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INTROOUCCION 

Sf n duda, uno de 1 os más destacados y ma 1 f gnos f1age1 os para 

Ta salud del ser humano lo constituye el carcinoma epidermoide de la len­

gua; esta enfermedad repercute de manera muy importante en la nutrición, 

en los. cambios. anatñn11cos, fisiológtcos y, sobre todo, en el aspecto psi­

cológico de quienes se ven afectados por el h. En muchos de los casas, 

existe un mal manejo inicial que produce un pronóstico equ1 vacado, Jo 

cual conduce a dlagnosticarla en forma tardfa. 

El carcinoma epidermo1de o de células escamosas es la neopl~ 

sta maligna mas frecuente en la cavidad oral. Aunque se puede presentar 

en cualquier sitio de la boca, algunos lugares son más afectados que otros. 

El cáncer de la lengua comprende del ZSI al SOt de todas las 

neoplasias 1ntrabucales y provoca mayor número de defunciones que tas le­

siones malignas de otras regiones de 1a cabeza y del cuello; ello se debe 

a que la lengua es un órgano e•traordinar;amente rñóvn y muy irrigado por 

vasos 1 i nfat icos y sangufneos que faci Jitan su metastdt i zactón. 

Esta enfermedad es menos común en mujeres que en varones, La 

edad de corrienzo suele ser entre los 50 añcs y los 10 años, La ~ocaliza­

cfón mh frecuente es en el borde late.,1, <1endo las sup•rfict., ventral 

y dorsal las menos afectadas. 
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Se han sugerido varias causas del cáncer de 1 a lengua. pera 

hasta la fecha no se ha hecho una declarac1ón precisa. Sin embargo, pare­

ce haber una relación definitiva entre el cáncer de lengua y otros tras­

tornos. 

Esta neoplasia suele presentarse como una masa o úlcera ind~ 

lora. aunque en la mayor-fa de los pacientes esta lesión finalmente se ha­

ce dolorosa. en espechl cuando se infecla de manera secundaria. 

~u pronóstico y tratamiento resultan d1ficiles; 1ncluso en 

la actualidad no es posible hacer declaraciones especfffcas acerca de la 

eficacia de los tratamientos modernos. 

Por todo lo anterior, el odontólogo no debe ignorar esta s1-

tuac1ón, máxime cuando está comprometida 1 a salud de Ta cavidad oral. Con 

el presente trabajo, se pretende reaftnnar la 1mportanch que tiene el 

Cirujano Dentista en el diagnóstico precoz del cAncer, as! co1110 en la de· 

tección de cualquier lesión sospechosa dentro de la cavidad oral. 
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COllSIDERACIOll:S NOlllW.ES DE LA LEllGIJA 

EHBRIOLOG!A 

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

cos brequ1ales y toma su forma en el piso bucal. 

La cubierta de la lengua y los müsculos linguales tienen di! 

tintos ad genes. Las áreas primordiales que participan en 1 a formación de 

la cubierta MUcosa de h lengua aparecen al principio del segundo mes de 

gestación. Estos engrosamientos, formados por el mesénqu1ma en ,.áptda pr~ 

11feración debajo del epitelio suprayacente del arco mandibular o primer 

arco braquial, se denominan protuberancias linguales later-ales y entre 

ellas hay un abultamiento mediano, el tubérculo impar. El mesodermo del 

segundo, tercero y parte del cuarto arcos braquiales, forman una protube­

r1nc1a mediana, la cópula o eminencia hipobraquial que está exactamente 

detris del tubérculo i"'Plr, Por último, un tercer abultamiento en la li­

nea media, formado por la parte posterior del cuarto arco braquial, mani­

fiesta el desarrollo de la epiglotis. lnmediatalOl!nte detris de esta fo~ 

c1ón est6 la canaladura traqueobra~ui al u orificio larlngeo, 1 imitado de 
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manera laterol por las prominencias o protuberancias arltenoideas. 

Como consecuencia de la proliferación y la penetración del 

mesodermo adyacente hacia 1 as protub~ranct as 11 nguales la ter a les, estas 

últimas aumentan mucho de volumen, exceden las dimensiones del tubérculo 

tmpar t se fus1onan entre sf, lo cual forma los dos tercios anteriores o 

cuerpo de la lengua. Dado que ld mucosa que cubre al cuerpo de la lengua 

µrov1ene del primer arco faríngeo, es 1nervada por el maxilar inferior, 

rama de trimegino. El cuerpo de la lengua está separado del tercia poste .. 

rior por un surco que tiene la forma de V, mismo que se le conoce con el 

nombre de surco termina 1 . 

La porción posterior o rafz de ta lengua se ha11a cubierta 

por endodermo proveniente del intestino anterior, y deriva de los arcos 

braquiales segundo, tercero y parte del cuarto. En el adulto, la inerva­

ción sensitiva proviene del rervio glosofarfngeo (IX por craneal), por lo 

cual parece que el tejido del tercer arco braquial crece más que el segu_!! 

do. Lo parte más caudal d• lo lengua y lo epiglotis recfben al nervio lo­

rfngeo superior (vago), lo cual indica que viene del cuarto arco braquial, 

Asf como 1as cubiertas de la parte caudal de la lengua deri­

van del endodermo, lo m1smo sucede con la acumulación de céluh'5 endodér­

micas que imi·aden al mesodermo subyacente y fijan la parte anterior de h 

lengua en vi"' de desarrollo al piso de lo cavidad bucal primitiva. 

Aunque lo mayor porte de este tejido de fijacfón degenera 

despu~s. persiste una masa en la lfnea media que forma el frenillo de la 

lengua definitiva. Si la relación se detiene antes de tiempo, la movili­

dad de 1• lengua se limita y sobreviene la anqu11oglosla. 

Es probable que algunos músculos linguales experimenten dif!_ 
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r~nciación ~· pero se con":tldera que otros derivan de los demioblas­

tos originados en 1os somlta.s occlpitdles. Como apoyo de estd ülttma teo­

rh. se menclon.i que lo> músculos de ld lengua son inervados por el hipo­

gloso. 

ANATOHJA DE LA LENGUA 

Sttuaci6n 

Ocupa la parte rnás grande de la CdVidad bucal. Se loca1iza 

entre las arcod;is ginghodentarias, debajo de la región palatlna; encima 

del puo bue.al, de la región 'nfran1atdea sobre la cual se inserta y ade­

lante de ld fa.finge, de la que forma una p~rte de la pared anterior. 

Masa ovoide de extremida.d posterior y punta anterior, la leE_ 

9ua comprende dos partes: 

!J. U"• parte fija o ralz de la lengua situada en la parte 

posteroinferior d'.!l órgano, profundamente ubicado en ei piso bucal, se 1_!l 

serta en el hueso hto1des hacia abajo y en la mandfbula hacia. adelante, 

al velo palatino, por los arcos palatoglosos (pilares anteriores), a 1a 

epiglotis; por los pliegues glosoepigloticos mediano y laterales. Relati­

vamente fija. ancha y espesa. pu~de ser descubiert'a de manera parcial por 

tracción sobre la lengua o visualizarse con un espejo o Jaringoscopio~ 

'lert1cd1 constituye la pared anterior de la faringe oral. Su superficie 

estó marcada por la V lingual. 

El foramen caecum 11ngual, situado por detrás de la V lin­

gual, corresponde al conducto tiro91oso del embrión. 
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- La tonsilla llnguahs (amigaald llngual) es una fortT1ación 

Hnfo1dea. 

,!!.!. Una parte móvil o 11bre, más extensa, está ll11titada atrás, 

en la unión de su tercio posterior con sus dos tercios anteriores por la 

V lingual. Es la única visible a 1a inspección y con forf'la de .:ano tiene: 

..!..:.. Una cara superior aplastada transversalmente, convexa en 

sentido a:nteroposterior, excavada por un canal anteropos­

terior. Está tapizada por una mucosa espesa, rosada y hü­

meda en est~do normal, presenta un surco mediano más. o ~ 

nos acusado. A ambos laáos de este surco se 1mplantan las 

hileras de papilas. 

2. la cara inferior menes e)(tensa que ld superior e:.tá reve_! 

t1da de una mucosa más delgada y más lísa; es visible al 

levantar la punta de la lengua. Esta cara se apoya sobre 

el piso de la boca. Está unida a éste por el frenillo li!! 

gual, pltegue mucoso mediana, semilunar, en la base del 

cual se abren las carúnculas, ostia de los conductos man­

dibulares !de Wharton). pudiendo obs(:rvarse la de:.emboca­

dura t ndependi ente de 1 os de la g 1ándu1 a sub 1tngua1 (de 

Rivinus). Lateralmente, por debajo de la mucosa, forman 

protuberancia los músculos gentoglosos y las venas rani­

nas que suelen ser visibles. 

h. Los bordes laterales son redondos, s'? en'Jruesan de adeh!!_ 

te hac1 a atra~ y corr~sponden a 1 as arcadas dentarias, r!_ 

lación que puede ulcerarlas con ciertas lesiones denta­

rhs. 
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~ Apex lingual. delgado, afilado, aplastado en su superfi­

cie 1nedlana; en él se unen los surcos superior e inferior 

de Ja lengua. La cont1nuidad de ambos surcos es variable 

y puede d1v1dir la lengua en dos mitades. 

Constltuc16n 1n1tóm1c1 

Organo esencialmente muscular, la lengua está constituida por: 

!) Un esqueleto osteof1broso. 

~) Músculos. 

~} Revestimiento mucoso. 

~) Vasos y nervf os. 

a) Esqueleto osteofibroso. EsU formado por un hueso impar y 

media.no, el hioides. y por dos membranas fibrosas, la membrana hioglosa y 

el séptum l 1ngual. 

Hueso hiCJfdes. Impar y mediano, se halla situado en ld. conve­

xidad del arco de la mandfbuta a la altura de 1 a cuarta vértebra cervical 

y tiene forma de herradura en la concavidad posterior. Está constituido 

por un cuerpo anterior y mediano prolongado en sus extremos posteriores 

por dos apófisis: las astas mayores. Inmediatamente por dentro de la base 

de las astas mayores nacen las astas menores, casi verticales, ob11cuas 

hach arriba y atrás. 

Membrana hioglo~a o aponeurosis de la lengua. Es una lámina 

fibrosa frontal, situada en la parte posterior de la lengua, d1riglda en 

forma transversal; se inserta en el borde superior del hueso hioides y se 

pierde arriba en la masa ·de los músculos que forman la lengua. 
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Séptu~ lingual. Es una lámina f1brosa de direccion sagital, 

efe as;>ecto fil1forme, cuya base o;e completa hacia atrás en 1., mitad de )e' 

cara anterior de Ja membrana hioglosa y luego te ubica en el e-:.pe1.1or de 

h lerigaa p~ra terminJr a .-¡1 vel d!! la nunta de ésta. 

Alrededor de este esqueleto fibroso es donde se van a dispo­

ner los rnúscu 1 os de la len gua. 

bJ Músculos. la lengua comprende diecisiete mUsculos¡ uno 

~oto es impar y mediano, el lingual superior, todos los demás son pares y 

laterales, extrfnsec.:os e 1ntrfnsecos, de los cuales los extrfnsecos pre­

sentan inserción fuera de la lengua y tos intrfnsecos se limitan en la 

misma. Todos estan inervados por el hipogloso mayor (X!IJ, excepto et pdl! 

togloso y estilogloso que están inervados por el nervio lingual, ramo del. 

nervio facial (VII). 

los músculos extrfnsecos son: geniogloso, estilogloso, h1og1.!:!. 

so, que nacen de l~s huesos próximos. los müscutos pal atog1oso, fal"'ingogl.!!_ 

so y amfgdaloso nacen de los órganos próximos. 

Genio9loso. Músculo triangular. Se origina mediante un tendon 

corto de la apófisis geni superior, justamente por encima del ar·igen del 

genthiotdeo, y se extiende en forma de abanko. Sus fibras anteriores es­

tán dtrtgtdas hacia la punta de la lengua; sus fibras medias, en ta cara 

profunda de 14 mucosa, desde la membrana glosoh1ofdea hasta la punta. 

Su cara externa esta relacionada con la glándula sublingual, 

el conducto de Wharton, la arteria lingual, el nervio hipogloso mayor y 

tres müsc.:ulos. hioglos.o, estilogloso y lfngua.1 inferior. 

Su c1Jra interna está en relación con el gentogloso del lddo 

opuesto (excepto a nivel del séptum me.dio). Su borde anterior, cóncavo, 
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está en relación con la mucosa de la cara inferior de la lengua. Su borde 

inferior descansa c;obre el gen1h;o1deo. Por la acc1ó11 de este m:jsculo la 

lengua desciende y se aplii:a contra el pi~o bl:cal y sobre la cara poste· 

rior del maxilar inferior. Su5 fihras poste,..tores tracci 1man el hue:;o 

hioides hacu arriba y adelante. 

Estilogtoso. Es un músculo largo y delgado que va desde la 

apófisis estiloides a las partes laterales de la lengua. 

Por detrc\s, se inserta en el borde anterior de la apófisis 

esttlo1des y en las partes próximas del ligamento estilomaxilar. Desde e_! 

te punto se dirige oblicuamente hacia abajo y adelante, ensanchándose. 

Al llegar a los lados de la lengua, se divide en tres fasclculos: L fas­

c1culos inferiores, que se introducen entre las dos porciones del hioglo· 

so y se continúa, por debajo de este músculo, en parte con el lingual in· 

feriar y en parte con el genlogloso; ~ fasclculos medios que siguen el 

borde de la lengua hasta 1 a punta¡ !:. fasckulos superiores que incurvan 

hacta dentro para terminar en el séptum lingual. 

Se relaciona por fuera, con la parótida, el pterigotdeo in· 

terno, la mucosa lingual y el nervio lingual; por dentro, con el constrtE_ 

tor superior de la faringe e hiogloso. 

El est11ogloso, por su acción, dirige la lengua hacia arriba 

y hacia atrás. aplicándola fuertemente contra el velo dt:l paladar. 

Hiogloso. Es un músculo delgado, aplanado, cuadrilátero. si­

tuado en la parte lateral e tnfer1or de la lengua. 

Nace, por abajo, en dos porciones: L en el cuerpo del hioi­

des (fasclculo baslogloso); l, en el asto mayor (foscfculo ceratoglosol. 
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Estas dos porctones se d1rtgen hac. h. arriba y un poco adelante, y ganan 

la parte interna de la porción media del estilogloso. En este punto se 

incurvan hacia adentro, se hacen horizontales y se mezclan con los fasci~ 

culos superiores del est1109loso para terintnar en el séptum med10 1 desde 

la base de la lengua hasta la punta. 

Esta relación se establece: primero, por su cara profunda, 

con el constrictor medio de la faringe, el fartngogloso, el geniogloso y 

la arteria ltngual (que cruza oblicuamente de atrás adelante y de abajo 

arriba)¡ segundo, por su cara superficial t con los músculos milohio1deo, 

est1lohloidt!o y d1gástrico, con la glanduh submaxilar, el conducto de 

Wnarton y los nervios hngual e hlpogloso mayor. 

los dos músculos hioglosos hacen descender la lengua, al mis 

mo tiempo que Ja coniprimen de modo transversal. 

Palatogloso. Llamado también glosoestafilino, esti situado 

en el espesor del p11ar anterior del paladar. 

Se inserta, por arriba, en la cara inferior del velo del pa .. 

ladar. Por debajo, termina en la base y en el borde de la lengua, confun .. 

diendo sus fibras con las del faringoi¡loso y de la porción media del est.!_ 

logloso. 

Se relaciona con la mucosa lingual en la mayor parte de su 

eJ1ttens16n. 

La acción de es~e músculo es dir1g1r· 1a lengua hacia arriba y 

dtrás. 

faringogloso. Representado por un paquete de fibras muscula· 

res que el constrictor superior de la faringe manda al borde lateral de 

la lengua. Terminan: primero, las fibras superiores confundiéndose con los 
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fascfculos g1osoestaf111no y el est11og1oso¡ segundo, las fibras inferi.5!, 

res, continuándose (por debajo del hiogloso) con hs fibras del linguJl 

tnferi ar. 

Cuando se contrde, el faringogloso d1r1ge la lengua hacia 

atras y hacia arriba. 

Amlqd•loso. Músculo pequeño •plan•do y delg•do, situ•do en 

h parte externa de la amfgdala. Nate, por fuera de esta glándula, en la 

aponeurosis farfngea y desciende hacia la base de la lengua. Unidos entre 

sf estos dos mUsculos forman una especie de cincha que dirige hacia arri­

ba la base de la lengua y la aplica contra el paladar. 

Los mUsculos intrfnsecos san el lingual superior, el lingual 

inferior y el transverso. 

Lingual superior. Es un músculo impar y medio, situado en la 

cara superior de la lengua, desde la base hasta 1a punta. Nace en tres 

fascfculos: un fascfculo medio, que se desprende del rep11egue glosoepiglp_ 

tko medio y dos fascfculos laterales, que parten de las dstas menores del 

hueso hioides. 

Los tres fascfculos se dirigen hacia arriba y adentro ensan­

ch&ndose, y pronto se fusionan en una hoja única, que ocupa Id porción 

media de Ja lengua y siguen hasta la punta. 

Está en relación, por SIA cara superficial, con la mucosa li!! 

gual¡ por su cara profunda, con los músculos subyacentes; y por los lados 

con el glosopalatfno, el faringogloso y el estilogloso. 

la acción del músculo es la de elevar la punta de 1 a lengua 

y •1 mismo tiempo h dirige h•cla atrás. 

lingual inferior. Situado en la cara inferior de la lengua, 
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su principal origen parte de 1 as astas menores del hioides. Desde este 

punto se <11rige hacia adelante y arriba, para terminar en la mui:osa que 

reviste la ;>unta de la lengua. En cuanto a su acción, es depresor y re· 

tractor de lt1 punta de la lengua. 

Transverso. Está constitu1do por fascfculos transversales, 

que tanto al uno como al otro lado toman origen, por dentro, en el séptum 

lingual y viene a terminar, por fuera 1 en la mucosa de los bordes de la 

lengua. Esto'l fasciculos, al contraerse, aproximan los bordes de la len· 

gua a la Hnea med;a; la lengua se pone redonda y afilada, proyectando su 

punta fuera de la cavidad oral. 

e} Revestimiento mucoso. La mucosa l 1ngual envuelve la len· 

gua en toda su extensl'ón, excepto en la base, alrededor de la cual se le 

ve reflejarse para continuarse con las mucosas vecinas (las de la faringe, 

laringe, velo del paladar, encfas y piso bucal), 

Sus caracterhticas ffsicas son: delgada y transparente en 

la cara inferior de la lengua, t.a mucosa se engruesa al llegar a los bordes, 

y su máximo espesor corresponde a la cara dorsal. Su color es rosado en la 

cara lnfertor¡ en la cara superior es rosada después de las comidas, bla~ 

co amarillento después de una abstinencia y principalmente por las mafta-

nas en ayunas. 

d) Vasos y nervios. La irrigación sangufnea y linfática de 

la lengua es particularmente rica. En esta función intervienen arterias. 

venoli, linfáticos y nervios. 

~· Provienen principalmente de la lingual, rama de la 

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



parci los músculos suprahfo1deos; segunda arteria dorsal de la lengua, de! 

tfnada a la partP. posterior de la lengua; y la tercera, la arteria sublf_!! 

gual, que stgue el conducto de Whartan y se distribuye por el piso bucal. 

La rama terminal de esta arteria es la ranina y se dfstril.rnye en la parte 

anterior de la lengua, Accesoriamente intervienen las arterias palatina 

ascendente y la farfngea ascendente. 

~· Originadas de la red submucosa, se reünen en una ca· 

rrtente superfícial, lateral al hiogloso y una corriente profunda, medtal 

a este músculo, que acompaña a la arteria lingual. Las dos corrientes se 

reunen en el tranco t irol inguofac1al, tributario de la vena yugular fnte!:. 

na. 

Linfáticos. Los l infátlcos de la lengua forman, debajo de la 

mucosa. una rica red subpaµilar. Los troncos y tronquitos que nacen de 

esta red se dividen en posteriores, anteriores, laterales y medios. Los 

lfnfáticos 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 11nfát1cos apicales o anteriores (Z) descienden 

al e'5pesor de la lengua, para terminar, uno en los ganglios suprahiofdeos 

y el otro en los ganglios de la cadena yugular interna. los linfáticos l!_ 

terales o marginales parten de los bordes de la lengua y terminan, unos 

en los garigl íos submaxf lares y otros en los ganglios yugulares internos. 

Los linfdt.i<.os medioc; n centrales proceden de 1a porción media de la red 

mucosa y se dirigen a tos ganglios de la Cddena yugular interna. 

~· Se dividen en motores y sensitivos. 

Inervación motora. Destinados al cuerpo muscular está asegu­

rada casi exclus1vamente por el hipogloso¡ el facial sólo inerva de modo 

accesorio al est1logloso y glosoestaf1lino (palatogloso). 
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}nervac1ón sens.itivd. Los nervios sensitivos, destinados a 

la mucosd, provienen de tre~ or":genes: el primero por el nervio llngt.hll 

{comprendido en el la cuerdd del tfm;ianill, que se ramifica poi" los dos 

tercios antenores de la mucosa; el se9undo. glosofufngeo que se dlstri­

buyc por la~ pap1l.,,s cal1c1'formes y ¡:¡orla porción de ld mucosa que esta 

situada por detrd~ de la V 11ngua1; y e 1 tercero, e 1 neni o l aringeo su­

perior, que envfa algunos fflet.es a la porctOn de 1a mucosa más próxima 

a la epiglotis. Estos nervios. a lo vez sensHlvos. sensorlales, vasomot9, 

res'/ glandulares terminan en tres rar.liJS: ~) por arbor1zac1ones libres. 

en las papilas y el ep1telio~ !?_) por extremidades libres, en unos ;:>t:!que-

1los cuerpos especiales llamados mamelones del gusto. y E_) por extremida­

des Jtbres en los acinos glandulares. 

HISTOLOGJA 

La lengua está formada por tejido muscular estriado, cuyas 

fibras musculares se entrecruzan en los tres phnos del espacio y Jos ha­

ces musculares se encuentran separados por tejido conjuntivo. la cara su­

perior de Ja mucosa tiene aspecto extrer:iadamente irregular, debido a la 

presencia de 1 as papi 1 as 1ingua1 es. la región pos ter 1 or de la cara dorsa 1 

de la lengua está separada de la anterior por la V lingual. Detrás de es­

ta lfnea, la superficie de la lengua presenta un nümero discreto de prom.!_ 

nenchs formadas principalmente por nódulos linfaticos que aparecen: 

!) Como masa dE" escaso número de nódulos linfá.t1cos. 

!>_} ~n las amígdalas linguales donde se presentan como eleva­

ciones de la mucosa y tienen criptas. en torno de las cuales se disponen 

múltiples nódulos 11nfát1cos. 
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Papilas linguales 

5egün su forma se dividen en clnco grupos: 

l. Papilas .c~liciformes o c1rcunvalada~. Son las mds volumi 

nasas y su forma es aplanada. Se encuentra en la V lingual en un nümero 

de siete a doce y presentan en su parte lateral gran número de corpüscu· 

los gustativos. Se componen de tres partes: un mamelón r:entral o papila 

propiamente dicha, 11geramente estrangulada en su ex.ti-emldad adherente a 

la base: un rodete circular que la rodea en forrr,,, dt- cáliz lvallum), y un 

surco que se halla situddo entre la papila y su rodete. En el surco de 

estas papilas desembocan glándulas salivales 11nguales y serosas. 

Z. Pap11 as fungiformes. Tienen una parte estrecha y una par· 

te apical más dilatada, asumiendo la forma de hongo. Son poco frecuentes 

y están entremezcladas con las papilas filiformes; se hacen más numerosas 

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

J. Papilas filiformes. Se preser.tan alargadas y cónicas de 

cuyo vérttce sale un ramo de prolongaciones filiformes, compuestas de lá­

mina propia y epitelio. Son las más numerosas, cubren toda la superficie 

de la lengua y no contienen corpúsculos gustativos. 

4. Papilas foliadas. Son pliegues verticales, situados en los 

bordes de la lengua, cerca de la base. 

5. Papilas hemisféricl!s. Son mucho más pr.quei\as que hs pr! 

citadas y se encuentran en toda la e·<tensión je la mucosa. 

Corpúscu 1 os gus tatl vos 

Son estruct1;ras cilíndricas que protegen a 1 :¡s receptores 

gu'itativos. Están dispue~tas en sentido perpendt-:uh'" en la tupo::rfici~ de 



h lengt..a y al recu~ri-rie¡¡to de lJ bo:a y la f!nnge. La'i ye·1ac; ·~.u'ildt~­

yas .?bu1dari sobr~ todo en la supf'rfic1~ dorsd' ne 1a l·~ngJa. ron pf\r·t·cu­

lar a los lad's df! las pa;:il<ls circunvaladas. TitmbiCn aparecen en tJdas 

las papllas fun9iformes. Las ye11as ~ustal1vas contienen células sustenta­

culares y re'=eptores i;ustativos. Están a1spJes:as alrededor Ce u-1a peque­

ña ca1ndad que comunic.! con la superf1cie a través del roro gustativo. En 

la .iUpr:dicie a::itcal d-? estas :élulcs receptoras y sustentaculares hay 

mH:rO\'Pl losidarJes laq;as :::¡•Je pro;Jor::ionan ~a s1¡perf'icie receptcra para el 

sabor. 

[ntre las células gustativas de ca1d yema t.ay rma red ramifj_ 

cada de dos o tres fihras nerv1osas del gusto que son estimuladas por las 

células gu,tal.1va;. 

Glinduhs 

Las glándulas anexas a la mucosa lingual son de dos clases: 

foliculares y mucosas. 

!) Las glándulas fol lculares están situadas en el dorso de la 

\' 1 en donde forman 11na serie continua desde la ep1glotis a las papilas C,! 

lic:1formes y de~de una c1raigdala a la otrd, 

~J La".. gliinéuli!s mucosas !.e conforman en racimes, dispuestas 

en tres g ... up:>s: un p:-imer grupo po'!ter·ior, ir1par y IW!di'). q•Je comp'"en~e 

t·:da::. la:; glándul.:is situJda-; por detrás i!e lri V; t;n sngundo griJpo lati;ral, 

q1Je f·Jrm~ a lo largo de l:>s borde~ un reg.1ero cor.ti~uo desde 1Js i>~p; ~as 

t1ast a 1 ~ pu11ta {a nivel de 1 as ;>apilas folia das hay un pequeño grupo esp!_ 

c1a1 1 conocido con el nombre de glándula~ de Uehed y. por último, el gr~ 

po anteroinferior o gr-upo de la punta, qui: constituye la cara inferior de 
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lA longuo y a cada lado de la linea mec1a la glándula de Blandln o glirid.'! 

la de Nuhn. 

La secreción de estas glándulas origina un .flujo llquldo que 

rcraueve las partículas dlhr-enticlas de ta superficie de los:,corpüsculos 

gustativos. manteniéndolas C1?t.as para recibir nuevos estimulas. 

FTS!OLOGTA 

la lengua desempeña un paµel functanental er l'r ~asticación, 
formaciCn del bolo alimenticio, deglución, fonación y gustadón. 

Masticación 

U lN.gt.a irterviene, mediante el jLEgJ de todos sus músculos, 

en d~rlgir los ali~en~c~ tiac·.f lat arcadas dentadas. Su pr~3i~n.sc~re. la 

bó\•eda ~c .. 1 pal a dar óseo cc•;>1p 1 ~ta 1 e tri t:.ur~c1 ón rle 1 º" ~i entes. 

Fo....,cfór. del bolo al flllenticfo 

En este fenómeno VC'luntario, la lenqua desefllpeña tam~ién uo 

papel esencia 1 preparando 1 a deglución. 

Deglución 

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

de la deglución. Ri\jo la acción de sus r.iüsculos elevaaores (est1 lag loso y 

faringogloso principalmente), la punta y et cuerpo de la lengua se apl 1can 

contra et paladar y empujan el bolo alimenticio hacia atrás en dirección a 

la base de la lengua y a~ istmo de las fauceL la base de la lengua. al 

propulsarse hacia atrás por acción espec1atmente del palatogloso. desenca­

dena el tiempo farfngeo de la deglución donde impulsa al bolo alimenticio 

hacia el interior de li:I faringe. 
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fonación 

la lengua posee un papel importante en el qu~ es po5ible una 

acción esUt1ca y una dinámica. 

~cción estatica. La posición más o menos avanzada o retra.!_ 

da de Ja lengua en la cJ?..,idad tJucal modifica los volúmenes respectivos 

del resonador bucal y del resonador faringeo, lo que al actuar sobre el 

sonido fundamental laringeo conduce a resultados inversos. 

la posición de reposo de la lengua corresponde a la emisión 

de la vocal 2· La posición de la lengua hacia adelante disminuye el volu­

men del resonador bucal y aumenta el del farfngeo permitiendo la emisión 

de los sonidos agudos. 

Ld posición de la lengua hacia atrás, por el contrario, auml!! 

ta el volumen del re<¡rmador bucal y disminuye el del farfngeo, permitien­

do la emtsión de las vocales graves. 

b) Acción~-~':"_!_~. La 1 engua desempeña un pape 1 determinante 

en la articulación de todos los fonemas y desplaza adelante y atrás de 

acuerdo al fonema considerado. 

En la articulación de Tas consonantes, ella asegura la oclu­

sión total. Por el centrarlo, deja pasar el aire en el curso de la emisiái 

de las -;i 1 1 ~1,rntes. 

La lengua, por último, es el órgano del gusto. La sensación 

9uHati'fa toma su punto de partida a nivel de los batanee; del gusto sttu! 

dos en las papilas de la mucosa dorsal de la lengua. 

La sensibilidad máxima para el dulce se halla en la punta de 
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h lPngua~ para el d.cido en sus t>lroes, nar~ lo amargo en la. Dase de la 

lengua. Asimismo, la ser.sibnidad gustativ.a parece depender 1e 1~ censi­

dad, de la rlqueza, de su rnervación, de su ·1ar1edad mQ:rfol6g1ca y del nQ 

mero de botones gustatn..Js que posean. las pap;las filiformes scri las 

únicas que carecen de sensibilidad gustativa. 

Ncurofis1i:-i_l_si:¡~--~~~q. Nacidas de las papilas de l~ cara 

superior de la mucosa lingual las vtas gustativas comprende'l tres neuro· 

nas: periférica, central y terminal. 

a) Ct?luh de la neurona per1férica o proneurona, En su tra· 

yecto puede seguir dos caminos: 

para las neuronas articuladas con las papilas más poster1~ 

res van•a los nervios glosofartngeos y vago con el cuerpo 

celular situado en el ganglio de Abdersch¡ 

para las neuronas art1cuhdas con las papilas que quedan 

por delante de la V lingual van al nervio lingual, a la 

cuerda del tlmpano, al tronco del nervio facial y al inter_ 

mediario de Wrisberg, con el cuerpo celular situado en el 

ganglio geniculado. 

Todas hs fibras gustativas periféricas terminan en el núcleo 

del haz solitario, del bulbo raquldeo. 

bl Segunda neurona central o deuteroneurona. Del núcleo del 

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

lado opuesto; con las fibras de sensibilidad general llega al tálamo. 

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

parte media del giro parahlpocampo, por detrás del centro olfatorio. 
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CARCINOGENESIS 

E>thten diversos agentes que prOVOC:;!n el desJrrollo del car.· 

cer, tales como virus, sustancias qufmicas o ciertas radiacivnes. Estos 

agentes se conocen como cancerfgPnos o carcinógenos y producen en algunas 

células caribios tales que alteran su metabolismo y aul':lentan su multiplic~ 

ción sin responder a los sistemas de control del organismo, lo cual trae 

como consecuenc1a una masa tumoral. 

Por otra parte, interesa saber que el crecilniento rn1cia1 de 

los tumores puede ser acelerado o retardado por diversas causas. Entre las 

que lo aceleran se encuentra la acción de ciertas sustancias que no son 

capaces por ellas mismas de producir el dincer. pero que pueden estimular 

la acción de los cancel"'fgenos para la producc16n de un cáncer con una me· 

nor dosi!> o una mayor velocidad que su actuación 1ndividual. A e5tas su"=>· 

tancus se les denomina cocancerfgenu, por ser coadyuvantes a la acción 

del cincer, 
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Pueden clas1f1carse en: .!.l virus oncógenos, fl carcinóge'lOS 

qufmicos, l) radiación y~) sistema inmunitario en la carcinogénesis. 

~ oncó2:.~· Numerosos virus partic1pcm er. la carcin~ 

génesis en el animal y, en ciertos casos, estos agentes constituyen la 

única causa aparente de los canceres inducidos; en el hombre no e.dste una 

demostración definitiva del papel de<;empeñado por los virus en h tart ino 

génesis, aunque se van acumuland':l numerosos datos. En ,,,ñas recientes ha 

aumentado la atención hacia la posibilidad de que haya ur.a relación entre 

los 11irus y las diversas formas de cáncer en los sere!:i numano">. la inves­

tigación de los v1rus oncógenos humanos avanza con mu(ha rdpidC'Z y, mien­

tras no surjan pruebas contrarias, diversas circunstancias acumuladas 

sugieren que algunos cánceres humanos son causados por virus. 

Se han señalado diferentes virus, siendo el grupo más sospe­

choso el virus del herpes. Se sabe que cuatro de éstos origin¡in enfermed~ 

des y tienen participación en ciertos padecimtentos malignos: .al Virus 

Epste1n Bárr (VEB). causante de la mononucleosis infecciosa y relacionado 

con el 11nfoma africano del maxilar (Burkitt) y el carcinorna nalliofartn']eo. 

~) Cftomegalovirus (CMV), causa la enfermedad de inclusión citomcgáltca, 

relacionado con el sarcoma de Kaposi. El Virus del Herpes Simp1r (VHS), 

provoca la infección por herpes simple en varias formas. El \'HS tipo 11 

esU. en relación con el carcin'lma del L.uello uterino. ~) Viru~ Varicela 

Zoster (VHZ), ot"igin~ la varicela zo~ter y herpes zosler; ha">ta la fechd 

no se ha relacionado con ninguna neoplasia humana. 

Puede apreciarse la complejidad de la Infección vlrica y de 

la transformación celular, asi como l'a asociac;ón frecuente de factores que 



favorecen la expresHin carc.inó9~r.a de los virus, lo que subraya el caráE_ 

ter plutifactorial de ld oncogénesls. 

l. Carcinógenos qu1in~cos. En la actua11dad se conocen numero 

sos productos qufmicos responsables de cánceres experimentales.. Algunos 

cánceres humart'ls. sol'\ debidos d carcin69enos químtcas, aunque su número 

todal/ta es escaso en el estado actu.?il de los conocimientos. Ello implica 

una 1n\test1gacíón constante de factores ligados al ambiente, sospechables 

a partir de datos epidemlológicos. 

Los hidrocarburos Jromátkas policfclicos son los c.arclnogé­

nos qufm1cas m.!'5. potentes conoctdos; los mejor estudiadas son: 

7-l? .. dimetil-beozantraceno, 1,Z,5,6,- dibenzantraceno, 3,4 .. benzopireno y 

)·met11co1antreno. los policfclicos actüan en cualquier sttio qu.e se ex­

ponga a ellos. No exigen conversfón metabólica y, en realidad, sus metab~ 

1 itos no son carcinógenos. En consecuencia, los hidrocarburos mismos son 

los carcinágenos "inmediatosº. Estos hidrocarburos se conjugan a las 

protelna., OHA y ~HA, dentro de los células transformadas, y la carcinog!_ 

necidad guarda relación, de hecho, con la magnitud de la conjugación. 

los colorantes azoteas también son carctnógenos bien conoct­

do,. Los dos m!s usados para fines e•perimentales son H-dlmetil-4-amlnobe!'_ 

ceno (OABI y N-mcti1·4 amlnaazobenceno (MAB o "amarillo de mantequilla"). 

Estfls necesitan conversión metabólica para tornarse carcin6genos potentes. 

El metabolito activn o "cairc1nógeno inmed1ato" de DAB y MAB parece ser 

H-hidro){i- MAB. Dado que Ja conversidn ocurre en el hfgado, es c:omprensible 

que en este sitio se suscite i:?1 tumor. 

Otras aminas aromáticas. Son los carcin6genos potentes en 

antma1es y algunas, por desgracia, en el ser humano. La dimetilnitrosamtna, 
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el 2-acetiJaminofluoreno (AAF) son de uso c.ornente en IT!f')delos experime!!_ 

tales. Se ha comprobado que las naftilaminas, en particular la beta-2-na_!. 

tilamina. causa cancer ve~ical en el se,. humano. 

Casi todos los agentes alqu1lantes son mutagenos potentes, y 

algunos son carc1nól)enos. Los más <:onocidas son l~s rnosta.zas nitrogenadas. 

Algunos productos naturales de ongen vegetal pueden producir 

tumores. Se destacan entre ellos la cicas1na (de las nueces clcaddc:eas) y 

la aflatoxin~ e 1 (del t;ongo~gu1llus flavus). 

l:_ Radlac1ón. La radiación puede actuar de manerd sin~rgica 

con otrCls metódos para provocar neoplasias al producir roturas en la cad~ 

na de DNA; los fenómenos consiguientes de reparación pueden facilitar la 

acción mutua de DNA con carcinógenos químicos y virus oncógenos. 

Se sabe desde hace mucho tiempo que la energfa radiante pue­

de producir tumores en el ser humano. Este hecho se comprobó par la fre­

cuente aparlci6n de canceres dérmicos en las manos y en los brazos de loo; 

radiólogos. Por ejemplo. ta radiación actinica que proviene de la luz so~ 

lar se relacionó desde hac~ bastante tiempo con la apariciór1 de cáncer en 

la piel en sujetos qui: pasan gran parte de su vida ol aire libre. 

En los sobrevivientes de Hiroshima y Nagasak1 la frecuencid 

de leucemias fue veinte veces superior a ta de una población no cxp•,esla 

afectada por la misma enfermedad. Los sujetos menores de quince años en el 

momento de la eY.plosión fueron mu(hO más senslbles a la leucemogénesls. 

Se observó un incremento en las leuccmfas agudas y tas leucemias mieloi~ 

des crónicas después de ocho años de ta explosión; también hubo un aumento 

considerable en la frecuencia de canceres de ta tiroides después de veinte 

años de ta explosión. 
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4. Ststem~!1~J-~ar-ia en~arc1nagónesi~. La ir.·1est1Ja­

ción de la inter .. enclón del sis!.ema tnmunltdrlO en tl cdncer noce de h 

'dentificaciün de antfgenos especificas en tumores rnducidos par agentes 

virales, quim1r.os o ffs1cM, si bien su 1nter\lención en el proceso de ma­

lign1u1c1ún l"IO es aun clara y evidente por completo, 

Existen ant1genos tumorales que desencadenan reacción inmuni 

taria ~n el huCsped. y otros as.ociados al tumor, pero que sólo muestran 

antigen1odctd en t>Spl'!Cles di~tintas a la humana. 

De manen inicial, el antigeno t.umoral actúa sobre la célu­

la estamtMl y a trd1es de el la sobre los tres tipos celulares que al 

princ1pto Intervienen en el proceso Inmunitario (los macrófagos, los lin­

foritc..s T ma1urados en el timo y los linfocitos B derivados de la médula 

ósea). 

las interar.c1ones de los componentes del sistema linfoide de 

inmunidad tumoral se ilustra en la Figura l, en la cual puede apreciarse 

cómo el 11nfocito T inmunodepend1ente que ha sufrido la estimulac1ón del 

antfgeno procesado en el macrófago actúa estimulando al linfocito 8 1nmu­

nocompetente. A la derechd C'le la figura aparece la subpoblac16n de linfo­

Cltl')IO 1 sensi~i 1 izados, los cuales entran en tres factores operantes sobre 

lo\ mac.:rófagtJS: un fact1r quimiotáct1co de atracción (FQT)¡ otro factor 

intdtiidor de 1a rmigr-ación (MJF) que lo inmoviliza y le permite procesar 

mayores cantidadí1s de antfg!:!nO, y un tercero por fin lo activa (MAF), el~ 

mcntei de dCtiwoci{¡n del mdcrófc!qo que hasta entonces estaba lnerte, prod~ 

Cif!ndri un.i subpablación citotóxica de macrófagos capaz de dist1ngu1r las 

célulds malignas de las normales, destruyendo tan sólo a las malignas. 

A partir de la subpoblac16n de los linfocito< T sensibiliza­

dos y mediante la proliferación de los mismos bojo el factor llamado bla_! 
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Figura 1. Sistema inmun1tario en la carcinogénesfs. 

togénfco, se origina el linfocito T citotóidco, el cual es un elemento de 

lucha dfrecta sobre la célula tumoral o célula blanco. Por otra parte, se 

encuentra el linfocito 8 tnmunocompetente, el cual ha recibido ya la 11cciá'I 

del complejo antfgeno·receptor de T, producto del linfocito tnmunocompete!! 

te. A su vez, recibe un factor de ayuda que procede de la subpoblación S81_ 

s1b111zada de linfocito T. Después de haber recibido estas influencias se 

trdnsforma en célula plasmática, origen a su vez de ant1cuerpos que actúdn 

sobre lds céluldS blanco y establecen el mecanismo serodependtente. Ademis 

de esta acc16n serodependiente, el linfocito 8 in11Unocompetente produce la 

célula K, capaz de actuar c1totóxicamente sobre hs células tu1Mrales, pero 

sólo después que ha sido expuesta a la acción de antHuerpos especificas. 
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Mecanismos de e11astón al proceso inmunitario de rechazE._ 

neoplásico. Existen dos situaciones completdmente distintas en las que el 

fracaso del proceso inmunitario es ostensible: ~) cuando la neoplasia ma­

ligna ha alcanzado gran'1es dimensiones o se encuentra en una fase de fra_!! 

ca dtsemtnac16n y progresión, la reacción inmunitaria de rechazo es evi-

dentemenle impotente para combatir la actividad tumoral. Entonces parece 

constderarse que la 1nmunodepresión es el efecto de la magnitud de la neE_. 

plasia y no causa de la mtsrna, y !!,l el tumor apenas se inicia o no ha ad­

quindo dimensiones nt progresión como las descritas en el inciso .. ~). 

Respecto a la lniciac1ón del tumor, ya fue descritii la feno-

menologfa en vírtud de la CUdl el proceso inmunitario no sólo 5e opone 

sino Q'Je eventualmente puede coadyuvar al crecimiento del cáncer. 

En la segunda fase, cuando el tumor aún posee dimens1ones di! 

cretas y donde pudiera esperarse que el fenómeno inmunitario fuera capaz 

de actuar, puéden existir los siguientes fracasos:!_) tolerancia no bien 

explicada para el antlgeno especifico del tunK>r; ~) detrimento de la cap~ 

cidad inmunitaria del huésped producido por los elementos genéticos, la 

edad, la administración de dro9as inmunodepresoras, infecciones virales o 

bien alguna enfermedad que provoque tnmunodeprestón y muchas veces asoc1_! 

da a un agente exógeno, por ejemplo la alimentación; E) existencia de los 

~iguientes mecanismos que pueden obstaculizar tanto la acción citot61dca 

como la serotóx1ca del huésped sobre el tumor: presencia del antfgeno tu­

moral situado en la membran;:i. de la célula neoplá.s1ca y que no es blanco 

d,; ... .;:.u.ado µeir"l la acción ci totó:dca~ defectos en la rama efectora de la res 

nuesta alérgica citotóxica que puede ser de tipo anatómico o bien su 

acción puede estar bloqueada. 
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INCIDENCIA DEL CARCINOMA EPIDERMOIDE 

El cáncer es un conjunto de enfermedades que se observa en 

todas hs razas y en todas las edades. y no sólo en el hom.Jrc s1no en to­

das Tas especies de animales. Asimismo, se observari diferentes metas en la 

frecuencia de cáncer en cuanto a la localización anatómica; el cáncer bu­

cal tiene una incidencia muy baja (del 31 al 5l.) con respecto a otras lo­

calizaciones cancerfgenas del cuerpo humano. Sin embargo, algunos f~ctores 

tales como sexo, edad, sol, hábitos, raza, etcétera, contribuyen a que la 

1nc1dencia del cáncer bucal varíe segUn las zonas geográficas. En este 

sentido, se menciona que en todos los pafses la tasa de cáncer bucal es 

mayor en varones que en mujeres, aunque eidstan grandes variaciones en la 

relación masculina-femenina en ('1 mundo P.ntero. Las relaciones más bajas 

se observan en los paises escandinavoc;. 

En Europa hay diferencias notables. Por ejemplo, en Malta 

hay s1ete veces mas cancer bucal que en la región metropolitana meridional 

del Reino Unido. Esto se explica porque en M•lta hay más casos de cáncer 

de labio a causa de la mayor exposir:iónJacial al sol. En V4rsovia (Polo· 

nia) la frecuencia de ciincer bucal es el doble en las areas rurales. debl_ 
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do a iue se trabaja al aire libre e"poniéndose 111ás al sol que en la ciu­

dad mlsma, tal como sucede en otros pafses. Las tasas de incidencia en 

Españd y Hungrta son dtflc1les de explicar¡ sin embargo, cuentan con por· 

cent•jes •ltos. 

Las diferencia:. en América son mds pronuncladJS que en Europa¡ 

11arian de un pafs a otro y dentro de cada pafs en particular. Por ejemplo, 

en Estados Unidos las tasas de incidencia de cáncer es más predominante 

en blancos que en negros. 

Entre lo~ negros de Africa la incidencia de cáncer bucal es 

muy bdJa; mientras que en Asia, las tasas más bajas ocurren en Japón y en 

los maories de Nueva Zelanda. la incidencia más alta se registra en la 

India. Es evidente que los hindúes de ambos sexos tienen tasas de incide~ 

c1a mucho mayores que las demás razas. Es muy probable que esta diferen­

cia se deba al hábito de mascar tabaco y nuez de betel asociado con el 

consumo de alcohol y los hábitos alimenticios. 

El carcinoma epidermotde o espinocelular es la neoplasia más 

frecuente en la cavidad oral; comprende más del 90%. de los cánceres intr! 

bue a 1 ec,. Aunque se puede presentar en cua 1 qu1 er sitio de 1 a boca* e i ertos 

lug.11-es son mh afectados que otros. En la lengua constituye el 95% de las 

tumor~c.iones malignas. 

La lncidencia de cáncer de la lengua muestra variaciones en 

dhersos pal5es; los que cuentan con las tasas mas· altas son la India 

(Jlorn\Jc"ty), Puerto Rico y Brastl (Sao Paulo). 

E-ste padecimiento afecta mlts " ll'Js hombres que a las mujeres, 

at.mque esta tendencia es menos pronunciad:i en determinadas zonas geográf..!_ 

cas, prir1cipalmente en los paises escandinavos, Inglaterra y Gales, en los 
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que la 1ncidencia de los carcinomas 1ntrabuca1es en la mujer es más alta 

debido a la elevada frecuencia del stndrome de Plumer-Vinson preeidstcn~ 

te. En los Estados Unidos la relación F'lascu11na respecto a la fementna 

es de 4:1. En Mh.lco. por un estudio realizado en el hospital de Oncologia 

del Centro Medico tlacional del Instituto Mexicano 
0

d~l Seguro Social, se 

reportó una serie de 45 casos de cáncer lingual en la cual el 62.2: 

(28 pacientes) se presentó en varones y el 37 .B'.t {17 pactentesJ en mujeres, 

con una edad promedio de 63 afias. Con ello se estahlece que ésta es una 

enfermedad de la vejez. aunque se puede presentar rnás o menos en jovenes. 

la locaHzaciOn más frecuente del carcinoma epidermoide es 

en el borde lateral del tercio medio de la lengua. siendo la superf1cie 

ventral mucho menos afectada, lo mtsmo que la dorsal. Entre los europeos 

el cAncer de la parte anterior de la lengua es mh frecuente que el de la 

base de este órgano, mientras que en ciertas partes de la India sucede lo 

contrario. 

Las cffras de mortalidad por el cincer bucal varhn bastante 

segün los indices demográficos de cada nacJón. Esta enfermedad es causa de 

mayor número de defunciones que las lesiones malignas de otras regiones 

de la cabeza y el cuello. En los Estados Unidos esta neoplasia es respon-

sable del 1% de los fallec1m1entos, en tanto que la India posee un lndlce 

superior de muerte !14i). 

Sin embargo, debido dl mejor tratamiento de lds enfermedades 

infecciosas y a la disminución de otros factores etiológicos, la morta­

lidad de cáncer a nivel general ha dlsmtnuido notablemente, y en la actu! 

11dad ocupa el tercer lugar en este sentido. después de las enfermedades 

cardiacas y los acc1dent.es automovtllsticos. 
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ETIOLOGIA 

El carcinoma ep1dermoide de la lengua todavia permanece con 

etiológ1a desconocida, y en el estado actual de los conocimientos no es 

posible hacer afirmaciones precisas. Sin embargo, hay una relación defint 

da entre el cancer de la le119ua y otros transtornos. 

Tra-tlsmos dentales e higiene oral 

Hala higiene oral. restauractones defectuosas, bordes cortan 

tes de los dtentes, mordeduras repetidas, material de ortodoncia mal col!!. 

cado, asf como dentaduras que no se ajustan bten, son causas consideradas 

muchas veces en la ettologfa del cáncer lingual, pues la irritación cons­

tante de estos traumatismos sobre la mucosa lingual puede desembocar en 

lesiones premal tgnas, tales como la leucoplasia o estomatitis ulcerativas. 

Empero, no se ha podido demostrar que alguno de estos procesos sea carcin-ª. 

geno. A causa de este desconcterto, las opiniones sabre la 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 relación del ccincer con los trauma­

tismos dentales, concluyendo que la asociación del traumatismo con otros 

factúres actúan como un carc1n6geno y que existe una evidencia adecuada 

que sugiere que la d1seminac16n metastcisica de los tumores malignos puede 

verse favorecida por los traumatismos dentales. 

Tabaquhm 

llay múltiples evidencias y opiniones que incriminan al taba­

co como el primer responsable del desarrollo de las lesiones premaltgnas 

(especialmente la leucoplasla) y malignas de la lengua, Estas enfermeda­

des son poco comunes en quienes no han fumado o mascado tabaco. 
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la mayoda de los estudio!» sobre el consuno de tabaco y su 

importancia en 1a génesis del cáncer lingual se realizaron en los EstJdos 

Unidos. El 29! de los sujetos afectados por esta enfermedad eran qrandes 

fumadores en compara':ión con sólo el 1n de un grupo de control. Según 

este estudio, el fumar cigarros., puro o pipa aumentó el riesgo de cáncer 

11ngual. Asimismo, se encontró que mascar tabaco tenia import,rncia ettol~ 

g1ca, pero no tanta como fumarlo. 

Peackok et al. investigaron el mismo P"'oblema y concluyeron 

que el uso de tabaco y de rapé es una influencia predisponente, pero no 

es un factor inicial en el desarrollo del cáncer lingual, aunque se enea!:! 

tr6 una relaci6n muy importante entre el tabaco y el rapé con el desarro­

llo de lo leucophsia bucal. 

En Puerto Rico, Martinez halló que el riesgo de adquirir cá!!_ 

cer lingual es de 2.5 a 5 veces mayor entre los grandes fumadores que en­

tre quienes no fuman. 

En lo referente a Asia s~doriental se encontró que el hábito 

de fumar. junto con el masca.do de nuez de betel y tabaco, aumentan el rit?! 

go de adquirir c~ncer bucal. 

A medida que se recopilan datos clinicos es posible indicar 

que en el humo del tabaco existen sustancias cancerigenas y cocarcinó1Je­

nas¡ la principal de elhs es un hidrocarburo cfclico, el bensop1reno, qoo 

se forma dur.'lnte la combustión del tabaco con el papel de los t1garri11os, 

aunque también se han detectado -y tienen importancia en la producclón de 

cáncer- los benzantracenos y con menor capacidad cancedgena el arsl"nico, 

cromo, niquel, polonio, nitrosaminas y ciertos der1vados de h nicotina 

como la conitina. lodos estos compuestos de tabaco actúan en forma directa 

sobre la mucosa lingual y en general en toda la boca produciendo transfo.!:_ 

mac1ones de sus células que pueden propiciar cáncer. 



Alcohol1580 

Hay una evidente relación entre la lngesta de alcohol y el 

cáncer de la lengua. El alcohol por sf solo na es carclnógeno y sus efec~ 

tos parecen aumentar la potencia de los carcinógenos locales (tabaco). 

En los Estados Unidos se demostrO una correlación positiva 

entre el excesivo consumo de alcohol y el cáncer bucal (Wynder, Bross 

~l· ). Se calculó que los grandes bebedores (más de un cuarto de whisky 

diario u otro tipo de alcohol) corren un riesgo diez veces mayor de adqu..!_ 

rf r cáncer lingual, 

Trieger se;\aló que el 44'.t de 108 pacientes con carcinoma de 

lengua, también presentaban cirrosis hepática comprobada. Casi el 7S:t de 

ambos grupos eran perspnas que consumfan alcohol en exceso. En otro estu­

dio, Keller confirmó una asociación clara entre ctrrosis hepática, consu­

mo e.w:ce~ivo de alcohol, consumo intenso de tabaco y carcinoma bucal. Good 

cons1deora que el alcohol puede actuar en forma ambivalente como posible 

agente causal, pues la d1smtnución de la función inmunol09fca celular se 

comprueba en los alcohólicos que tienen cáncer de cabeza y cuello, pero~ 

es evidente en alcohólicos sin dicha neoplasia. 

Los rndíviduos que beben grandes cantidades de alcohol también 

suelen ",Pr g1·ar1r1e!t fumadores y además en la mayorfa de los casos tienen 

deficiencias alimentarias, lo que puede alterar la reproducciñn y el met! 

bc.lismo celular; esto entrañada un potencial sinérgico para la 1nfc1ac1á'J 

o premoción del cáncer bucal. 

· Oeflcienclas nutrlcfonales 

La nutrición puede intervenir en la cancerizactón del hombre 

por múltiples mecanismos; tal vez los elementos nutricionales contengan 
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auténtic4mente cancerigenos o también precursores de estos cancedgenos 

pueden estar en los al \mentas y encontrdr en ~l organ1smo sistemas que 

complete,.. su estructura para actuar como auténticas e1ement.os de canee,..; .. 

zac16n. 

Oef1clenctas en la dieta y el mal estado nutricíonal puede 

hi'Jc.er a 1os tejidos rnh susceptibles a diversos agentes o mecarnsmos de e.a~ 

cerizaclón; en lo que conclerne a s.us.tancias que han demostrado su canee .. 

rtgenldi'Jd en la e:rpcrimentac1ón animal, se encuentran en primer lugar los 

hidrocarburos 4rom&t1cos pol1cfcl1cos. Las carnes y los pescados ahumados 

Jo contier.en en abundancla. Los aceites fritos y el café también contie­

nen estos hidrocarburos. A pesar de esto, el valor y la especiftcidad de 

los hidrocarbuf"OS aromdt1cos policklicos son extraordinariamente débiles 

en ~u tntervenctón nu!r1ctona1 como agente de cancertzación. 

Al par1.?cer, no hay una relación importante entre el cóncer 

lingual y los problemas nutrlcionales o de otro ttpo. Sin embargo, se de· 

br rP.cordar la relación entre el cáncer bucal y el stndrome de Plumer-Vi~ 

son qu~ es un~ manlfestac1ón de anemh por deficiencia de hierro, lo que 

provoca cal'fJbio~ éeqcne!"ativos en la membrana mucosa, de las cuales el más 

rele•ante es l~ a.tn)fia <1c las papilas, resultando una lengua 11sa y dol~ 

Al~unr1~ prndutto~ tales -:Qmo lo:. cer·eales en descomposición 

contiem~11 afla~'ldna".> (tl111 hongo Asperguillu~ ~). productoras de 

hepatlim.:i mlllgno en.rata~ s.ln embargo, no es posible estahlecer con rigor 

u11~ con·e\ac:tón entrP. lds aflat(•l(inas y ~l c.)n•.r.r en el hombre, 

S!fills 

Muchos lnv~s.tigadorcs hiln encontrado sífilis en la fase act.!_ 

Vf. o por lo menos antecedentes de ella, coexistentes en el carcinoma de 
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la lengua. G1bbe1 et al. encontraron que el 221 de los pacientes con cán­

cer lingual mostraron una fijación del complemento positiva a una reaccibl 

de Khan, mientras que el 51 de ellos tuvieron una reacción positiva para 

la sifilis. Martin informó que el 33X de sus pacientes con cjncer lingual 

también tuvieron sífilis. la relac1ón se explica porque la rnfección de 

sff11is produce glos1tis intersticial con endarteritis, los músculos se 

sustituyen por tej1do fibrót1co y atrofia del eptte11o suprayacente con 

pérd1da de las papilas 11nguales. Es posible que el ep1telio atrófico sea 

más vulnerable a la acción de los factores etiológico'3. que iniciarian la 

formación de leucoplasia y del cal"cinoma. 

Esta explicación implica un efecto local de sffilis más que 

un efecto generalizado o sistém1co. 

Lesiones precancerosas asochd•s con uyor frecuencia 
con el carcln<m1 eplderwllde de lengua 

Leucoplasia. La leucoplasia es una le51ón común de la lengua 

asociada muchas veces con el cáncer lingual. En la et1ologfa de esta le-

s 1 ón 1 os facto res mds frecuentes son los traumatismos denta 1 es, seps 1 s b,!! 

cal, sff11is, deficiencias vitamfnicas, trastornos endocrinos. tabaquismo, 

alcohol lsmo y candidiasis. 

La leucoplasia puede ocurrir como una placa hcmogf]nea muy 

bien definida o como compromiso difuso en el dorso de la lengua, dandi: ::.e 

maligniza con mayor frecuencia. 

Mart in serial O que el 46'1 de sus series de pac1entes de cilncer 

tuvo leucoplasia de la lengua~ Gibbel sólo encontrt5 una frecuencia del 10?, 

en su serie. No es rilro ob~ervar lesiones típicas de carcinoma en las 

áreas leur.oplásicas: pnr otra parte, muchas leslrines de leucophsia pcrsi,! 

ten durante años sin que exista una transformación maligna; también mu-
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chas cuos de c1;1rr.f noma de 1 a l e119ua st- desarrollan s l n que haya man 1 fe_! 

tact6n de leucop1as1d preexf~~ente. 

En otro estudlo. el porcentaje de casos de 1eucoplas1a 1ue 

terminan por presentar transformar.ión va del J .4~ al 6:':. EstC's datos se 

interpretaron que alrededor del 6'", de las l~ucoplasias clinica; ton car"­

c1nomas invasores en el momento de la biopsia inicial y el 4'! del grupo 

rest.rnt.e e.-c:penrnentan tra'1sformilción maligna. 

~-'.2!.'.!..eJ.~i~-q_~.:.:_~.· la entaplas1a tts una entidad cHni­

Cd y const1tuye una le~ión de las mucosas; P.11 gran nümero tienen altera­

cíc..nes epiteH:tles qu~ van dC' una '1isplas1a leve al c.!rci::or;-,J in :;itu, in 

cluso al carcinoml epiderr.io1de. 

La eritoplasia entremezclada con placas leucoplás.icas 1 en las 

cuales la'i zonas eritematosas son irregulares y de un l'Ojo no tan brilla~ 

te. 'ie desarro 11 an con mayor frecuencia en la lengua que en otros 1 ugares. 

En un rstudln relacionado con 158 casos de carc1noma epider· 

motde hucel asintumdt.ico. :~11shberg ~· encontraron que el 91l ttJvieron 

un COl"'lPOnente Olc1nrn. Asimismo. concluyeron que una lesión eritoplásica 

asintomdt1ca era el ~igna visible más temprano de carcif1orn.:! invasivo. 

la ~ritoplar.ia de lengua representa alrededor del 13't de las 
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CARACTERISTICAS CllM!CAS 

Las neopla.,ias malignas de la haca rto se caracterizan por su 

aspecto cHnico único y l"SpecHico; pueden presentar cualquierd de \larias 

formas clinicas. Se_. comprende con facilidad cuando se consideran las cau· 

sas de esta variaciones: ~) evidentemente. su aspecto dependerá del tiern~ 

po de duración de la le\lón; und lesión de doce me<:.es o mh de antlgÜ~dad 

es de esperar que !.f!a muy distinto a una lesión de origen reciente (es d~ 

cir, de VAr'ias seman<'IS); ~) su a'!ipecto ser"! acorde a la locallzac16n or.!_ 

ginal del cáncer; es decir, una lesión cancerosa que se desarrolla a par~ 

tir de la mucosa bucal !'.'5 diferente a una que sC! des.arrolla en los tejidos 

ging1vales o del paladar~ la bl~rndurd y f3Cll compresión rte lo~ tejidos re 

la mucosa bucal compdrt'\dos con los del paL:i.dar que :;on delgado':> y rfg1dos~ 

influyen, por lo menos en Jlgún grado, en e1 dspecto d<>l prr.,~e=.o c.mceros!J 

que afcc.ld d cada una dC' estls zonas¡ ~) el t1pa celular lnfl111d t"mblén 

en el aspecto t11nlco; usi. un can:lnoma tendrá un aspecto distinto del 

de un sarcoma u un fl\{'l<l.numa; ~) el e<.,tdd<> rfo dit;;r('nclac.ién óe la!. cel1das. 

11iali9nas puect~ contri~u1r ,, las •ariac\one~ de su cuadro c1in 1 co; !' los 

efectos de los proces!'ls patológh:o!. !'tuperpu€.-HO'i !.On muy importantes en la 
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determinación del aspecto clfnico; por ejemplo, ya que el 9Di de todos 

los cánceres de la boca crecen a partir del ep1te1 lo escamoso que recubre 

la cavidad oral, debido a la na!.uraleza del proceso patológico, la masa 

tumoral hará protusión. por lo menos en un grado mlni1110, en lJ cavidad 

oral 1 por lo que podrá ser afectado por las irritac1ones y episodios tra~ 

máttcos que son tan frecuentes en la boca contribuyendo a variar el aspeE_ 

to el inico de la lesión cancerosa. 

Estas var1ac1ones constituyen un importante prob1enia para 

hacer un diagnóstico. 

Evoluci6n cllnlca 

La caracteristica principal de las enfermedades cancerosas 

es 'Que existe en el proceso patológico una pral lferación incontrolada de 

células. 

El carcinoma epidermoide se local iza en el revestimiento del 

epitelio escalDOso. por lo que es evidente que el tumor se extienda en tres 

dimensiones: hacia afuera en el interior de la boca (exofitico); en forma 

lateral en los tejidos adyacentes fverrucoso); y de manera interna hacla 

las zonas subyacentes {inf11trattvos). En algunos casos la lesión cancero 

sa se desarrolla con mayor magnitud en una de las tres dfreccioncc;, lo 

que determina. cuando la eltlensión es grande, su aspecto clfnico. Ast, la 

lesión que tiende a crecer hacia afuer11 dará lugar a un tipo cxofftico y 

la que crece en d1recc1ón lateral adquirirá la forma verrucosa. 

La forma fungosa o ex.offtica del cáncer suele encontrarse 

como una masa tumoral de aspecto 1mpres1onante, rápidamente detectable, de 

consistencia dura a la p4lpac1ón, con aumento de la densidad debido a lo 

muy agrupadas que están las numerosas células proliferathas. La fonra 

45 



fungcsa ~iene mejor pronóstico ~ue 1a infiltrativa debido a que es. menos 

1nvuora y a que no es muy gtande su tendencia a penetrar en zonas tnacc! 

sibles. 

El t\po inflltrat1vo o 1n-va5ivo del cáncer de la boca no su! 

Je descubrirse tan ráptdamente 1 n1 su aspecto es tan impre!>1onante como 

el tipo fungoso. Esta \'ariedad puede preisentarse como una prominench 

anormal de tamaño pequei\o; en este ca<;o, s.e debe palpar totalmente 1os r! 

pliegues más profundo~ de 1a zona. Debido a que se exttende hacia zonas 

má\ inaccesibles y ~ su mayor tendenda a metastf.tar, el t~po infiltrati~ 

vo por lo general t1ene un pronóstico peor que ta. forma fungosa. 

Carie ter ulcerativo 

Es ca.r~cter1stlco que muchos cánceres bucales s.e ulceren. 

Gran número de estas ulceraclones se deben a las 1nf1uenc:ias traumáticas. 

presentes continuamente en h boc:a. Otros se ulceran debido a la natural_! 

za ocl proc:eso canceroso. El 97'l de los cánceres orales son de origen ep:!_ 

telial, debido a que el epitel1o no tii:!ne aporte sanguineo propio; la r! 

pida proliferación c:t'lular puede apartar la fuente nutritiva del tejtdo 

cor.junti110 Clrturiddntr, produciendo asl atrofia y degeneraciOn de la zona 

c.entr-'1 11f: la m("!Sd tumri,..a.l. <"on lo que, dctJidu a la: subsigu1~ntc infec­

(\Ón ~t<r..undrl,.la. 'i~ µreduce li! ulceración. los cJ:nceres de boca no sólo 

se ulceran a menudo sino que sus úlceras pueden se~ Unica~ o mU1tiples 1 

cast siempre son persistentes y de du1·ación prolongada, e:> decir, constt­

tuyr.n ·1~n~·racione5 crónicas. La frec:uencia o ta cronic1clad de l.ls ulcera~ 

dones en las lesione~ cancerosas proporciona un cuddf'o clfnico que debe 

rt>tordarse. Cuando una úlcera con una. antigüedad de cuatro o más semanas 

que no muestrd señ"lles de curación, debe pensarse en una neoplasia maligna. 
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Por- lo general, las ulceraciones más crón1cas adoptan el as­

pecto de un cráter- con una depresión central:¡ un anillo más el!!vado i.:e t11 

tejido de consistencia dura. Siempre que se ve esta ulreraciOn cabe 1.:i p~ 

stbiltdad de un cáncer bucdl y, sobre todo, cuando se hatla en el centro 

de una masa tumoral de consi stenc1a dura. 

También debe tenerse presente que algunas lesiones cancerosas 

no se ulceran, sobre todo en el caso de lesiones jóvenes o de tamaño pe­

queño, en las que aún no se han desarrollado las condiciones para la ul~ 

ración. 

Rigidez e induración 

Cuando se palpa en forma correcta, se s1ente que la mayoría 

de las lesiones cancerosas esU.n fijas, rfgidas o adheridas a los tejidos 

circundantes y las zonas contiguas muestran cierto grado de dureza que se 

conoce como induración. 

la presencia de rigidez, induración, o ambos, hará sospechar 

de un cáncer de la boca. Tal vez se comprende mejor la importancia de es­

tos canceres el fnfcos notando su ausencia en los casos de tumores benignos., 

ya que, entonces, la masa tumoral casi siempre es móvil y sus tejidos ci!_ 

cundantes son de consistencia blanda y normal. 

Culdro clfnfco 

Los sfntomas de los pacientes con carcinoma de lengua dependen 

de la localización del tumor. La mayorfa de estas formaciones aparecen t?n 

los bordes laterales que por lo general se ext1em1en submucosamente hacia 

el pilar anterior del paladar blando, Jos cuales pueden invadir y ulcerar 

de forma secundaria. También pueden extenderse hach el piso de la boca, 
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pero no pueden penetrarlo hasta que et tumor este muy avanzado. La testón 

de la superficie inferior de los dos tercios. anteriores de la lengua pue­

de e,. tenderse de modo directo o hacia el piso de la boca, por lo que lue­

go es d1ffcil establecer si 1a lesión se originó en la lengua o en el 

piso bucal. Las carcinomas más profundamente iní11trantes se extienden 

hacia el tercio posterior de la lengua (detr.!s de las papllas calicifor­

mes}, pud1endo invadir y perforar un vaso lingual grande; esta lesión no 

siempre es reconocida por el paciente y muchas veces el dolor que produce 

se atribuye a una irritación de la garganta. 

El slgno mas común del carcinoma de la lengua es una masa o 

úlcera no dolorosa, aunque en la mayorfa de los pacientes finalmente se 

hace dolol"'osa, en especiill1 cuando se infecta de manera secundaria o cuando 

han quedado afectada~ tenni naciones nerviosas. El tumor puede empezar co­

mo una úlce ... a indurada en forma superficial con bordes ligeramente eleva­

dos y puede proceder a desarrollar una masa exofftica fungosa o bien infi.!. 

trane en capas má~ profundas de la lengua y producir fijación e indura­

c1ón sin mucho cambio superficial. Varios cánceres de la lengua son asint~ 

mdt leos, caracterizados por un· componente eritop 1 ásico con placas leucopl ! 
sicas en la periferia, apareciendo toda ta lesión en un área de la lengua 

desprnvista de papilas. A veces el cáncer de lengua se anuncia con una ul· 

ceración :.uperficial o placa leucoplásica junto con infiltración en la pr~ 

fundidad dentro del miisculo subyacente. En tale'i ca'ios la palpación es im 

portante porque 1 a induración es muy sospechosa de malignidad. 

la sintomatologfa funcional es bastante monomorfa: transtor· 

nos, molestias o dolores en la masticación, interferencia de los mov1m1e!! 

tos linguales entorpeciendo su función, lo que tiene como consecuencia 

disfagia y en ocasiones tos con esputos hemoptoicos. 
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El crecimiento destructivo y erosivo del carcinoma y la pre­

s16n expansiva del tumor en cualquier superficie natural, como piel o mu~ 

sa bucal, puede causar ulceraciones, infecciones secundarias y hemorragias. 

Ciertamente, ta melena, por ejemplo. puede ser una caracterfstica de Ja 

diseminación del cáncer al tubo digestivo. 

Los carcinomas de lengua son los que tienen una incidencia 

máxima a la ltnfadenopatfa, es decir, el descubrimiento de gangllos linfá­

t 1cos pa 1 pab les, duros, no do 1 oros os y adherentes. Los gang 11 os 1 i nf áticos 

de drenaje se ven invadidos por tejido neoplásico que prolifera en su lo­

cahza~;ón metastásica, por lo que desplaza y sustituye al tejido linfát_!_ 

ca dando lugar a una hipertrofia y endurecimiento apreciable del ganglio 

afectado; como la methta!'is se extiende más allá de los limites del gan­

glio da lugar a una fijación del mismo que clfnicamente es caracterfstica. 

Los ganglios linfáticos que se afectan con más frecuencia son 

los de la cadena subdigástr1ca, seguidos por los del triángulo submandibu­

lar y medioyugulares, aunque no se debe pensar que las metástasis en otras 

cadenas sean raras. Las metástasis en los ganglios linfáticos son má5 com~ 

nes en las lesiones de la base de la lengua que en las otras focalizacio­

nes linguales. Puede ocurrir compromiso de ganglios linfáticos contralat! 

r"1'1f\s en Jos tumore5 de la base de la lengua, y también puede dar metásta­

sis 1 lníogang11onares bilaterales Jos de la punta del órgano. 

Por ello, cuando el ciruja~o dentista se enfrenta a una lesión 

oral sospechosa debe palpJr hs d;i.ie:nas re9iones ganglionares lintaticas, 

inrluye-ndo lac¡ cadenas cervical, subm.mdibular, sublingual, yugular y supr! 

clavicular. 
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y 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

C:O..Ceptos generales 

Hiperplasia. Aumento en el número de las células esencialmen-

te normales. 

Hetaplasia. Sustitución de una celula adulta o totalmente di­

ferenciada, por otro tipo de célula adulta. La metaplasia es otra forma de 

pro11ferac16n celular anormal controlada. 

Displasia, Consiste en la pérdida de la uniformidad de célu­

las individuales y también en pérdida de su orientación arquitectónica. 

Las células displ!sicas presentan pleomorfismo importante y a menudo poseen 

núcleos hipercramáticos, 

Anaplasia. formación regresiva, pérdida de la diferenciación 

e:.tructural y funcional de las células normales. las neoplas1as mallgnas 

que consisten en células indiferenciadas se llaman anapUsicas. 

Estas presentan plemoorfismo en grado mayor que las displisi-

cas. 
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Gradación de malign;dad. Cuando se tiene la .. gradaci6n• his­

tológica de u'l tumor. se basa normalmente en tres factorei esenciales: et 

grado de diferenciación, Ja actividad m1tótica y el pleomorf1smo celular. 

Esta chsif1cación intenta establecer una valoración de su agresividad o 

nhel de malignidad de las células tumorales. 

Et cáncer puede? ctasif1carse en gradas J, IJ, III y IV con­

forme a su anaplasia progresiva. Los critertos para determinar los grados 

individuales varia en cada forma de neoplasia. 

Uno de los s1stemas de clas1ficac1ón más utilizados es la 

llamada clasific~ción de Broders para el carcinoma epider:noide, en el 

cual una lesión grada 1 es altamente diferenciada (sus células producen 

abundante queratina), mientras <J.Je en el grado IV está muy mal diferenciada 

(células muy anaplásicas y prácticamente n".'.l muestran formación de querat.!_ 

na). El hecho de que el mismo tumor muestre distintos grados de dlferenct~ 

ci6n en varias áreas favoreció a que se descontinuara el sistema graduable. 

E~ la actualidad la mayoria de los patólogos modifican el diagnóstico de 

1 a neoplasia mediante un adjetivo descriptivo de su di ferenc l ación. 

Aspectos hlstop1tológfcos 

El carcinoma espinocelutar presenta una considerable variaciát 

histológira, aunque en general tiende a ser una neoplasia moderada que pr! 

senta alguna querat1nización. Aparecen lesiones muy anaplás1cas. pero son 

poco frecuentes; además tienden a formar metástasis temprana y en forma ex 

tensa que causa la muerte con rapidez. 

Carcinoma ep1dermo1de bien diferenciado. Está compuesto de 1! 

minas y nidos de células· con origen en el epitelio escamase. 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 tonifibr111as. 

Los núcleos de las células neoplásicas son grandes y muestra'n una buena 

capacidad de variabilidad en la intensidad de la reacción de coloración. 

A los núcleos que se tiñen intensamente de hemato)lilina se les denomina h.!_ 

percromáticos. En las lesiones bien diferenciadas se encuentran mitosis, 

pero no muy numerosas. 

Uno de los aspectos más caracterfsticos del carcinoma epide.!: 

moi1e bien dlferenc1ado es la presencia de queratinfzación individual de 

la céluh y la formación de numerosas perlas de tamaño variable de queraw 

tina o epiteliales. En una lesión tfpica se encuentran grupos de estas c.t 

lulas malignas que invaden con gran rapidez al tejido conectivo. 

Carcinoma ,epi dermoide menos diferenciado. Pierden ciertas 

caracterfsticas, de '"anera que su semejanza con el epltelio escamoso es 

menos notable. La forma. caracterfsttca de las células puede estar altew 

rada, asf como su ordenamiento respecto una de 1a otra. El grado de cree,!. 

miento de las células individuales es más rápido, y esto se refleja en el 

mayor número de mitosis, en Id gran vdr1edad de tamaño, forma y reacción 

de la coloración, y en el frdcaso para efectuar la función de una célula 

escarrn:isa oiferenciada: la formación de queratina. 

~_c~iorna ~pidermo1de mal di fcrenciado. Guardan poca semeja~ 

za con sus células rle origen y a menudo presentan d.ificultades en el dia.2. 

nóstico por su a~pecto hlstológico primitivo y no caracterbtico de las 

células m.Jlignas que se dividen con rapidez. Estas células mcJlignds prew 

sentan una carencia aún mayor de cohesividad y son caprichosas en extremo. 

La mayada de los tumores que se desarrollan en la lengua son 

carcinomas epidermo1des y la mayor parte son poco diferenciados. Sin emba,!: 

go, algunos de el los pueden mostrar tendencia a la querat1nización. 
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VI 

HISTORIA NATURAL DEL CARCINOMA EPIDERMOIDE 

V1d1 oculta de los clnceres 

La fase oculta de los cánceres correspnnde al tiempo trans­

currido entre la producción de la primera ro primeras) célula cancerosa y 

la aparición de las manifestaciones clint(as perceptibles del tumor. La 

duración de esta vida oculta depende tanto de la precocidad de los signos 

clfnicos de alarma -tumor visible. palpable, hemorragia, dolor- en rela­

ción a r·azones anatóm1cas, como a la vt>locidad de evolución del tumor en 

relación a razones celulares (cinéticas de proliferación) y a las relacio 

ncs huésped .. tumor. 

la fase precl inica tiene gran importanct a conceptual, mlls 

que su duración, por los nechos que 1a oc.upan y por el largo per1odo 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. La importancia del periodo precl fnlCo de los cánceres 

varian según éstos y segú11 los enfermar;, En ciertos casos. aquélla es t,.a! 

cendent11l. puesto que las extensiones a diHdncia y la metástasis se pro-
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ducen durante la vida oculta del tumor. En otros casos, cuando se descu· 

bre el primer signo clfnico todos los demás empiezan a de~arrollar el cu!:_ 

so de h enfermedad en forma irremisible hacLi la muerte. En otros casos, 

todo es posible, incluso la curación. 

r¡o se debe confundir la noción de diagnóstico rápido (desde 

los prl...,ros signos cllnlcos) y diagnóstico precoz (poco después del lnl· 

clo del tumor). 

La mayor parte de los tumores ofrecen una cinética prolife· 

ratha que les distingue de su tejido de origen, aunque ésta difiere cons_!. 

derablemente de un tumor a otro. En un tejido normal existe equilibrio en· 

tre el numero de células producidas y las perdidas, lo que permite mante­

ner la estructura tisular. El tumor canceroso se caracterlza por Ja acu~ 

lación de cetulJs anormales, lo que no implica un exceso de producción 

sino más bien und ilusencta de control con desequilibrio entre producción 

y phdida celular. Aunque existen tumore:. GUC presentan un tiempo de do­

blamiento rap1dtsimo. Es raro observar cánceres cuyo tiempo de doblamie~ 

to sea más ránldo que el de ciertos tejidos normales, como el de la mé· 

dula ósea, o el epitelio escamoso. 

Invasión t...,ral; lleUstasfs 

La inva~ión directa de los tejidos vecinos por un tumor ne· 

cesita la destrucción de las estructuras 11mitantes del tejido invadido, 

asf como una movilidad celular. 

Se han descrito sistemas enzimáticos a nivel de los tumores 

capaces de f1estruir las estructuras y tejidos vecinos. 

la migración de las células hacia los tejidos vecinos se 

deberla a su mov1J1dad anormal. Se han expuesto tres mecanismos para expl.!_ 
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car la invasión cancerosa: ].) compresión .por expansión generada por la 

masa de células malignas en crecimiento; _g_) llberacibn de enzimas lfticas 

por célul•s tumor•l•s, y 11 f•lt• de cohesión y movilid•d de hs células 

cancerosas. 

lll!tistlsls 

La mayor parte de los cánceres tienen la capacidad de dar 

meUstasfs a s1tios alejados. la aparición de estos implantes o siembras 

tumorales secundarias en tejidos y órganos se llama met!stasis. El crecj_ 

miento a distancia es una caractertstica de Ja mayorfa de los tumores ma­

lignos. la patogenia de las metastasis a escala celu1ar sólo se conoce de 

manera muy parcial. El m1croamb1ente creado por el "tejido de implanta­

ción" desempei'la con toda probab11 fdad un papel importante en la metAsta­

sfs. En efecto. existen metástasis en que las ci?lu1as parecen multiplica!'. 

se con m•yor facilidad que el tumor primitivo. 

La predilección de ciertos tumores por metastizar en cter· 

tos órganos depende. además de imperativos anatómicos, de una adaptación a 

los microambientes variables segün los tumores. 

Las neoplasias malignas se dhemtnan por uno de estos cua­

tro mecanismos:.!) siembra de cavidades corporales; .V extensión local: 

!) diseminación hematica, y il diseminación linfática . 

.!.J la siembra de cánceres ocurre cuando las neoplasias inva 

den una cavidad corporal natural. 

1> El caracter esencial del tejido canceroso es la inflltr! 

ción de SU!i células en los tejidos vecinos, destruyendo las separaciones 

naturales (cápsulas, vainas y ltmttcs diversos} con los tejidos normales 

vecinos. ~in embargo, la infiltración cancerosa se produce preferentemente 
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seg Un las lineas y p 1 anos de menos res 1 s tenc ta, 

la extensión local microscópica excede en general a su ex· 

tensión macroscópica, por lo que la escisión para ser total, debe ir mu­

cho más allá de los limites visibles del tumor. 

1) Esta via es caracted!itica de los sarcomas, pero no es 

desconoc1da en los carcinomas. Se pueden describir tres estadtos sucesivos. 

de invasión: local, regional, por afección de los ganglios y en general 

con metástasis por vfa hemattca. 

De ello no hay que deducir que todos. los carcinomas en fase 

c11nica (detectables o no detectables) presenten esta evolución en tres 

estadios, ya que ~~tos han podido producirse en la "vida oculta" del tumor, 

antes de que éste haya alcanzado el volumen sufic\ente para ser detectable. 

No hay que confundir diagnóstico precoz con tumor debutante; 

los pequeños tumores oueden haber dado ya metástasis. Ciertos datos expe~ 

rimentales han permitido el conocimiento del mecanismo de la diseminación 

metastasica por via hemattca. 

51 n embargo, puede ocurrir propagación artert a 1 cuando las 

células tumorales pasan por el lecho capilar pulmonar o por cortos circui­

tos arteriovenosos pulmonares, o cuando las metástasis pulmonares mismas 

ori910ari émbol0!; tumoralt.s. En esta clase de propagación arterhl, el cu! 

dro de d1stribuciln de las metástasis está regido por diversos factores. 

En lo que se refiere a la invasión venosa las célula:. transportadas por la 

sangre siguen el flujo venoso que drena el sitio de la neoplasia. 

E.s comprensible que en est.a clase de diseminación la afecta 

ción secundaria sea mas frecuente en el hfgado y los pulmones. Todo el dr! 

na je de 1 sis tema porta 11 ego a 1 h ! gado, y todo e 1 drenaje de las cavas, a 

los pulmones. 
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Algunos cánceres tienden a invadir 1 as venas. las células 

cancerosas veh1culadas por la sangre venosa se adhleren en un punto cual­

quiera de1 endotelio de una vénula postcap1lar, donde la \'elocidad circu­

latoria es muy pequeña; en algunos casos se forma a este ni\lel un coágulo 

con una pequeña reacción inflamatoria local y destrucción parcial del \laso. 

por lo que se produce la efracción de las células tumorales, las cuales, 

en condiciones favorables de ambiente e inmunológicas, pral iferan a nivel 

de tejido conjuntivo perivascular, constituyendo una meUstas1s. Una vez 

implantada la metástasis, se organiza e induce, a partlr de los vasos ve-

c1nos preexistentes. la formación de und neovascul ari zación rudimentarHt . 

.!>Esta extensión linfática ha sido considerada durante mu­

cho tiempo como un fenómeno s1mple, puramente anatómico, mécanico y negat..!_ 

va. Las células cancerosas fácilmente disociadas pasan a las vias linfcitj_ 

cas facilitadas por la inf1ltr11c1ón local c11ncerosa;. son conducidas por la 

corriente hnfática a lo:¡ ganglios regionales, deteniéndose en ellos y C!!_ 

Ionizándolos. Ello constituye el foco de nuevos émbolos linfáticos, lo que 

origina la invasión de los ganglios de la cadena regional. En esta conte.P.. 

ción, h no invasión ganglionar es puramente función del ttempo y de la 

"tendencia linfóf11a'1 del cclncer. 

En otros casos, las células neopUsic.as crecen a lo largo de 

las paredes internas de los vasos linfáticos hasta alcanzar los ganglios 

de drenaje. 

Existen Pstrechas relaciones entre las invasiones hematógena 

y linfática. La comunicactán entre los dos factores puede hacerse a niv"l 

de tos confluentes venolinfáticos establl?cidos anatómicamente, o por inv_! 

sión de tos vasos ::ianguf~eos a partir de tumores o c:IP metástasis ganglio-
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Por otra parte, como la linfa puede soslayar tos ganglios a 

trav6s de los vasos linfáticos periganglionares anexos, y de ahf verterse 

a ta sangre venosa sin haber atravesado tos ganglios. 

Es importante sub,..ayar que la ausencia de ganglios linfdt2_ 

cos palpables no es una razón para creer que exista cáncer oral 1 ya que 

algunas neoplasias malignac; no metastizan hasta una etapa muy tardh de su 

evotuc 1ón; más aún, otras lesiones cancerosas pueden haber metast1zado ya 

(lo que se puede demostrar histológicamente), pero sin haberse desarroll_! 

do en sus local izac1ones metastásicas hasta el punto de poder descubrir­

las con fac11 ldad. 

Causas de -.ierte de 1 canceroso 

Estan relacionadas con el propio tumor y su triple exten­

sión, local, regional Y. general, y con sus efectos sistémicos. 

la extens i On 1oca1 es pe 1 i grosa por las compres iones, las 

necrosis, las perforaciones, tas hemorragias y las sobre1nfecc1 ones. 

las lesione<J. gan9l1onares 1 por las compresiones neurológi­

cas. vasculares y bronquiales. 

Las anemias son frecuentes, siendo sus causas múltiples y a 

menudo asociadas. 

Las lesiones a distancia, por los mismos riesgos de compre· 

siófl, asi como por tnsuf1cienctas respiratorias, hepát1ca o hematopoyétf­

ca. 

Las complicaciones generales son mUltiples y de causas dher. 

'>as intrincadas; h fiebre tal vez, la astenia es extrema con anorexia, la 

caquelCia está directamente asochda a la insuficiencia alimentaria por 

obstáculos de las vfas digestivas y sobre todo por anorexia; hay edema 
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por h1poa1buminemia. Se observa una fusión adiposa muscular rápida, son 

frecuentes la hipaproteinem1a J la hipoglucemia. Pueden aparecer transto~ 

nos psfquicos, estupor y coma. 

En la muerte del canceroso se imbrican todas estas comp11c! 

cienes directas e 1nd1rectas del tumor. 
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Vil 

DIAGNOSTICO 

Es posible descubrir con fac11 tdad el cáncer bucal en etapa 

temprana, y ser dfagnosticado por el clfnlco alerta, ya que resulta acce­

sible para el examen pues presenta sfntomas y signos definidos. Sin emba!, 

'1J, hay otros cases, cuando la les16n es pequei\a y tos caracteres de cán· 

cer son minimos, en Jos que no se puede reconocer, por lo menos hasta re~ 

ltzdr un diagnóstico clinico. En estos casos, la historia y sobre todo la 

biopsia Jyudan a establece-r el diagnósth.o. Pero si la lesión es grande, 

de tamaño moderado, o pPqueña, ~t dignástico final y deflnitivo de st es 

o no necplo:1sta mallgnd aepende de la obtención de datos histol6glcos posj_ 

~lvos. Por ello éS nPces~rto, en todos los casos, el diagnóstico de labo­

ratorio 

El l'iiagr.ós~fco t•S {:1 factor aislado má·s impr:irtante para com· 

batir (i)/'I éwito el cánr:.l'r de boca. siempre que se emplee e1 tratamlento 

adf'?cuado tan µ,.onto cano se haya evaluado en forma ad(lcuada al paciente. 

El diagnóstico de cáncer bucal se hace por: 

~) Procedimientos el fntcos. 
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E) Procedimientos de laboratorio. 

_!) Métodos complementarios de evaluación dtagnósttca. 

!) Procedtalentos clfnicos 

Estos procedimientos comprenden: ~)la historia cHntca 

(anamnesis) detallada y~) la exploración flsica completa del paciente 

incluyendo examen visual y tacto digital de las cavidades naturales acc! 

si bles. 

tales como: 

!l ttistoria cllnica. La historia contendr~ datos relativos 

!,) La historia personal, sobre todo edad y sexo del enfermo, 

forma parte del material de diagnóstico. Asf, si una le­

sión muy poco sugestiva se encuentra er. la boca de un 

hombre de 50 ai\os, la sospecha será mayor que si el en­

fermo es una mujer o varón más joven. Edad y sexo pueden 

ser las únicas informaciones adicionales riecesarias para 

justificar una biopsia. Se ha demostrado que el c.irclno­

ma bucal es más frecuente en los varones que en las hem­

bras en una proporción de 5 :l, y por lo general se pre­

senta en personas de cierta edad (75t de los cases se da 

en personas de más de ~O anos, aumentando el porcentd je 

a partir de los 57 a~os). 

~) La historia médica contendrá al mPnos una anut.acl6n sobre 

la existencia de dquellas enfermedadl'.'S 'I estados que ha~ 

yan dejado m11lnutritlón o deficiencias vitamfnicas, COIT'O 

los sfndromes cr6nic:os t1e mal absorci6n, e1 sfndromc 1e 

61 



PlulTlller-Vinson, la disfunción hepática. la cirrosis y el 

alcoholismo. Debe cons1derarse la cx1stencia de cualquie­

ra de ellas, i debe utilizarse como datos diu9n6sticos 

que obligan a la realización de una biopsia ya q.ie se- ha d.!_ 

mostrado que el cáncer bucal es más frecuente en pacien­

tes i:on enfermedades de este tipo que en pacientes que C! 

recen de ellas. 

~) La histoda de los hábitos tucales han demostrado ser ta~ 

b1~n de gran importancia diagnóstica 1 sobre todo en rela­

ción a la ut111zact6n de tabaco. Asf 1 se obtiene una his­

toria de un gran fumador de pipa, de cigarros, de mastic! 

ctón de tabaco, o de absorcidn de rapf en un paciente que 

t 1 enl 1 es iones 1 t geramente sospechosas por su aspecto 1 es 

suficiente para obligar a realizar una biopsia. En este 

ca so, 1 as estad r s ti cas demuestran también que e 1 cáncer 

de 1 a boca se encuentra con mayal" frecuencia en estos en­

ferioos que en los que carecen de hábitos relacionados con 

el tabaco. 

~)Por último, la historia debe comprender una anotacidn so­

bre la duración y evolución de la lesi6n sospechosa, si 

está asociada con irritación crónica rrovocada por dien­

tes mellaJvs, prótesis ma1 adaptadc'is, ~:;tados de mala".!:!. 

trición, alcoholismo, antecedentes de sffflis o algún 

otro factor cocarc1nógeno, ya que éstos pueden alterar 

el ot.ro aspecto ffsico de tas neoplasias asf como tam­

bién su cvo1uc16n. 
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Sf se observa Que la lesfón ha duplicado o trfplfcado su 

tamaño en un tiempo relCttivamente corto {por ejemplo, un 

mes). es obligatorio realizar una exploración b16psica, 

ya que el crecimiento rápfdo y continuo es una caracte­

rística de la enfermedac! cancnosa. 

Por le genera 1. en el primer e11:al'len, una 1 es i ón papilar 

nodular o ulcerada puede ser observada y el paciente se 

"-'ejará de sfntomas subjetivos tales como doicr o difi­

cultad a la dcglució'l, Unas caracterfsticas del carcino­

ma 1ing .. al <'S qui¿ disemina con rapidez, cualquier aumen­

to o úlcera pequeña deben ser sospechosas de cáncer has­

ta que la biopsia demuestre lo contrario. Cualquier car­

cfnoma de la lengua es capaz de producir metástasis tem­

pranas 1 aunque 1 a i ne i denc i a de comp l i cae i enes s~cunda -

rfas se presenta más o menos rápido en proporcfón al lu­

gar de la lesión. las lesiones tempranas tan pequeñas ca 

mo de tres mil fmetros han desarrollado met.istas fs en po­

cas semanas después del comienzo de los sfntomdS. Rara 

vez el agrandamiento de los ganglios linfáticos c.erv1ca­

les ocurre dntes de que el paciente se: entere de la le­

sión¡ por 1o tanto, lds metastasis cervicales son rara 

vez e) sfntoma que presenta un diagnóstico definitivo. 

~) Examen ffsico. la lengua de todo paciente dP.nta1 o médf~ 

co merece un examen cuidadoso. Ha de incluir valoraci6n de forma y color, 

estimación del número relativo y di'itrfbuc16n de las diferentes papilas, 

valorac;f;n del tono muscuL1r y registro de las lesiones observadas en la 
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superficie del 6rgano, o palpad1Js dentro de su musculaturiJ. 

El color puede valorarse de preferencia cuando la lengua es~ 

t& descansando pasivamente en su posición normal. Es esencial una 11umin~_ 

ct6n adecuada, de preferencia con la luz del dfa. Si e1 clfnico intenta 

juzgar el color de la 1enguiJ cuando hace protustón, o cuando se tira de 

ella con fuerza el color observado r-uede ser equivocado, rstas técnicas 

comprimen las venas l1ngua1es contrd los inclslvos del maxilar inferior y 

ort9inan grados variables de congest.i6n venosa causa de cambios de color. 

Después rle valorar el color hay que pedir al paciente que S!_ 

que la lengua. Si no puede hacerlo en la 1 fnea media, ello tndica alguna 

anormal l dad de: tnervaci6n de la r:iusculatura. 

El examen del grado de saburra de la lengua puede efectuarse 

de preferencia con ella ligeramente fuera de la boca. Si hay zonas de 

atrofia papilar en el dorso de la lengua, deben anotarse las ~reas afect! 

das, asi como cualquier inflamación asociada. 

El examinador ha de registrar el tono muscular de la lengua 

por palpación digital o bimanua·l. 

La musculatura de la lengua debe palparse siempre en busca 

de lesiones silenciosas o escondidas que pudieran no obser~arse en forma 

directa. 

Se debe realirnr und palpación cuidado-:.a dc:l jreil del tumor. 

Se inspecclona la superftcfP dorsal cuando está la lengua en 

reposo y con 1 a boca abierta, buscando 11umento de volumen, ulceración, s~ 

burra, color o textura, cambios en las papilas que cubren 1a superficie. 

Se sostiene la superficie de la lengua con una gasa de cuatro par cuatro 
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centfmetros entre el pulgar y el dedo medio y se tira de ella mientras que 

con un abatelenguas o espejo se presiona ligeramente, para explorar 11?1 ba 

se de la lengua y las papilas callciformes. 

Se sostiene la lengua con la gasa y se hace tracción hacia 

la comisura de los lab10!. para exponer los bordes y la parte ventral ca· 

rrespondiente, desde la punta hacia atrás, hasta el pilar anterior. Se 

suelta la lengua y se ordena al ~aciente que se toque el paladar con la 

punta a fin de observar la superficie ventral para detectar variaciones o 

tumefacciones. Observar los conductos de Whartan. el borde sublingual con 

las aberturas de 1 os conductos sub 11 nqua les y e 1 fren111 o. 

la palpación del c.uello, en búsqueda de metástasis, debe ser 

completa, un aumento 1 nfl amatorio de la glándula subma,,_ 1 lar es comUnmerite 

confundida con un desarrollo metastásico, pero el aumento inflamatorio es, 

por lo general, en forma discoide, y no hay induración neoplás1ca. la pa_l_ 

pación bimanual de la región submaxilar colocando un dedo en el piso de la 

boca puede ayudar a eliminar errores. la misma región cervical debe ser 

investigada, al nivel del bulbo carotideo en particular. Cuando ambos la· 

dos del cuello son palpados a lil misma vez, el examinador puede empuJar de 

manera inconsciente el hueso hioides hacia un lado y tener la impresión de 

un tumor al palpar con la otra mano. Esto se puede evitar palpando sólo 

con una mano, y puede haber ventaja cuando al palpar el cuello el doctor 

se coloque rletr~s riel asiento dPl paciente. Es mucho más diftc11 palpar 

el ganglio, linfático con c-1 paciente de cuello muscular grue~c '1 corto, 

que un paciente con cuello delgado. 

Ya que con frecuencia la lesión primaria es infectada en fo!. 

ma secundaria, los ganglios agrandados pueden estar inflamados. y es imp~ 
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posible decidir clfnicamente si hay o no metástasis. La probabil1dad de: 

que cxhta rnetastasis pue'1e, sin embargo, dtsmintJir por su tamaño; Taylc.r 

et al. encontraron que ünicamente el 20': de los ganglios menores de un 

centimetro de dlámetro mostraron ser metastás1cos, de los cuales el 99~ 

alcanzaron un diámetro de tres centimetros y riostraron evidencia carcino· 

matos.a. Muct--1as veces el médico encuentra ganglios palpables, sobre todo 

en la región submandibu\ar, que son duros y no dolorosos, pero que se de_! 

1 tzan can 1 ioertad por debajo de la piel. Se ha demostrado que cerca del 

so·~ de los enfermos que visitan una clinica dental tienen uno o varios 

ganglios inflama•.1os. y no hay enfermedad oral de ningún tipo. Se encuentra 

que se t rat d dp gang 11 os anti guot 1 procedentes de in f ecc i enes de la boca, 

de los maxilares, que tuvieron lugar en un tiempo anterior, y no tienen 

ninguna importancia patológica. 

!!l Procedl•lentos de laboratorio 

El estudio histopatológico es lo primordial, en tanto que la 

citologia exfolialiva e:-. un ~todo que puede encauzar hacia el diagn6sti-

co. 

Por definición, para hacer el diagnóstico histopatológico se 

requ11~re el estudio por medio de la biopsia, esto es, el examen al micros­

copio de •Jna pare i ón de tejido tumoral, bien sea tomando una fracción de 

la neoplas1l antes de la institución del tratamiento, Li durdnle la fase 

pr1r.iera de la terdpéutica quirúrgica, o haciendo el exi\mcn seriado y cuid! 

duso de la pH'la operatoria. 

Cada uno de estos procedimiento::. tiene su f1n y no deben .:o!!_ 

c;,iderarse como intercambiables, sino en tacto caso co1.10 comple1nantarios. 
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C1tolo2!a exfol iativ• 

Ya que las lesiones malignas de la boca represer.tan cerca del 

5~ de las neoplasias ma11gnas y puesto que su indice de curación ~stá en 

relación directa al tamaño del tumor, es evidente que, al menos por ahora, 

el aum~nto de este índice de curación dependerá principal mente del diag~ 

n6stico precoz. 

Uno de los métodos usados en el diagn6stico del cáncer bucal 

es la cttologfa cxfollativa. Los estudios realizados con este método han 

demostrado que las células exfoliadas de las lesiones epiteliales mal19· 

nas pueden diagnosticarse en forma ell.acta y suelen proporcionar la señal 

mis precoz de la presencia de procesos malignos. Esto se ha demostl'ado l'O 

enfermos con cáncer de c.érv i ,11;. 

~la cttologfa exfol iativa er. la práctica cltnica. D~ 

be recordarse que la citologfa e.Jr:foliativa oral no sustituye a la biopsia. 

Siempre que se encuentre una lesión sospechosa. la biopsia 

es el método diagnóstico de elección. Sin embar'.Jo. por desgracia hay le­

siones en las que el aspecto d inico inocuo o benigno en apa1 iencia da 

cferta reticencia a real izar una biopsia. Es esta lesión aparent.emente 

inocua que puede ser un estajio precoz de la lesi6n maligna, en la QU!'.' 

por lo general no se real iza la b1o;_ic;ia, pero en la q~e la citclogfa Hfo· 

lfatfva puede ser importante al descubrir la verdadera naturalr.za de la 

lesión. 

El r1iagnóstico citolñgico oral puede ser útil tambiCn en: 

.!_)la obtención de datos r¡ur completen a los obtenidos por la hiopsid¡ 

.Q) es un prncedlmicnto rápido, cientffico, no doloroso y que no provoc.1 
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sangrado; E,) ayuda a re\lisar las biopsias negativas falsas,~) es útil en 

1a búsqueda del carcinoma recurrente en los casos pre\liamente tratados, y 

!l tiene valor en las lesiones pantalla cuyo aspee.to macroscópico es tal 

que la biopsia no se garantiza (cuando existen lesiones muy grandes o di­

seminadas}. Obviamente, el uso del frotis histológico se prilttica con la 

~:reparación ddecuada del frotts realizado por el clfnico y la suficiente 

experienc.ia del citólogo paril su evaluaci6n. 

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

eficacia para identificar a pacientes con carcinoma espinocelular bucal 

se ensayó un método que indica el contenido 1e DNA de las poblaciones de 

células bucales descamadas, midiendo la canttdad de acriflavina (Roth 

~- }. Se hicieron comparaciones de la captación de acridina en perso­

nas sin cáncer y en pacientes con cáncet bucal, y surgieron entre los dos 

grupas diferencias suficientes como para sugerir que este método podrfa 

hallar ap1icaci6n clfnica, pero desde entonces no se publicaron más resul 

ta dos S'ibrc el uso de esta técnica. 

Prueba de azul de to1uidtna. Es una prueba de tinción in vivo. 

semejante a la prueba di:: Shiller p:i:ra la detección de cáncer cervtcouter!_ 

no, / conncida también con el nombre de citoctomo diagn6stico. Ha sido 

reccJMtlda desde hace "arios años por diversos autores para la detección 

tant.0 de leo;ivnes precanci::rosas como del carcinoma_!!!.!..!.!.!! o el invasor. 

Hd prObddO ser de 1Jran v.1lor y de prefetencla debe set usada en personas 

afectada!. ric le>ione!. bucale~ ulceradas, eritroplasias y 1eucop1Hias 

r¡:.H.: no rnui.:stran tendencia a la curación; tiñe selectivamente los tejidos 

pre y cancetosos de 1 a cavidad bucal de color azul rey intenso, y aunque 

no es d cxent a de e'"rotes • recuérdese que no se usa en fotma a is 1 a da, si -
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no acompailada siempre de la respectiva cftolog!a exfoliatfva a la que d!_ 

ber& preceder siempre, ya que nos señalará el sttto de elecct6n para la 

toma citol6gfca, evitando proceder a ciegas toda vez que las c~lulas pu! 

dan provenir de zonas muy diversas de la cavidad oral dH!cfles de loca­

lizar con precisión y por otra parte no pueden ser descamatfvas. 

Las áreas te~fdas son las indicadas para la toma de biop­

sias. Existen dos técnicas según la caracterfstica de ubfcacHin de las 

les tones: 

1. Lesiones local izadas 

Técnica con hisopos 

!l Se retfra la ~ucfna que cubre la lesión con ácido acéti­

co al U (quince segundos). 

segundos). 

!!_) Se aplica el azul de toluidina al U con un hisopo (diez 

E_) Se decolora con ácido acético 11 U con hisopo • 

.!!l Se exploran las mucosas. 

11. Lesiones difusas 

!l Enjuague con una solución de agua (5 cm3) con cloruro de 

sodio (quince segundos). 

!!_) Se enjuaga con una solución de agua (5 an3) y ácido acé­

tico al n (quince segundos). 

E.) Se enjuaga con una solución acuosa (5 cm 3) con azul de 

toluidina al U (diez _segundos) . 

.!!) Oecolór~nse con tres enjuagues sucesivos de fcfdo acético 

al IS (diez segundos cada uno). 
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!) Expl6rense las mucosas. 

!) Póngase especial atención en las lesiones que hubiesen 

pasado en h inspección directa o indirecta. 

Interpretación: 

!l Las les iones en que persistan áreas tenidas intensamente 

después de la decoloración serán consideradas como positivas. Ahf se harc! 

el raspado de h mucosa para obtener el material adecuado para el estudio 

c1tol6gico. 

~) las lesiones en que 1 a decotorac1ón sea parcial se 1nter· 

pretarán como sospechosas y se repet1ri h técnica. 

l_} La~ lP.siones en que la captación del colorante sea nula. 

se interpreta como negativa. 

1 a recoleccfón de datos se clas1ffca por consiguiente en: 

a) positiva bl sospechosa c) negativa. 

Tknlc• p1r1 h obtenci6n de 11 -stra para el carcilMml lingual 

La técnica de h obtencié>n de una mu•stra es muy sencilla y 

puede realizarse en cualquier consultorio dental o médico. Si Ja prueba 

de azul de tolufdfna resulta positiva se procederá a hacer la cftologla 

que cansfstll! en el examen m1croscópico de c~luhs obtenidas por raspado de 

la superficie de una lesión mediante el estudio de las caracterfstfcas e~ 

Ju lares. 

la c1tologfa oral es un procedimiento coadyuvante, y nunca 

debe ser considerarta como un substituto de la b1ops1a. 

E1 odontólogo hará la toma de muestra a toda pP.rsona que haya 

tenido una prueba de azul de tolufdfna positiva, bajo buenas condiciones 
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de eliminación de la forma siguiente: 

.!..J Se prepara al paciente e:ii:plicándole el objeto del examen. 

!) Se 1 lenará una forma para anotar los datos del enfermo. 

~) Se toma una 1 ám1na portaobjetos nueva y se escribe el no~ 

bre del paciente. 

_1) Se introduce el abatelenguas previamente humedecido con 

agua y se raspa con mucho cuidado la lesión o el área teñida • 

.?,) Inmediatamente después se deposita el material obtenido 

en el centro de la lámina portaobjetos. haciendo movimientos rotatorios de 

izquierda a derecha para extenderlo, hasta oLtener un frotis uniformemen­

te delgado. 

~J De manera inmediata se fija el frotfs con et atomizador a 

una distancia aproximada de 25 centfmetros o, en su defecto, se sumerge 

en un frasco de vfdr1o con alcohol etllico al 95i. 

ZJ Se envfa al laboratorio en una caja portaláminas. La cito 

lógia es una herramienta valiosa en el diagnóstico, pero se deben tener 

presentes varios •.:iuntos para evitlir su mal resultado: 

,!) los raspados citológicos de áreas secas y costrosas por 

lo general son de mala calidad. 

~) Los raspados citológtcos de ta mucosa queratós1ca pueden 

aumentar el nümero de resultados falsos negativos porque los raspados de 

esas superf1cit!s no diferencian las alteraciones que ocurren en la profu!! 

d1dad del epftelfo, que es donde por lo comün empiezan los cambios d1spl! 

sicos. 

~) los raspados de la superficie de una masa sutmtucosa no 

muestra la naturaleza del .tumor. 

~) la c1to1ogfa puede ser usada también para muestrear la~ 
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cosa cuando la biopsia es U contraindicada (seguimiento de áreas en que 

se han aplicado radiac1ones a dosis cancericidas). 

lnfora cltológlco 

El Informe citológlco establece generalmente un diagnóstico 

que cae dentro de una de estas ctnco etapas: 

Clase l: Indica que se observaron células normales. 

Clase ll: Ligera atipia, pero stn sei\ales de transfonnaciOO 

Clase 111: .. Alteraciones nucleares indeterminadas. Este dato 

refleja una intensa atfp1a nuclear, asaetada muchas veces a displasias 

epiteliales. 

Clase IY: Sugestivo de dncer. Unas pocas células con caraE_ 

terlstlcas malignas o muchas células con caracterlstlcas llmltantes. Es 

Indispensable la biopsia. 

Clase V: Positho al cáncer. 

Se ha dicho que en todos los enfermos cuyas muestras estén 

inclutdas Cri 1tro del t1po 11 pueden realizarse muestras sucesivas con el 

fin de obtener una mayor valoración de la atipia observada. En todos los 

enfC'rmos cuyas muestras estén incluidas dentro de los grupos 111 al V, la 

biopsia y P.1 diagnóstico son e1 paso obligado. 

la toma de un fragmento de tejido para la práctica del estu· 

dio ntstopatolóyico, es conslderada como el examen confirmatorio para de· 

termtndr la naturaleza maligna o premaligna de una lesión y debera real1· 

zar~e una vez que se detecta alguna anormalidad para establecer un diag­

nóstico de corteza, y del mismo modo que la toma del espécimen citológico 
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la biopsia debe ser practicada por el dentista. 

La técnica que debe ut111zarse depende de muchos factores, 

corno tamaño, localización y la sospecha diagnóstica, recomenddndose por 

lo general para el carcinoma de lengua una de estas tres técnicas: 

.!_) Biopsia incisional. 

.?_) Biopsia C1J1 sacabocados • 

.:!_) Biopsia escisional. 

1) Biopsia incislonal. Se utiliza cuando la lesión es grande 

e irregular y es preciso estudiar ·1a zona limftrofe o borde de la lesión. 

Siempre se debe incluir tejido tumoral y mucosa del borde de la lesión ad 

yacente normal. La técnica es la siguiente: 

!>·Anestesiar h zona de ta lesión con una solución de clor~ 

hidrato de lfdocafna al 2i, eventualmente conteniendo va~ 

· soconstrictor. Dar 1a inyección por infiltración local al 

rededor de la lesión, no directamente en la misma. 

!!_) Efectuar incisiones paralelas, separadas por dos o tres 

milfmetros en el área de la lesión. Efectuar otra inc1s100 

en cada extremo uniendo los, dos extremos de las incisiones 

paralelas. 

E) Elevar el extremo de la pieza con pinzas finas y, usando 

tijeras curvas, cortar en forma gradual la pieza, separA!! 

dala del tejido más profundo hacia el otro externo de las 

incisiones paralelas. Al acercarse al extremo opuesto, la 

biopsia queda prendida por las prnzas sepdrada por compl.!_ 

to del tejido profundo. Téngase cuidado de no tocar la s~ 

perfic1e de la biopsia con las pinzas. 
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~) Con todo cuidado, elevar el tejido con las pinzas, secar 

la superficie que sangra con gasa. Colocar el tejido 

obtenido en solución de fijador de formol amortiguada al 

loi. 

!) En términos generales, se necesitan dos puntos para ce­

rrar la herida de la biopsia, 

,f) Escribir en el frasco el nombre del paciente, número de 

la historia, lesión, y de dónde se tomo la biopsia. 

¡l Resumen breve de las caracterlsticas clinicas de la lesión. 

!'_) Mandar al patólogo para su estudio. 

Z) Biopsia en sacabocados. Se recomienda cuando la lesión 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

ción. 

~) Anestesiar la zona de la lesión con clorhidrato de lido­

ca!na al 2\. La infiltración debe ser a distancia o alr! 

dedor de la lesión, 

~) Colocar el sacabocadós para la biopsia en la zona central 

de la lesión y girarlo en dirección del reloj hasta in­

cluir algo de tejido muscular. 

!:) Con pinzas elevar ligeramente el tejido; con tijeras CU_!: 

vas, que al principio se dirigen nacia abajo y más tarde 

hacia arriba, cortar 1 a pieza, separando et tejtdo del 

músculo más profundo. 

~) 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 la biopsia, bien limpia con gasa, en el frasco que 

contiene una solución fijadora de formol amortiguado al 

lOX. 

!) Escribir en el frasco el nombre del paciente, número de 

historia, lesión y localización de donde se tomó la hioE 

sía. (!OEM.) 

El sacabocados normalmente no debe dirigirse en dirección 

contraria a las manecillas del reloj, y toda la intervención debe compl! 

tarse sin separar el sacabocados de la zona tisular. Esta técnica se aco_!! 

si::!ja para ev1tar la superposición de cortes en el tejida, lo cual final­

fllf~nt1! se reflejada en la imagen micróscopica. la rotación del sacaboc~ 

dos en r1irccc1ón inversa también produce una biopsia deforme, Durante la 

intervención hay que tener mucho cuidado en la manipulación de la pieza, 

pues r;ualquier descuido, por ejemplo asegurar la pieza con una pinza gra_!! 

1c, puerie comprtmi r e 1 epi te 1 i o :¡ prepare ionar imágenes hi sto lógicamente 

falsas. La pieza de biopsia debe ser lo bastante profunda para incluir 

parte del tejida conectivo, ya que una biap!>ia ~uperficial que sólo 1nclu 

yd epitelio puede no proparc.ionar la información deseada. 

!J Biop~sia escisional. Consiste en qu,tar la lesión en su t~ 

talidad pa.ra s0meterla a e.ornen histapatalógico. Para la práctica de este 

prO!;r:!dimi-:nto son ideales las lesiones de un centímetro o menos. 

~l imestesiar la 1ana de la lesión con solución de clorhldra 

to dl' 1 idacafna al 2~. 

~) Con un bisturi, efer.tuar una incisión que converja en fo!: 

ma rle "V" en e1 tejido normal subyacente. 

E.} Tomar el t~jtdo i:on pinza y rlisccarla, separándolo con 

cuidado. 
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~) Conser'lar el tejido asegurado can las pinzas y suprimir 

la sangre de la superficie con un po:ico de gasa. Luego col~ 

car el tejido en la solución ftjadora de formol amortiguaOO 

al 10', 

!l Colocar puntas para cerrdr la heridd di:! la bioµsiil . 

.f_) Escr\bir en el frasco el n<Jmbr(' dc·l pacie:nte, nUrntor"o de 

historia, lesión y localización de dónde r_,e tomó la lriopsia. 

Mandar al patólogo. l!OEM.) 

Durante la intervención hay que tener cuidado de que las 1n· 

cisiones de biopsia se:an muy limpias. con lnstrum~ntos bien .\fi1i!.dos, para 

evitar desgarres y deformac1on oe lo~ tejidos. La ir-c1s1ñr, t'la de ser· pro· 

funda y estrecha, mejor que amplia y superficial. 

Para ejecutar cualquier tipo de biopsia de las señaladas. se 

requiere el siguiente instrumental y material: 

!_l Pinzas de di sección sin dientes. 

E.1 Tijeras cunas • 

.<:l llojas de bisturl Bard Par>cr del tlo. 11 • 

.'!l Mango Bard Parker del !lo. 3. 

!,) Sacabocados de 4, 5.5 o 6 miHmetros para biop~ia. 

!,l Jeringa para anestesia • 

.2_) Sutura atraumática dr:.- das o tre~ ceros. 

_!!) Cuatro pinzas de mosquit1J, 

j_) Solución fijadora (formalina neutralizada al lm".L 

Jl Frase.os y etiqueta para la pieta de biopsi.a. 
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.!· No usar t1nturas sino soluciones antisépticas acuosas no 

coloreadas, que no alteren la reacc1ón de la tinci·in n1 produzcan artifi­

cios. 

E_. La solución anestes1ca se administrará por infiltración 

local alrededor de la lesión. pero nunca directamente en la m1sma. 

~· No usar cauterio para remover el espécimen. El calor cau­

sa alteraciones importantes para el epitelio que puede hacer inUtil el es 

pécimen para el estudio micróscop1co. 

4. Proporcionar siempre al pat:ólogo informi!clón clinica pertj_ 

nente, el diagnóstico clinicu y la zona donde se toma la b1op~ia incluye~ 

do dato• y diagnó•t1co rad1ológico. ( IDEM} 

~· ~lo ~s verdad que las biopsias, s.i son correctamente prac­

ticadas, aumenten el riesgo de metilstasis. 

Cicatrización de las heridas de biopsia 

La cicatrización de una herida de biopsirt d~ la cavidad oral 

es idéntica a la de una herida similar en cualquier otra parte del c.uerµo; 

por lo tanto, se puede clasifinr como primaria o sec:undana. La natural~ 

za del proceso de cicatrización depende de si los bar-des de la herida qu~ 

dan en aposición, mediante sutura, o si la lesión se debe l lendr poco a 

poco con tejido de granulación. 

Clca!.liz_~ción ~ana. Tamlnén se llama cicdtn1aclón de pr~. 

mera intención; es el tieinpo de curación que '5e .presenta despuCs dr. la 

escisión de una p1eia de tejido, con aposición cer·cana de los bordes de la 

herida. Esta es 1<1 forma de c1catnzac1ón que podria esper-a,·sc despué'.. de 
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1a extfrpación de una lesión en una parte de la ca't'idad bucal donde Ja 

fleidbi1tdad de los tejidfJs es tal que lo hendil st puede unir y suturJr, 

CicatrizaE..l~n secu~~i~. También se Je 1 Jama, por segunda 

l ntenc tón, o por granu 1aci611 de una herl da .lb i er ta, y se presenta cuando 

e.-:iste pérdida de tejido y los bordes de la herida no St! pueden apro,..irnar. 

Este tipo de herida e!> resul lado de la biopsia de una lesión en una zona 

de la cavidad bucal en la cual Jns tejidos no son flexibles y cuyos bar-

des no se pueden aproidmar. 

e) llt!todos COlll>l.,.,ntarios de valuación diagnóstica 

..!.· E..:arri~nes de la~oratorio: biometria hemática completa, qu.!_ 

r:iica sangufnea d~ rutina y examen general de orina . 

.?._ E>cdmenPs radiográficos del esqueleto facial adyacente y 

tórax. La radiografia deberá usarse para: ~) demostrar un tumor no visi­

ble o no palpable: ~) determinar Ja invasión o el origen óseo en un tumor 

'que si es palpable~ ~} evidenciar el desplazamiento extrfnseco, la inva­

sión de cavidadP.s o conductas naturales por tumores adyacentes a ellos¡ 

~) mostrar diseriinación tumoral a vísceras fpreferentemente al pulmón) o al 

esqueleto, de un primario distante. En las tres primeras contingencias 

~.er! la clfnicd la que señale el tipo de examen radiográfico d efectuar. 

!/": : .. rC:t:ricsr 1·ad1ogr"afias de rutina en ~stas circunstancias. Estos estudios 

radior;ráficos deberdn hdccrse tanto para Ja valoraci5ri inicial del caso 

como con et fin de apreClar la rtiscminación tumoral en las consultas sub-

5Ccuentf:!S de revisión. E~to si se trata de tumor primario. 

}· Ld túmogrdfia es un estudio ndiol6g1co que permite obte· 

ncr unágenl's radiogrdficas en placas di stlntas de una serie de planos su-
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cesivos {estratos) de un órgano de cierto espesor~ por lo tanto, el est.~ 

dio radiológico también debe incluir: para la laringofaringe: 1·adiogra­

ffas de perfil, tomograffas frontales y lar1ngograma¡ para la rinofarin· 

ge: radiograffas de perfil y tomograffas sagitales y en posición d~ Hirtz; 

para el macizo facial: radiograffas de frente y perfil en posición de 

Htrtz y tomograffas frontales y de Hirtz (estos estudios sirven para ver 

el grado de metasUzación o para buscar la misma) • 

.1_. Otro estudio que se ha real izado es la ul trasonografia en 

la enluación de la invasión neoplásica de la base de la lengua. La ultr_! 

sonograffa ha demostrado que muchos tumores y metástasis tienen caracte· 

rfsticas sonográficas, las cuales son diferentes de Jos tejidos normales. 

En más del 90"'' de los neop1asmas que complican la base de la lengua el u.! 

trasonido fue útil diferenciando la extensión de la lesión dentro de la 

lengua. CT (tomograffa computada) y la tomografla simple proporciona in­

formación más exacta que el ultrasonido en lo que concierne a la extensiál 

farlngea dSf como mejor visualización de la epiglotis e hipofaringe. Por 

lo tanto, la CT y el ultrasonido son complementarios en la evaluación de 

neoplasmas que involucran la base de la lengua. 

Sistema TNM para establecer la etapa de cancer bucal 

to. 

La clasificación de tumores malignos TNM tiene los siguientes 

~} Ayuddr dl el fnico a planificar e1 tratamiento. 

b) Dar alguna orientación sobre el pron6stico. 

E_) Contribuir a la evaluación de los resultados del tratami"!!_ 

!1,l facilitar el intercambio de información entre los centros 

de tratamiento. 
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!} Contribuir a la constante 1nvestigac16n del cáncer humano. 

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

Extensión del tumor primario. 

Estado de los ganglios linfáticos regionales. 

H Ausencia o presencia de metástas1s a distancia. 

Para establecer las etapas de cáncer de la cavidad bucal hay 

que basarse por lo general en la extensión del tumor primario por inspec­

ción y palpación de cavidad bucal y cuello. Otros estudios, incluyendo r! 

diografhs corrientes y tomografhs, pueden tener importancia para estimar 

la invasión ósea. 

Se presenta el mecanismo siguiente para establecer etapas 

de cáncer de cabeza y cuello. 

TIS: Carcinoma in situ. 

TI Tumor de dos centimetros de diámetro máx;mo. 

T2 Tumor mayor de dos centimetros, pero no mayor de cua­

tro centimetros en su diámetro máximo. 

TJ Tumor mayor de cuatro centímetros en su diámetro máx1· 

mo. 

T4 Tumor masivo mayor de cuatro centímetros de diámetro 

con invasión profunda afectando antro. músculos pteri­

goideos, base de la lengua o p1el del cuello. 

Clulffcocl6n de ganglios linfáticos 

NO: Sin ganglio cllnicamente posHivo. 

Nt: Un sola 9anglio homolateral positivo, de menos de tres 

a se1s centimetros de diámetro. 
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RESUMEN 

Etapa 

Etapa 11 

Etapa lll: 

Etapa IV : 

T1. 

T2, 

!12: Un ganglio clinicamente positivo homolateral de tres a 

seis centimetros de diámetro, o varios ganglios homol~ 

terales clfnicamente positivos. ninguno de ellos tiene 

mas de seis ccntimetros de dicimetro. 

NZa: Ganglio homolateral positivo clin1camente ün1co, ~ 

tres a seis cent fmetros de diámetro. 

NZll: Ganglios ho1T101aterales mültiples, c1in1carnente pos.!_ 

tivos, ninguno de los cuales tiene más de seis cen-

tfmetros de diámetro. 

NJ: Ganglio(>) homolateral(es) masivos, ganglios bilaterales, 

o ganglios contralaterales. 

NJa: Ganglio único o múltiple homoloteral cllnicamente 

positivo, uno de más de seis centimetros de diámetro. 

NJb: Ganglios clinicamente positivos bilaterales (en es-

tas circunstancias hay que establecer por separado 

la etapa para cada lado del cuello o sea, N3b -der!_ 

cha N2a izquierda Nl). 

Nlc: Ganglios clfn1camente positivos contralaterales lo-

cal mente. 

NO, MO 

NO, MO 

TJ, NO, MO 
T 1 o T2 o TJ, Nl MO. 

T4, NO, MO 

Cualquier T N2, MO. 

Cualquier T, cualquier N MI. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

las placas blancas sobre la superficie de las membranas mu­

cosas. con frecuencia se diagnostican clfnicamente "como leucoplasias", 

puede demostrar en un examen histopatológíco, ser debido a htperplasia t.!_ 

pica o atfplca, a carcinoma rn s1tu, o a un actual carcinoma 1nvasivo (Ya.!_ 

drom y Shafer). Algunos patólogos quieren ünlcarnente hacer un solo diagnó~ 

tico hhtopatológico de 1eucoplasta cuando tales áreas muestran di squera· 

tosls evidente. Rcnstrup estudi6 ocho casos de leucoplasfa ctinica, y só­

lo dos presentaron di squeratos is. 

Lesiones tuberculosas de la lengua por lo general son do1~ 

rosas, ulceraciones no induradas sin infiltración profunda del músculo y 

son secundarlas a tubPrculosis pulmonar. Un chancro sHtlftico primario1 

encontrado por lo común cerca de la punta de la lengua, puede dar algunas 

veces la impresión de un carctnoma temprano. El diagnóstico diferencial 

debe ser hecho por examen de campo obscuro de-1 exudado y por biopsia en 

vi!ita de h posibilidad de la coexistencia de ambas condiciones. 

La qlositis rómbica media es una situación cHnica que alg~ 

nas veces se confunde con el carcinoma. 

Esta forma de glositis se incluye aquf, si bten en algunas 

ocasiones puede estar ma1J deprimida que elevada. 

Otras condiciones inflamatorias de la lengua son eliminadas 

con facilidad por su rápido desarrollo., y a la falta· de una ulceración def.!_ 

nida o induración. El granuloma piógeno es comün. localizadas las areas de 

rnfldmación causadas por irritación crbnica, en particular en los bordes 

laterales, pueden ser más diffciles de diferencibr y requerir una examin! 

ción microscópica. 
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E 1 méd l co puede encontr-ar ganglios pa 1pab1 es, duros y adh!_ 

rentes sin ningún signo clin;co de lesión or-al. A mQnos que éstos tengan 

Ucíl explicaci6r. por la existencia de una enfermedad no neoplásica, debe 

pensarse en el dtagnóstico diferencial de ciertas enfermedades como la de 

Hodking. leucemias y neoplasias malignas en los tej1dos v estructuras CO,!! 

tiguas a 13 cavidad oral. 
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VII 1 

PRONOSTICO Y TRATANIENTO 

PRONOST!CO 

Cuando existe la conf1rmac16n de un d1agn6st1co de c~ncer 

1ingual 1 de ninguna manera debe mantenerse una expectativa optimista. Au!! 

que las estadfst1cas varfan, el fndice de curación en cinco años por lo 

general es menor al 25i. Mart1n señaló una superv1venc1a del zzi en 556 P! 

cientes afectados por el cáncer de la lengua, mientras que Gibbel et al. 

encontraron sólo el 14't de 213,pacientes. Frazell y Lucas muestran 1nd1 .. 

ces de curación to ta 1 de e 1 neo ai'los en e 1 35l de 1 325 pacientes con es te 

padecimiento, Rollo et al. en un estudio clfnico·patológico de 81 pacien· 

tes 3nalizaron algunos factores que afectaron los resultados del tratamte!! 

to y que tuvieron Importancia pronóst1ca, de los cuales es posible señalar 

los siguientes: 

a) Edad. Los pacientes mayores de 70 años presentan una so­

brevida a c1nco años, menor que los pacientes más jovenes. Este puede CO.!!_ 

'i1derarse como un dato relativo, puesto que los pacientes mayores pueden 

morir de otras causas ajenos al tumor primario. 
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!!.) Local 1zación. Aún se considera a los tumores de la base 

de la lengua como lesiones con pronóstico malo que las lesiones de locali 

zación más anterior. 

e) Diferenclaclón histológica. Como en t1Jdcs los procesos 

ma 1 ignos, e 1 carcinoma ~pi d~rmoi de de lengua tendrá mejor pronñst ico mi e!!. 

tras más diferenciado sea. 

d) Respuesta hlstolóqica a la radiotera¡Jia. Los pacientes 

que muestran menor respuesta histológica a la rad10terap1a o los que no 

tienen respuesta alguna han demostrado tener una sobrev1da menor de ctnco 

años. 

e) Presenda de ganglios linfáticos metastásicos. los pa­

cientes con evidencia clinica de dos o más ganglios metastásicos, ya sean 

i ps 1latera1 es o contra latera 1es 1 t 1 e nen has ta 30% menos de sobrevi da que 

quienes no tienen ganglios dañados clinicamente demostrables. 

f) Tamaño del tumor. Guarda una relación 1nversamente propo.!:_ 

cional respecto a la sobrevida de cinco afias del paciente. 

Por lo tanto, la necesidad del diagnóstico temprano es obvia, 

y el papel del dentista para conocer las lesiones cancero5as resulta, por 

supuesto, de v1tal importancia. 

TRATAM 1 ENTO 

Enfoque .,1disdplinar1o por• el trat•1ento 

Para el control adecuado del cancer bucal es absolutamente 

esencial emplear un enfoque mult1disc1plinar1o de tratamiento. Las div•!: 

sas disciplinas de cuidado de la salud que se ut1lizan para brrndal"' h ~ 
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jor terapia posible incluyen cirujanos, radioterapeutas, oncólo9os 1 pató~ 

lagos, psicdlógos, pslquiatras, asi como una dlversidad de técn1cos. 

(1 dentista puede y debe desempeñar un papel muy 1mportante 

en cada uno de los aspectos de control del cáncer {descubrimiento de la 

testón, valoración previa al tratamiento. terapeútica, rehabilitación y 

cuidado posterior). El dentista general es. par ta comUn, el pr1mero en 

descubrir un cdncer bucal, ya que la mayar parte de las personas con esta 

enfermed"d acudtran con él al observarse una hinchazón, una placa blanca 

o roja, dolor, una úlcera persistente, hemorragias repet1das, o dientes 

sueltos, lo cual en realidad son signos y sfntomas de la boca. Por lo ta!!_ 

to, cada dentista esta obligado a conocer cómo descubrir una lesión neopl_! 

sic a. 

Si el dentista sospecha que una lesión es cancerosa debe 

proceder de inmediato a tornar una biopsia. La pieza, fijada de manera ad! 

cuada, se prepara para cortes histológicos, se tiñe y se hace estudiar por 

un patólogo, con el fin de obtener un diagnóstico correcto. 

Si la 1esi6n sospechosa res u 1 ta cancer, el dentista ti ene 

que hacer una valoración del pactente antes del tratamiento. En este proceso 

S'? debe incluir la restauración necesaria de todos los dientes y 1 a higi! 

ne dental adecuada; consulta con el cirujano dentista para detem1nar el 

tipo y extensión de cualquier dispositivo de prótesis; consulta con el r! 

dtoterapeuta si se piensa usar radiaciones, y la fabricación de los. escu~ 

dos protectores de los dientes y glándulas salivales que pueden ser afee 

t:.ados por las radiaciones, con lo que se evita la x:erostomSa y la caries 

por irradiación. El dentista tambien puede dar su opinión para la dieta de 

los cancerosos, as{ como contribuir en forma d1recta en el tratam1cnto qu.!_ 

rUrgico del cáni:er de la boca, sobre todo segün la extensión de la enfer'"! 
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dad en las diversas localizaciones. El c1rujano max1lofacta1 tiene impor­

tancia extraordinaria para restablecer las funciones fisiológ1cas y la e!_ 

tética de los pacientes con cáncer oral que han sufrido una deform1dad qiJ]_ 

rúrgica. El dentista general particip.s er. el cuidado sosten1do mediante el 

tratamiento de los d1entes 1 la instrucc1ór1 de higiene oral, v1gi lancta P.! 

rtódica sostenida para descubrir cualquier signo de recidiva del tumor. 

El tratamiento del carcinoma de células escamosas de la bE_ 

ca, como cualquier cáncer, depende de muchos factores, tales como la loe! 

lización y tamaño del tumor, presencia o ausenc1a de metástasis, grado hi!_ 

to1óg1co de la lesión, edad y salud del enfermo y la destreza del especia-

11sta. Por e11o, para ciertos carc1romas epidermoldes resulta mejor trata­

miento la extirpación quirúrgica, para otros la radioterapia, y oún hay 

otros en que lo mejor es una combinación de los dos métodos. Aunqu~ ~,. el 

tratamiento del cáncer se ha descubierto y utilizado una gran variedad de 

agentes qutmtoterapéuticos, como los antagonistas del ácido fólico y las 

sustancias radiactivas, su efectividad en el cáncer de Ja ooca es muy 1i­

m1 tada. 

La edad y el estado ftsico del paciente son importantes para 

el plan terapéutico. Pacientes de edad avanzada debi 1 Hados sólo soportan 

procedimientos quirúrgicos extensos después de una cuidadosa preparación. 

Esto puede retardar el tratamiento y permitir el avance de la enfermedad. 

El criterio para la selección terapéutica requiere confirm! 

c1ón histológica de la naturaleza dt?l proceso, as1ento de la leslón, tama~ 

ño. estudio clinico, estado socioeconómico, factores psicológicos, ambien· 

tales, condiCiones generales del paciente, facilidades del medio hospital! 

rio y exper1encia personel. 
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A1dtoter1pta 

La sensibilidad del tumor a la radioterapia 1nfluye en el 

tratamiento. Los tumores radiosensiblE's pueden tratarse de manera ventaw 

josa con rayos X o emanaciones de radio solas o combinadas con la cirugfa. 

El tratamiento del carcinoma es responsabilidad de un grupo 

integrado por un patólogo, un radiólogo, un internista, un oncólogo y un 

cirujano bucal. La radioterapia para el tratamiento de los neoplasmas m! 

lignos se basa en el hecho de que las células del tumor en las fases del 

crecimiento activo son mb susceptibles a la radiación que el tejido adu..!_ 

to. Mtentras más indiferenciadas son estas c~lulas histológ1camente, mAs 

rad i osens i b 1 e es e 1 tumor¡ por otro 1 ado, cuanto más se parecen las cé 1 ~ 

las a las formas adultas menos reacción habrá a la radiación. El modo de 

acción de la irradiación sobre el crecimiento activo del neoplasma consi~ 

te en la muerte inmediata o tardfa de las células del tumor y en la supr! 

sión de su reproducc1ón. Los agentes empleados para la irradiación son 

los ra1os roentgen de onda carta o los rayos gama de radio. Aunque estos 

agentes tienen un efecto selectivo sobre los tejidos neoplásicos activos, 

el tejido normal debe ser protegido. 

$uelen emplearse tres métodos para aplicar la irradiación: 

las emanaciones se aplican en el área del tumor a distancia; los agentes 

radioactivos se implantan dentro del tumor y, por último, una combinación 

de ambos métodos pueden aplicarse con o sin cirugh. 

El tratamiento más efectivo en la mayada de los carcinomas de 

lengua es la irradiación intersticial por medio de agujas de radio u 

otros materiales radioactivos; el procedimiento requiere de habilidad y 

cvaluadón propia de las dimensiones del área potenciJlmente involucrada. 

Asimismo, muchos radfoterapeutas prefieren el uso de perlas de radon a los 
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rayas X, porque con estos elementos son capaces de limitar la irradiación 

del tumor cuidando el tejido normal adyacente. La radiación intersticial 

con agujas de radio ha sido nás satisfactoria para crecimientos de más de 

cuatro centimetros d.e diámetro. 

Por lo general, el proced1m1ento completo se realiza en d~ez 

dhs. Los pacientes deben ser hospitalizados y es necesaria la alimenta­

ción nasal y la administración de medicamentos. 

El uso de gránulos de cobalto espaciados en fibras de .!!i'...~ 

o agujas de cobalto es muy satisfactorio. Este procedimiento otorga una 

amplia proporción de esterilización local del tumor. Un método que ha te~ 

nido aceptactón consiste en la colocac16n de tubos de plástico ("canales") 

a travt}s tiel área del tumor, r:on control r.,dioli5gico cuando es necesario, 

para 1a carga subsecuente con cobalto. iridto, oro u otros matertales ra· 

d1o1sotóp1cos. 

La roentgenterapia peroral tiene tndtcaciones limitadas, las 

cuales son confinadas a pequeñas lesiones del tercio anterior de 1a len­

gua. Esta requiere considerable cuidado y la total cooperación del pacte.!! 

te. La irradiación e)l(terna ha sido usada, cada vez más, como un procedi-

m~ en to pre 1 imi nar de 1 imp 1 ante i nters t 1 c i a t • Este procedimiento cuando se 

ut11 iza sólo rara vez tiene éxito en la destrucción completa de carcinomas 

1nftltrantes de lengua. Ademas. la dosi5 requerida es. por fuerza. exten­

dida !.Obre un área amplia. la cual debe ser irradiada con cobalto y roen.!:_ 

genterapia de supervo 1 taje; una 1 rrad i ac t ón externa pre 1 i minar puede ap 1.!_ 

carse sin producir reacciones importantes en la piel o en las membranas 

mucosas. La regresión resultante del volumen del tumor y de la infección 

secundaria facilitan el subsecuente y def1r1itivo implante intersticial. Si 

se utiliza una combinación de irradiación e>:terna e intersticial, es tmpo.!.: 

09 



tante que el ttempc entre 1os dos proced1mientos sea proporcionado con 

tas dosis rec1b1das diariamente, también un lapso largo implica que el 

implante puede ser hecho en un tumor ya recurrente. 

En raras circunstancias, 1a radioterapia. en cualquiera de 

sus formas, tiene un 1uga,. en el tratamiento de met!stasis de ganglios 

1 inf!ttcos del carcinoma de la lengua. La irradiación de ganglios me­

tastás1cos puede ser hecha coma un procedtmlento preoperativo o un pr~ 

cedfmtento pa 1 tativo. 

Ctrugla 

las indicaciones de cirugh en el tratamtento del carcinoma 

de 1a lengua son limitadas a pequeñas lesiones que pueden ser e1etlrpadas 

s1ri resultar disfunc1ón y también se indican en carcinomas de una lengua 

sifflltica. La escisiFo debe incluir como minimo 1.5 centlmetros del te· 

jido normal a los lados del crecimiento. 

/.a cirugh ha continuado utilizando procedimientos que ~arfan 

desde una amplia esctsión hasta una mand11ectomfa, por lo general combi· 

nada con una dí~c:::c1ón r11dical del cuello; la frecuente presencia de me­

tastasis cervical se constituye en el factor que establece la dectsión 

para operar. 

El tratamtento aceptado para una adenopatia cervical metas· 

tasjca de un c~rcinoma primario de la lengua es disección radical del 

cui::l1o. Las esc1siones locales de ganglios o incluso las disecciones Pª! 

cialcs del cuello rio deben ser hechas. Estas resultan peores que la abs­

tcnc16n. 



Una disección radical implica la extirpación en blnque del 

área submaxilar, músculo esternocleidomastoideo, vena yugular interna, 

de los ganglios aumentados, y el tejido conectivo que rodea f.;Slas cstru~ 

turas desde la linea media del borde anterior del r.iüsculo trapecio y de 

la mandibulci a la clavicula. La técnica de e:;ta clásica opera"ción es al­

gunas veces impedida por el hecho de que los ganglios más comUnmente in­

vadidos (el grupo subdigástrtco) están muy cerca u ocultos en forma par­

cial debajo del 1 fmite superior de la disección y cuando la adenopat ia 

está adher"ida l!I la arteria carótida. 

Una metástasis clinicamente evidente en los gan9l ios 1 infáti_ 

cos cervicales del lado del cuello afectado debe ser extirpada ampliame~ 

te antes de que haya diseminación mas extensa. Los colgajos de piel se 

separan con amplitud para exponer los tejidos subyacentes atacados. Aun 

que algunos ganglios linUticos del campo operatorio pueden parecer nor­

males hay que extirparlos en bloque con inserciones itponeuróticJS. Algu­

nas estruct;uras normales se sacrifican en este procedimiento. Es necesar;o 

ligar y extirpar vasos sanguineos para controlar la hemorragia y quitar 

por completo los tejidos linfat1cos vecinos. El cierre se logra con sut~ 

ras no reabsorbibles después de colocar tubos de drenaje para reduc1r la 

formación de hematomas. Los vendajes a presión son útiles para ayudar a 

la cicatrización. Parece resultar de la ligación de la vena yugular 1nte! 

na un aumento defrn1do en la presión intracraneal, la CIJdl es más marcada 

cuando la operación es bilaleral. Con el uso de antibióticos no necesar1! 

mente se alarga el tiempo para una disección radical del cuello que puede 

practicarse en forma satisfactoria después de terminar la radioterapia de 

la lesión primaria. 
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En h disección radical puede resultar una parálisis facial 

parcial o pará11s1s del muscula trapecio, con una correspondiente cafdo 

del hombro, frecuentemente acompañadas por dolor. En ocasionps también 

hay problemas sensoriales. tales como las hiperestesias del cuello y 

hombro. La posibilidad de que e'Stas secuelas se presenten deben ser a~ 

vertidas a1 paciente antes de la operación para que pueda aceptarlas 

con mis facilidad. 

Qut•ioter1pt1 

Los nuevos avances en la terapéutica, el mejor manejo del 

paciente y la técnica de anestesia avanzada han mejorado el pronóstico de 

los carcinomac;, bucale~. La infusión de agentes quimioterapéuticos en los 

vasos sangutneos principales que irrigan las áreas del tumor alrededor 

de la cavidad oral, htt sido ekitosa en ciertos casos. 

Parece que estos agentes tienen predilección por los tejidos 

anaplásicos y destruyen et tumor. Los antimetabolitos son un grupo prOffi! 

tedor de agentes químicos sintéticos usados para tratar el cáncer bucal. 

Estos agentes qufmicos Interfieren en el metabolismo de las células canee 

rosas en rápido crecimiento y división. Los agentes como el metrotrexato 

y el S-fl uorurac i 1 se introducen bdjo presión contra lada en 1 a corri e.!!. 

te arterial que alimenta el sitio del tumor. La cantidad de compuesto 

qufmico necesaria para efecto cdnce,-icidd consistente depende del crite­

rio médico. Friedman et al. a.dministraran mctotre1ato (25 mg cada tres 

dias con un total de cinco inyeccionr.s int,.a·.'enosas} antes de proceder 

a irradiar los cánceres de cabeza y de cuello, incluso cáncer bucal. En 

el 76i de los casos el rnetotrexato redujo entre el 25l y el 90~ el volumen 

tumoral, pero sólo ejerció una influencia minima sobre la tasa de cura-
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cienes porque el turnar residual conservaba su capacidad proliferat1va. 

Sin embargo, con este tratamiento combinado curaron algunos cánceres 

avanzados que habrian respondido a la radiación. Empleando la combina­

ción de 5-fluoruraci lo y radiación se comprobó que los carcinomas buca­

les inoperables, querat1nizados y bien diferenciados remiten con extra­

ordtnarla rapidez y el dolor cede muy pronto. 

Desde 1965 se uttliu un nuevo antibiótico, la bleomicina, 

para los carcinomas espfnocelulares. Ueno ~· estudiaron el efecto 

de la bleom1cina en 353 pacientes con carcinomas espinoce1ulares bucales. 

En Ja mayorfa de los casos se administró una dosis total de 300 mg. En 

el 37% de tos pacientes el tumor desapareció por completo o exhibió una 

reducción de volumen mayor del 50%. [n el 36% de los pacientes el trata­

miento no surtió efecto; es lamentable que la bleomicina pueda producir 

efectos colaterales graves tales como ausencia de mielotoxicidad, reacci~ 

nes anafiUcticas, dermatosis hipertrófica, fiebre, astenia, sobre todo 

fibrosis pulmonar progresiva, neumopatfa, alopecia, náusea y vómito. 

Los efectos producidos por el metotrexato y el 5-fluoruracil 

• son: depresión del sistema hematopoyético del paciente, náusea, vOmito 

y malestar general. Se provoca suspensión de la actividad del tumor, y 

el sitio local en general se esfacela. El tratamiento de continuación 

puede ser triple y cons1st1r de agentes quimioterapéuticos adicionales, 

rayos X y extirpación quirúrgica del tumor menor y.menos agresivo. 

Crfoclrugla 

Desde 1963, cuando empezaron a aparecer equipos para cr1oc1-
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rugfa más perfeccionados, se ensay? este procedimiento en muchos pacien­

tes con cánr.:er bucal. La utilidad de esta modalidad es .!.l el control y 

la pal iaci6n de las recidhas después de los fracasos del tratamiento 

convcnctonal ¡ l,} como tratamiento primario de los tumores muy incipien­

tes y accesibles que no se han sembr~do en los ganglios linfáticos rcgi~ 

nales, y]) en los caso!:. en Qúe el estada general del paclente o la pro­

bable calidad de 'fida que le queda no permite hacer cirugta mayor, radio 

terapia intensiva y quimioterapia. 

Las recientes mejoras en la congelación de tejidos selecci~ 

nadas han puesto ~mpetu al tratamiento de neoplasmas bi:nignos y malignos. 

y, recientemente, se ha intentado con hito la crioc1rugfa para tratar 

tumores. la técnica de congelar áreas seleccionadas en cavidad bucal se 

lleva a cabo tocando con la punta de una sonda el tejido neoplásico des­

pués de que el nitrógeno liquido haya entrado a la punta en cantidades 

controladas, la temperatura de los tejidos tocados se baja aproximadame!!_ 

te a lBOºC. Como resultado de este breve contacto se provoca lesi6n y 

muerte celular. A este tratamiento le siguen consecuencias normales de 

inflamac16n. necrosis y esfacelaci6n de los tejidos afectados. 
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IX 

CASO CL!NlCO 

Nombre: Ra11frez Martfnez, Eleazar 

Edad: 42 años 

Estado c1 vil: Casado 

Fecha: 20-Marzo, 1989 

Expediente: 890816 

Paciente de spxo mascul fno. de 42 ª"ºs de edad, procedente del 

estado de Hichoacán; su medfo sociecon6mico es bajo, con alimentación defj_ 

ciente, higiene bucal nula; presenta tabaquismo desde los 14 años de edad 

huta la actualidad, fumando una cajet1lla d1aria; alcohol1smo d1ar1o y 

en ocasiones muy 1nten50 llcgaindo a h embriaguez total¡ niega cirugfls; 

refiere una transfusión hace dos años; no especifica alcr-gias. 

Antecedentes patol6g1cos. Alcoholismo de larga evolución; se 

d1agnost1c6 daño hepático; por otro lado, ref1ere ep1sodios espor¡dtcos ci! 

hematemesis, melena en los último!, 18 meses. 
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Padecimiento actual. Hace cuatro meses se inició el padeci­

miento al notar la presencia de lesiones ulceradas 1octtl1zadas en el te! 

cto ptJster1or de la lengua móvil sobre el lado derecho y hacia el dorso 

de la misma, provocando la sensación de un cuerpo extraño y algunas veces 

presentaba dolor, por lo que fue tratado por odontólogos y médicos sin 

obtener mejorfas, por el contrario, desde hace un mes la les16n crece en 

f onna importante provocando una t ncapaci dad pare 1a 1 para deg 1 ut1 r 1 os a 1 t 

mentas, dificultad para articular las palabras y sangrado ocasional, 

Al examen ftsico existe una 1est6n mamelonaaa en algunos sitios, 

ulcerada extendida dP.sde el tercio postier1or del dorso de la lengua y bO!, 

de derecho hasta el trtgonto, pilar anterior, paladar blando e hipofari!!. 

ge, existiendo fijez,111 de la lengua; el tumor invade la vallegula del lado 

derecho. En el cuello existe respectiva..,nte una adenopatla de 1.5 cm de 

dUmetro por detr4s del óngulo mandibular. 

Impresión diagnóstica: Carcinoma de lengua 

T•4 N=3 a (probable) M=O 

Pl111 de trataf~nto 

P•quetes 1, JI y 1 ! ! 

J. Triple endoscopia posteroanterior y lateral de tórax, tomo­

grafla axial computarizada de orofaringe y cuello; .se tomó biopsia y '° ~ 
peran los resultados. 

Se investigan posibi 1 Mades económica> para aplicar quimioter! 

oia fQt) y neoadyuvantes; no hay posibilid•d.,, 

!!. Radioterapia paliativa. Se contemplará en sesión con el d!, 

part•..,nto. 
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Jlf. C1rugfa recept1va amplia. Glosectomfa en cont1nu1dad con 

la pared lateral de la ftirir.9e, hemtmandlbulectomia, palatectomit'! derecha 

y laringectomfa d!?recha radical del cuello (buen candidato para ascenso 

9ástr1co). 

En cao;o de transtor'H"J linfoproliferativo se tratará como tal. 

28/111/89 

Se practica la pr1mera opción, una endoscopia NASOLAP.INGOFARIN­

GOOMIE~. 

profaringe, t:avtdad oral. Se encuentra una lesión ulcerada 

profunda en forma de herr.Jdura en el dorso de la lengua, que se extiende 

e involucra pilar anterior, parte del leche amigdalina ipsilateral, 111 p~­

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

Htpofaringe y laringe. Sin alte,..aciones. 

Esófago. En su tercio distal con algunas erosiones puntifo~ 

La unión se encuentra a 40 cm de la arcada dentaria superior. 

Estómago. Presenta una ulcera de 1.5 cm de diámetro de bordes 

rtigutares hiperémtcos, cubierta de fibrina lnc11liz11da en la incisura !ng~ 

laris sobre la curvatura manar a ella convP.rge un rl ir.gue delgado. Se tomn 

seh biopsias. El resto de la n:ucosa muestra cambil'JS seniles de hipei"he'llia 

difusa en toda:¡ sus paredes. 

Jmpres16n di a9nost1co: Carcinoma de lengua. 

Esofa91tis por reflujo ~ 

l.llcera péptica gástrica acttva. 
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5/IV/89 

Se presenta el pacient.e en forma extempor~ne~ por aumento en 

el dolor; sigue pend<lente su evaluación de tratlmfentn; se le r.ita para 

el 12/!V/89 para practicar la tomografla axial computarizada ITAr.), 

IZ/IV/89 

Se descom;>uso el TAC y lo r1?programal'\ hasta P.1 2 1e mayo; sin 

emhar70. el enfermo c;i911e deteriorándose Ja lestón ulcerada ha producido 

sangrado que en escasa cantidad son má! frecuentes. Por otro lado, la im· 

presión del endoscopista y el pcrfll hepático es probable que el paciente 

tiene secuelas de cirri:>sis. Se decide tratar i:on qu1rnioter-lpéuticns, pero 

no hay medto económico. 

Resultado ~e la biopsia: 

Oescripción microscópica. Etiquetado co'llO ~iopsf a de lesión en 

el dorso de la lengua y pilar anterior; se reciben múltiples fragmentos 

blanquecinos y friables que en conjunto miden 1.2 x J .O cm. Se incluye tE_ 

tdlr.ente en una cápsula. 

!lesi:ripción rntcroscópica. Se observa neoplasia maligna de natH. 

r11leza epftf11al y 'arJCtl!rizada por n1antos de células pJeomórftcas, nú-

cl cos hi percrómi~os 1 rrP.gul ares, con abundante cf topl asma y eosinofi los, 

formando puentes intercelularr.s; estas célula5 forman perlas de queratina. 

Diagnóstico Din;>sia incisional de le•iones en el dorso de la 

longua y pilar anterior con: 

CAR.flt/OMA F.PWE~MOIOE 8JEN OIFEREllCIAOO. 
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Estlclo ffs1co del paciente 

Sfntomas generales. El paciente presenta pérdida de peso, 

aproximadamentede 15 Kg desde el inicio de su padecimiento actual. tlornl!!. 

téfalo, sin exostosts, pup1ldS 1soc.:órlc:as, normoreflécticas, mucosa oral 

húmeda, se aprecia escaso sangrado en la lesión mamelonada (sitio de do~ 

de se tomó la biopsia) que abarca el tercio posterior del dorso de h le!'_ 

gua, parte de la hipofannge, movilidad disminuida de la lengua, mala 

higiene bucal. 

Cuello. Con adenopatfa submaxilar derecha y aproximadamente 

1.5 centfmetros de vaciamento, pulso carotideo normal. 

Tórax. Campos pulmonares con htper11ent1lación basal bilateral, 

no hay fenéimenos agregados. Ruidos cardiacos normales. 

Abdomen. Plano y blando, na doloroso, sin viseromegalias, con 

peristalsis presente. No hay adenomegalias. 

Genitalei;. Testiculos isohipotróficos de acuerdo a la edad y 

sexo. 

Extremidades. Integras con pulsos normales. hipotrofia muscu .. 

lar. 

!IOTA: El paciente, por motivos desconocidos {tal vez por falta de recur­

sos económicos), ya no acud1ó a sus citas posteriores y e1 expedie!! 

te quedó inconcluso. Se ignora el desenlace dE ··1 enfermedad, pero 

lo más probable os que haya fallecido por ol cuadro c11nico tan 

avanzado que presentaba, agravado por la úlcera gástrica y el daño 

hepático que padecla. 
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CONCLUSIONES 

A través de los tiempos. 1a humaPlidad ha enfr~r.tado un sinnú­

mero de calamidade:; (g1ier:aas, catástr1Jfes 1 epidemias, etcétera), a las 

cuales, de una manera ll otra. ha sabido encontrar soluciones adecuadas y, 

en consecuencia., c1Jntinuar cnn su evolución. Como es de conocimifmto gen! 

ral, se han logrado inconmensurables avar.ces tarta en lo cientHico como 

en lo tecnológico~ terribles enfe~dades, que eran azote del hombre, ~n 

la actualid~d ya han sido dominadas. Sin embargo, entre estas enfermedades 

subsiste una en la que ningún método de tratamiento actual resulta eficaz 

para su curación y/o su prevención. Esta enfermedad e~ el ~ánc~. De lo 

poca que se sabe sobre su ari gen es que para q1;e se. produzca es necesario 

que entren en función varios factores, los cuales no se analizan en e-;tc 

t.rabaja. 

Ya dentro del campo odontológico, para que se desarrolle el 

cáncer lingual concurre11 fdclores. etiológicos t.alcs como P1 t_raur11t crónico, 

avitaminosis, mala higiene oral, ~tcétcra. Oc 1911al formi!, pui:?de prr.ver:1r 

de diversos agentes, coma virus, sustanc1as. químicas o radiaciones. 0 ar 

otra parte, son notables las repercusiones nutricionales, anatómicas, fisi~ 

lógicas y, de manera prmordial, rsicológicas 11ur:? sufren quienes se vef't 

lCO 



afectados pnr ec;ta enfermedad. De acuercto a 1 as cstadfst1cu, el cáncer 

lingual ataca con mayor frecuencia a los hombres. También es mayor la 

incidencia entre quienes t"encn el h~bito dPl tabaro. rapé y alcohol, so· 

bre todo cuandtJ ? os comh i rian. 

Por su intima vinculación en el mantenill\iento y h restaura· 

ción de la salud bucal. el cirujaM dentista ocup..i un papPl fund·lrnental 

en la detecc1 fin y e 1 diagnóstico precol de 1 cáncer oral [a~ f como tarnbi én 

de lesfones premalignas como la eritoplasia de QueyrH y la leucoplasiaJ, 

sobre todo por la misria naturaleza de su ocupacn'in, ya que necesaria~nte 

debe observar, palpar y trabajr:r sobre y dentro dr los diversos tejidos 

y estructuras de la boca. Estos contartos frecuentes propician la adqu1s.!_ 

ción de conocimientos, experiencias y h~bilidad que le permiten reconocer, 

en forma temprana, cambios patológicos en los tejidos bucales. 

Con disciplina metodoló!:Jica y metkulosa observación, el oda~ 

t61ogo debe descubrir con relativa facilidad el cáncer bucal en etapa te_n 

prana. pues presenta sfntomas y signos definidos, e.:r.epto en casos parti­

culares en los que es necesario esperar hasta efectuar un diagnóstico el_!. 

nico. 

Una vez que se establece la confirmación cte la enfermed·1d en 

un paciente. debe recurrirse a las diversas disciplinas de cuidado de la 

salud, que incluyen a cirujanos, ra.:Hoterapeutas, oncólogos, patólogos. 

psiqu~at,.as. psicólogos. etcétera, con los cuales i:-1 cirujanr. dent hta debe 

tener una muy ~strecha comunicación parl' establecer la terapia más adecua· 

da, 

Resulta imprescindible insistir er· quC' las personas deben acudir por 

lo menos r.ada seis meses "Con el odontólogo para que les revisen la cavidad 

oral y detectar de manera oportuna la posibilidad de que ~Xi!ita cáncer, sp_ 
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bre todo qu111ones Cl.'?ntan con antecedentes y factores de riesgo tales como 

tabaquismo. alcoho1ismo 1 deficiencias nutricionales, etcétera, puestn que 

esta enfermedad, como ya se -nencionó, debe reconocerse en ~us estadios 

más precoces. Con esto, se asegura un prnnóst ico mucho más fa.vorab1e que 

cuando se reconoce en un periodc muy evolucionado. En co:inclusión, el ci· 

rujano dentista debe prai:tlcar la biop'ih, la c1tologfa exfoliativa y la 

?rueba de azul li? t•lluidina a todo paciente que pre!>ente alguna tumoraciór: 

o una lesión sospechosa en la cavidad oral. oara que después puc~a ol"ie'l~ 

tarlo y cana11zarlo a un cent•o hospitalario especializado para efectua.!:.. 

le los estudios y aplicarle un tratamiento definitivo. 

Lamentab 1 ement.e, en determinados e~trato'i social es mayorita­

rios aún ore1omrna un elevado nivel de i~norancia y, como con!;ecuencia, 

abunda la despreocupación o apath por la salud en general, y sé lo acuden 

con los médicos C'Janr.lo su enfermedad está muy avanzada. La carenc1 a de 

recursos econémicos es otro factor GUe coadyuva para que un alto procent_! 

je de pacientes abandonen su tratamiento o, en el mejor de los casos. cum­

plan con éste en forma insuficiente. Ejemplo tip1ca de esto es el caso 

cltnicc qut:t se presentó en el Car,ftulo IX, en el cual 1'?1 paciente desertó 

del tra!".am1ento por no contar con los suficientes medios econórticos para 

sufragar la qu1r.itoterap'.a, la cual estaba indicada. 

Por otro lado, 1 as ~nstitucicne~ encargadas de atender este 

t1po de problemas la mayoria de la! veces se const1t:iyer. en obstáculos 

para: los pacientes, pues é!.to~ deben enfrent11r situc'cinne(j de burocr.1tis­

mc, r.ialtr.Jto de los empleados, suspensión o po5tC""~ar:i5n d~l tratamiento, 

etcétera. M1.e'Stra de ~sto, también lo es el paclente del case el inico~ a 

quier, pC'r descompostura del TAC' (tomograffa axial computarizada), pospu­

SiPron su c1ta, y, todavía rr1ás grave, no se busc6 apoyo C'l otros centros 
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hospitalarios espectallzadC'ls dondP se 1e pudiera ~fectuar dicho estudio, 

sin tomar en constrler"ac.ión oue la enfermedad nada sa!>e de averias y cont.!_ 

núa su mortal avance. 
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