de su orientacion arquitecténica.
Las células displisicas presentan pleomorfismo importante y a menudo poseen
nicleos hipercromaticos.

Anaplasia. Formacién regresiva, pérdida de 1a diferenciacion
estructural y funcional de las cé&lulas normales, Las neoplasias malignas
que consisten en células indiferenciadas se 1laman anaplasicas.

Estas presentan pleomorfismo en grado mayor que las displasi-

cas,
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Gradacién de malignidad. Cuandc se tiene la “gradacidn® his-
toldgica de un tumor, se basa normalmente en tres factores esenciales: el
grado de diferenciacién, la actividad mitética y el pleomorfismo celular.
Esta clasificacidn intenta establecer una valoracién de su agresividad o
nivel de malignidad de las células tumorales.

El cdncer puede clasificarse en grados I, 1I, 111 y IV con-
forme a su anaplasia progresiva, Los criterios para determinar los grados
individuales varia en cada forma de neoplasia.

Uno de los sistemas de clasificacion mds utitizados es la
1lamada clasificacidn de Broders para el carcinoma epidermoide, en el
cual una lesidn grado ! es altamente diferenciada (sus células producen
abundante queratinal, mientras que en el grado IV estd muy mal diferenciada
{células muy anapldsicas y practicamente no muestran formacisn de querati
na). E1 hecho de que el mismo tumor muestre distintos grados de diferencia
cidn en varias dreas favorecid a que se descontinuara el sistema graduable.
E;| la actualidad 1a mayoria de los patdloges modifican el diagnostico de

la neoplasia mediante un adjetivo descriptivo de su diferenciacién.

Aspectos histopatoldgicos

€1 carcinoma espinocelular presenta una considerable variacion
histoldgica, sunque en general tiende a ser una neoplasia mederada que pre
senta alguna queratinizacidn. Aparecen lesiones muy anaplisicas, pero son
poco frecuentes; ademds tienden a formar metdstasis temprana y en forma ex

tensa que causa la muerte con rapidez.

Carcinoma epidermoide bien diferenciado. Estd compuesto de 18
minas y nidos de células con origen en el epitelio escamosc. Por lo gene-

ral, estas células son grandes y muestran una membrana celular distinta,
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aunque con frecuencia no puede demostrarse la presencia de tonifibrillas.
Los nicleos de las células neopldsicas son grandes y myestran una buena
capacidad de variabilidad en la intensidad de 1a reaccidn de coloracién.

A Tos nicleos que se tifen intensamente de hematoxilina se les denomina hi
percrométicos. En las lesiones bien diferenciadas se encuentran mitosis,
pero no muy numerosas.

Uno de los aspectos mis caracteristicos del carcinoma epider
moide bien diferenciado es la presencia de queratinizacién individual de
1a célula y la formacidn de numerosas perlas de tamafio variable de quera-
tina o epiteliales. En una lesidn tipica se encuentran grupos de estas cé

lulas malignas que invaden con gran rapidez al tejido conectivo,

Carcinoma epidermoide menos diferenciado. Pierden ciertas

caracteristicas, de manera que su semejanza con el epitelio escamoso es
menos notable. La forma caracteristica de las células puede estar alte-

rada, asi como su ordenamiento respecto una de la otra. E1 grado de creci
miento de las células individuales es mis rapido, y esto se refleja en el
mayor nimero de mitosis, en la gran variedad de tamafio, forma y reaccién
de la coloracidn, y en el fracaso para efectuar la funcidn de una célula

escamosa aiferenciada: la formacidn de queratina,

Carcinoma epidermoide mal diferenciado. Guardan poca semejan

2a con sus células de origen y a menudo presentan diificultades en el diag
nostico por su aspecto histeldégico primitivo y no caracteristico de las
células malignas que se dividen con rapidez. Estas células malignas pre-
sentan una carencia alin mayor de cohesividad y son caprichosas en extremo.
La mayorfas de los tumores que se desarrollan en la lengua son
carcinomas epidermoides y 1a mayor parte son poco diferenciados. Sin embar

go, algunos de ellos pueden mostrar tendencia a la queratinizacién.
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VI

HISTORIA NATURAL DEL CARCINOMA EPIDERMOIDE

Yida oculta de los clinceres

La fase oculta de los canceres correspnnde al tiempo trans-
currido entre la produccidn de 1a primera (o primeras) célula cancernsa y
la aparicion de las manifestaciones clinicas perceptibles del tumor. La
duracidn de esta vida oculta depende tanto de la precocidad de los signos
clinicos de atarma -tumor visible, palpable, hemorragia, dolor- en rela-
cidn a razones anatémicas, como a la velocidad de evolucidn del tumor en
relacion a razones celulares (cinéticas de proliferacion) y a las relacio
nes huésped-tumor,

ta fase preclinica tiene gran importancia conceptual, mds
que su duracidn, por los nechos que a ocupan y por el largo periodo pre-
vio impreciso y silencioso que se intenta reconstituir a partir de datos
indirectos. En esta fase tienen lugar hechos claros, previsibles, pero de
origen misterioso. ta importancia del periodo prectinico de los cinceres
varian segin éstos y segin los enfermos, En ciertos casos, aquélla es tras

cendental, puesto que las extensiones a distencia y la metdstasrs se pro-
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ducen durante la vida oculta del tumor. En otros casos, cusndo se descu-
bre el primer signo clinico todos los demds empiezan a desarrollar el cur
so de la enfermedad en forma irremisible hacia 1a muerte. En otros casos,
todo es posible, incluso l1a curacién,

Ho se debe confundir 1a nocidn de diagndstico répido (desde
Tos primeros signos clinicos) y diagndstico precoz {poco después del ini-
cio del tumor),

La mayor parte de los tumores ofrecen una cinética prolife-
rativa que les distingue de su tejido de origen, aunque ésta difiere consi
derablemente de un tumor a otro. En un tejido normal existe equilibrio en-
tre el nimero de células producidas y las perdidas, 1o que permite mante-
ner la estructura tisular, E] tumor canceroso se caracteriza por la acumy
tacidn de células anormales, 1o que no implica un exceso de produccidn
sino més bien una ausencia de control con desequilibrio entre produccion
y pérdida celular, Aunque existen tumures gue presentan un tiempo de do-
blamiento rapidisimo. Es raro observar canceres cuyo tiempo de doblamien
to sea mis rdpido que el de ciertos tejidos normales, como el de la mé-

dula dsea, o el epitelio escamoso,

Invasidn tumoral: Metdstasis

La invasion directa de los tejidos vecinos por un tumor ne-
cesita la destruccién de las estructuras limitantes del tejido invadido,
asi como una movilidad celular,

Se han descrito sistemas enzimaticos a nivel de los tumores
capaces de destruir las estructuras y tejidos vecinos.

La migracién de las células hacia los tejidos vecinos se

deberfa a su movilidad anorma). Se han expuesto tres mecanismos para expli
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car )2 invasidn cancerosa: Y) comgresibn por expansi6n generada por la
mase de células malignas en crecimiento; 2) liberacisn de enzimas 1iticas
por células tumorales, y 3) falta de cohesién y movilidad de las células

cancerosas.

Metdstasis

La mayor parte de Yos cdnceres tienen la capacidad de dar
metistasis a sitios alejados. La aparicidn de estos implantes o siembras
tumorales secundarias en tejidos y Grganos se 1lama metdstasis, £} creci
miento a distancia es una caracteristica de 1a mayorfa de los tumores ma-
lignos. La patogenia de Yas metastasis a escala celular sdlo se conoce de
manera muy parcial. €l microambiente creado por el “tejido de implanta-
cion" desempefa con toda probabilidad un papel importante en Ja metdsta-
sis. En efecto, existen metdstasis en gue Tas células parecen multiplicar
se con mayor facilidad que el tumor primitivo,

La predileccidn de ciertos tumores por metastizar en cier-
tos drganos depende, ademis de imperativos anatémicos, de una adaptacién a
los microambientes vartables segin tos tumores.

Las neoplasias malignas se diseminan por uno de estos cua-
tro mecanismos: 1) siembra de cavidades corporales; 2} extensifn local;
3) diseminacidn hematica, y 4) diseminacidn linfatica.

11 La siembra de cinceres ocurre cuando Tas neoplasias inva

den una cavidad corporal naturai.

2) £) cardcter esencial del tejido canceroso es Va infiltrs
cidn de sus células en los tejidos vecinos, destruyendo las separaciones
naturales (cdpsulas, vainas y limites diversos}) con Yos tejidos normales

vecinos. Sin embargo, 1a infiltracion cancerosa se produce preferentemente
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seqgun las lineas y planos de menos resistencia.
La extensidn local microscépica excede en general a su ex-
tensidn macroscopica, por 10 que la escision para ser total, debe ir mu-

cho mds alla de los 1imites visibles del tumor.

3) Esta via es caracteristica de los sarcomas, pero no es
desconocida en los carcinomas. Se pueden describir tres estadios sucesivos.
de invasidn: local, regional, por afeccién de los ganglios y en general
con metastasis por via hemitica,

De ello no hay que deducir que todos los carcinomas en fase
clinica (detectables o no detectables) presenten esta evolucién en tres
estadios, ya que &stos han podido producirse en la “vida oculta" del tumor, -
antes de que éste haya alcanzado el volumen suficiente para ser detectable.

Ko hay que confundir diagndstico precoz con tumor debutante;
los pequefios tumores pueden haber dado ya metdstasis. Ciertos datos expe-
rimentales han permitido el conocimiento del mecanismo de la diseminacidn
metastdsica por via hemitica.

Sin embargo, puede ocurrir propagacién arterial cuando las
células tumorales pasan por el lecho capilar pulmonar o por cortos circui-
tos arteriovenosos pulmonares, o cuando las metdstasis pulmonares mismas
originan émbolos tumorales. En esta clase de propagacion arterial, el cua
dro de distribuciin de las metdstasis estd regido por diversos factores,
En to que se refierc a la invasion venosa tas células transportadas por la
sangre siguen el flujo venoso que drena el sitio de 1a neoplasia.

£s comprensible que en esta clase de diseminacion la afect_a
cidn secundaria sea més frecuente en el higado y los pulmones. Todo e) dre
naje del sistema porta 1lega al higado, y todo el drenaje de las cavas, a

los pulmones.
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Algunos cénceres tienden a invadir las venas. Las células
cancerosas vehiculadas por la sangre venosa se adhieren en un punto cual-
quiera del endotelio de una vénula postcapilar, donde 1a velocidad circu-
Tatoria es muy pequefia; en algunos casos se forma a este nivel un codgulo
con una pequeda reaccidn inflamatoria local y destruccién parcial del vaso,
por 1o que se produce la efraccion de 1as células tumorales, las cuales,
en condiciones favorables de ambiente e inmunoldgicas, proliferan a nivel
de tejido conjuntivo perivascular, constituyendo una metistasis. Una vez
implantada )a metdstasis, se organiza e induce, a partir de los vasos ve-

cinos preexistentes, la formacidn de una neovascularizacién rudimentaria.

4) €sta extensign linfdtica ha sido considerada durante mu-
cho tiempo como un fendmeno simple, puramente anatémico, mécanico y negati
vo, Las células cancerosas ficilmente disociadas pasan a las vias linfati
cas facilitadas por 1a infi1ltracidn local cancercsa; son conducidas por la
corriente linfitica a los ganglios regionales, deteniéndose en ellos y co
lonizéndolos. E1lo constituye el foco de nuevos émbolos linfaticos, lo que
origina Ya invasién de los ganglios de la cadena regional. En ests concep
ci6n, la no invasién ganglionar es puramente funcidn del tiempo y de la
“tendencia 1inféfila” de) céncer.

En otros casos, las células neopldsicas crecen a lo largo de
las paredes internas de los vasos linfiticos hasta alcanzar 1os ganglios
de drenaje.

Existen estrechas relaciones entre las invasiones hematdgena
y linfatica. La comunicacién entre los dos factores puede hacerse a nivel
de los confluentes venolinfiticos establecidos anatémicamente, o por inva
sifn de los vasos sangu‘lr{eos a partir de tumores o de metdstasis gangliio-

nares.
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Por otra parte, como 1a linfa puede soslayar los ganglios a
travds de los vasos linfdticos periganglionares anexos, y de shf verterse
a a sangre venosa sin haber atravesado los ganglios.

Es importante subrayar que la ausencia de ganglios linfati
cos palpables no es una razdn para creer que exista cancer oral, ya que
algunas neoplasias matignas no metastizan hasta una etaps muy tardfa de su
evolucidn; mas aun, otras lesiones cancerosas pueden haber metastizado ya
(o que se puede demostrar histoldgicamente), pero sin haberse desarrolla
do en sus localizaciones metastasicas hasta el punto de poder descubrir-

Tas con facilidad.

Causas de muerte de! canceroso

Estan relacionadas con el propio tumor y su triple exten-
s16n, local, regional y general, y con sus efectos sistémicos.

La extensidn local es peligrosa por las compresfiones, las
necrosis, las perforaciones, las hemorragias y las sobreinfecciones.

Las lesiones ganglionares, por las compresiones neurolégi-
cas, vasculares y bronquiales.

Las anemias son frecuentes, siendo sus causas miltiples y a
menudo asociadas.

tas lesicnes a distancia, por los mismos riesgos de compre-
si6n, ast como por insuficiencias respiratorias, hepatica o hematopoyéti-
ca.

Las complicaciones generales son miltiples y de causas diver
sas intrincadas; la fiebre tal vez, )a astenia es extrema con anorexia, la
caquexia estd directamente asociada a la insuficiencia alimentaria por

obstéculos de las vias digestivas y sobre todo por anorexta; hay edema
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por hipoalbuminemia. Se observa unafusidn adiposa muscular rapida, son
frecuentes la hipoproteinemia y la hipoglucemia. Pueden aparecer transtor

nos psiquicos, estupor y coma.

En 1a muerte de) cancerosc se imbrican todas estas complica

ciones directas e indirectas del tumor,
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Vil

DIAGNOSTICD

Es posible descubrir con facilidad el cincer bucal en etapa
temprana, y ser diagnosticado por et clfnico alerta, ya que resulta acce-
sible para el examen pues presenta sfntomas y signos defintdos. Sin embar
g0, hay otros cascs, cuando la lesifn es pequeiia y los caracteres de cin-
cer son minimos, en los que no se puede reconocer, por 1o menos hasta rea
lizar un diagnéstico clinico. En estos casos, la historia y sobre todo la
biapsia ayudan a establecer el diagndstico. Pero si la lesién es grande,
de tamafio moderado, o pequeita, dl digndstico final y definitivo de si es
0 no necplasia maligna depende de la obtencidn de datos histol6gicos posi
tivos. Por ello és necesario, en todos los casos, el diagnbstica de labo-
ratorio

£} diagnéstico es ¢) factor aislado mas importante para come
batir con £xito el cdncer de boca, siempre que se emplee el tratamiento

adecuado tan pronto como Se haya evaluado en forma adecuada al paciente.

El diagndstico de cdncer bucal se hace por:

a) procedimientos ¢iinicos.
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b)

£)

Procedimientos de laboratorio.

Métodos complementarios de evaluacidn diagnfstica.

2) Procedimientos clinicos

£stos procedimientos comprenden: _l‘) 1a historia cifnica

(anamnesis) detallada y 2) 13 exploracidn fisica completa del paciente

incluyendo examen visual y tacto digital de las cavidades naturales acce

sibles.

tales como:

1)

2)

Historia clfnica. la historia contendrd datos relativos

La historia personal, sobre todo edad y sexo del enfermo,
forms parte del material de diagnéstico. Asf, si una le-
sidn muy poco sugestiva se enctuentra en la boca de un
hombre de 50 afios, la sospecha serd mayor que si el en-
fermo es una mujer o vardn mas joven. Edad y Sexo pueden
ser las Unicas informaciones adiciopales necesarias para
justificar una biopsia. Se ha demostrado que el carcino-
ma bucal es mds frecuente en los varones que en las hem-
bras en una proporcidn de 5:1, y por o general se pre-
senta en personas de cierta edad (75% de los cascs se da
en personas de mds de 50 anos, aumentando el porcentdje
a partir de los 57 afcs).

La historia médica contendrd a) menos una anctacién sobre
1a existencia de aquellas enfermedades y estados que ha-
yan dejado malnutricidn o deficiencias vitamfnicas, como

Jos sfndromes crénicos de mal absorcidn, el sindrome de

61



Plummer-Vinson, la disfuncién hepdtica, la cirrosis y el
alcoholismo. Debe considerarse la existencia de cualquie-
ra de ellas, y debe utilizarse como datos diagnbsticos
que obligan a la realizacidn de una biopsia ya que s¢ ha de
mostrado que e) cincer bucal es mds frecuente en pacien-
tes <on enfermedades de este tipo que en pacientes que ca

recen de ellas.

La historia de Tos hibitos tucales han demostrado ser tam
bién de gran importancia diagnéstica, Sobre todo en rcla-
cién a la utilizaci6n de tabaco. Asf, se obtiene una his-
toria de un gran fumador de pipa, de cigarros, de mastica
cién de tabaco, o de absercidn de rapé en un paciente que
tienc tesiones ligeramente sospechosas por su aspecto, es
suficiente para obligar a realizar una biopsia. En este

caso, las estadisticas demuestran también que el cdncer

de la boca se encuentra con mayor frecuencia en estos en-
fermos que en 105 que carecen de hibitos relacionados con

el tabaco.

Por G1timo, 1a historia debe comprender una anotacidn so-
bre 13 duracién y evolucion de 1a lesibn sospechosa, si
estd asociada con irritacion c¢rénica provocada por dien-
tes melladus, prdtesis mal adaptadds, estados de mala ny
tricidn, alcoholismo, antecedentes de sifilis o algln
otro factor cocarcindgeno, ya que éstos pueden alterar

el otro aspecto fisico de tas neoplasias asf como tam-

btén su evolucidn.
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Si se observa que la lesi6n ha duplicado o triplicado su
tamafic en un tiempo relativamente corto (por ejemplo, un
mes), es obligatorio realizar una exploracidn bidpsica,
ya que el crecimiento rdpido y continuo es una caracte-

ristica de 1a enfermedad cancerosa.

Por 1¢ general, en el primer examen, una lesidn papilar
nodylar o ulcerada puede ser observada y el paciente se
quejard de sfntomas subjetivos tales como doler o difi-
cultad 3 la deglucién. Unas caracterfsticas del carcino-
m lingual ¢s que disemina con rapidez, cualquier aumen-
to o dlcera pequeiia deben ser sospechosas de cdncer has-
ta que la biopsia demuestre lo contrario. Cualquier car-
cinoma de 1a lengua es capaz de producir metdstasis tem-
pranas, aunque la incidencia de complicaciones secunda-
rias se presenta mis o menos répido en proporcién al lu-
gar de Ta lesidn. tas lesiones tempranas tan pequefas o
mo de tres milimetros han desarrollado metdistasis en po-
cas semanas después del comienzo de los sfntomas. Rara
vez el agrandamiento de ios ganglios linfaticos cervica-
les ocurre antes de gque el paciente se entere de la le-
stdn; por Vo tanto, las metdstasis cervicales son rara
vez e) sfntoma que presenta un diagnistico definftivo,
2) Examen ffsico. La lengua de todo paciente dental o médi-
co merece un examen cuidadoso. Ha de incluir valoracibn de forma y color,
estimacién del ngmero relative y distribucin de ias diferentes papilas,

valoracién del tono muscular y registro de las lesiones observadas en la
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superficie del &rgano, o palpadas dentro de su musculatura.

€1 color puede valorarse de preferencia cuando 1a tengua es-
t§ descansando pasivamente en su posicién normal. Es esencial una ilumtna
cidn adecuada, de preferencia con la Yuz de) dfa. Si el clfnico intenta
Juzgar el color de 1a lengua cuando hace protusidn, 0 cuando se tira de
ella con fuerza e color observado puede ser equivocado, Estas tdcnicas
comprimen las venas linguales contra los incisivos del maxilar inferior y

orfginan grados varfables de congestidn venosa causa de cambios de color,

Después de valorar el color hay gue pedir al paciente que sa
que Ya lengua. Si no puede hacerlo en la 1fnea media, ello indica alguna
anormalidad de tnervacifn de la musculatura.

El examen del grado de saburra de la lengua pucde efectuarse
de prefercncia con ella ligeramente fuera de 1a boca, S{ hay zonas de
atrofia papilar en e) dorso de la lengua, deben anotarse las &reas afecta
das, asi como cualquier inflamacidn asociada.

£} examinador ha de registrar el tono muscular de la lengua
por palpacién digital o bimanuai.

ta musculatura de 1a lengua debe palparse siempre en busca
de lesjones silenciosas o escondidas que pudieran no observarse en forma
directa.

Se debe realizar una palpacién cuidadosa de) drea del tumor.

Se inspecciona Ya superficie dorsal cuando esti la lengua en
reposo y con la boca abierta, buscando aumento de volumen, ulceracidn, sa
burra, color o textura, cambios en las papilas que cubren la superficie,

Se sostiene la superficie de la lengua con una gasa de cuatro por cuatro
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centimetros entre el pulgar y el dedo medio y se tira de e11a mientras que
con un abatelenguas o espejo se presiona ligeramente, para explorar la ba
se de la lengua y las papilas caliciformes.

Se sostiene 1a Tengua con 1a gasa y se hace traccidn hacia
1a comisura de los labioc para exponer lcs bordes y la parte ventral co-
rrespondiente, desde la punta hacia atrds, hasta el pilar anterior. Se
suelta 1a lengua y se ordena al paciente que se toque el paladar con 1a
punta a fin de observar la superficie ventral para detectar variaciones o
tumefacciones. Observar los conductos de Wharton, el borde sublingual con
Tas aberturas de los conductos sublinquales y el frenillo,

La palpacion del cuello, en bilisqueda de metastasis, debe ser
completa, un aumento inflamatorio de ia glandula subrv;anlar es cominmente
confundida con un desarrollo metastasico, pero el aumentn inflamatorio es,
por lo general, en forma discoide, y no hay induracidn neoplasica. La pal
pacion bimanual de 13 region submaxilar colocando un dedo en el piso de 1a
boca puede ayudar a eliminar errores. La misma regidn cervical debe ser
investigada, al nivel del bulbo carotideo en particular. Cuando ambos la-
dos del cuello son palpados a }a misma vez, el examinador pucde empujar de
manera inconsciente el hueso hioides hacia un lado y tener la impresion de
un tumor al palpar con la otra mano. Esto se puede evitar palpando sdlo
con una mano, y puede haber ventaja cuando al palpar el cuello e} doctor
se coloque detrds del asiento del paciente. Es mucho mas diffcil palpar
el ganglie:linfatico con e) paciente de cuello muscular gruess o corto,
que un paciente con cuello delgado.

Ya que con frecuencia 1a lesién primaria es infectada en for

ma secundaria, los ganglios agrandados pueden estar inflamados, y es impo
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posible decidir clinicamente si hay o no metistasis. La probabilidad de
que exista metdstasis puede, sin embargo, disminuir por su tamado; Tayler
et al. encontraron que nicamente el 20% de los ganglios menores de un
centimetro de diametro mostraron ser metastisicos, de los cuales el 99%
alcanzaron un didmetro de tres centimetros y mostraron evidencia carcino-
matosa. Muchas veces el médico encuentra ganglios palpables, sobre todo
en 1a regidn submandibular, que son duros y no dolorosos, pero que se des
1izan con livertad por debajo de 1a piel. Se ha demostrado que cerca del
50% de Yos enfermos que visitan una ciinica dental tienen uno o varios
ganglios inflamados yvno hay enfermedad oral de ningdn tipo. Se encuentra
que se trata de ganqlios antiguos, procedentes de infecciones de 1a boca,
de los maxilares, que tuvieron lugar en un tiempo anterior, y no tienen

ninguna importancia paectolagica.

b) Procedimientos de laboratorio

£l estudio histopatolégico es lo primordial, en tanto que 1a
citologia exfoliativa es un método que puede encauzar hacia el diagndsti-
co.

por definicion, para hacer el diagndstico histopatolégico se
requicre el estudio por medio de la iﬂopsia. esto es, el examen al micros-
copio de una parcién de tejido tumoral, bien sea tomando una fraccién de
1a neoplasiz antes de 12 institucidn del tratamiento, u dursnte la fase
primera de 1a terapéutica quirirgica, o haciendo el examen seriado y cuida
duso de )a pieza operatoria.

Cada uno de estos procedimientos tiene su fin y no deben con

siderarse como intercambiables, sino en todo caso como complemaniarios.
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Citologfa exfoliativa

Ya que las lesiones malignas de la boca representan cerca del
5% de las neoplasias malignas y puesto que su fndice de curacidn estd en
relacidn directa al tamafo del tumor, es evidente que, al mencs por ahora,
el aumento de este indice de curacidn dependerd principaimente de) diag-

néstico precoz,

Uno de los métodos usados en el diagndstico del cdncer bucal
es la citologfa exfoliativa. Los estudios realizados con este método han
demostrado que las células exfoliadas de las lesiones epiteliales malig-
nas pueden diagnosticarse en forma exacta y suelen propurcicnar 1a sefal
mds precoz de la presencia de procesos malignos. Esto se ha demostrado en

enfermos con cincer de cérvix.

Papel de la citologfa exfoliativa er 1a prdctica clinica. De

be recordarse que la citologfa exfoliativa oral no sustituye a la biopsia.

Siempre que se encuentre una lesién sospechosa, la biopsia
¢s el método diagndstico de eleccidn, Sin embargo, por desgracia hay le-
sfones en las que el aspecto clinico inocuo ¢ benigno en apariencia da
cierta reticencia a realizar una biopsia. Es esta lesion aparentemente
inocua que puede ser un estadio precoz de la lesifn maligna, en la que
por lo general no se realiza la hiopsia, pero en la que 1a citclogfa exfo-
1iativa puede ser importante al descubrir la verdadera naturaicza de la

lesidn.

El diagndstico citoldgico oral puede ser (til también en:
5) la obtencién de datos que completen a los obtenidos por ta hiopsia;

b) es un procedimicnto ripido, cientifico, no doloroso y que no provoca
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sangrado; c) ayuda a revisar las biopsias negativas falsas; d) es Gtil en
1a bisqueda de) carcinoma recurrente en los casos previamente tratados, y
_e_) tiene valor en las lesiones pantalla cuyo aspecto macroscépico es tal
que 12 biopsia no se garantiza (cuando existen lesiones muy grandes o di-
seminadas}. Obviamente, el uso del frotis histoldgico se practica con Ja
preparacidn adecuada del frotis realizado por el clfnico y ta suficiente

experiencia del cit§logo para su evaluacibn,

Método de fijaci6n de acridina, A los efectos de evaluar su

eficacia para identificar a pacientes con carcinoma espinocelular bucal
se ensayd un método que indica el contenido 4e DNA de las poblaciones de
células bucales descamadas, midiendo 1a cantidad de acriflavina (Roth
_g_t_a_l_.). Se hicieron comparaciones de la captacibn de acridina en perso-
nas sin cincer y en pacientes con cdncer bucal, y surgieron entre los dos
grupos diferencias suficientes como para sugerir que este método podria
hallar aplicacidn c1fnica, pero desde entonces no se publicaron mis resul

tados snbre el uso de esta técnica.

Prueba de azul de toluidina. Es una prueba de tincidn in vive,

semejante a la prueba de Shﬂlér para 1a deteccidn de cdncer cervicouteri
no, ; conncida también con el nombre de citocroms diagnfstica. Ha sido
reconocida desde hace varios afos per diversos autores para la deteccidn
tantn de lesivnes precancerosas como del carcinoma in situ o el invasor.
Ha probado ser de gran valor y de preferencia debe Ser usada en personas
afectadas de lesiones bucales ulceradas, eritroplasias y leucoplasias

qat ne musstran tendencia a l1a curacién; tine selectivamente los tejidos
pre y cancerosoS de la cavidad bucal de color azul rey intenso, y aunque

no estd exenta de errores, recuérdese que no se usa en forma aislada, si-
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no acompafada sfempre de 1a respectiva citologfa exfoliativa a Ta que de
ber§ preceder siempre, ya que nos seftalard el sitio de eleccién para la

toma citolfgica, evitando proceder a ciegas toda vez que las células pue
dan provenir de zonas muy diversas de la cavidad oral diffciies de loca-

tzar con precisibn y por otra parte no pueden ser descamativas.

las dreas tefiidas son las indicadas para la toma de biop-
slas. Existen dos técnicas segin la caracterfstica de ubicacidn de las

lesiones:

1. Lesiones localizadas

Técnica con_hisopos

a) Se retira la mucina que cubre la lesidn con dcido acéti-
co al 1% (quince segundos).

b) Se aplica el azul de toluidina al 1% con un hisopo {diez
segundos ).

¢) Se decolora con &cido acético al 1% con hisopo.

d) Se exploran las mucosas.

11. Lesiones difusas

a) Enjuague con yna solucién de agua (5 em®) con cloruro de
sodio (quince sequndos).

b) Se enjuaga con una solucidn de agua (5 anJ) y 4cido acé-
tico al 1% (quince segundos).

¢) Se enjuaga con una solucién acuosa [¢] cm3) con azul de
toluidina al 1% (diez segundos).

d) Decoldrense con tres enjuagues sucesivos de &cido acético

al 1% (diez segundos cada uno).
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e) Explérense las mucosas.
f) Pingase especial atencién en las lesiones que hubiesen °

pasado en la inspeccién directa o indirecta,

Interpretacion:

1) Las lesfones en que persistan dreas tefiidas intensamente
después de la decoloracidn serdn consideradas como positivas. Ahi se hard
el raspado de la mucosa para obtener el material adecuado para el estudio
citoldgico.

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

3) Las lesiones en que 1a captacidn del colorante sea nula,

se interpreta como negativa,

t'a recoleccién de datos se clasifica por consiguiente en:

a) positiva b) sospechosa c¢) negativa.

Técnica para la obtencin de la muestra para el carcinoma lingual

La técnica de la obtencidn de una muestra es muy sencilla y
puede realizarse en cualquier consultorio dental o médico. 51 la prueba
de azul de toluidina resulta positiva se procederd a hacer la citologfa
que consiste en el examon microscOpico de células obtenidas por raspado de
1a superficie de una lesion mediante el estudio de las caracterfsticas ce
lulares.

La cftologfa oral es un procedimiento coadyuvante, y nunca
debe ser considerada como un substituto de la biopsia,

£1 odontdlogo haré la toma de muestra a toda persona que haya

tenido una prueba de azul de toluidina positiva, bajo buenas condiciones
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de eliminactén de la forma siguiente:

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

2) Se 1lenard una forma para anotar los datos del enfermo,

3) Se toma una lamina portaobjetos nueva y se escribe e) nom
bre del paciente.

4) Se introduce e) abatelenguas previamente humedecido con
agua y se raspa con mucho cuidado la lesion o el drea tedida.

5) Inmediatamente después se deposita el material obtenido
en e} centro de la lamina portaobjetos, haciendo movimientos rotatorios de
izquierda a derecha para extenderlo, hasta ottener un frotis uniformemen-
te delgado.

6) De manera inmediata se fija el frotis con el atomizador a
una distancia aproximada de 25 centimetros o, en su defecto, se sumerge
en un frasco de vidrio con alcoho! etilico a} 95%.

7) Se envia al laboratorio en una caja portaliminas. La cito
16gia es una herramienta valiosa en el diagnéstico, perc se deben tener
presentes varios ‘puntos para evitar su mal resultado:

) Los raspados citoldgicos de dreas secas y costrosas por
Jo general son de mala calidad.

b) Los raspados citoldgicos de Ta mucosa queratdsica pueden
aumentar el nimerc de resultados falsos negativos porque los raspados de
esas superficies no diferencian las alteraciones que ocurren en la profun
didad de) epitelio, que es donde por lo comin empiezan los cambios displd
sicos.

¢) Los raspados de la superficie de una masa submucosa no
muestra la naturaleza del tumor.

d) La citologfa puede ser usada también para muestrear la my
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cosa cuando la biopsia estd contraindicads {sequimiento de &reas en que

se han aplicado radiaciones a dosis cancericidas).

Informe citoldgico

E! informe citoldgico establece generalmente un diagndstico
que cae dentro de una de estas cinco etapas:

Clase I: Indica que se observaron células normales.

Clase 11: Ligera atipia, pero sin seflales de transformacign
maligna.

Clase 111: Alteraciones nucleares {indeterminadas. Este dato
refleja una intensa atipia nuclear, asociada muchas veces a displasias
epiteliaies,

Clase 1¥: Sugestivo de clncer. Unas pocas células con carac
teristicas malignas o muchas cédlulas con caracteristicas limitantes. Es
indispensable la biopsia.

Clase ¥: Positivo al cancer.

Se ha dicho que en todos los enfermos cuyas muestras estén
inclutdas deutro del tipo 11 pueden realizarse muestras sucesivas con el
fin de obtener una mayor valoracion de la atipia observada, En todos los
enfermos cuyas muestras estén incluidas dentro de los grupos 111 al v, la

biopsia y el diagndstico son e} paso obligado.

Biopsia

La toma de un fragmento de tejido para la prictica del estu-
dio nistopatoldgico, es considerada como el examen confirmatorio para de-
terminar 1a naturaleza maligna o premaligna de una lesian y deberd reali-
zarse una vez que se detecta alguna anormalidad para establecer un diag-

ndstico de certeza, y del mismo modo que la toma del espécimen citoldgico
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la biopsia debe ser practicada por el dentista.

La técnica que debe utilizarse depende de muchos factores,
como tamafio, localizacidn y la sospecha diagndstica, recomendindose por
To general para el carcinoma de lengua una de estas tres técnicas:

1) Biopsia incisional,

2) Biopsia con sacabocados.

3) Biopsia escisional.

1) Biopsia incisional. Se utiliza cuando la lesién es grande
e irregular y es preciso estudiar 1a zona limftrofe o borde de 1a lesién.
Siempre se debe incluir tejido tumoral y mucosa del borde de la l.esién ad
yacente normal. La técnica es 1a siguiente:

) Anestesiar 1a zona de la lesitn con una solucién de clor-
hidrato de lidocafna al 2%, eventualmente conteniendo va-

- soconstrictor. Dar la inyeccian por infiltracion tocal al
rededor de la Tesion, no directamente en la misma.

b) Efectuar incisiones paralelas, separadas por dos o tres
milimetros en el drea de la lesion. Efectuar otra incisidn
en cada extremo uniendo los dos extremos de las incisiones
paralelas.

c) Elevar el extremo de la pieza con pinzas finas y, usando
tijeras curvas, cortar en forma gradual 1a pieza, separdn
dola del tejido mis profundo hacia el otro extemo de las
incisiones paralelas. Al acercarse al extremo opuesto, la
biopsia queda prendida por las pinzas separada por comple
to del tejido profundo. Téngase cuidado de no tocar la sy

perficie de 1a biopsia con las pinzas.
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d) Con todo cuidado, elevar el tejido con las pinzas, secar
1a superficie que sangra con gasa, Colocar el tejide
obtenido en solucion de fijador de formol amortiguada al
10%.

e) En términos generales, se necesitan dos puntos para ce-
rrar 1a herida de l1a biopsia.

f) Escribir en el frasco el nombre del paciente, nimero de
1a historia, lesidn, y de ddnde se tomo la biopsia.

g) Resumen breve de las caracteristicas clfnicas de Ta lesidn,

h) Mandar al patélogo para su estudio.

2} Biopsia en sacabocados. Se recomienda cuando la lesién es

de apariencia uniforme, la zona que se va a someter a examen no es muy

grande y cuando no se necesita el tejido adyacente para fines de compara-

cidn.

2) Anestesiar 1a zona de 1a lesidn con clorhidrato de Vido-
cafna al 2%. La infiltracidon debe ser a distancia o alre
dedor de la lesion,

b) Colocar el saéabocadds para la biopsia en Ya zona central
de 1a lesidn y girarlo en direccién del reloj hasta in-
cluir algo de tejido muscular.

c) Con pinzas elevar ligeramente el tejido; con tijeras cur
vas, que al principio se dirigen hacia abaJo’ y mis tarde
hacia arriba, cortar la pieza, separando el tejido del
misculo més profundo.

d} Afianzar con cuidado el tejido con las pinzas, y poner un

poco de gasa sobre la superficie sangrante que queda,
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&} Poner lq biopsia, bien limpia con gasa, en el frasco que
coﬁtiene una solucion fijadora de formol amortiguado al
10%.

f) Escribir en 1 frasco el nomure del paciente, nimero de
historia, lesién y localizacion de donde se tomd la biop
sia, {IDEM.}

£1 sacabocados normalmente no debe dirigirse en direccién

contraria a las manecillas de) reloj, y toda 1a intervencidn debe comple
tarse sin separar el sacabocades de la zona tisular, Esta técnica se acon
A seja para evitar la superposicidn de cortes en el tejido, lo cual final-
mente:  se reflejarfa en la imagen micriscopica. La rotacidn del sacaboca
dos en direccion inversa también produce una biopsia deforme. Durante la
intervencidn hay que tener mucho cuidado en la manipulacidn de la pieza,
pues cualquier descuido, por ejemplo asegurar la pieza con una pinza gran
4e, puede comprimir el epitelio y proporcionar imigenes histoldgicamente
falsas. La pieza de biopsia debe ser 1o bastante profunda para incluir
parte del tejido conectivo, ya que una biopsia superficial que sdle incly

ya epitelio puede no proporcionar 1a informacion deseada.

talidad para someterla a examen histopatoldgico. Para 1a practica de este
procedimianto sun ideales 1as lesiones de un centimetro o menos.
a) Anestesiar la zona de 1a lesién con solucién de clorhidra
to de lidocaina al 2%,

} Con un bisturi, efectuar una incision que converja en for

i

ma de “v' en el tejido normal subyacente.

} Tomar el tejido con pinza y disecarlo, separdndolo con

o

cuidado.



d) Conservar el tejido asegurado con las pinzas y suprimir
12 sangre de Va superficie con un poco de gasa. Luego cole
car el tejido en la solucign fijadora de formol amortiquadn
al 0%,

e} Colocar puntos para cerrar la herida de la biopsia.

_f_) Escribir en el frasco el nombre del paciente, nimero de
historia, lesion y localizacidn de dbnde e tomd la biopsia,

Mandar al patdlogo. {IDEM.)

Durante la intervencitn hay que tener cutdado de que las in-
cisiones de biopsia sean muy limpias, con instrumentos bien afiladoes, para
evitar desgarres y deformacion ve los tejidos, Lz incizidn ha de ser pro-
funda y estrecha, mejor que amplia y superficial.

Para ejecutar cualquier tipo de biopsia de las sciialadas se

requiere el siguiente instrumental y material:

a) Pinzas de diseccidn sin dientes.

b) Tijeras curvas.

€) Hojas de bisturi Bard Parker del No. 1%,
d) Mango Bard Parker del Ho. 3.

2) Sacabocados de 4, 5.5 o 6 milimetros para biopsia.
f) Jeringa para anestesta.

g} Sutura atraumitica de dos o tres Ceros,

h) Cuatro pinzas de mosquitn,

i) Solucion fifadora (formalina neutralizada ,a\ﬁ,\O?:i);

) Frascos y etigueta para Va piesa de biopsia.



Recomendaciones para 1a toma de la biopsia

1. No usar tinturas sino soluciones antisépticas acuosas no
coloreadas, que no alteren la reaccidn de la tincidn ni produzcan artifi-

cios.

2. La soluci6n anestesica se administrard por infiltracién

local alrededor de 13 lesidn, pero nunca directamente en la misma.

3. No usar cauterio para remover el espécimen, £} calor cau-

sa alteraciones importantes para e) epitelio que puede hacer inatil el es
pécimen para el estudio micréscopico.

4. Proporcionar siempre al patdlogo informacién clinica pertd
nente, el diagnéstico clinicuo y la zona donde se toma 1a hiopsia incluyen
do datos y diagndstico radiol6gico. (IDEM)

2. tio es verdad que las biopsias, si son correctamente prac-

ticadas, aumenten el riesgo de metdstasis,

Cicatrizacién de las heridas de biopsia

ta cicatrizacion de una herida de biopsia de la cavidad oral
es idéntica a 1a de una herida similar en cualquier otra parte del cuerpo;
por lo tanto, se puede clasificar comn primaria o secundaria. La naturale
za del preceso de cicatrizacion depende de si los bordes de la herida aue
dan en aposicién, mediante sutura, o si la lesion se debe llenar poco a
poco con tejido de granulacién.

Cicatrizacion primaria, También sn 13ama cicetrizacion de pri
mera intencidén; es el tiempo de curaciGn que se presenta después de la
escisién de una piera de tejido, con aposicidn cercana de los bordes de la

herfda, Esta es 1a forma de cicatrizacion que podria esperarsce después de
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la extirpacion de una lesidn en una parte de la cavidad bucal dunde la

flexibilidad de Tos tejidos es tal gue a herida se puede unir y suturar,

Cicatrizacign secundaria, También se le 1lama, por sequnda
intencidn, o por granulacion de una herida abierta, y se presenta cuando
existe pérdida de tejido y los bordes de la herida no se pueden aproximar.
Este tipo de herida es resultado de la biopsia de una lesidn en una zona
de la cavidad bucal en la cual los tejides no son flexibles y cuyos bor-

des no se pueden aproximar,
c) Métodos complementarios de valuacién diagndstica

1. Exdmenes de laboratorio: biometria hematica completa, qui

mica sanquinea de rutina y examen general de orina.

2 Exdmenes radiogrificos del esqueleto facial adyacente y
térax, L3 radiografia deberd usarse para: a) demostrar un tumor. no visi-
ble o no palpabie; b) determinar la invasion o e) origen Gseo en un tumor
que si es palpable; c) evidenciar el desplazamiento extrinseco, la inva~
sién de cavidades o conductos naturales por tumores adyacentes a ellos;
d) mostrar diseminacion tumoral a visceraspreferentemente al pulmdn) o al
esqueleto, de un primario distante. En las tres primeras contingencias
cerd la clinica la gque sefale el tipo de examen radiogrifico a efectuar.
e ardener radiografias de rutina en estas circunstancias. Estos estudios
radiograficos deberan hacerse tanto para la valoracidn inicia) de) caso
como con el fin de apreciar la diseminacion tumoral en las consultas sub-

secuentes de revision, Esto st se trata de tumor primario,

3. La tomografia es un estudio radiologice que permite obte-

ner imagenes radiogrdficas en placas distintas de una serie de planos su-
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cesivos {estratos) de un 6rgano de cierto espesor; por lo tanto, el estu
dio radioldgico también debe incluir: para la laringofaringe: radiogra-
fias de perfil, tomograffas frontales y laringograma; para la rinofarin-
ge: radiografias de perfil y tomografias sagitales y en posicion de Hirtz,
para el macizo facial: radiograffas de frente y perfil en posicidn de
Hirtz y tomograffas frontales y de Hirtz [estos estudios sirven para ver
el grado de metastizacién o para buscar 1a misma).

4. Otro estudio que se ha realizado es la ultrasonografia en
la evaluacién de 1a invasidn neopldsica de la base de la lengua, La ultra
sonograffa ha demostrado que muchos tumores y metdstasis tienen caracte-
risticas sonograficas, las cuales son diferentes de los tejidos normales.
En mds del 90% de los neoplasmas que complican la base de la lengua el ul
trasonido fue atil diferenciando 1a extensidon de la lesién dentro de la
lengua. CT (tomografia computada) y la tomografia simple proporciona in-
formacion mds exacta que el ultrasonido en 1o que concierne a la extensitn
faringea asf como mejor visualizacién de la epiglotis e hipofaringe. Por
1o tanto, Ja CT y el ultrasonido son complementarios en la evaluacidn de

neoplasmas que involucran la base de la lengua.

Sistema TNM para establecer 1a etapa de cancer bucal

La clasificacion de tumores malignos TNM tiene los siguientes

objetivos:

a) Ayuder al clinico a planificar el tratamiento.

b} Dar alguna orientacion sobre el proné;tico.

c) Contribuir a Ta evaluacidn de los resultados del tratamien
to.

d) Facilitar el intercambio de informacidn entre los centros

de tratamiento.
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e} Contribuir a la constante investigacién del céncer humano.

El sistema TNM se basa en la valoracidn de lo siguiente:

T Extensidén del tumor primario.
N Estado de los ganglios linfaticos regionales.

M Ausencia o presencia de metastasis a distancia,

Para establecer las etapas de céncer de Ya cavidad bucal hay
que basarse por lo general cn la extensidn del tumor primario por inspec-
cidn y palpacion de cavidad bucal y cuello. Otros estudios, inciuyendo ra
diografias corrientes y tomografias, pueden tener importancia para estimar
ta invasidn dsea.

Se presenta el mecanismo siguiente para establecer etapas

de cancer de cabeza y cuello.

T1S: Carcinoma in situ.

T1 : Tumor de dos centimetros de didmetro maximo.

T2 : Tumor mayor de dos centimetros, pero no mayor de cua-
tro centimetros en su didmetro maximo.
T3 : Tumor mayor de cuatro centimetros en su didmetro mixi-

mo.
T4 : Tumor masivo mayor de cuatro centimetros de didmetro
con fnvasion profunda afectando antro, misculas pteri-

goideos, base de }a lengua o pie} del cuello.

Clasificacién de ganglios linfaticos

NO: Sin ganglio clinicamente positivo.
NI: tn sola gqanglio homolateral positivo, de menos de tres

a seis centimetros de didmetra.
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RESUMEN

Etapa 1
Etapa 11
Etapa 11I:

Etapa IV :

N2: Un ganglio clinicamente positivo homolateral de tres a
seis centimetros de didmetro, o varios ganglios homola
terales clinicamente positivos, ninguno de ellos tiene
mis de seis centimetros de diametro,

N2a: Ganglio homolateral positivo clinicamente Gnico, de
tres a seis centimetros de diametro.

N2b: Ganglios homolaterales miltiples, clinicamente posi
tivos, ninguno de los cuales tiene mas de seis cen-

timetros de didmetro.

H3: Ganglio(s) homolateral{es) masivos, ganglios bilaterales,

o ganglios contralaterales,

N3a: Ganglio Gnico o maltiple homolateral clinicamente
positivo, uno de mds de seis centimetros de didmetro.

N3b: Ganglios clinicamente positivos bilaterales (en es-
tas circunstancias hay que establecer por separado
Ta etapa para cada lado del cuello o sea, N3b -dere
cha Nza izquierda N1).

N3c: Ganglios cifnicamente positivos contralaterales lo-

calmente.

+ 71, NO, MO
: T2, NO, MO

T3, KO, MO
T1 o T2 o 13, NI MO.

T4, NO, MO
Cualquier T N2, MO.

Cualquier T, cualiquier N MI,
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OTAGNOSTICO DIFERENCIAL

Las placas blancas sobre la superficie de las membranas my-
cosas, con frecuencia se diagnostican c)inicamente "como Jeucoplasias”,
puede demostrar en un examen histopatoldgico, ser debido 2 hiperplasia ti
pica o atipica, a carcinoma in situ, o a un actual carcinoma invasivo (ual_
drom y Shafer). Algunos patdlogos quieren unicamente hacer un solo diagnds
tico histopatoldgico de leucoplasta cuando tales dreas muestran disquera-
tosis evidente. Renstrup estudid ocho casos de leucoptasia clinica, y so-
lo dos presentaron disqueratosis.

Lesiones tuberculosas de 1a lengua por lo general son dolo
rosas, ulceraciones no induradas sin infiltracion profunda del misculo y
son secundarias a tuberculosis pulmonar, Un chancro sifilitico primario,
encontrado por lo comin cerca de la punta de la lengua, puede dar algunas
veces 1a impresidn de un carcinoma temprano. £} diagnéstico diferencial
debe ser hecho por examen de campo obscuro del exudado y por biopsia en
vista de la posibilidad de la coexistencia de ambas condiciones.

La glositis rombica media es una situacion clfnica que algy
nas veces se confunde con el carcinoma.

Esta forma de glositis se incluye aqui, si bien en algunas
ocasiones puede estar mas deprimfda que elevada.

Otras condiciones inflamatorias de la lenqua son eliminadas
con facilidad por su rdpido desarrollo, y a la falta de ura ulceracidn defl
nida o induracién. £) granuloma pidgeno es coman, Localizadas las areas de
inflamacioén causadas por irritacidn cronica, en particular en los bordes
taterales, pueden ser mas dificiles de diferenciar y requerir una examina

cidn microscépica.
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£l médico puede encontrar ganglios palpables, duros y adhe
rentes sin ningun signo clinico de lesion oral. A menos que éstos tengan
ficil explicacidn por la existencia de una enfermedad no neoplasica, debe
pensarse en e} diagndstico diferencial de ciertas enfermedades como la de
Hodking, leucemias y neoplasias malignas en los tejides ¢ estructuras con

tiguas a 1a cavidad oral.
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VIt

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

PRONOSTICO

Cuando existe la confirmacién de un diagndstico de cancer
lingual, de ninguna manera debe mantenerse una expectativa optimista. Aun
que las estadfsticas varfan, el fndice de curacidn en cinco afos por lo
general es menor al 25%, Martin sefialé una supervivencia del 22% en 556 pa
cientes afectados por el cancer de 1a lengua, mientras que Gibbel et al.
encontraron sdlo el 14% de 213 pacientes. Frazell y Lucas muestran indi-
ces de curacifn total de cinco afos en el 35% de 1 325 pacientes con este
padecimiento. Rollo et al. en un estudio clinico-patolégico de Bl pacien-
tes analizaron algunos factores que afectaron los resultados del tratamien
to y que tuvieron importancia prondstica, de los cuales es posible sefialar
Yos siguientes:

a) Edad. Los pacientes mayores de 70 afos presentan una so-
brevida a cinco afios, menor que los pacientes mis jovenes, Este puede con
siderarse como un dato relativo, puestn que los pacientes mayores pueden

morir de otras causas ajenas al tumor primario.
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b) Localizacidn, Adn se considera a los tumores de la base
de 1a lengua como lesiones con pronéstico malo que las lesiones de locali

zacién mds anterior.

¢) Diferenciacion histoldgica. Como en todes los procesos

malignos, el carcinoms apidermoide de lengua tendrd mejor pronastico mien

tras més diferenciado sea.

d) Respuesta histolégica a la radioterapia. Los pacientes

que muestran menor respuesta histologica a la radioterapia o los que no
tienen respuesta alguna han demostrado tener una scbrevida mencr de cinco

afos.

e) Presencia de ganglios linfaticos metastasicos. Los pa-

cientes con evidencia clinica de dos o mis ganglios metastdsicos, ya sean
ipsilaterales o contralaterales, tienen hasta 30% menos de sobrevida que

quienes no tienen ganglios dafiados clinicamente demostrables.

f) Tamaio del tumor. Guarda una relacién inversamente propor

cional respecto a 12 sobrevida de cinco afos del paciente.

Por 1o tanto, Ya necesidad del diagndstico temprano es obvia,
y el papel del dentista para conocer las lesiones cancerosas resulta, por

supuesto, de vital importancia.

TRATAMIENTO

Enfoque muldisciplinario para el tratamiento

Para el control adecuade del céncer bucal es absolutamente
esencial emplear un enfoque multidisciplinario de tratamiento. Las diver

sas disciplinas de cuidado de la salud gue se uttlizan para brindar 13 me
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Jor terapia posible incluyen cirujanos, radioterapeutas, oncdlogos, paté-
logos, psicéiagos, psiquiatras, asi coma una diversidad de técnicos.

£l dentista puede y debe desempedar un papel muy importante
en cada uno de los aspectos de control del céncer (descubrimiento de la
Yesién, valoracién previa al tratamiento, terapeitica, rehabilitacidn y
cuidado posterior). E) dentista general es, por lo comin, el primero en
descubrir un cancer ducal, ya que la mayor parte de las personas con esta
enfermedad acudiran con &1 al observarse una hinchazdn, una placa blanca
o roja, dolor, una Glcera persistente, hemorragias repetidas, o dientes
sueltos, 1o cual en reslidad son signos y sintomas de la boca. Por 1o tan
to, cada dentista estd obiigado a conocer cémo descubrir una lesidn neopld
sica.

$i el dentista sospecha que una lesidn es cancerosa debe
proceder de inmediato a tomar una biopsia. La pieza, fijada de manera ade
cuada, se prepara para cortes histoldgicos, se tifie y se hace estudiar por
un patétogo, con el fin de obtener un diagndstico correcto.

$i la lesi6n sospechosa resulta cancer, el dentista tiene
que hacer una valoracién de) paciente antes del tratamiento. En este proceso
se debe incluir la restauracion necesaria de todos los dientes y 1a higie
ne dental adecuada; consulta con el cirujano dentista para deteminar el
tipo y extensién de cualquier dispositivo de protesis; consulta con el ra
dioterapeuta si se piensa usar radiaciones, y Ta fabricecion de los escu-
dos protectores de los dientes y glandulas salivales que pueden ser afec
tados por Yas radiaciones, con lo gue se evita la xerostomia y la caries
por irradiacidon. El dentista también puede dar su opinién para 1a dieta de
Tos cancerosos, ast como contridbuir en forma directa en el tratamiento qui

rirgico del cdncer de Va boca, sobre todo segin la extension de la enferme
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dad en las diversas localizaciones. £l cirujano maxilofacial tiene impor-
tancie extraordinaria para restablecer las funciones fisiolégicas y la es
tética de los pacientes con cincer oral que han sufrido una deformidad qui
rdrgica. E1 dentista gencral particips en el cuidado sostenido mediante el
tratamiento de los dientes, 1a instruccidén de higiene oral, vigilancia pe
rigdica sostenida para descudbrir cualquier signo de recidiva del tumor.

€1 tratamiento del carcinoma de células escamosas de la bo
ca, como cualquier cincer, depende de muchos factores, tales coma la Iocg
lizacion y tamafio del tumor, presencia o ausencia de metdstasis, grado his
toldgico de Ta lesion, edad y salud del enfermo y la destreza del especia-
1ista. Por ello, para ciertos carcinomas epidermoides resulta mejor trata-
miento la extirpacidn quirirgica, para otros la radioterspia, y adn hay
otros en que lo mejor es una combinacién de los dos métodos. Aunque or el
tratamiento del céncer se ha descubierto y utilizado una gran variedad de
agentes quimioterapéuticos, como los antagonistas del acido folico y las
sustancias radiactivas, su efectividad en el céncer de la voca es muy Ji-
mitada,

La edad y el estado fisico del paciente son impartantes para
el plan terapéutico. Pacientes de edad avanzada debilitados sdlo soportan
procedimientos quirdrgicos extensos después de una cuidadosa preparacidn.
Esto puede retardar el tratamiento y permitir el avance de la enfermedad.

E) criterio para la seleccién terapéutica requiere confirma
cién histoldgica de 1a naturaleza del proceso, asiento de la lesidn, tama-
#io, estudfo clinico, estado socioecondémico, factores psicoldgicos, ambien-
tales, condiciones generales del paciente, facilidades del medio hospitala

rio y experiencia personal.
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Radioterapia

La sensibilidad del tumor a la radioterapia influye en el
tratamiento. Los tumores radiosensibles pueden tratarse de manera venta-
josa con rayos X o emanaciones de radio solas o combinadas con la cirugfa.

El tratamiento de) carcinoma es responsabilidad de un grupo
integrado por un patdlogo, un radidlogo, un internista, un oncbélogo y un
cirujano bucal. La radioterapia para el tratamiento de los neoplasmas ma
lignos se basa en el hecho de que las células del tumor en las fases del
crecimiento activo son mds susceptibles a 1a radiacién que el tejido adu_]_
to. Mientras mas indiferenciadas son estas células histoldgicamente, mds
radiosensible es el tumor; por otro lado, cuanto mds se parecen las célu
Tas a las formas aduitas menos reaccidn habrd a la radiacidn., El modo de
accion de la irradiacién sobre el crecimiento activo del neoplasma consis
te en la muerte inmediata o tardfa de las células del tumor y en la supre
si6n de su reproduccion. Los agentes empleados para la irradiacién son
los rayos roentgen de onda corta o los rayos gama de radic. Aunque estos
agentes tienen un efecto selectivo sobre los tejidos neopldsicos activos,
el tejido normal debe ser protegido.

Suelen emplearse tres métodos para aplicar la irradiacidn:
1as emanaciones se aplican en el area del tumor a distancia; los agentes
radioactivos se implantan dentro del tumor y , por &ltimo, una combinacién
de ambos métodos pueden aplicarse con o sin cirugia.

£l tratamiento mis efectivo en 1a mayorfa de los carcinomas de
lengua es 1a irradiacién intersticial por medio de agujas de radio u
otros materiales radioactivos; el procedimiento requiere de habilidad y
evalvacién propia de las dimensiones del rea potencialmente involucrada.

Asimismo, muchos radicterapeutas prefieren el uso de perlas de radon 3 los
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rayos X, porque con estos elementos son capaces de limitar la irradiacién
del tumor cuidando el tejido normal adyacente. La radiacidn intersticial
con agujas de radio ha sido mds satisfactoria para crecimientos de mis de
cuatro centimetros de diametro,

Por lo general, el procedimiento completo se realiza en diez
dias. Los pacientes deben ser hospitalizados y es necesaria la alimenta-
cidn nasal y la administracion de medicamentos.

El uso de grdnulos de cobalto espaciados en fibras de nylon
0 agujas de cobalto es muy satisfactorio. Este procedimiento otorga una
amplia proporcidn de esterilizacidn local del tumor. Un método que ha te-
nido aceptacién consiste en la colocacidn de tubos de plastico ("canales”)
a través del drea del tumor, con control radioldgico cuando es necesario,
para la carga subsecuente con cobalto, iridio, oro u otros materiales ra-

diofsotépicos.

La roentgenterapia peroral tiene indicaciones limitadas, las
cuales son confinadas a pequefias lesiones de) tercio anterior de ia len-
gua. Esta requiere considerable cuidado y la total cooperacién det pacien
te. La irradiacidn externa ha sido usada, cada vez mds, como un procedi-
m}ento preliminar del fmplante intersticial. Este procedimiento cuando se
utiliza sélo rara vez tiene éxito en la destruccion completa de carcinomas
infiltrantes de lengua. Ademds, la dosis requerida es, por fuerza, exten-
dida sobre un drea ampiia, la cual debe ser irradiada con cabalto y roeni
genterapia de supervoltaje; una irradiacién externa preliminar puede apli
carse sin producir reacciones importantes en la piel o en las membranas
mucosas. La regresién resuitante del volumen del tumor y de ja infeccidn
secundarta facilitan e! subsecuente y definitivo implante intersticial, Si

se utiliza una combinacion de irradiacion externa e intersticial, es impor
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tante que el tiempo entre los dos procedimientos sea proporcionado ¢on
las dosis recibidas diariamente, también un lapso largo implica que e}
implante puede ser hecho en un tumor ya recurrente.

En raras circunstancias, la radioterapia, en cualquiera de
sus formas, tiene un lugar en el tratamiento de metdstasis de ganglios
Vinfaticos del carcinoma de la lengua. ta irradiacion de ganglios me-
tastdsicos puede ser hecha como un procedimiento preoperativo o un pro

cedimiento paliativo.

Cirugia

Las indicaciones de cirugfa en e} tratamiento del carcinoma
de 13 lengua son limitadas a pequeftas lesiones que pueden ser extirpadas
sin resultar disfuncidn y también se indican en carcinomas de una lengua
siftiftica. La escisi®a debe incluir como minimo 1.5 centimetros del te-
Jido normal a los lados del crecimiento.

1.a cirugfa ha continuado utilizando procedimientos que varian
desde una amplia escisidn hasta. una mandilectomfa, por lo general combi-
nada con una diseccién radical del cuello; la frecuente presencia de me-
tastasis cervical se constituye en el factor que establece la decisién
para operar.

€1 tratamiento aceptado para una adenopatia cervical metas-
tasica de un carcinoma primario de la lengua es diéeccién ragical de}
cuello. Las escisiones locales de ganglios o incluso 1as disecciones par
ciales del cuello no deben ser hechas. Estas resultan peores que l1a abs-

tencion.
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Una diseccidn radical implica la extirpacién en blngue del
drea submaxilar, misculo esternocleidomastoideo, vena yugular interna,
de los ganglios aumentados, y el tejido conmectivo que rodea estas estruc
turas desde la 1inea media del borde anterior del misculo trapecic y de
la mandibule 2 Ya clavicula. La técnica de esta clisica operdcion es al-
gunas veces impedida por el hecho de que 1os ganglios mds cominmente in-
vadidos (el grupo subdigdstrico) estén muy cerca u ocultos en forma par-
cial debajo del limite superior de 1a diseccién y cuando la adenopatia
estd adherida a la arteria carétida.

Una metdstasis clinicamente evidente en los ganglios linfati
cos cervicales del lado del cuello afectado debe ser extirpada ampliamen
te antes de que haya diseminacidn mas extensa. Los colgajos de piel se
separan con amplitud para exponer Jos tejidos subyacentes atacados. Aun
que algunos ganglios linfdticos del campo operatorio pueden parecer nor-
males hay que extirparios en bloque con inserciones dponeurdticas. Algu-
nas estructuras normales se sacrifican en este procedimiento. Es necesario
1igar y extirpar vasos sanguineos para controlar }a hemorragia y quitar
por completo los tejidos linfaticos vecinos. £1 cierre se logra con suty
ras no reabsorbibles después de colocar tubos de drenaje para reducir la
formacion de hematomas., Los vendajes a presion son utiles para ayudar a
la cicatrizacidn. Parece resultar de la ligacidn de Ya vena yugular inter
na un aumento definido en 1a presién intracraneal, la cual es mis marcada
cuando la operacién es bilateral, Con el uso de antibidticos no necesaria
mente se atarga el tiempo para una diseccién radical del cuello que puede
practicarse en forma satisfactoria después de terminar la radioterapia de

1a lesién primaria.
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En 1a diseccibn radical puede resultar una paralisis facial
parcial o pardlisis del misculo trapecio, con una correspondiente caida
del hombro, frecuentemente acompahadas por dolor. En ocasiones también
hay problemas sensoriales, tales cumo las hiperestesias del cuello y
hombro. La posibilidad de que estas secuelas se presenten deben ser ad
vertidas al paciente antes de }a operacion para que pueda aceptarlas

con mds facilidad.

Quimioterapia

Los nuevos avances en la terapéutica, el mejor manejo del
paciente y la técnica de anestesia avanzada han mejorado el prondstico de
los carcinomas bucales. La infusidn de agentes quimioterapéuticos en los
vasos sangufneos principales que irrigan las ireas del tumor alrededor

de 1a cavidad oral, ha sido exitosa en ciertos casos.

Parece que estos agentes tienen predileccidn por los tejidos
anaplasicos y destruyen el tumor. Los antimetabolitos son un grupo prome
tedor de agentes quimicos sintéticos usados para tratar el cdncer bucal.
Estos agentes quimicos interfieren en el metabolismo de las células cance
rosas en ripido crecimiento y division. Los agentes como el metrotrexato
y el S-flyoruracil se introducen bajo presién controlada en 1a corrien
te arterial que alimenta e} sitio del tumor. ta can_ndad de compuesto
quimico necesaria para efectoe cancericida consistente depende de) crite-
ric médico. Friedman et al. administraron metotrerato {25 mg cada tres
dfas con un total de cinco inyecciones intravenosas) antes de proceder
a irradiar los chnceres de cabeza y de cuello, incluso cdncer bucal, En
el 76% de los casos el metotrexato redujo entre el 25% y el 90% el volumen

tumoral, pero sdlo ejercid una influencia minima sobre la tasa de cura-
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ciones porque el tumor residual conservaba su capacidad proliferativa.
Sin embargo, con este tratamiento combinadoe curaron algunos cinceres
avanzados que habrian respondido a 1a radiacién. Empleando la combina-
cién de 5-fluoruracilo y radiacidn se comprobé que los carcinomas buca-
les fnoperables, queratinizados y bien diferenciados remiten con extra-
ordinaria rapidez y el dolor cede wuy pronto.

Desde 1965 se utiliza un nuevo antibidtico, la bleomicina,
para los carcinomas espinocelulares. Ueno et al. estudiaron el efecto
de la bleomicina en 353 pacientes con carcinomas espinocelulares bucales,
En la mayoria de los casos se administrd una dosis total de 300 wg. En
el 37% de los pacientes el tumor desaparecié por completo o exhibid una
reduccion de volumen mayor del 50%. En el 36% de los pacientes el trata-
miento no surtid efecto; es lamentable que la bleomicina pueda producir
efectos colaterales graves tales como ausencia de mielotoxicidad, reaccio
nes anafilicticas, dermatosis hipertrdfica, fiebre, astenia, sobre todo
fibrosis pulmonar progresiva, neumopatia, alopecia, ndusea y vémito,

Los efectos producidos por el metotrexato y el 5-fluoruraci]

.son: depresién de) sistema hematopoyético del paciente, niusea, vomito
y malestar general. Se provoca suspensién de la actividad del tumor, y
el sitio local en general se esfacela. El tratamiento de continuacidn
puede ser triple y consistir de agentes quimioterapéuticos adicionales,

rayos X y extirpacidn quiridrgica del tumor menor y. menos agresivo.

Criocirugfa

Desde 1963, cuando empezaron a aparecer equipos para crioci-
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rugfa mds perfeccicnados, se ensayj este procedimiento en muchos pacien-
tes con cdncer bucal. ta utilidad de esta modalidad es 1) el control y

la paliacidn de las recidivas después de los fracasos del tratamiento

convencional; 2) como tratamiento primario de los tumores muy incipiens
tes y accesibles que no se han sembrado en los ganglios linfiticos regio
nales, y 3) en los casos en que el estado general del paciente o la pro-
bable calidad de vida que le queda no permite hacer cirugfa mayor, radio

terapia intensiva y quimioterapia.

Las recientes mejoras en la congelacidn de tejidos seleccio
nados han puesto fmpetuy al tratamiento de neoplasmas benignes y malignos,
y, recientemente, se ha intentado con éxito la criocirugfa para tratar
tumores. La técnica de congelar dreas seleccionadas en cavidad bucal se
Neva a cabo tocando con 12 punta de una sonda el tejido necpldsico des-
pués de que el nitrégeno 1fquido haya entradc a la punta en cantidades
controladas, la temperatura de los tejidos tocados se baja aproximadamen
te a 180°C, Como resultado de este breve contacto Se provoca lesion y
muerte celular. A este tratamiento e siguen consecuencias normales de

inflamacibn, necrosis y esfacelacién de los tejidos afectados.
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1x

EVOLUCION MALIGNA

CASO CLINICO

Nombre: Ramirez Martinez, Eleazar Expediente: 890816
Edad: 42 afios
Estado civil: Casado

Fecha: 20-Marzo, 1989

Paciente de sexo masculino. de 42 ados de edad, procedente del
estado de Michoacdn; su medio sociecondmico es bajo, con alimentacién defi
ciente, higiene bucal nula; presenta tabaquismo desde las 14 afios de edad
hasta la actualidad, fumando una cajetilla diaria; alcohalismo diario y
en ocasiones muy intenso 1legando a 1a embriaguez total; niega cirugias;

refiere una transfusidn hace dos afios; no especifica alergias.

Antecedentes patoldgicos. Alcoholismo de larga evolucién; se

diagnostico daflo hepatico; por otro lado, refiere episodios esporédicos de

hematemesis, melena en los Gltimos 18 meses.
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Padecimiento actual. Hace cuatro meses se inicié el padeci-
miento al notar la presencia de lesiones ulceradas localizadas en el ter
clo pnsterior de la lengua mivi) sobre el lado derecho y hacia el dorso
de 'a misma, provocando 1a sensaciGn de un cuerpo extrafio y algunas veces
presentaba dolor, por lo que fue tratado por odontdlogos y médicos sin
obtener mejorias, por el contrario, desde hace un mes la lesifn crece en
forma importante provocando una incapacidad parcial para degiutir los ali
mentos, dificultad para articular las palabras y sangrade ocasional,

Al examen fisico existe una lesibn manelonaaa en algunos sitios,
ulcerada extendida desde el tercio posterior del dorso de la lengua y bor
de derecho hasta el trigonio, pilar anterior, paladar blando e hipofarin
ge, existiendo fijeza de la lengua; e) tumor invade la vallegula del lado
derecho. En el cuello existe respectivamente una adenopatia de 1.5 cm de

didmetro por detrds del sngulo mandibular.

Impresién diagnéstica: Carcinoma de lengua
T=4 N=3 a {probable} M=0

Pian de tratamiento

Paquetes I, Il y III

1. Triple endoscopia posteroanterior y lateral de térax, tomo-
graffa axial computarizada de orofaringe y cuello; se tomb biopsia y se es
peran los resultados.

Se investigan posibilidades econémicas para aplicar quimiotera

pia (Qt) y necadyuvantes; no hay posibilidades.

1. Radioterapia paliativa. Se contemplard en sesifn con el de

partamento.
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111. Cirugfa receptiva amplia. Glosectomia en continuidad con

1a pared lateral de la faringe, hemimandibulectomia, palatectomia derecha

y laringectnmfa derecha radical del cuello (buen candidato para ascenso

glstrico).
En caso de transtorng linfoproliferativo se tratard como tal,
- 28/111/89
Se practica la primera opcidn, una endoscopia NASOLARINGOFARIN-
GODANENDOSCOPIA.

Orofaringe, cavidad oral, Se encuentra una lesién ulcerada

profunda en forma de herradura en el dorso de la lengua, que se extiende
e involucra pilar anterior, parte del lechc amigdalino ipsilateral, la pa

red colateral derecha no muestra datos de ataque tumoral (faringe),

Hipofaringe y laringe. Sin alteraciones.

Esdfago. En su tercio distal con alqunas erosiones puntiformes
La unidn se encuentra a 40 cm de la arcada dentaria superior.

Estémaga, Presenta una ulcera de 1.5 cm de didmetro de bordes
regulares hiperémicos, cubicrta de fibrina Incalizada en 1a incisura angu
laris sobre la curvatura menor a ella converge un plingue delgado. Se toman
sets biopsias. E] resto de 1a mucosa muestra cambins seniles de hipechemia

difusa en todas sus paredes.

Impresifn diagnostica: Carcinoma de Tengua.
Esofagitis por reflujo grado I.

Mcera péptica gdstrica activa.
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5/1v/89

Se presenta e] paciente en forma extemporinea por aumento en
el dolor; sigue pendiente su evaluacidn de tratimiento; se le cita para

el 12/1V/89 para practicar la tomograffa axial computarizada (TAT),

12/1v/89

Se descompuso el TAC y lo reprograman hasta el 2 de mayo: sin
embarqo, el enfermo sigue deteriorindose la lesidn ulcerada ha producido
sangrado que en escasa cantidad son mis frecuentes. Por otro lado, la im-
presidn del endoscopista y el perfil hepitico es probable que el paciente
tiene secuelas de cirrosis. Se decide tratar con quimioterapéuticns, pero

no hay medto econdmico.

Resultado de la biopsia:

Descripcién microscépica. Etiquetado como biopsia de lesidn en

el dorso de la lengua y pilar anterior; se reciben miltiples fragmentos
blanquecinos y friables que en conjunto miden 1.2 x 1.0 cm, Se incluye to

talmente en una cépsula,

Descripcign microscépica. Se observa neoplasia maligna de natu

raleza epitelial y caricterizada por mantos de células pleomdrficas, ni-
cleos nipercromicos irrequlares, con abundante citoplasma y eosinofilos,

formando puentes intercelulares; estas célfulas forman perlas de queratina.

Diagnéstico Bimsia incisfonal de lesiones en el dorso de la
lengua y pilar anterior con:

CARCINOMA FPINDERMOIDE BIEN DIFERENCIADO.
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Estado fisico del paciente

Sintomas generales. E) paciente presenta pérdida de peso,
aproximadamentede 15 Kg desde el infcio de su padecimiento actual. Hormo
céfalo, sin exostosis, pupilas fsocdricas, normoreflécticas, mucosa oral
himeda, se aprecia escaso sangrado en 1a lesidn mamelonada (sitio de don
de se tomd la biopsia) que abarca el tercio posterior del dorso de 13 len
gua, parte de 1a hipofaringe, movilidad disminuida de 1a lengua, mala

higiene bucal,

Cuello. Con adenopatia submaxilar derecha y aproximadamente

1.5 centimetros de vaciamento, pulso carotidec normal.

Térax. Campos pulmonares con hiperventilacidn basal bilateral,

no hay fenimenos agregados. Ruidos cardiacos normales.

Abdomen. Plano y blando, no doloroso, sin viseromegalias, con

peristalsis presente. Ho hay adenomegalias.

Genitales, Testiculos isohipotrdoficos de acuerdo a la edad y

Sexo,

Extremidades. Integras con pulsos normales, hipotrofia muscu-

lar.

NOTA: El paciente, por motivos desconocidos {tal vez por falta de recur-
s0s econdmicos), ya no acudib a sus citas posteriores y el expedien
te quedd inconcluso, Se ignora e) desenlace de -u enfermedad, pero
1o mas probable es que haya fallecido por el cuadro clinico tan
avanzado que presentaba, agravado por la {lcera gdstrica y el dafe

hepatico que padecia.

99



CONCLUSIONES

A través de los tiempos, 'a humanidad ha enfrertado un sinni-
mero de calamidades (querras, catastrofes, epidemias, etcétera), a ltas
cuales, de una manera u otra, ha sabido encontrar solucjones adecuadas y,
en consecuencia, continuar con su evolucién. Como es de conocimiento gene
ral, se han logrado inconmensurables avarces tarto en Yo cientifico como
en Yo tecnoldgico: terribles enfermedades, que eran azote del hombre, on
1a actualidad ya han sido dominadas. Sin embargo, entre estas enfermedades
subsiste una en 1a que ningin método de tratamiento actual resulta eficaz
para su curacidn y/o su prevencidn. Esta enfermedad es el cincer. De lo
poco que se sabe sobre su origen es que para que se preduzca es necesario
que entren en funcion varios factores, 105 cuales no se analizan en este
trabajo.

Ya dentro del campo odontolGgico, para que se desarrclle el
cancer lingual concurrer factores etioldgicos tales como el trauma crdnico
avitaminosis, mala higiene oral, ctcétera. De igual forma, puede provenir
de diversos agentes, como virus, sustancias quimicas o radiaciones. for
otra parte, son notables las repercusiones nutricionales, anatémicas, fisio

l4gicas y, de manera prinordial, psicoldgicas que sufren quienes se ven
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afectados por esta enfermedad. De acuerdo a las estadisticas, el céncer
Tingual ataca con mayor frecuencia a los hombres. También es mayor la
incidencia entre quienes tiencn el hibito del tabaco, rapé y alcohol, so-
bre todo cuando los combinan,

Por su fntima vinculacién en el mantenimientc y la restaura-
cidn de 1a salud bucal, el cirujann dentista ocupa un papel fundamental
en 13 deteccidn y el diagnéstico precoz del cancer oral (asf como también
de ltesiones premalignas como la eritoplasia de Queyrat y la leucoplasia),
sobre tode por la misma naturaleza de su ocupacifn, va que necesariamente
debe observar, palpar y trabajer scbre y dentro de los diversos tejidos
y estructuras de la boca. Estos contactos frecuentes propician la adquisi
ci6n de conocimientos, experiencias y habilidad que le permiten reconocer,
en forma temprana, cambios patolégicos en los tejidos bucales.

Con disciplina metodoldgica y meticulosa observacion, el odon
télogo debe descubrir con relativa facilidad el cdncer bucal en etapa tem
prana, pues presenta sintomas y signos definidos, excepto en casos parti-
culares en los que es necesario esperar hasta efectuar un diagndstico c1i
nico.

Una vez que se establece 1a confirmacién de la enfermedad en
un paciente, debe recurrirse a las diversas disciplinas de cuidado de 1a
salud, que incluyen a cirujanos, radioterapeutas, oncdlogos, patdlogos.
psiquiatras. psicélogos, etcétera, con los cuales ol cirujanc dentista debe
tener una muy astrecha comunicacién para establecer la terapia mds adecua-
da,

Resulta imprescindible insistir er que las personas deben acudir por
1o menvs cada seis meses con el adontdlogo para que les revisen Ja cevidad

oral y detectar de manera oportuna la posibilidad de que exista cancer, so
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bre todo quienas cuentan con antecedentes y factores de riesgo tales como
tabaguismo, alcoholismo, deficiencias nutricionales, etcétera, puesta que
esta enfermedad, como ya se menciond, debe reconacerse en sus estadios
mas precoces. Con esto, se asegura un prondstico mucho mds favorable que
cuando se reconoce en un periodc muy evalucionado. En conclusion, el ci-
rujano dentista debe practicar la biopsia, la citologia exfoliativa y la
prueba de azul de toluidina a todo paciente que presente alguna tumoracidr
o una lesi6n sospechosa en la cavidad oral, nara que después pueda orien-
tarlo y canalizarlo a un centro hospitalario especializado para efectuar
le Tos estudios y aplicarie un tratamiento definitivo.

Lamentablemente, en determinados estratos sociales mayorita-
rios ain oredomina un elevado nivel de ignorancia v, como consecuencia,
abunda 1a despreocupaci6n o apatia por la salud en general, y sélo acuden
con los médicos cuando su enfermedad estd muy avanzada. La carencia de
recursos econémicos es otro factor gue coadyuva para que un alto procenta
Je de pacientes abandonen su tratamiento o, en el mejor de Yos casos, cum-
plan con éste en forma insuficiente. Ejemplo tipico de esto es el caso
clinice que se presentd en e) Capitulo iX, en el cual e paciente desertd
del tratamiento pnr nn contar con los suficientes medios econdnicos para
sufragar 1a quinioterapia,la cual estaba indicada.

Por otro iado, 'as institucicnes encargadas de atender este
tipo de problemas 1a mayorfa de las veces se constituyen en obstdculos
para los pacientes, pues &stos deben enfrentar situaciones de hurocratis-
me, maltrato de los empleados, suspensién o poste-gacidn del tratamiento,
etcétera. Muestra de 2sto, también Jo es el paciente del casc clinico. a
quier, per descompostura del TAC (tomograffa axial computarizada), pospu-

sfieron su cita, y, todavia mis grave, no se busc§ apoyo en otros centros
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hospitalarios especializados donde se ‘e pudiera efectuar dicho estudio,
sin tomar en consideracidn que la enfermedad nada sabe de averias y conti

ni2 su mortal avance.
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