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IN!RODUCCION 

Al realizar este traba¡o, de ninguna manera se pretendió ela· 

borar un libro para ampliar los conocimientos sobre esta enfermedad 

que es el cáncer, pa1ología que, aun después de largas décadas de 

investígación, sigue siendo en la actualidad un gran enigm9 para el 

mundo entero. 

Este trabajo comprende una recopilación de datos y conocimien· 

tos reunidos por médicos, químicos e ins1ituciones gubernamenta· 

les y privadas en nuestro país así como en el extranjero; realizados 

con un gran esfuerzo a través de muchos al'ios, ya que esta enfer. 

111_edad, como es de su conocimiento, ha existido siempre dentro de 

'la raza humana, señalándola como una tumoración de crecimiento 

más o menos rápido, agresiva y destructora tanto en su origen como . 

· _ en· sus metástasis. 

El panorama 

cavidad oral. 

'· 



CAPITULO 1 

... CONSIDERACIONES GENERALES DE LAS NEOPLASIAS MALIGNAs DE 
LOS TEJIDOS BLANDOS 

El carcinoma epidermoide o de célulus escar.i.,sas, es la neoplasia maligna 
de la boca, representando por lo menos un 90% de todos los cánceres bucales. 
Puede presentarse en cualquier lugar de la boca, pero las localizaciones más 
frecuentes están en los labios, lengua y en suelo de la boca, que representa 
aproximadamente el 70% de todos los cánceres de la boca. Sin embargo, el 
carcinoma epidermoide puede también presentarse en la mucosa bucal, en los 
tejidos del paladar, en las encías y en algunos casos raros, como un tumor 
primitivo de los maxilares. 

HALLAZGOS Cl.INICOS 

Aunque el aspecto clínico de carcinoma epidermoide varía mucho, depen­
diendo del lugar exacto de origen (lengua, suelo, encía, etc.), su grado de evo­
lución (precoz o tardío), su forma clínica (fungosa, verrugosa o infiltrativa) y de 
los efectos de las irritaciones o episodios traumáticos superpuestos (alimentos 
v líquidos irritantes, empastes dentales, caninos cortantes, etc.) la mayoría de 
!os carcinomas presentan ciertos aspectos clínicos que, cuando se encuentran, 
deben hacer pensar en una neoplasia maligna y obligan a una investigación 

· ·más extensa. 

ETIOLOGIA 

Aunque se ha dicho que factores sistémicos (virales, bioquímicos, genétí· 
cos y otros) son las causas más importantes de todos los cánceres, aún no se 
roncee la naturaleza exacta de estas lesiones. Sin embargo, se ha comprobado 
que muchos factores predisponentes y desencadenantes tienen un papel ím· 
portante en el desarrollo de los cánceres de la boca. 
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Los irritantes fís'cos, como son !oó d>0>:ites me:lado", 103 empastes mal ac!ap· 

tados, los bordes ésperos de los L'mpastes, etc., de5cmper'ian, sin Jugar a du­
das, algún papel, pero se ha exagerado su participac!ón exacta en todo el cua­

dro etiológico. Los irritantes químicos corno el exceso de tabaco, se encuentran 
entre los pocos factores locales que pueden rc:lucionarse ele forma definitiva 
con el cáncer de la boca. Se ha est.;blecido que el fumar en pÍf13, el fumar 

cigarros la mastirnéión ele t<lbaco y la clc:;1u"tación ch: ru¡:l:. cJc:<Jan ccm? foc-
1ores desenr.adennn1e:; o e~.:citantes. Los irri ~lln!cs lúrrnicos como son los u limen· 

tos y líquidC's calientes y el excesivo calor de la boquilla de la pipa o del hu­
mo del tabaco deben considerarse también como factores excit¡;ntcs en po­

tencia. 

Los esiados de millnutrición, como los que acompurian o se asocian " ci­
r ..>sis hepática, alcoholismo, y el síndrome de Plurnrner - Vinson, se h,1 visto es­

tadísticamente que de~empeñan también un irnportilntc pupr_,\ en el c(mcer de 
la boca, probablemente como factores predisponcnles. Existe una correlación 
entre Ja sífilis y el cáncer de la boca (labio y lengua), pero, al igual que los 

estados de malnutricíó11, la sífilis es rrob3ble que sea un factor pr; -l:sponente, 
más que un factor primario o inicial. 

Los rayos solares (rudiación actínica) pueden dese111reñar su papel en el 

cáncer de la boca, pero sólo en relación al cáncer d:;,I labio, I' sobre todo, en 
las personas con mel¡¡nino les proporciona una protección inadecuada contra 
los rayos solares y el cáncer es más importante sobre tocio en los carcinomas 

de células basales de la cara. 

EVOLUCION 

El carcinoma epidermoide de !a boca, como las otras formas de cáncer, 

invade siempr.) los t~iidas circundantes por invasión directa. De hecho, Ja 

extensión a Jos tejidos vecinos se ve facilitada en la boca por las mínimas ba­
rreras naturales de esta región. Por ello, no es rara la extensión de una lesión 

del suelo de la bocu a la base de la lengua, encía y mandíbula y una lesión primiti­
va de los tejidos gingivales o palatinos invade directamente el hueso que hay 
por debajo. 

El carcinoma epidermoide puede crecer también por metástasis, producien­
do la diseminación a distancia por vía linfática y por los vasos sanguíneos vena· 

sos y arteriales. Sin emfx.rgo, ia vía más frecuente el·. metaslatización son los 

conductos linfáticos, cuyas delgadas paredes permiten fácilmente el paso de 
las cé!u1as neoplásicas. Pueden da:;prenderse pequeiios nidos celulares que son 
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transportados a lo largo de la luz del vnso hacia los ganglios linfáticos de drena­
je, donde quedan atrapados. En otros casos, las células neoplásicas crecen a lo 
largo de las paredes internas de los vusos linfáticos hasla alcanzar los gan­
glios de drenaje. Los ganglios linf,íticos que se afectan más frecuentemente por 
metastatización de los carcinomas intraorales son los subrnandibulares y los cer­
vicales. Otros grupos de wdenas ganglionares, como la submcntal, supraclavi­
cular, etc., puede no afectar también, pero no es tan frecuente. 

Se han visto algunos casos de metástasis por vía sanguínea, siendo más 
frecuente la diseminación venosa que la arterial. Mediante ia d:seminacion 
venosa de los carcinomas de la boca suelen afoctarse sobre todo los pulmones, 
hígados y huesos, mientras que los riñones, gliindulas endócrinas y la médula 
ósea s~ afectan sobre todo por invasión arterial. 

CONSIDERACIONES GENERALES DE LAS NEOPLASIAS MALIGNAS 

DE LA CAVIDAD BUCAL 

Los métodos utilizados por el médico para diagnosticar enfermedades 
desconocidas se emplean _tamb:én en la id':1ntificación de enfermedades pre­
cancerosas. Hay ocasiones en las que el cáncer es tan grande que las carac­
ierísticas de la enfermedad se reconocen fácilmente mediante la vista y el tacto. 
Por ello, el médico puede establecer el !!amado diagnóstico clínico con grandes 
probabilidades de exactitud. Sin embargo, hay otros casos, cuando la lesión es 
pequeña y los caracteres del cáncer son mínimos, er. los que no se puede re­
conocer, por lo menos hasta el punto de realizar un diagnóstico clínico. En estos 
~asas, la historia clínica y sobre todo la biopsia ayudan a establecer el diagnós­
tico. Pero, tanto si la lesión es grande, como de t¡¡maño moderado, o pequeña, 
el diagnóstico finul y definitivo de si es o no una neoplasia maligna depende 
de la obtención de datos histológicos positivos. 

la neoplasia maligna de la boca no se caracteriza desgraciadamente por 
su aspc~to clínico único y específ-íco; puede presentar cualquiera de varias for­
mas clínicas. Se comprende fácilmente cuando se consideran las causas ele estas 
variaciones. 

a) Evidentemente, su ¿¡speclo depend:')rá del tiempo de duración de la 
le~ión; por lo que una lesión de 12 meses o más de anf"igüedad es de esperar 
que sea muy distinta a una lesión de origen reciente. 

b) Su aspecto será acorde a la localización original del cáncer; . en .. otras 
palabras, una lesión cancerosa que se desarrolla a partir de la mucosa· bu.cal. 
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será diferente a una que se desarrolle en los tejidos gingivales o del puladar; 
la blandura y fácil compresión de los tejidos de la rnucosa bucal comparados 
con los del paladar que son delgados y rígidos, influyen por lo menos en al­
gún grado, en el aspecto del proceso canceroso que afecte cada una de estas 
zonas. 

c) El tipo celular influirá también en el aspecto clínico; así, un carcinoma 
tendrá un aspecto algo distinto del de un sarcoma y será muy diferente de 
un melánoma. 

d) El estado de diferenciación de las células malignas puede contribuir a 
las variaciones de su cuadro clínico. 

e) Los efectos de los procesos patológicos superpuestos son muy importan­
tes en la determinación de aspecto clínico; por ejemplo, ya que el 90% de todos 
los cánceres de la boca :recen a partir de epitelio escamoso que recubre la 
cavidad oral, debido a la naturaleza de proceso patológico, la masa tumoral 
hará profusión, por lo menos en el grado mínimo, en la cavidad oral por lo 
que podrá ser afectado por l¡¡s irritaciones y episodios traumáticos que son tan 
frecuentes en la boca; en este t!ltimo caso puede haber inflamación, la zona 
del tumor puede infectarse secundariamente, dundo lugar tal vez a ulceración 
e incluso puede haber necrosis del tejido, todo lo cual contribuye a variar el 
aspecto clínico del cáncer de bocu. 

A pesar de estas variantes, muchos cánceres bucales presentan ciertas 
cualidades o características específicas, que cuando se les escuentra, hacen des­
pertar la sospecha de cáncer de la boca. 

EVOLUCION CLINICA 

El requisito principal de todas las enfermedades cancerosas, tanto si se 
localizan eh la cavidad oral o en cualquier lugar, es que el proceso patológico 
se· caracteriza por una proliferación incontrolada de células. Teniendo presente 
esto y sabiendo que 9 de 1 O ~ánceres se localizan en el revestimiento de epi­
telio escamoso, es ev:dente que el tumor tridimensional resultante se extende· 
rá en cada una de las tres dimensiones, sobre todo haci¿¡ fuera en el interior 
de la boca, lateralmente en los tejidos adyacentes, e internamente hacia las 
zonas subyacentes. En alguno;, casos la lesión cancerosa se desarrolla más en 
una de las tres direcciones, lo que determina, cuando la extensión es grande, 
su aspecto clínico. Así, lu lesión que tiende a crecer hacia fuera dar6 lugar a 
un tipo infiltrat:vo, y !a que crece en dirección lateral dará la forma verrugosa. 
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La forma fungosa o exofítica del cáncer de la boca se suele encontrar 
como una masa tumoral anormal de aspecto impresionante, rápidamente detec­

table de consislencia dura a la palpación, con aumento de la densidad debido 
a lo muy agrupadas que están las numerosas células proliferativas. La forma 

fungosa suele lener mejor pronéslico que la infitrntivo debido a que es menos 
invasiva y a que su tendencia a penetr.Jr en regiones inaccesibles no es muy 

grande; ya que por ello tiene rnenos tendencia a infiltrar.se en el interior de 
los vasos sanguíneos y linfáticos, su probabilidad de buena respuesta al truta­

miento es mayor. 

El tipo infil!rativo o invusivo del ciincer de boca no suele descubrirse tan 

rápidamente ni su aspecto es tan impresionante como en el tipo fungoso. Esta 
variedad - suele mostrarse como una prominencia anormal de t,1maiío pequeño 
e modesto, con su núcleo principal de tejido canceroso mucho más profundo 

que en la variedad fungosa, y por ello está más oculto a lo vista. En este caso, 
el médico debe palpar totalmente los repliegues más profundos de la zona, si 

descubre la masa tumoral dura y firme. Debido a que se extiende IMcia zonas 
más inaccesibles y a su mayor lendencia a melastatizar, el tipo infiltr,;1ivo tiene 

generalmente un pronóstico peor que la forma fungosa. 

Comparado a las formas fungosa e infiltraliva, el cáncer verrugoso de la 

boca suele ser una masa anormal más extensa y que crece en s1 •perficie, de 
tejido duro, debido a su mayor tedencia a crecer en sentido lateral. En algunos 
casos forman un grupo de prominencias papilomatosas pequeñas, de tamarío de 
una cabeza de alfiler, o a veces mayores, rojizas, muchas veces situadas sobre 

una placa querat6sica de color gris blilncuzco o blanca. En otros casos la su­
perficie del tumor verrugoso está forn18da por prominencia filiforme con re­

vestimientos de color gris; sin embargo, también en este caso el tumor es de 
consistencia dura. Parece que el tipo verrugoso deba tener mejor pronóstico 

debido a su aparente local;zación y crecimiento superficial; sin embargo, por 
desgracia, no es así ya que esta variedilrl de cáncer de boca tiene tendencia a 
ser más frecuente en la encia y en el paladar, donde el tejido blanlo es delgado 

y muy cercano a la mandíbula y a la maxila, permitiendo que el hueso subya­

cente se afecte, aunque poco poder de invasión; esta afectación contribuye 
a que el pronóstico sea malo. 

CARACTER ULCERATIVO 

Es característico y comprensible que muchos cánceres bucales se ulceren. 

En. un gran número de ellos se debe a la influencia traumática, presente con ti-
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n·uamente en la boca. Otros se ulceran debido a la naturaleza del proceso 
canceroso. Un 97% de los cánceres orales son de origen epitelial, debido a 
que el epitelio no tiene aporte sanguíneo propio, la rápida proliferación celular 
puede apartar la fuente nutritiva de tejido ccn;untivo circundante, producien­
do así atrofia y degeneración de la zona central de la masa tumoral, con lo 
que debido a la subsiguiente infección secundaria, se produce la ulceración. 
Los cánceres de boc¡¡ no sólo se ulceran a menudo, sino que sus úlceras, que 
pueden ser únicas o múltiples, casi siempre son persistentes y de duración pro­
longada, es decir, son ulceraciones crónicas. La frecuencia y la cronicidad de 
las ulceraciones en las lesiones canceros.Js nos proporcion.:in un cuadro clínico 
que debe recordarse, sobre todo en una úlceru que existía desde hace 4 o más 
semanas y que no da señales de curación, debe pensarse en una neoplasia ma­
ligna. 

Por lo general, las ulceraciones m<is crónicas suelen adoptar el aspecto de 
un cráter con una depresión central y un reborde o anillo más elevado de un 
tejido que es de consistencia dura. Sin embargo, no es cierto que todas las 
ulceraciones persistentes o de forma ele cráter sean cánceres bucales, ya que 
muchas otras enfermedades cró:iirns, romo la sífilis terciaria, la tubercuiosis 
e incluso la actinomicosis, pueden producir ulceraciones crónicas o craterifor­
mes, obliga como m!nimo a la inclusión del cáncer de boca en la lista de las 
rnspechas diagnósticas, y se realizarán los máximos esfuerzos para descartar 
o comprobar esta sospecha. 

Debe tenerse también en cuenta que algunas lesiones cancerosas no se 
ulceran. Es cierto sobre todo en el caso de lesiones jóvenes o de pequeño 
tamaño, en las que aún no se han desarrollado las condiciones para la Ulcera­
ción. 

~IGIDEZ E INDURACION 

Cuando se palpan correctamente, se ve que la mayoría de lesiones cancero­
sas están fijas, rígidas o adheridas a los tejidos circundantes y las zonas con­
tiguas muestran un cierto grado de dureza que se conoce como "induración''. 
Estas dos características son las manifestaciones clínicas del segundo requisito 
histológico del cánci:r, la infill ración y la invasión, las columnas y cordones 
.penetrantes de células neoplásicas actúan como dispositivos adherentes que 
proporcionan rigidez, mientras que al mismo tiempo y por el mismo fenómano, 
1os tejidos laterales se h;pertrofian y se hacen más densos, cando lugar a la 
induración. 
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La presencia de rigidez, de induración o de ambas, hará sospechar en un 

cáncer de la boca. Tal vez se comprenda mejor la importancia de estos caracle· 

res clfnicos notando su ausencia en los casos de tumores benignos, ya que 

entonces la masa tumoral es casi siempre móvil y sus tejidos circundantes son 

de consistencia blanda y normal. 

LINFADENOPATIA MC:TASTASICA 

Otra característice clínica del cáncer, pero que no siempre se encuer:itra, 
es la de linfe·.1.;nopatra metastásica, es decir, el descubrimiento de ganglios 
linfáticos palpables, duros, no dolorosos y adherentes. Debido a la penetración 
linfática, que es la vía más frecuente de rnetastatizac'ón en el cfincer oral. Se 
desprenden del tumor células malignas que recorren los linfáticos hasta los dis­
tintos ganglios del cuello. Los ganglios afectados varían según el a~.icnto de la 
lesión pr.maria. La diseminación es ele tipo embolia. Lus m.ct,\stasis cervicales 
no tra1adas pueden alrnnzar gran tamaño, presionando n2rvios u e>lras cstructu­
rus. Por ejemplo, ltl presión sobre los nErv;cs simáticos cervicales pu•3de pro­
ducir síndrome de Horner: la ptosis palpebral con rn'.Jsis, 011d1i1lmos y sudo­
ración unilateral, pu·"de ser cuu3ada gencrnlmente por ccm;xe;.ión de los s'm· 
p.Jticos cervicales del lado afeclado por urw masa tumoral; lo presión sobre 
r1ervios scnsilivos ocasiona un dolor intenso; sobre el n~rvio lar:ngeo recurren­
te, ronquera creciente, sobre el sfrno carólideo, crisis sincopules, etc. Al llenarse 
los linfáticos de células cancero'af; hasta taparse, se dificulta el regreso de la 
linfa de la región de la cara. Hay así ederna de rnra y cuello, a ve~es hasta 
un grado increíble. En general el paciente no vive el tic·mpo suficiente para 
que llegue a producirse este gran ed:rn1a. Por otra pi.Irte, no es raro que un 
enfermo de cáncer avanzado sorn,;lido a un tratamiento, presente este tipo de 
anomalías. 

Cuando el médico se enfrenta u una lesión oral scspechosa, debe palpar 
las diversas regiones ganglionares linfáticas, incluyendo las cadenas cervica­
les, submentonianas, sublingual, yugal, supr .• clavicular. l.os ganglios linfáticos que 
se afectan con más frecuencia son los de la cadem1 submandibular, aunque no 
se debe pensar qwe las metástasis en las otras cadenas seun raras. Es importante 
subrayar que la ausencia de ganglios linfáticos palpables no es un.:i razón para 
creer que no existe el cáncer oral, ya que algunas neoplasias malignas, como 
las que se presentan en los labios, no m:ita,:itizan hasta una etapa muy tardía 
de su evolución; más aún, otras lesiones cancerosas puzden haber metas1atizado 
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Disposición de los ganglios lifáticos 

Ganglios subentonianos (1,2,3) 

.Ganglio preglandular (4) (submaxilar) 

·Ganglio· prevascular (5) 

Ganglio retrovascular (6) 

Ganglio medio del maxilar inferior (7) 

Ganglio retroglandular (8) (submaxilar) 

Ganglio subdigástrico (9) 

Ganglio subparotfdco (1 O) 

Gangl;os cervicales posteriores (11,12. 13; 26¡ 

Ganglios supraclaviculares (14, 15, 16, 17) 

Ganglios carotídeos inferiores (18) 

(3anglio de la bifurcación de la carótida 

Ganglios anteriores profundos (20, 21) 

Ganglio mastoideo (27) 



ya pero sin haberse desarrollado en sus localizaciones metastásicas hasta el punto 
de poderse descubrir fácilmente. 

Puede haber casos en los que en el curso de una explorución extraoral, 
el médico p•Jeda encontrar ganglios palpables; duros y adherentes con ningún 
signo clínico de lesión oral. A menos que estos tengan fácil explicación por la 
existencia de una enfermedad no neoplásica, debe pensarse en el diagnóslico 
diferencial de ciertas enfermedades corno la Hodgkin, la leucemia y neoplasia 
malignas en los tejidos o estrur.turas contiguas a la cavidad oral. 

SINTOMAS Y SIGNOS 

Se ha dicho que el cóncer de la boca produce dolor, interferencia de la 
función bucal y sialorrea. Es de esperar que los canceres grandes o ulcerados 
sean dolorosos, que puedan interferir los movimi;;o1tos de la lengua, por tanto 
su función y que debido a su tamaño produzcan la acumulación de saliva en 
la cavidad oral. Sin embargo, estos signos y síntomas, no deben considerarse 
como condiciones más paru el diagnóstico del cáncer, ya que muchas veces 
pueden faltar totalmente cuando la enfermedad cancerosa es pequeña (con un 
diámetro menor de l cm.), puede no ser un cáncer temprano. Algunos de los 
cánceres menores se cuentan entre los tumores de crec.imiento más r;Jpido y de 
tratamiento más difícil. No hay que pensM que un cár.cer pequeño sea siempre 
un cáncer incipiente; esle podría llevarnos a una actitud expectanie. Un cáncer 
de menos de l cm. puede originar rnetástasis muy peligrosa. Otro cáncer de 
2.5 cm. de diámetro puede resultar fácil de tratar, aunque respecto a imagen 

macro o microscópica li.ls dos lesiones sean muy similares. En genernl, puede 
decirse que cuanlo menor sea el cáncer, más reciente es ti.lmbién y mayores 
las probabilidades de curación. 

Estos síntomas deben tenerse en cuenta en una consideración más amplia, 
su ausencia no es una razón suficiente para eliminar la sospecha de cáncer 
oral. Sin embargo, ''ªY un síntoma que hace sospechar la existencia de una 
neoplasia maligna y ,,ue obliga a bu~cdrla y es In parestesia, entumecimiento, 
disminución de la sensibilidad o la sensación de pinchazos en un labio o en 
un segmento de piel. Estos síntomas obliga: 'l dirigir la investigación hacia 
la maxíla o la mandíbula, ya que, por ejemplo, en ésta última, la invasión 
maligna del canal mandibular puede interrumpir la transmisión de los im­
pulsos sensoriales, dando lugar a parestesias. 

Un cáncer pequeño puede presentarse como una excrecencia tisular chica, 
de aspecto carnoso, una placa verrugosa o plana, o una úlcera infiltrada. En 
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los labíos, una lesí6n pequeña de aspecto escamoso, o una pequeña fisura, 
puede en realidad se• cancerosa. 

Siempre hay endurecimiento, incluso en las lesiones pequeñas, pero puede 

ser dífícil de notar en las lesiones de tipo carnoso. En la medida en que el 
cáncer infíltra el teiido que le da origen, se pierde casi siempre la elasticidad 

\' flexibilidad. La lesión prácticamente no "cede". Est¡¡ caracteristca recibe el 
nombre de, induración. Si se hace rozar cuidadosamente el cáncer entre los 

dedos empleados en la exploración, se desplazil corno una 111asa sólida, sensa­
ción muy diferJnte a la que diln la m;.iyor parte de lesiones inflílmatorias. 

Por más útdes que sean el aspecto y los si9nos físicos para el individuo 
entrenado en el diagnóstico de cáncer, es posible también encentrar cánceres 

pequeños que no muestren ninguna de las características mencionadas. Por lo 
tanto. si existen dudas acerca de la nuturaleza de un¡¡ lesión, debe hJcerse 
una biopsia. 

Al aumentar el tamu11o del cóncer, son m<Ís notables los sintorm.s locales. 
En general, las lesiones malignas situadas en la mitad unterior de la boca 

se reconocen merced al sentido del tacto en la l8ngua y por los nervios sensiti­
vos locales. Son e¡emplo de tules le,;iones las que ocupan la parte anlerior de 
la lengua, el paludar, el pise de la boco, lus encías o las superficies bucales. 

En general los pacientes "sienten" estus lesiones, y se quejan de que IJ boca 
"les duele". El dolor o la hipersensibilidild en cueslión, es m~s una molestia, 

que un dolor verdadero. Es raro que lo hipersensibilidad en nivel d~ la lesión 
dificulte una buena exploración. La lesión intrubucal, seoún la im¡-;resión ini­
cial del paciente, parece un nódulo o una úlcera inofensivos. 

Puesto que el nódulo o la úlcera cambian tan poco ele un día a otro, el 
paciente los soporta, esr.erando que vaya curándose por efecto de las medidas 

locales. Cisi siempr<?, en esta etapa, el diagnóstico es evidente. El paciente 
muestra una lesión que persistió, según dice, clurnnte tres semanas a más 

de seis meses en general y Pn raras ocasiones m2s de un año. 

En cuanto a descripción, podemos decir oue un cáncer bucal de tamaño 

medio mide cerca de 2.5 cm. En esta etapa, casi siempre er..iste una úlcera 
superficial. La lesión es también casi siempre ele una dureza caraclerística. 

Pero ciertos cánceres poco comunes pueden sequir siendo relativamente blan­

dos, incluso en E'Sfe grupo. Son generalmente de tipo proliferativo. Otros más 
~e presentan cc'mo ú!c.eras nonóticas de bordes duros. El borde suele mostrar 

cierta tend~)ncia a en rol !aro-e. No se observan bordeo socavados, no ensacabo­
cados, ni planes. 
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Este tumor duro, generalmente ulcerado, puede sangrar fácilmente du­
rante la exploración, pero prácticamente no es más sensible que los tejidos que lo 
rodean. Aunque la totalidad de la base del tumor resulte dura y se mueva 
en conjunto durante la munipulación, d:mde mejor se nota la dureza "leñosa" 
tan característica del cáncer es en el borde indurado de la lesión ulcerada. 

Es frecuente que el cáncer se acompaiic de leucoplasia, y estu última puede 
ser que ..;,; al observudor novel la impresión de ser la única lesión. 

En los tumores linguales cabe encontrar glosilis intersticial. De cualquier 
manera, se requiere una intervención inmediuta. No debe invertirse tiempo 
en confirmar el diagnóstico, sin turdu:1za se lomarón medidas ¡:;ar¿¡ iniciar con 
el paciente una terapéutica activa. 

En ocasiones, un pequer10 c6ncer primario del l&bio y de la cuvidad bu· 
cal, puede ser parte del cuadro de un c.ínccr avanzado, incluso desesperado, 
por las metastasis que ya se produjeron. Ccnforme avanzarnos en la cavidad 
bucal hacia la faringe, el cáncer es cada vez más insidioso. Es raro encontrar 
cánceres pec¡ue1ios en regione5 posteriores. Turnbién es raro que una lesión 
local de paladar blando, amígdulas, ba~e de la lenguJ o faringe llame la aten­
ción del paciente desde las primeras etapas. En gcnerul, antes de r¡ue se pcr· 
cate de ellu, lu tumoración mide 2.5 cm. o más y mucl1a'., vPces ya ocurrieron 
metastasis cervicales, 

Con cierta frecuencia, el primer signo que menciona el paciente es un 

ganglio crecido en el cuello. Los pacientes que muestran estos gunglios creci· 
dos en el cuello deben estudiarse de inm0 diato, buscundo un cáncer primario. 
En general es fácil encontrar este cáncer pri1nario, a nivel de amígdalas. base 
de la lengua, hipofaringe, laringe extrínseca o nasoforinge. 

Cuando se sitúan en la base de la lengua, los tumores de 3 cm., o in· 
cluso menos, pueden alterar los movimientos del órgano por consiguiente, pue­
de modificarse el habla en mayor o menor medida. Aunque la deglución no 
se altera mucho, es fácil pe:ibir una anomalía en esta función. En ocasiones, 
el paciente se queia solamente de dolor de garganta crónico, o cambios de 
la voz. Muchas veces, cuando la enfermedad ataca las amígdalas o el paladar 
blando se confunde con una angina de Vincent o un ebsceso supraamigdalar. 

Al evolucionar el cáncer, es de esperurse una ínfiltración cada vez más 
profunda. Aparecen entonces úlcer¿1s, seguidas de necrosis de tejido blando e 
infección. Hay 1ambién invasión de tejidos blandos y duros vecinos. Frecuen­
temente están afectados los dos maxilares. Es cada vez más difícil mantener 
una buena nutrkión, al extender~e el tumor hasta afectur la deglución. 
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El dolor aumenta también. En esta etapa Jos síntomas se presentan tan 
claros que casi no se necesita consulta profesional para llegar ,11 diagnóslico. 

Si Ja enfermedad no se trata, o el tratamiento es ineficaz, puede alterarse 
mucho la personalidad del paciente. Antes del inicio de la enfermedad rnu· 
ches de estos pacientes de edad mediana o avanzada luchan con energía contrá 
la vejez incipiente, pero ai· ir progres<mdo el cáncer, sin d"agnóstico o sin Ira· 
tamiento, o con mal tratamiento, los p0cientes se preccur·an cad.:i vez m~nos 
de su aspecto o sus hóbitos. De repente se volvieron ancianos. Incluso el hom· 
bre más pulcro empieza .:i desplomorse, finalmente deja escapar los alimentos, 
mancha su cam'sa y chaleco y urroja o deja escurrir. un moco vi,coso por boca, 
ya· que no puede realizar el simple movimiento de expectoración, antes tan 
se~cillo. En esta etapa, el tratamiento es casi inútil, salvo el de tipo paliutivo. 

Al progresar el c,)ncer, el pnciente sufre cada vez mayor dolor en la 
lengua, piso de la !:;oca, maxilares, gMgarita y oreja. En los cánceres de Ja 
lengua, esta puede hacerse progresivamente más duru hasta perder >u movi­
lidad: "lengua congelada". El cáncer que progresa e invade los te¡ dos de 
Jugar a una ioxem· a progresiva también. Al abarcar zcnas más profundas se 
van produciendo hemorragias sucesivas. Lil toxemia creciente, acompai'lada de 
anemia, debilidad y ma!nu1rición, ocasiona la muerte por diversas causas o 
combinaciones de ellas. 

HISTORIA CLINICA 

La historia clínica en general constituye un paso fundamental para llegar 
al diagnóstico de un estado patológico. Para el diagnóstico de un tumor ma· 
Jigno de la boca, es evidente que la historia dín;ca desempeña el mismo pa· 
pel pero deben conocerse y comprenderse bien sus limitaciones. 

El especialista debe detern1innr el tipo celular de la lesión (carcinoma, 
sarcoma}; aunque esté seguro, también, de que l1r les'ón es una neop1asia ma­
ligna por su aspecto clínico, cleb" realizarse un estudio microscóp'co para dr::s· 
cartar la más mínima posibilidad de que la le,ión no sea maligna; su grado de· 
diferenc: ación (bien diferenciado, indiferenciado!. 

Cuando la lesión sospechosa es pequer1a y poco progresiva, o cuc.1do nos 
encontramos frente a una lesión que presenta só'o una característica cancerosa, 
e incluso en muy poco grado, o cuando nos encontramos ante una lesión sobre 
la que se está indeciso en reul:zar e no una bio1;sia, se ha visto que la reali­
zac"ón de Ja historiu es muy útil. La información obtenida por el :nterrogato· 
!O puede ser decisiva y decidir lo re1dizacióa de un estudio histológico. 
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La historia contendrá datos relativos a la historia personal, al estado mé· 
dico, a los hábitos orales y la información sobre la propia lesión. 

La historia personal, sobre lodo la edad y ~e:xo del enfermo, forma parte 
del material diagnóstico, Así si una lesión muy poco sugestiva se encuentra en 
la boca de un hombre de más de SO años de edad, la sospecha será mayor que 
si el enfermo es una mujer o un varón más joven. La edad y el .:.;xo pueden 
ser las únicas informaciones adicionales necesJrias para justificar una biopsia. 
Se ha demostrado de forma adecuada que el cáncer de la boca es mucho más 
frecuente en los varones que en las mujeres, en una proporción de 5: 1 y que 
generalmente se presenta en personas de cierta edad (75% de loe; casos se 
da en personas de más de 50 arios aumentando el porcentaj3 a partir de los 
57 años). 

La historia clínica contendrá al menos una anotación sobre la existencia 

de aquellas enfermedades y es1ado que hayan dejado malnutrición o deficien· 

cia vitamínica, como son los síndromes crónicos de malabsorción, el sindrorne 

de Plummer- Vinson, la disfunción hepá1ica y la cirrosis y el alcoholismo. Debe 

considerarse la existencia de cualquiera de ellas, y deben utilizarse como datos 

diagnósticos que obligan a la realización de una biopsia ya que se ha demos­

trado que el cáncer es más frecuente en la boca de enfermos con enferme· 

dades que carecen de ellas. 

La historia de los hábitos bucales ha demostrado ser también de gran 

importancia diagnóstica, sobre todo en relación a la utilización de tabaco. Asf 

si se obtiene una historia de un fumador de pipa empedernido, de cigarro o 

cigarrillos, de mas1icación de tabaco, o de absorción de rapé en un enfermo 

que tiene unas lesiones ligeramente sospechosas por su aspecto, es suficiente 

para obligar a realizar una biopsia. En este caso las estadísticas demuestran 

también que el cáncer de la boc¡¡ se encuentra con mucha mayor frecuencia 

en estos enfermos que en aquellos que carecen de hábitos relacionados con 

el tabaco. 

Y por último, la historia debe comprender una anotación sobre la dura­
ción y evolución de la lesión sospechosa. Si se observa que la lesión ha du­
plicado o triplicado su tamaño en un tiempo relativamente corto, durante una 
semana, es obligatorio realizar una exploración biópsica, ya que crecimiento 
rápido y continuo es una característica de las enfermedades cancerosas. 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento del carcinoma de células escamosas de la boca, como cuál· 

quier cáncer, depende de muchos factores como: la localización y tamaño del 

tumor, la presencia o ausencia de metástasis, el grado histológico de la lesión, 

la edad y salud del enfermo, y de destreza del especialista. Por ello, ciertos 

carcinomas epidermoides reciben un mejor tratamiento por la extirpación qui­

r"úrgica, otros con radioterapia y aún hay otros en que lo mejor es combinar 

los dos métodos. Aunque en el tratamiento del cáncer se han descubierto y 

utilizado una gran variedad de agentes quimioterápicos, como el uretano, la 

mostaza nitrogenada, los derivados de la tietilenrnelamina, los antagonistas 

del ácido fólico y las sustancias radiactivas, su efectividad en el cáncer de la 

boca es muy limitado. 
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CAPITULO 111 

CLASIFICACION 

Una vez establecido el diagnóstico de carcinoma lingual es conveniente 

clasificarlo. La Unión Internacional Contra el Cáncer (U!.~q a sugerido una útil 

clusificación cuyo uso se ha generalizado en la mayoría de las clínicas oncoló­

gicas (17) y que incluye una combinación de letras y números que definen la 

extensión del tumor prirnario (D, la presencia y extensión de las metástasis 

a los ganglios cervicales (N) y la presencia de metástasis distantes (M). 

· TUMOR PRIMA.RIO 

Sin evidencia de tumor primario. 

'rumor ·de merios de 2 cm. 

Tumor. de 2 a 4 cm. con mínima infiltración. -_ -~-~~~~-~:.; -~:~· ~-<~>' 
Tumor de más de· 4 cm. limitado a un· ladodeja ·· lengU~ ·~qn_d ¿iri ¡{~iensi-Óri 
incipiente al piso de la boca. </~--~ -, ·· · · 

T4: Tumor que invade ambos lados de la lengua co~_;g_rári ~xtehsión al piso 
de la boca con o sin invasión del maxilar;· · 

METASTASIS EN GANGLIOS CERVIC~lES ' 

NO: 



Nl: Ganglios unicos hasta de 3 cm., clínicamente metastático, movibles, ipsi 
o contralateral. 

N2: Ganglios únicos de más de 3 cm. movible, ipsi o contralateral o ganglios 
múltiples ipsilaterales o contralaterales, de cualquier tamaño y movibles. 

N3: Ganglios bilaterales movibles o ganglios ipsi o contralatelales fijos . 

. 1º.ETASTASIS DISTANTES 

MO: Sin metástasis distantes. 

M l: Evidencia clínica y/ o radiológica de metástasis distantes. 

M2: El diagnóstico final del tumor incluye las tres letras, por ejemplo: Tl, 
NO, MO para los casos tempranos; T2, N 1, MO para los casos moderada~ 

mente avanzados y T4, N3. Ml para lo casos muy avanzado .. 



CAPITULO IV . 

LESIONES ~REMALIGNAS 

LAS LEUCOPLASIAS (HISTORIA) 

La historia de. la leucoplasia nos demuestra que su estudio· comienza en 
los albores del siglo pasado y se la identificó y confundió con la psoriasis y la 
ictiosis. Recién en 1858 Buzent la denominó placa blanca de los fumadores, 
relacionándola con el tabaco. Poco después se señaló su vinculación con la 
sífilis y la posibilidad de su transformación en carcinoma. Sus formas clínicas 
son descritas con bastante acierto por Mauriac en 1874 Se destaca entonces 
su predominio en hombres y la acción irritativa dentaria. Kaposi ensayó un 
estudio histo-patológico en 1874. 

Schwimmer (1871) fue el primero en denominarla luecoplasia, aunque 
DÚncan Bulkley aclara que desde cinco años antes existían publicaciones que 
le daban ese nombre. De todas maneras, Schwimmer hizo notar el error co­
metido al utilizar los nombres de ictiosis, tilosis, psoriasis, pitiriasis, etc., como 
sinónimo de ieucoplasia de la que dio descripción bastante correcta señalando 
tratamientos basados en cáusticos químicos. 

En el congreso realizadb en Londres en 1881, Kaposi, Vidal (especialmente), 
Hillairet1 Lucas, el propio Schwimmer y otros, dejaron establecido casi todo 
lo aceptado sobre leucoplasia, has!¡, la mitad de este siglo. 

En 1900 Fournier insistió sobre la importancia de la sífilis y el tabaco· en. 
la patogén:a de la leucoplasia bucal. 

Pasaron entonces varios años sin mayores modificaciones en los concep~. 
tos expresados en el referido congreso de Londres. 
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Pero a partir de 1949, Bernier reservó el nombre de leucoplasia, pura y 
exclusivamente para las lesiones que el examen hislopatológico presentan, Jo 
que él denominaba disqueratosis. Y allí comienzan las discusiones para defi· 
nir qué es leucoplasia. 

Kollar (1964), propuso la eliminación lisa y llana del término de "leuco­

plasia". 

Siguiendo a Pindborg y Col. OMS (1967) dio una definición poco concreta de 
dicho proceso, al considerarla como una entidad clínica sin caracteres hlsto· 
lógicos definid~<. 

Pindborg y su escuela (1966), describieron, además, una leucoplasia que 
denominaron moteada y que sería para dichos autores la que más predispon­
dría el cáncer. 

Tanta es la dificultad para decir qué es una leucoplasia que en unil reunión 
de investigadores realizada en Copenhague, en 1967, en la que el !e.11a fun· 
damental eran los procesos precancerosos bucales, teniendo corno base los tra· 
bajos de la escuela de Pindborg y col., la Organización Mundial de la Salud 
Ja definió como cualquier mancha blanca que no se desprende por raspado 
y que no se puede encuadrar dentro de ninguna otra enfermedad. No es una 
e'ntidad histológica ya que puede observ.arse una amplia variedad de altera· 
dones. 

Esla disparidad de opiniones hizo que algunos patólogos hayan eliminado 
de ~:.:.~ dl.Jgr.6~tkc~ ~! té~rn!~~ b~c:..:pb::.:~, ¡:;e; lü5 ~life:rcntcs. i¡¡tcipí"cio.:lvíic5 

que el clínico puede darle y se iim<tan a describir lo observado en .las biopsias. 

El Diccionario Terminológico de Ciencias Médicas de L. Cardenal Salvat 
Ed., S. A., Barcelona, Buenos Aires, Rep. Arg., dice lo siguiente: "Leucoplasia 
o leucopaqu'a es toda afección inflamatoria crónica de lus mucosas, especial· 

rnenle de la boca, caracterizada por la producción de placas blancas, adheren· 
t~s. indoloras, que a veces se fisuran. Es común en los fumadores y se consi· 
dera afección prernaligna". 

Para Lemrner y Snear (1968) se trataría de una les'ióri específica pramalig­
na, usualmente indolora, que aparece en cualquier parte de mucosa, en per­
sona de mediana edad o ancianos, comunmente sobre la lengua y mucosa yu­
gal. Se caracteriza por manchas blancas de varios espesores, la cual se eleva 
por encima de la mucosa circundante y 1:ene una textura áspera. La mancha 
puede ser de cualquier !amaño y es uniformemente blanca o consisle en áreas 
opacas entre las cuales se ve el color rojo del !ejido conectivo vuscular que 
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la rodea. Ocasionalmente hay alguna uiceraci6n y en los casos avanzados tiene 
la apariencia de manchas delgadas con fisuras blancas y secas. 

Huguin y col. (1970), define a la leucoplasia como una afección de color 
blanco opaco, debido a una queratinización verdadera con tendencia prolifera­
tiva, reemplazando la paraqueratosis fisiológica (que es translúcida) de la mu­
cosa bucal. Histol6gicamente es una queratosis con infiltraciones linfoplasmo­
citarias del corion. 

LEUCOPLASIA 

Definición: Del griego Leukos blanco, y plassein forma. 
A través de la historia se ha podido observar que en la definición de 

leucoplasia ha existido una gran disparidad de criterio entre los diversos 
autores. 

Da1<!mos una de las múltiples definiciones, algunas eminenterPe:ite clíni­
cas y otras histopatológicas, para que pueda apreciarse más aún esa falta de 
acuerdo. 

El Diccionario Terminológico de Ciencias Médicas de L. Cardenal. Salvat 
Ed. S. A., Barcelona-Buenos Aires, Rep. Arg.,: "Leucoplasia o Leucoplaquia, 
es toda afección inflamatoria crónica de lus mucosas especialmente de la boca, 
caracterizada por la producción de placas blancas adherentes, indoloras, que 
a veces <;e fisuran. Es común en los fumadores \' se consideru afección prema­
ligna." 

El New Gould .li\edical Dictionary de Btakiston (McGraw Hill Book Com­
pany, Ne·:: York, Torcnto, London. Ed. 1956) define ;¡ I;¡ leucoplasia genérica­
mente ·como "enfermedad caracterizada por un engrosamiento blancuzco del 
epitelio de una membrana mucosa", procediendo luego a analizar las varieda­
des bucal_ y vulvar. 

Bernier, en (1949), "La leucoplasia es una placa blanca que histológic~r:ien· 

te muestra cambios de disqueratosis. 

Renstrup, en (1963). "Clínicamente la leucoplasia puede ser definida co­
mo una placa blanca sobre la mucosa bucal que no puede ser removida con 
el raspado". 

Silver;,ian y Rozen (1968l. La definen así, como a cualquier mancha o placa 
blanca sobre la muces¡¡ oral que no puede ser desprendida por el raspado, que 
no es reversible por la supresión de factores irritantes y que no se puede 
definir clínicamente como cualquier otra enfermedad. 
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Pindborg y col. (l 963). Es una bien demarcada elevación blanca de 5mm. 
e más de diámetro que no puede ser removida y que no puede ser atribuida 
a presencia de otra enfermedad. A las placus menores de 5mm. las llaman pre­

leucoplasia. 

La organización mundial de la salud hace suya la definición de Pind­
borg. Mehta y col. (1969) también b.:isados en la escuela de Pindborg, explica 
¡¡mpliamente; su criterio para el diagnóstico de la leucop 1asia. 

La define como una placa de 5 mm. o más, que asienia sobre la mucosa 
bucal que no puede ser desrrcndida ni atribuida a enfermedad ülguna diag­
nosticable, como ser: Nevo b!rnco esponia, Estornalilis nico1inicu, Liquen plano, 
Moniliasis Pun1os de Fordyce, placas sifilíticas, etc. 

Definiremos l:is l<:ucoplasias, clínica e hislopulológicamente. Ambas cir­
cunstancias, lo clínico y lo microscópico, deben formor parle de los conceptos 
de leucoplasia. 

Clínicame.1te la leucoplasia se presenla como lesiones blancas o blanque­
sinas que, serr iológicamente pueden ser rnünchas (cambio de coloración, sin 
reieve); queratosis (lesiones blancas elevadas, con cuerpo, verrugosidades (ele­
mentos elevados irregulares papilomalosos). 

Estas lesiones constituyen grado de leucoplasia 1, 11, tffl7. 

Histopatológicurrl::?nte el grado 1 se caracteriza por hiperqueratosis del 
tipo ortoqueratosis y/ o praqueralosis y discrefílJCilntosis; el grado 11 tiene. una 
gran hiperqueratosis y en el grudo 111 también existe una gran hiperaqueratosis 
con papilomatosis estos tres tipo' de leucoplasias pueden complicarse, o trans­
formarse. Una primera complicacil'-n sería la erosión o fisuración de la leuco­
plasia, habiendo una infiltración en el corion, pudiendo existir también el 
proceso irílamatorio por lraumu1i:,mos repet:dcs sin pérdida de subs1anci11. 
También se puede transforrnur y evolucionar hacia un epilelioma in situ, apa­

reciendo en las capas inferiores del epitelio can1bios de atipia epitelial o dis­
queratóticos. En grados más avanzados se pueden obervar mitosis atípicas y 
atipias celulares en toda lu a!1ura del epitelio acompañado de infillrados inflil­
matorios en el corion. Otra 1ransformación es el carcinoma o epitelioma in­
filtrante o invasor en donde la basal resulla rot.:i y el corion invadido por los 
cordones epiteliales que se disgregan. Por último, sobre una leucoplasia puade 
aparecer la llamuda papilornalosis florida o carcinoma verrugoso de Ackerman 
que histológicarn"mte no presenta caracteres de epitelioma pero qlle lo es en 
bajo grado de malignidad. 



ETIOPATOGENIA 

Co,r;isideramos distintas etiopatogenias en las leucoplasias. Existen Leuco· 
plasias adquiridas, primitivas y secundarias . 

. Estas últimas son consecuencia de la involución de moniliasis, pénfigo, 
penfigoide y preexistente. 

Las leucoplasias adquiridas primitivas son originadas por causas de orden 
general y local. Las generales son variadas, y las locales de tipo irritativo. 
Es preciso que ambos factores estén asociados para dar origen a una leuco­
plasia. 

· Presentaremos un cuadro sinóptico de causas generales y locales. 

Factores 
e generales 

(Internos) 

¡1::: 

, " ' ··1····. En. ferm~dades · . generales 

' ' ' 

Por el hábito 
d.e fumar·· 
.... ·. . 

; ·cillc'u)ados a 
,'clientes y. ·. 
prótesis . 

f 

l 
{ 
·~ 
l 
í 
l 

Leucoplasia primitivas 

Sífilis 
Hipovitaminosis A y B 
Hipercolesterolemia 
Arsenicismo crónico 
Hipoclorhidrias 
Menopausia 
Hormonales 
Carencias Alimenticias 
Anemias 

Mecánicos 

Físicos 
Químicos 

Caries 
Fracturas 
Abrasiones 
Desviaciones 
Prótesis 
Sepsis oral 

Mecánicos: 
(profesionales en especiall 
Físicos: Galvanismo 

Radiaciones 
Químicos: rapé, aspirina, men· 

ta, alcohol,. antiasmá­
ticos, alimentos, etc. 



FACTORES GENERALES 

Leucoplasia y Sífilis.-La sffilis tardfa puede favorecer la apanc1on de una 
!eucoplasia, pero acluando sólo como terreno predisponente, debido, a las al­
teraciones vasculares que produce. Se necesitan otras causas, de orden local, 
en especial la acción irritante del tabaco para su dcsarrollo:11. 

Leucoplasia y Vitamina A y B.-Se ha podido demostrar experimentalmen­
te mediante la administración de alimentos carentes de vitamina A, que los 
epitelios reaccionaban con hiperqueratosis; la glositis atrófica por 
deficiencia de vitamina B, también p~edispo11e hacia la leucoplasia y ha sido 
relacionada corno factor causal de ci\ncer bucal86. 

Leucoplasia y Colesterol.-La hipercolesterolernia es .uno de los factores 
más importantes ele las leucoplasias69• 

leucoplasia y Arsénico.-A causa del contenido de arsénico del agua de 
consumo, extraída de pozo. Las lesiones aparecen muchos años después de la 
ingestión de dichas aguns; se observa queratodermías palmoplanlares y algu­
nas discromias cutáneas. Es frecuente la coexistencia en el dorso, de epite­
lioma pagetoides (forma plana del epitelioma basocelular con tipicas caracte­
dsticas clínicas o histológicas). Asf como del tipo Bowen, también pueden ma­
nifestarse en los miembros y en la cara otros tipos de epiteliomas, algunos de 
ellos de mucha gravedad part:cularmente los ulcerados en los miembros. Aun­
que no está plenamente comprobado que el hidroarsenicismo crónico regional 
endémico produzca un aumento de leucoplasia y cáncer bucal en comparación 
con el resto de la población, a pesar de la acción conocida del arsénico como 
c.ancerígenoH. 

Lcucoplasia y Anemia.-EI Síndrome de Plummer Vinson o disfagia side­
deropénica, se manifiesta especialmente en mujeres en época premenopáusica, 

caracterizándose por disfagia y cciloniquia, de signos de anemias: fatiga, color 
amarillento o pálido de los tegumentos, etc., se trata de anemia de tipo hipo­
crómico. El dosaje de hierro se halla disminuido y, además, hay una hipoproteí. 
nemia. En la boca se observan: atrofia de las papilas linguales, quelitis angular 
y leucoplasia, en la lengua es bastante frecuente el cáncer, en estas condicio­
nes, siendo más frecuentes en mujeres. 

teucoplasia y Hormonas.--Experimenta!mente se consiguió provocar leu· 
r.oplasia mediante la administración de estradiol sin que exista tabaquismo en 

- 56-



éstos pacientes, después del tratamiento hubo reincidencia de la lesión, des­
pués de haberse logrado la curaciónll:J. 

Leucoplasia y factores inrnunológicos.-Se hallaron algunas alteraciones en 
la transformación blástica de los linfocitos y un aumento en el número de cé· 
lulas con pirronilofilia en el sitio de la lesión, en caso de deucoplasias podría 
5ignificar una degeneración hacia el carcinoma55• 

Leucoplasia y su reiación con la edad, sexo y raza, hipccloridia, defectos 
nutriciona!es, anemia. En mujeres en edad menopáusica se hallüron un 43% 

con hipocloridia. Es importante la carencia nutricional en la producción de leu· 
coplasia entre fumadores y masticadores de tabaco, la herencia tiene relación 
con la insidencia de leucoplasia. La raza negra tiene pocos afectados de leuco­
plasia. Esta, en general, es más fre~uente en adultos y en hombres63 . 

FACTORES LOCALES 

Leucoplasia y el hábito de furnar.-Es el factor irritativo local más impar. 
!ante en la producción de una leucoplasia, por ello a dicha lesión se le conoce 
también como p~aca blanca de los fumadores (Buzenel en 1858). La mayor o 
menor incidencia de la leucoplasia está en relación con la cilntidad y calidad 
del tabaco fumado, la forma de fumar, la duración del vicio y la predisposición 
por factores generales de causa genética o adquirida. Este hábito provoca leu­
coplasia por diversos factores, de los cuales el de mayor valor es el de factor 
químico a través de productos volátiles originados por la combustión. del ta· 
baco: hidrocarburos diversos, íenol, amoníaco, etc., la nicotina entra en el 
tabaco comercial en una proporción de 0.7 a 2.5%. El alquitr,ín residuo de la 
combustión, es un irritante local. El arsénico, que puede estar mezclado con 
el tabaco a causa de los plagicidas de la plantación, es considerado como un 
factor de importancia. 

Otro factor en el hábi1u de fumar 8S el físico irritativo, causado por ef 
calor de la combustión. El factor mecánico ; traum6:ko está producido por el 
sitio de apoyo del cigarrillo, pipa, o boquiJia37. 

La leucoplasia del paladar es frecuente con los que acos!Umbran fumar 
con la parte encendida del cigarrillo hacia el interior de la boca. Esta leuco­
plasia del paladar se le llama papulosa, y tiene menor tendencia r,mceriza­
bléº. 

Al encontrar una leucopiasia bilateral en la zona retrocomisural se puede 
asegurar que la lesión es característica de fumadores de cigarrillos. Las causas 
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generáles que se asocian al hábito de fumar son factores que influyen en la 
localización de las lesiones. La leucoplasia en fumadores que han tenido sí· 

filis, se instala especialmente sobre la cara dorsal de la lengua o abarca varios 

sectores de la mucosa bucal. En cambio la manifestada en las anemius, la hipo­
vitaminosis suelen apurecer en la· cara dorsa 1 de la lengu.J37• 

Leucoplasia por ma~licndón de Betel y Tabaco .• Betel, es una planta cuya 

hoja suelen masticur los aborígenes de ciertos países. Se mezc:a con el fruto 
llamado nuez de areca con cal preparada con base ¡¡ corales o conchas cal­

cinadas a veces le ¡¡gregun una sustancia aromática dSÍ corno tumbién tabaco. 
La lesión fundamental resultante de la masticación del betel y sus mezclas es 
la Jeucoplasia; es probable que un agente importanle de las Je:;ioncs bucales 

sea la cal que se agrega a la mezcla. Se ha llegado a la conclur.ión dü que el 
betel de por sí no origina carcinomus, sino cuando se mezcla con tabaco. La 

leucoplasia se localiza especialmente en la mucosa bucal y, <demás, en los 
labios, la lengua y el piso de la boca. 

La incidencia de c5ncer bucal por malignización de la leucoplasia originada 
por la masticac;ón del betel es muy alto, especialmente en la forma moteada. 
Tiene las características d~, evolución lenta his10lógicarnente diferenciado y poco 
metastásico. 

Tabaco.-Hay distintas maneras de mascar tubaco, una de ellas cuando se 

tabrica un bolo que se mantiene aplicado sobre una de las paredes yugales 
donde se forma la lesi.Jn51 _ · 

Leucoplasia y traumati;mo.-Los traumaf'ismos relacionndos a la acción de 

os dientes o prótesis puede determinar lcr,iones leucoplásicas en terrenos pre· 
dispuestos se puede observar en los rebordes alveolares, surcos gingivales y el 

pahdar portadon~s ,fo ~·rót"sis remcvibes, una hiperqueratosis reacciona! pro­

vocada por su uso, las rnronos que hacen relieve y !a mala oclusión congénita 

o adquirida, así como también en desdenrados que no usan prótesis, pueden 
observarse leucoplasia$, puede observarse también en los que tienen la costum· 
bre de mordiscar los !ubios. 

Los traumatismos pr::ifesiona!es como el de los músicos con instrumenta­

ción de viento, tienen con gran frecuencia leucopiasia en el vestíbulo bucal, 

cerca del surco, las lesiones pueden ser verrugosas y fisuradas por acción trau­

mátisante de la boquilla del instrumento, se puede observar también en el pi­
so d<? la boca, los zar:ateros rem;)ndcnes y t·apiceros pueden desarrollar leu· 

coplasia por mantener clavos en la boca, entre les sopladores de vidrio las 
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lf;lsiones aparecen en la mucosa yugal, son arborescenles y la mucosa se pliega, 
hay descama'ción laminar. Se han podido determinar también traumalismos lo­
cules por el hábito de frotar la lengua contra la pró1esis superior o por cepi­
llado lingual 

Leucoplasia e irritaciones químicas divcr~as.-Las pastillas o bombor.es de 
menta en cantidad excesiva, ubicada especialmente en el paladar provoca leu­
coplasia. La acción del alcohol es disculida, la aspirina en polvo sobre una 
pieza dental dolorosa puede ocasionar una lesión leucoplasifurrne, en rela­
ción con la ulcera gastroduodenal es in1ercsan1e ver la acción cáust' ca de di­
cho agente. 

Leucoplasia e irritantes fisicos.-Radiaciones y electrocoagulación. 

Radiacioncs.-Es un hecho bien conocido que a pesar de no haber lesiones 
previas de leucoplasia, estas pueden manifeslarse más tarde como consecuencia 
de Ira tamientos radiantes. 

Electroco¡¡gulación.-Después de usarl¡¡ se hun observado leucoplasias re· 
siduales. 

Leucoplada y Candiasis.-La cándida albicans puedP. complicar una leuco­
plasia o producirla, a estos cuadros se les denomina cándida leucoplasia. En la 
región retrocomisural este problema adquiere notoriedad. 

a).-Candidasis que simulan leucoplasias moteadas ya que desapareclan 
con nistatina o violeta de genciana. 

b).-Candidasis que producían, al evolucionar, una leucoplasia 
o no. 

c).-Leucoplasias, papiloma1osis florida y epiteliomas infectados .. secunda~ 
riamente con cándida. 

d).-Papilomalosis florida y epiteliomas epide;moides asentado sobre cán~ 
didas. 

Frente a estas lesiones habrá que balancear lo clínica, la histología, la se;· 
rología y la 1erapéutica para establecer el verdadero diagnóstico. 

Leucoplasia y despapilación lingual.-La disminución persistente .. de las 
papilas linguales es un factor preclisponente para la aparición de l~ucópla·. 
sías . 

• Leucoplasia secundaria.-Existe un grupo de procesos ql.Je al '.involucrar.. 
pueden dejar leucoplasis. Como las lesiones que primitivamente corrE!~PólldÍan:. 
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a un liquen y que luego tanto clínicamente como histológicamente se ven 
transformados en auténticas leucoplasias. Se pueden observar especialmente 
en lengua y mucosa yugal, en la primera las papilas la lesión blanca no es 
una leucoplasia ya que esta última conduce ,1 su ausenc:u37 . 

En ciertas dermatosis ampollares corno el pénfigo ·.·ulgar, e: penfigoide 
benigno de mucosas y la epiderrnolisis dej<:in a veces al involucrM lesiones de 
leucoplasia clínica e histológica, las regiones en que más !as observarnos son 
el labio, el surco vestibular y la lengua, las lesiones son blanco azuladas y 
pueden desaparecer espontáneamente porque no son tan estables:17 • 

Hemos analizado la posibilidad ele que la Candid<i Alb1cans sea agente de 
leucoplasia. Esto es posible asegurarlo porque hemos visto leucoplasias en sitios 
dando anteriormen1e só!o existía una moniliasis37. 

ASPECTOS Y DIAGNOSTICO CLINICO DE LA LESION 

Las leucoplasias pueden ser observadas bajo tres aspectos clínicos funda· 
mentales que constituyen etapas evolutivas. 

1).-Leucoplasia maculosa (Grado 1), se caracteriza por una mancha de co­
lor blanco homogéneo, mate o amarillento, con una distinción precisa, en casi 
todo su contorno y sólo diíusa en alguno$ sectores, a veces con una superficie 
que pareciera dispuesta en varias capas; la lesión es indolora y presenta cierta 
dureza superficial a la palpación, el enfermo experimenta una sensación de 
sequedad. 

11).-Leucoplasia querató1ica (Grado 11), muestra como lesión elemental una 
queratosis, es decir un engrosamiento marcado del epitelio, de color blanco 
ama;illento, a veces se combina con el grado l. Lá iesión se eleva sobre la 
superficie mucosa y tiene lími1es precisos. El aspecto es seco, por folla de leu­

coedema, se suele ver un eritema alrededor de la misma llamado halo con­
gestivo. 

111) leucoplasia verrugosa (Grado 111}, que se presenta como una lesión 
de superficie irregular, blanquecina, verrugosa; 1ambién el color es blanco 
amarillento, seco al tacto y a la vista. 

Las formas anatomoclínicas 1 y 11, pueden complicarse con fisuras en cuyo 
caso resultan dolorosas y aparecen rodeadas por una área roja inf'amada. A veces 
las leucoplasias se hacen erosivas, causadas por traumatismos físicos, alimen­
tos calientes y el calor del cigarrillo. La parte erosiva presenta ~spectos fibri· 
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nosos. las leucoplasias pueden transformarse en epitelioma in si:u o infiltrante 
o el tipo espec:al de carcinoma conocido con el nombre de papilomatosis florida. 

Existen aspectos clínicos esreciales dB la leucoplasia en algunas localiza­
cionf:fs: ·Por ejemplo en la lengua y mucosa rBlrocomisural puede tomar aspecto 
lenticular o en mosaico. En el palodar duro adopto aspecto papuloide; se le 
denomina leucoplasia papulosa palaliti5 nicotínica. Eslas lesiones son prevo-· 
cadas por el hábito de fumar en pipa, genera!menle con tabaco de mala calidad. 

Las leucoplasias papulosas se present0n en forma de papulas de tamaño 
diverso, de menos de medio centímetro ele diámetro corno término medio, apla­
nadas, separadas entre sí por surcos, con un orificio central, ro¡o, a veces brota 
del orificio una gota de saliva. El paladar es en su totulidad, de color blunque­
sino, leucoplasiíorme y este color se ,ar:entúu alrededor del orificio central, 
que corresponde a la salida del conducto excretor, es de color rojo. 

Otro tipo es la llamada leucoplasiu moteada, con localización preferenle­
mente comisura! y retrocomisural, caracterizada por manchas blancas sobre ba­
~e eritematosa. La transformación carcinomatosa es frrocuente; es difícil a veces 
diferenciarla de una leucoplusia que se erosiona y, en especial, de una can­
didasis. 

La mayor parte de las leucoplasias son asintomáticas, pero algunas traen 
sensación de sequedad, aspereza en especial al tocarlas con la punta de la 
lengua. En las erosivas o moteadas suele haber ardor. 

Otro apecto es el síquico por temor al cáncer que provoca esta lesión; 
con el estomatoscopio se puede precisar los caracter&s de las leucoplasias con 
u~a mayor nitidez. 

En fumadores fuertes, el color de la leucoplasia suele ser ocre por el 
depósito de nicotinaJ7. 

LOCALIZACION.-1.a leucoplasia 1iene como localización cualquier parte 
de la mucosa y semimucosa bucal, mucho tiene que ver la localización del 
agénte irr:tativo local y también el sexo. La mucosa yugal en su mitad ante­
rior es, sin dudo, la localización más importante. Le sigue el labio, después la 
lengua, viene después el paladar y los rebordes alveolares siendo más fre­
cuente el inferior. Los sitios menos afectados son el paladar blando y el vientre 
de la lengua. 

Hay que tener en cuenta que en los desdentados portadores de prótesis 
es frecuente poder ver una ligera queratinización del paladar duro y alguna 
mínima lriucoplasia en reborde alveolar. 
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En la mucosa yugal, cuando es bilalerul y retrccomisurnl, ;:iodemos afirmar 
que el paciente es fumador, siendo unilaleral se trata de irrilaciones dentariu 
protéticas. 

En el dorso de la lenguu, cuundo la lesión es difusa, suele haber antece­
dentes de sífilis ant:gua con serología posiliva en cifras significativas. 

La lesión en paladar duro es por el hábilo de fumar invertido, o en pipa, 
o bien las prólesis son las que provocan leucoplasia por acción irrilativa; así 
como los bombones de menla y las insuflaciones anliasmáticas. 

En la semimucosa labial, epecialmente la inferior provocada por el apo· 
yo de la pip_a, boquilla o cigarro. Esla leucoplasia desaporece en días o en 
meses si se deja de fumar, pero puede cancerizarse. 

t.:n reborde alveolar y surcos como consecuencia del traumatismo mastica­
torio de las prótesis removibles, particularmente en los últimos malares infe­
riores y en la zona retromolar. 

En el piso de la boca la lcucoplasia se observa en fumadores y en algu· 
11os músicos ejeculantes de instrumentos de vienlo. En los surcos vestibulares la 
leucoplasia se ve en instrumentistas de viento en zapateros remendones y ta­
piceros. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Al formar parte de las lesiones blancas, el diagnóstico diferencial se for­
ma con la lista de proceso que los integran. Al respecto los más importantes 
son el liquen plano rojo y la moniliasis crónica y siguie.ndo, en orden decre­
tiente de importancia, las querutosis malformativas, psoriasis, pitiriasis rosa· 
da, el liquen ecleroso y atrófico, lllgunos Lupus eritematosos, la mucosa mor­
discada etc. 

El liquen plano rojo se presenta como una mancha blanca en red ubicada 

en el tercio posterior de la mucosa yugal, su diagnóstico no ofrece dificultad. 

Cuando el liquen es atipico habrá que buscar lesiones de liquen en olras 
partes de la mucosa o con la piel, como primer.a medida de orden clínico. 
Cuando se trata de un liquen queratótico o leucop!asiforme, el diagnóstico clf. 

nico suele ser difícil, pues al involucionar puede transformarse en una au1én­
tica leucoplasia. Al estar localizada en 1?. lengua habría una manera clínica de 
diferenciarla; si persisten las pu pi las, entonces es un liquen, ya que la leuco­
plasia siempre las borra. 
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La leucoplasia es más frecuente en los hombres; el liquen se ve más en 
.as mujeres y es frecuente en la mucosa yugal y en la lengua37• 

El lupus eritematoso crónico en su forma fija y localización yugal, puede 
confundirse en su examen superficial con un finquen o bien con una leuco­
plasia sin embargo, en el Lupus !a mucosa pamce deprimida, hay atrofia, y la 
lesión es bastante congestiva bien circunscrita y en los bordes de la misma 
hay como estrías o radiaciones rojizas. La palpación denota dureza. 

En cuanto la moniliasis crónica presenta un problema diagnóslico, espe· 
cia!mente en la !ecalización retrocomisural, muchas ver"s no se sabe si se trata 
de una leucoplasia moteada o de una mcniliasis lcucoplasiforrn:? o candida 
leucoplasia. 

El muguet es bien diferenciable, se trala de una lesión blanca fá,·ilmente 
eliminable con una gasa, lo que no sucede con una leucoplasia. 

Queratosis rnalformativas; estas no son verdaderos leucoplas:as porque no 
responden a la definición que adoptarnos. Por excepción se rransforman en 
cáncer aparecen a edad lemprnna se asocian con otras malformaciones en boca, 
piel o vísceras, lienen caracte~isticas histológ'cas propias y los razgos comunes 
de leucodema y degeneración cavilaría. 

La psoriasis es excepcional en la boca. Se observa en algunos enfermos con 
psoriasis eritropática. 

La pitiriaiasis rosada es excepcional en la boca. El diagnóstico clínico 
presuntivo de la lesión bucül puede seguir de la asociación con lesiones cutá· 
neas, pero sólo la histología puede afirmurla. 

El liquen escleroso y atrófico puede in:ólitarnen1e verse en la boca. Son 
contados los caso publicudos en la literatura mundial. La histología es típica; 
lo fundamental es una fibrohialinosis del corion superf;cial. 

Otras lesiones no queratinizadas pero de color blanquecino deben· se di· 
ferenciados de la leucoplasia. 

Cllnicamente el leucoc/ema recuerda a una leucoplasia difusa de primer gra· 
do. Hay folta de queratinización y lu bJ~e es cdcma1osa puede haber identa· 
ción y escamas blancas blandas que se levanlan fácilmente. l.as células son 
grandes y pálidas, el núcleo se halla ausente o se presenta claro o picnólico. 

La mucosa mordiscada se observa en espec;al en la mucosa yugal y el 
borde de la lengua. Por mordeduras re¡::etidas, las zonas toman un aspecto 
blanquesino debido a una infiltración linfocitaria provocada por el traumatismo. 
Se acompaña con descamación en colgajo, la que es fundamental para el diag­
nóstico. Un traumatismo repetido puede originar una verdadera leucoplasia. 



En ocasiones una lengu¡¡ geográfica puede observarse leucoplasiforme, en 
sus bordes circulares, la desaparición de la papilcl en el centro, etc. permiten 
su perfecta identificación. 

La sífilis secund<lfia iardía en ocasiones produce lesiones blanquecinas cir­
cunscritas, recordando una leucoplasia de 11 grado. Sin embargo no son que· 
ratinizadas, son plücas b!ancus elevadas, de límites muy precisos y presentan 
a:gunas depresiones en 5U superficie. 

En el epitelioma in situ es prácticümente imposible diagnosticarlo cllnicamen­
te, sólo la histología lo atestigua. 

En la leucoplasia verrugoso, la diferenciación con una papilomatosis flo­
rida es muy difícil de real'zar. La leucoplasia es blJnco amarillenta y seca al 
tacto, mientras que la papilcmatosis florida es blanco azulada y húmeda por el 
edema, la histología da la última palabra. 

Clín;camente la papi 1·omatosis se !rala de placas circunscritas, discreta­
mente vegetantes, con leucodema. 

Las quemaduras )' algunas radionecrosis pueden ser blanquecinas pero la 
necrosis y el esfacelo son f,íciles de observar. Las necrosis químicos ofrecen un 
aspectos leucop1asiforme y la biopsia no deja posibilidad de error. 

Otras necrosis de orig,~n hematodérmico, en especial las agrnnulositosis, 

presentan elementos blanquecinos. Se les puede ver en el istmo de las fauces 
e, en las amígdalas, localización que orientan hacia el diagnóstico. Son lesio­
nes elevadas bien blancas donde no es difícil observar la necrosis que las pro­
duce, el paciente está aném;co y presenta un mal estado general. El proceso es 

de evolución aguda. 

HISTOPATOLOGIA 

El epitelio muestra una metaplasia epidermoíde o sea estructuralménte 
parecido a la piel, con una aparición de hiperqueralosis de diferente espesor 
~egún el grado de desarrollo de la leucoplasia. La hiperqueratosis es en base 
a ortoqueratosís con focos de paraqueratosis, hipergranulosis y acantosis del 
cuerpo mucoso con conservación con tendencia al alargam:ento de los cuerpos 
interpapilares pudiendo haber casos con atrofia epitelial. 

En el corion los infiltrados suelen ser esr.asos y tienden a rodear los vasos 

del plexo subpapilar se hallan representados por linfocitos y plasmocitos. 

- 61--



Cuando además de lo descrito an!eriormen1e existe 1ambién atfpia celular, 
debe considerarse que las leucoplasias se han transformado en carcinomas al­
canzando su mayor grado al ilpürecer mitosis atípicas. 

MICROSCOPIA ELECTRONiCA.-Lii leucoplasia se distingue de la mucosa 
bucal por la qucra1inización existen1e, difiriendo de la epidermis normal a la 
observación electrónica por: 

l) Raros acúmulos de glucógeno y iJbundantcs mitocondrias en el estrJ­
lo espinoso. 

2) En el estrato granuloso se encuenlran frecuentes ribosomas alrededor 
de la queratohialina formaciones vacuolíldas conteniendo llpidos. 

3) En la capa córnea las cél•Jlas estarían poco l111idils entre sf, habría es­
cases de sustancia cementan1e y m¡¡yor visibilidad de los tonofilarnentos así co· 
mo residuos citoplasmáticos y nucleares en el estrato superficial y formaciones 
vacuolares. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL-Lo haremos con el liquen plano querntóti­
co y erosivo, el lupus eritematoso, el leucoedema, la moniliasis crónica, la papi· 
lomatosis florida y lus queratosis con~1énitas. 

Con el liquen rojo queratcitico y erosivo se hace esencialmente en base 
a que en esta última lesión hay degeneración hidrópica de la capa basal y un 
infiltrado linfocitario con escasos plasmoci1os bien yuxtaepiteiiill; la membra­
na basal es discon1inua. En caso de la leucoplasia erosiva la diferenciación 
histológica es a veces difícil con el liquen plano, solo clínicamente. 

El lupus eriterna1oso muestra atrofia epidérmica con ortoqueratosis. la 
membrana basal PAS positiva está engrosada. Existen acúmulos de linfocitos en 
el corion profundo o reticulilí. La asociación ana1omoclínica es la que tratará 
de ubicar la lesión. 

En el leucoedernél no hay queratinización y las células espinosas son va­
cuoladas, grandes, con núcleo claro o pignótico. 

Cultivos de Teiido.-Se ha realizado en casos de le•icoplasia, observando 
que la ortoqueralosis aumenta en inlensidad y extensión, la paraqueratoois 
retiene su carác1er. No se observa transformación maligna. 

Histoquímica.-Una disminución de glucógeno en la le'.lrnplasia puede ser 
signo de premalignidad. Se ha enconlrado un aumento en la fosfatasa ácida la 
cual desempeña un papel irnpc·tante en la queratinización, existe también una 
mayor actividad enzimática en relación u los te¡;dos normales, semejante a lo 
que ocurre en el cáncer. Las fosfatasas y la B-D galactocidasa aumentan su ac-
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tividad en la leucoplasia con atipias y en los carcinomas, en camb'o la; este· 
rasas disminuyen en su actividad. El lactato de hidrogenaza, está aumentado 
en las leucoplasias atípicas, así como las afécciones rr.alignas. Existe una ma· 
yor activ;Jad de la B-D glunidasa en la saliva de la boca leucoplásica. Tam­
bién hay una distribución de sustancias PAS - positivo en las células espinosas 
y su ausencia en la capa basal. Se ha deri.ostrado que cunnclo hny paraquera· 
tosís los dísulfuros aumentan y disminuyen los sulfhídricos en In capa córnea, 
lo que no ocurre en los casos de leuco¡:;I asia con orloquerutosis. 

Citofo9ía.-La presencia de cl!lulas pavimentosas con r:ioderadas alterucio­
nes caríocitoplasmáticas, abundantes elemenlos superficiales anucleados en zo­
nas sin cornificación habitual, son de valor diagnóstico. Es posib'e además de­
tectar precozmente una transformación maligna o el hallazgo de atipias celu­
lares. A pesar de ser útiles los resultados citológicus, tendrí;m1os por norma 
realizar biopsias en todos los casos. 

EVOLUCION DE LAS LEUCOPLASIAS; CANCER 

La leucoplasia es un pocern facultalivamente cancerizable, aunque esa 
transformación no siempre se produce. Clínicamente hay dos formas ligadas 
a la transformación: Una aguda que aparece- sobre mucosa normal y otra 
crónica que se desarrolla sobre una mucosa atrófica con melanopluquia. Co­
rrientemente la lesión es crónica persistiendo durante meses y años con brotes 
evolutivos y complicaciones secundarias en especial la infección por candida 
albicans, particularmente en la región retrocomisural. Existen por excepción, for­
mas que por lo general se instalan en mucosas previamente sanas y que se 
cancerizan con mayor facilidad. La transformación maligna de la leucoplasía se 
encuentra condicionada al concepto local sobre la afección, la existencia o no 

de una sífil!s antigua,. las condiciones de nulrición, los vicios o hábitos impor-. 
•antes entre la población, etc. 

TRATAMIENTO 

El tratamienlo de las leucoplasias de la mucosa bucal depende del. grado 
que haya alcanzado o de sus complicaciones posibles. 

GENERAL 

En todos los casos se tratarán las causas generales. que pudieran compro· 
barse durante el examen físico. Como medicación de orden general es útil el 
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empleo de vitam'na A, en dosis altas, 500,000 unidades diarias, durante treinta 
días, constituye un tratamiento útil en las leucopla~ias adl1uiridas. Los efectos 
indeseables son mínimos y reversibles, aunque no debe usarse como única me­
dicación porque las lesiones rec;divan al terminM el tratamiento por lo cual 
su prescripción debe acompa1iarse de otras medidas de orden local y general 
en relación con los conceptos etiopatcgénicos. 

LOCAL 

Es necesario eliminar los facloreo irritativos locales. Es necesario también 
tener el mayor cuidado personal de la boca. Cu,indo se !rala de leucoplasias 
de grado 1 y a veces de grado 11 incipiente, la mera modificación de las causas 
generales y locales determinantes, puede hacerlas involucionar hasta desapare­
cer. En les grados 1 y 111 y en especial cuando hay signos de irritJción basal, 
~se hace necesario efectuar además diversos tratamientos locales siempre se 
hará una biopsia previa par.; eliminar la posibilidad de transformación carci­
nomatosa37. 

Si la leucoplasia es muy extensa u ocupa varios sectores, se hace en mas 
de un tiempo, no es necesario profundizar, ello puede traer granulomas post­
operatorios que a veces ob!igan nuevas electrocoagulaciones, son raras las 
recidivas, salvo que queden sectores sin lratar. Esto es en el caso en que se 
realice el tratamiento por elecirocoa9ulación. 

En los casos en que el lralamiento se hace qLJirúrgicamente, después de 
la escisión se cierra la herida por deslizamiento o con injertos sacados de la 
cara interna de mus!os o brazos, y se realiza cuando se trata de leucoplasias 
circunscritas de mucosa yugal y labio. En alrededor del l 0% de los casos 
aparecen recidivas poslquirúrgicas37• 

Las radiaciones pueden hacer desaparecer las lesiones de lcucoplasia, 
aunque debe evitarse este tipo de tratamiento puesto que en el caso de nue­
vas lesiones o transformaciones, nos encontraremos con una mucosa alterada 
y las nuevas ap!icaciones radianles pueden provocar una rad:onecrosis. 

Otro tipo de tratamiento es la crioterapia. Se emplea en forma de nieve 
carbónica que puede prepararse en aparatos especiales o bien con hielo seco. 
Para los aparatos especiales se utiliza el dióxido de carbono a 50 atmósferas 
de presión que se solidifica al s¡ilir de los tubos metálicos en que viene en­
vasado, conviene agregarle mínimas cantidades de acetonil que no lleguen 
a disolver la nieve. Se apiica la nieve sc•bre la lesión, se mantiene 1 O y 30 
segundos y a veces más, según el espesor de la lesión y la presión que se 
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ap1ica. ·La zona se congela y en pocos segundos de terminada la aplicación, se 
· descongela. El dolor es mínimo. Al . día siguiente puede observarse la forma· 

ción de ampollas similares a las de quemaduras. Al cabo de dos semanas la 
reparación es total y la cicatrizüción de buena calidad37, 

SINDROME DE PLUMMER VINSON 

Es una anemia en la cual está perturbada la formación de hematíes, a cau­
sa de una deficiencia que en lü mayor parte de los casos es de hierro. 

MANIFESTACIONES CLINICAS.-Debilidad general, palidez, disnea, etc., 
pero tienen especial importancia los signos bucales: la mucosa de la boca es 
a menudo pálida y seca, su superf'cie es lustrosa y parece atrófica, el dorso de 
la lengua es liso sin papilas y sensible y muchas veces destacun las manifesta· 
dones de estomatitis angular. Los tejidos de la faringe y del esófago también 
están afectadas, ocasionando rnolestiils en forn1il de disfogia y espasmos de la fa. 
ringe. También tiene irnportanciu, diagnóstica la COILONIQUIAu5. 

DATOS Al-.JAMNESICOS.-La enfermedad se presenra especialmente en mu­

jeres en la cuarta y qu·nta década de la vida. Como en la niayor parte de los 

casos es debido a una deficiencia de hierro, debt~ pregunta• oe si ha habido 

pérdidas crónicas de sangre como menstruaciones abundantes o prolongadas. 

Deben averiguarse con detalle los antecedentes dietétkos, prestando especial 

atención a la ·deficiencia de las vitaminas del grupo B y de proteínas. 

HALLAZGOS DE L.A.BORATORIO.-Los exámenes de sangre demuestran des­

~nso de la hemoglobina, una disminución ligera y moderada del número. de 

hematíes y anemia microcítica hipocrómica. La sideremia es baja y general;­

mente existe aclorhidria. 

TRATAMIENTO.-Administración de hierro, dieta con elevado_ contenido, 
en proteínas y complejo B a dosis terapéuticas. 

PRONOSTICO.-Se ha observado que esta enfermedad predispone .aL 'car:'.·''. 
dnoma de la boca así como lesiones malignas de la faringe. Se recorliienda I~ · 
repetición f1ecuente de fos exploraciones de la cavidad buca1ns; 
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LIQUEN PLANO 

De etiología desconocida, el liquen plano se caracieriz;;i por pápulas apla­
nadas, eritematosas; ligeramente descamativas, y a menudo poligonales. Puede 
durar desde semanas a meses y va acompaiiado de considerable prurito. Con 
la involución, las lesiones cutáneas se hacen menos rojas y más violáceas y lue­
go de color canela a oscuro. 

Las lesiones orales, presentes en el 30 al 40% de los pacientes, se ob­
servan predominon1emente en la mucosa bucal, lengua, encius y labios. A ve­
ces, sólo existen lesiones ora 1es. Pueden preceder a la aparición de las lesiones 
cutáneas en varios aiiosG. 

Las típicas lesiones de las mucosas bucales y labiales se presentan como un fino 
encaje de pápulas hiperqueratósicas rGtiCl'lares blancas (estrías de Wickham) y 
lesiones grises anulares o en forma de .1laca del dorso de la lengua. En la 
mucosa bucal, las lesiones se origin11n !n la región posterior y se extienden 
hacia delante. Por lo general, son a sin' ;milticas, aunq• ·e es frecuente un gusto 
metálico o un ligero malestar. Pueden verse erosiones superficiales, les;;)nes 
ampollares y ulceraciones dolorosas profundas y crónicas. Puede haber una 
ligera predilección por el sexo fem:rnino. (HASELDEN). 

Se ha obsevado la degeneración maligna hacia el carcinoma de células 
escamosas~ pero debe ser extremadamente raré. 

Posiblemente una variante, el liquen nít'do, caracterizado por pápulas no 
r.oa!escentes, pequeiias, agrupadas, de color carne y que se encuentra principal­
mente en el pene, y cara~ de flexión de los antebrazos, ha sido también ob­
servada en la lengua y en la mucosa ora110. 

Microscópicamente, el liquen plano muestra hiperqueratosis y acantosis 
con una capa granular prominente. Existe degeneración o licuefacción de Ja 
ca'pa basal y un aspecto en diente de sierra del reborde espinoso inferior. El 
característico infiltradn inflamatorio denso, en forma de banda, en la dermis 
superior, sin el cual no es posible hacer un diagnóstico definitivo, contiene 
linfocitos maduros y macrófogos curgados de pigmentos, a derm:s inferior no es 
destacable. Las lesiones orales y cutáneas presentan una histología esencialmente 
similar, excepto que las lesiones ora:es, en general, muestran menos hiper­
queratosis, y la configuración en dientes de sierra de la zona reticular no es 
;iempre observable7G. 

Las altera('Ones ultruestructurales las ha dascrito Jhonson Fry. La lámina 
basal muestra con frecuencia soluciones de continuidad y multipli~aciones. Las 
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1onofibrillas pierden su densidad electrónica y su disposic:ón regular y adhe-. 
rancia a los desmosomas que presentan un estado de lisis. 

Se han observado dos tipos de estructuras infranucleares: una masa·· la me­
lar y una masa unida a la membrana de material., granular. 

ERITROPLASIA DE QUEYRA T 

la eritroplasia es una placa bien definida con una superficie aterciopela­
da de un color rojo vivo. En ocasiones se observan placas blancas adyaccmtes 
a la lesión o en otras partes de la mucosa ora l. No existen si¡;nos de indura· 
ción. los razgos histopatológicos de l,1 eritroplasia son una acentuada atrofia 
epitelial asociada con afipia epitelial o carcinoma in situ. La eritroplasia de la 
boca recibe a veces el nombre de "eritroplasia de Queyrut de la mucosa bucal", 
y en aquellos casos con rosgos papilcmatosos, de "enfermedad de Bowen". La 
eritroplasia, una lesión rara, se encuentra la mayoría de las veces en el pene, 
puede aparecer en la mucosa bucal (localización bucal más frecuente) y en 
el velo del paladar, extendiéndose en ocasiones a lo largo del ¡:.liegue gloso­
palatino, y muy rara vez, en la lengua y el suelo de la boca. 



CAPITULO V 

CANCERES DE LA CAVIDAD ORAL 

CARCINOMA EPIDERMOIDE DE CELULAS ESCAMOSAS 

·. Es el tumor maligno más frecuente en cavidad oral, representa cerca del 
90.% de iodos los cánceres ora les, es el más importante dado que sus lesiones 
ioñ consideradas como de superficie, originados en la mucosa de recubrimien­
to; el diagnóstico precoz en fase curable debe conseguirse en un número 
razonable de enfermos. 

FRECUENCIA-El carcinoma de células escamosas constituye entre el 5 y 
el 40% de todos los cánceres en diversas localizaciones. Esta variación depen­
de de la distribución geográfica, es más frecuente e11 el hombre que en la 
mujer, así como también en la raza blanca c¡ue en la negra. El 50% de los 
carcinomas intrabucales aparece en la lengua, el 16% en el piso de la boca y 
el 34% restante se distribuye en la mucosa Alveolar, paladar ¡• mejillas por 
partes iguales. El 60% se presenta como úlceras, el 30% como excresencias 
y el 10% restante como lesiones blancas u otras anomalías de la mucosa. 

ETIOLOGIA.-AI igual que los demás tipos de cánceres es aún descono­
cida, se ha sugerido que el carcinoma oral se acompaña de una cierta variedad 
de estímulos tanto intrínsecos como extrínsecos, aunque últimamente se ha 
insistido en el concepto de la cocarcinogénesis, el cual supone una ampliación 
de la carinogénesis a cargo de agentes que por sí mismos, no son carcinogené­
ticos. 

Se afirma que el carcinoma implica en su desarrollo, 2 fases separadas e 
independientes: 

1. Periodo de iniciación: Algunas células normales o su progenie, .se con' 
vierten en un tiempo relativamente corto y por la acción de algún. age~te. car; 
cinógeno, en células tumorales latentes. · ··· 
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2. Periodo de prornoci6n: Las células :umorales latentes son estimuladas 

al crecimiento hasta convertirse en tumores visibles, tras largos períodos de 
tiempo y mediante la acción repet'tiva de agentes no ca-rcinogenéticos. La 
acción de los elementos no carcínogenéticos ha sido denominada acción co­

carcinogenética. 

Entre los factores extrínsecos tenemos el tabaco, la luz solar y diversos 

estímulos profesionales y desconocidos. Al tabaco se le ha prestado una con­
siderable atención particularmente en los últimos af1os. y existen numerosas 
pruebas como para considerarlo un agente de intervención respomable en la 

producción del carcinoma oral. La importancia de los traumatismos mecánicos 
por dientes agudos o rugosos, dentaduras mal ad,1ptadas, etc., en la etiología 

del carcinoma oral, es dificil de valorar y se tiende a excluir éstos corno una 
entidad etiológica única del carcinoma oral, sin embargo, vale la pena tener 
en cuenta el efecto sobreariadido de un traumatismo mecánico sobre una 

mucosa ya condicionuda por el tabaco, alcohol, etc. La luz solar es importante 
en la etiología del cáncer labial. 

Entre los factores intrínsecos se menciona al acoholisrno, a la sífilis y a 
las deficiencias de vitaminas y de hierro. En la mayoría de los casos de car­
cinoma oral, se han enconlrado eslos factores predisponentes. /\ la deficiencia 

crónica de hierro se le ha considerado como la causa primordial del síndro­
me de Plummer Vinson, con el cual se asocia frecuentemente el carcinoma 
oral. 

CARACTERISTICAS CLINICAS y· ANATOMOPATOLOGICAS.---La lesión ini­

cial se puede manifestar como una zona eritcmatosa lisa o ligeramente rugosa 

de la mucosa o bien, como una placa blanca y aún como una masa polipoide 
vlcerada o no superfic:almenle. Al evolucionar el carcinoma clinicamente mues­
tra tendencia a adoptar uno de tres tipos de crecimiento: exofítico, ulcerado o 

verrugoso. 

la lesión exofitica se presenta como una rnarn elevada de amplia base y 
superficie algo nodular. A la palpación se encuentra indurada en la base y 

bordes. Cuando se hace más vol1Hninoso, aparece necrosia, ulcerándose con­
secuentemente la porción central de la masa exofítica. 

El carcinoma ulcerado se presenta como un defecto crateriforme de bor­

des redondeados y elevados. Este tipo de carcinoma tiende a invadir profun­

damente los tejidos. Algunas !esion8s ulceradas exhiben una zona relativamen­
te pequer'ia de ulcerución superficial pero en la profúndidad infiltrada al te­
jido subyacente (endofitico). 
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A la forma verrugosa, muchos auíores la consideran como un tipo ana1o­
moclínico bien definido, en tan1o c¡ue 01ros la consideran como una variedad 
de carcinoma exofítico. Este tipo de carcinoma se carac1eriza por un crecimien­
to excesivo y acentuado de mútiples papilas conjunlivas cubiertas por el epite­
lio neoplásica formando pliegues; no es frecuente que se ulcere excepto en 
!as grietas existentes entre los pliegues papilares. 

Microscópicamente el carcinoma epiderrnoicle se carac1eriza por masas, 
islotes o cordones irregulares de células escamosas que proliferan hacia abajo, 
invadiendo el tejido conjuntivo subyacente. Existe una gran variedad histoló­
gica según el grado de diferenciación de las cólul¡is tumorales y el tipo de 
crecimiento, c¡ue en algunos tumores puede parecerse muchc a la diferenciación 
observada en el epitelio escamoso normal, mientras que en otros se aprecia 
una desdiferenciación acentuada (anaplasial. /\tendiendo al grado de diferen­
ciación celular es la base, de los distintos sistemas. para c,1lificar la malignidad 
histológica de los carcincmus. 

Las células del carcinoma epidermoide bien diferenciado apenas varían 
respec1o al epitelio escumoso normal y tienden a reduplicar los cambios sufri­
dos en el desarrollo por el epitelio escamoso normal. Los islotes o cordones 
invasores de células escamosas malignas están formados por células de tipo perifé­
rico basal, espinosas, granulosas y quera1ina. En la región central de las masas 
invasoras, las células sufren c¡ueratinización, dando lugar a formación de las 
características perlas de queratinu. Las celuias espinosas que forman el grueso 
de la masa invasora muestrnn tendencia a poseer los núcleos más grand;;s 
que los de las células escamosas normales, y sus nucleolos son prominentes. 
Su citoplasma tiende a la eosinofilia. La actividad mitó1ica en el carcinoma bien 
diferenciado acostumbra a ser mínima. y las imágenes de división que se ob­
servan son normales. Los carcinomas epidermoides bien diferenciados suelen 
dar la impresión de invadir mediante la compresión de los tejidos subyacentes. 

Por otra, parte, el estroma del tejido conjuntivo adyacente frecuen1emente 
presenta una respuestó inflamatoria crónica intensa. 

Los carcinomas con un grado moderado de diferenciación celular, presen­
tan un patrón his1ológico más variable. Se aprecia en estos casos una varia­
ción más no1able en el tam.Jño de las células, de sus núcleos y de su afini­
dad tintoreal. También las ma,as invasoras celulares tienden a reduplicar el 
desarrollo del epi1elio escamoso nomal, pero exhiben más variación de la que 
se encuenta en el carcinoma bien diferenciado. Es más acentuada la actividad 
mitótica, observándose formas anormales y normales. Pueden existir perlas de 



que~atina, aunque no tienen un carácter signif:cativo y es frecuenté encontrar 

:queratinizaciones celulares aisladas. 

El carcinoma poco diferenciado muestra escasa o nula tendencia a la 

queratinización, generalmente con au$encia de puentes intercelulares. las cé­
lulas tumorales pueden mostrar notables variaciones de tamaño, forma y afi­
nidad fintoreal. Los núcleos son grandes y de formas muy variadas. En ocasio­

nes se pueden observur células neopiíl:;icas gigantes. La actividad mitót'ca es 
considerable encontrándose en ocasiones irnógenes de división tripolar o de 
otos tipos anorm;iles. En ocasiones el tumor es tan anapl6'..:co que '>U origen 

epitelial es dificil de establecer ya que puede estar compuesto, en su mayor 
parte, por células fusiformes de aspecto sarcomatoso. También el c~.troma ad­

yacente presenta una respuesta inflarrnitoria crónica y por otra parle, algunos 
carcinomas orales, parecen povocar una acentuada respue,ta clesrnop!cistica del 
1ejido conjuntivo subyacente. 

Para la designación de los ct1rcinomas orales se ha recomendado la si­

guiente clasificación (American Joint Comil!ee far Canccr Staging and End 

Results Reporting): 

Estadio 1: El tumor primario está lirn'tado a su lugar de origen en la cav:­

dad oral, sin metástasis ganglionares palpables. 

Estadio 2: El tumor se ha extendido más all6 de su lugar de origen, al­

canzando las zonas vecinas, pero todavi.i está l;mitado a la cavidad oral sin 
metástasis ganglionares palpables. 

Estadio 3: El 1urnor pimilivo es parecido al de los estadios 1 o 2, pero 
con metástasis ganglionares cervicales clínicamente palpables, no fijas. 

Estadio 4: El tumor primitivo es simi!ar al de los estadios 1 o 2, o bien se 
ha extendido más allii de la wvidad oral con metástasis ganglionares cervica­

les fijas, clínicamente plpables, o bien el tumor es como en los estadios 1, 2 
o 3 con metástasis a dir.tancia. 

Arthur y Fenner demostraron la existencia de una excelente correlación 

entre la gradac'ión el estadio y la supervivencia de 299 enfermos con carcino­

ma de la lengua. 

La gradación se basa en el grado de diferenciación histológica del tumor 
y utiliza la graduación numérica del 1 al IV (Broders). En el carcinoma de grado 
I, el 75% al 100% de las células están difemnc'adas y el resto. no. En el grado 

11, la proporción ele célula: diferenciadas es de 50 al 75%; en el grado 111 del 
25 al 50% están diferenciadas; y en el grado IV, la proporción de células dife­

renciadas es del O al 25% y el de las indiferenciadas es del 75 al 100%. 
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METASTAS/S.-Fundamenlalmente, los carc:nomas epidermoides de la ca­
vidad oral se diseminan por vía linfática afectando los ganglios regionales. Los 
carcinomas orales inconlrolados tienden a permanecer localizados por encimn 
del nivel de las clavículas. La defunción de los enfermos suele deberse a los 
efectos directos o indirectos dt- la lesión local o de las rnetóstasis regionales. 
En un estudio realizado por Castigli,~no y Rominger, los lug¡¡res preferidos por 
las metástasis del carcinoma oral fueron los pulmones, la columna vetebral, 
el higaclo y el corcbro. 

Los carcinomas ele las regiones del cuello y lu c¡,beza se propagan prime­
ramente a los ganglios linfiiticos regionales y en ca>o de apurecer metástasis 
a distancia, (os pulmones se ¡¡fcctan casi de modo constante, siguiendo la vía 
hematógena 'y la a fecc; 'in ele otros órganos (Hoy e y colaboradores). El meca­
nismo por el cual se diseminan los carcinomas desde su localización cefálica o 
cervical hasta los pulrnones, no está claro. 

/\Jo es raro que lo; enfermos d~carrcllen 2 o más carcinomas verrugosos 
independientes, después del tralamiento aprentemcnte udecuaclo de la lesión 
inicial. Las metástasis o los ganglios linfáticos resicnalcs son relativamente poco 
•recuentes aún cuando las lesiones primitivas sean extensas. Las metástasis dis­
tantes son franca1rn:-nte rara~;. Lu defunción generairnente se produce por lesio­
nes primarias no determinadas junto con complie<:1ciones asociadas, o bien por 
alguna enfermedad intercurrentc. El tralamienlo por irradiación poduce escasa 
respuesta. 

El tumor esta formado por numerosas excrecencias papilares múltiples con 
fisuras profundas entre las proyecciones papilares. La ulceración no es un dalo 
característico, pero pueden encontrarse pequeñas ulceraciones en las puntas o 
lados de las prolongaciones papilares. 21 carcinoma verrugoso .puede crecer 
hasta alcanzar tamaiios considerables, en ocasiones penetra a través de las 
partes blandas de la mejilla. o se extiende hacia ia superficie externa como 
una masa fungosa y puede producir la invasión de cualquiera de los 2 maxi­

lares. 

CARACTERISTICAS fa.NA TOMOPATOLOGICAS.-Microscóp!camente el Jumar 
~e manifiesta como un complejo de múltiples pliegues de epitelio escamoso 
bien diferenciado, con importante acantosis y profunda penetración de las cres­
tas hacia los !ejidos subyacentes; las proyecciones epiteliales tienden a engro­
rnrse en la profundidad y las células tumora!es están bien diferenciadas sin 
pre~entar atipias significativas. 
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La obtención de biopsias repetidas en el carcinoma verrugoso, nos da una 

evidencia C'le la progresión desde la leucoplasia con disqueratosis e hiperplasia 
pseudoepiteliomatosc, hasta el comienzo de un cáncer. El tejido conjuntivo 

subyacente al epitelio proliferante acostumbra a mostrar una notable respuesta 
inflamatoria crónica, lo cual puede enmascarar la zona de la membrana basal. 

PRONOSTICO.-Es relativamente mejor que en lil mayor pdrte de los otros 
tipos de cánceres de la cavidad oral, en cambio el índice ch recidi•1cs éS rela­

tivamente elevado y parece ser debido al origen rnulticéntrico de nuevos focos 
localizados sobre una ilmplia zonu condicionada de mu. osa, teniendo en cuen­
ta que los pacientes muchas VE·ces se n:egan a abandonar el hábito de aspirar 
rapé o mascar tabaco. 

CARCINOMA VERRUGOSO 

A diferencia del carcinoma epidermoide que crece hacia el interior de los 
tejidos, el verrugoso es exofitico, es decir crece por propagación lateral extensa. 

Este tipo de carcinoma no se limita únicamente a la cavidad oral, ya que 

pueden encontrarse lesiones semejantes en morfología y comportamiento en 
dorso de la mano, mucosa del pene, vulva, laringe, fosas na~ales o escroto. 

ETIOLOGIA.-La lesión va precedida a menudo de unu zona leucoplásica 
prolongada y evoluciona de modo indoloro. El carcinoma verrugoso de :a cavi­

dad oral muestra una asociación con el hábito de mascar tabaco o aspirar rapé. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.-Se presenla como una masa papilar que se 
extiende a menudo sobre una considerable zona de mucosa. A la palpación esta 

masa resulta relativamente blandu y no posee la induración característica del 
carcinoma epide .11o:de, su color varía desde blanco a rojo, dependiendo de 
la magnitud de queratinización superficial. 

El carcinoma verrugoso s11ele originarse en el surco bucomaxilar, adya­
cente y mucosa alveolar del surco maxilar inferior, en la mucosa alveolar supe-· 

rior, en la lengua y en labio e! porcentaje es más reducido. 

La proporción entre hombres y mujeres depende de la situación geográfi­

ca y las costumbres locales y esta circunstancia está en relación con el hábito 

de aspirar rapé y mascar tabaco. Esta enfermedad se presenta fundamental­
mente en personas de edad avanzada. 
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de las télulas, que a menudo son hipercromáticas con grandes núcleos. La ac-
1ividad mitótica es notable y cabe encontrar imágenes de división anormal. 
La membrana basal está indemne y bien delimit,.da. 

El proceso puede extenderse descendiendo hacia los conductos de las 
glándulas mucosas que desembc-~an en la superficie afectada, las cuales mues­
t;·an un aumente de tamaf\o y sustitución por el mismo tipo de células observa­
das en la superficie. 

Koss y colaboradores sugirieron que el diagnóstico de carcinoma in situ 
debería basarse en la presencia de anomalías celulares y nucleares significa­
tivas distribuidas verticalmente a lo largo del espesor epitelial, haciendo la 

. observación de que la presencia de un aplanamiento superficial de las células 
·o la maduración en superficie con queratina o sin ella, no consti1uye un impedi-
mento para el d:agnóstico. 

El tejido conjuntivo subyacente revela, con frecuencia, una reacción infla­
matoria crónica aunque también cabe que adopte un aspecto esencialmente 
normal. 

La transición del epitelio normal al carcinoma in situ puede hacerse de 
forma muy brusca, o bien, el epitelio alter¡iclo se difumina progresivameste 
en el seno del epitelio normal, sin que exista una zona clara de demarcación. 

PRONOSTICO.-La mayorÍil de los carcinomas orcles in situ no sometidos 
a tratamiento se con ver !irán a la IMga en carcinomas invasores, observando 
una gran variabilidad en cuanto al ritmo ~"' evolución. 

Con el adecuado tratamiento, el pronóstico del carcinima oral in situ 
debe ser bueno. Dado que no hay linf<íticos en el seno del epitelio, el car:ino­
ma in situ no produce metástasis. Hay que tener en cuenta que una biopsia 
limitada puede mo,l:'iir sólo un carc:noma in silu, mientras que la obtención 
de cortes adicionales del bloque de parafina, o el examen de material proce­
dente de otras partes de la lesión, puede mostrar un carcinom~ invasor ine­
quívoco. Esto demuestra la conveniencia de una conducta agresiva a cua !quier 
lesión diagnosticada conio carcinoma in situ. 

Slaughter y colaboradores demostraron que la mayoría de los carcinomas 
orales crecen más en sentido lineal que en profundidad, lo que sugiere una 
propagación por cancerización laleral de la niucosa circundante. También de­
moslraron la existencia de focos independiente:; de carcinoma in :;itu, o car­
cinoma infiltrante precoz, al practicar ccrtes seriados de todos los tumores re­
secado de t;;.maiio inferior a un centímetro. Es probable que ésto sea la razón 
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CARCINOMA IN SITU 

También llamado carcinoma intruepilelial. Se caracteriza por la existencia 

de un epitelio que manifiesta cumbia morfológico de malignidad sin invasión 
al tejido conjunlivo subyacente. En los últimos 15 arios se ha hablado mucho de 
él especialmente en relación con el carc:noma del cuello uterino. Así mismo el 

carcinoma in situ ha merecido una considerable atención en la laringe, bron­
quios, esófago, tubo intestinal y piel. 

ETIOLOGIA.--Los factores etiológicos son desconocidos aunque se trata 
indudablemente de los mismos que operan en el carcinoma in,·asor. Se acepta 
que el carcinoma in situ aparece, por reglu general aproximadamente unos 5 

afias antes que el carcinom0 invasor. La mayor parte de los f:r1f0rrnos con car­
cinoma oral in situ parecen tener la misma edad que los afectado:. por el 
carcinoma invesor. Hasta el momento no e:<isten publicaciones significalivas 
c1ue relacionen la distribución por ed0des y sexos del carcinoma in situ. 

CARACTERISTICA3 CLINICAS.-EI aspecto clinico es variable y muchas veces 
!as alteraciones encontradas son mínimas. La zona afectada puede aparecer co­

mo una ligera elevación, o ser plana o incluso deprimid2. La superficie tiende 
más bien il adoptar aspecto granuloso o aterciopelado, otras veces tiene aspec­

to ele manchas brillantes atróficas, de color roio miÍs intenso que el de la mu­
tasa circundante. Algunos autores, a la hora de describir esta reacción, han 
utilizado el término eritoplasia (Hertz). Las zonas de carcinoma in situ pueden 
alternarse con leucoplasias o bien purernrse a éstas. 

Para la descripción del carcinoma in situ oral, se i.an utilizado varios epÓ· 
nimos de los empleados pura las variantes clínicas del carcinoma in si1u en 
otras regiones anatómicas, incluyendo la eritroplasia de Queyrat [WilÍiamson) 

y enfermedad de Bowen (Gorlin; Hornstein y Pape). El nombre de eritroplasia 
·,;e 3plicó originariamente a un proceso clínico del glande peneano, siendo su 

creador Queyrat en 19 l l. Posteriormente, este concepto se amplió a las lesio­
nes de los genitales femeninos y cavidad oral. La enfermedad de Bowen es 

una entidad clínica bien definida de la piel, aunque también ha sido utilizada 
para las lesiones ora les. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.-Entre los criterios esencia­
les requeridos por los anatomopalólogos para diagnosticar un carcinoma in situ, 

está la desorganización completa de las células en tocias las capas de la epi· 
dermis. Pueden observarse variaciones extremas en cuanto al tamaño y forma 

~., 
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de muchas de las recidivas del carcinoma oral, así como de la. frecuencia rela· 
tivamente elevada de enfermos con carcinoma oral: que más adelante des­
arrollan un segundo o tercer cáncer oral. 

CARCINOMA DE LA MUCOSA BUCAL 

El carcinoma de la mucosa bucal suele presentarse en el plano de oclu­
s1on a medio camino en dirección antero11osterior, aunque es frecuente encon­
trar alguna variante. Debido a estar expuesto a las irritaciones y a los trauma­
tismos el cáncer de la mucosa bucal suele ulcerarse pronto, y por ello se pre­
senta muchas veces con un aspecto de úicera persistente en formu de cníler. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.--EI cáncer de~ !a mucosa bucal aparece en 
igual proporción en el hombre, como en lil mujer. L1Js pacientes tienden ¡¡ 

ser de edad avanzada, siendo raro observar la enfermedad en person;¡s de 
menos de 50 a!'íos de edad. 

El carcinoma inicial de la mucosa bucal puede presentarse clínicamente 
como una zona de leucoplasia, una placa irregular de mucosa eritr:malosa o un 
crecimiento papi lcmatoso con u1w superíici<1 rugosa de color blanco o rosado. 
Es frecuente. que el carcinoma buca 1 inc;da en el lado izquierdo. 

Los carcinomas plenamente desarrollados de la mucosa bucal pertenecen 
a uno de los tipos siguienles de crecimiento: exofíticos, ulcerativo-infiltrante 
o verrugoso. 

El tipo exofítico se asocia con frecuencia a leucoplasias y crece tanto ha. 
cía afuera corno hacia abajo en el interior de los tejidos subyacentes. Los car­
cinomas exofíticos de mayor tamario sufren ulceraciones y, cuando la lesión se 
halla en fase avanz¡;d.i, tiene el aspecto de una masa fungosa con superficie 
roja granulosa y bordes encorvados e indurados. La forma ulcerativa es algo 

menos frecuente, presenia uléeraciones precoces, que, en superficie, no siempre 
resultan extensos. Es cacarterística una notable infiltración de la subrnucosa así 
como la invasión profunda ele la musculatura. En ocusiones cabe observar la 
presencia de trismo en una fase precoz. 

El carcinoma verrugoso constituye un tipo anatomoclínico bastante bien 
diferenciado y observado a menudo en la muco~.a bucal. 

CARACTERISTICP..S ANATOMOPATOLOGICAS.-La mayor parte de los car­
cinomas epiderrnoides de la rnuccsa bucal son tumores con una diferencia­
ción dP. moderada a intensa, sobre todo en aquellos que pertenecen al tipo. 
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exofítico. En cambio, Jos carcinomas 8pidermoides anaplásicos son menos fre­
cuentes. En cuanto a las lesiones de elevado. grado de malignidad, acostumbran 

¡¡ ser del tipo ulcerativo infiltrante y pueden invadir en profundidad ¡¡unque 

sus ulceraciones superficiales sean relalivamente escusas. 

Las metástasis procedentes de la mucosa bucal suelen encontrarse a nivel 
de los ganglios linf:iticos submaxilorcs. Sin embarao, los tumores localizados 

en el tercio posterior de ia mucosa blJCJI puedun propagar1c iniciJlmente il los 
ganglios cervicales profundos. f:J carcinoma bucal asociodo al hábito de muS· 
car nueces de betel era tardío en de>arrollar rnctAstasis. 

PRONOSTICO.-EI prcnóst!co del carcinoma de lo rnuco,;a bucal guarda 

relación con el tamaño, grodo hi~tol,)gcco y !ocaliLación dc:t turnar. Los car­

cinomas localizados en la región relrocc:rnisu, ili son los que, al parc'cer, tiensn 

el mejor pronóstico, mientras que los ubicados en el tercio posterior de la 
mucosa bucai tienen un pronó,,tirn peor por su tendenci¿¡ a invadir los alveo­

los maxilares los pililres del paladar o el pa!i1dar blando. El incremento de la 
supervivenc;a fue atribuido w! tratamiento del carcinomw de la mucosa bucal 

mediante la cirugía en 1 ugar de la rudioterupia. 

Los cánceres de lo comislJfil labial se registran casi siempre como cánce­
res de la mucosa bucal. Las teucoplasias asienlan muy frecuentemente en la 

comisura labial y como algunas leucoplusias se malignizan, un nl!mero irnpor­

tante de cánceres orales se iniciarán en la ccrnisur3 li.ibi.:il. La mayoría de los 
cánceres que se locali1an en la comisura son carcinomas de células escamosas 

bien diferenciados y tumores de crecimiento más b'en lento. En la ·nucosa 

oral existen carcinomas multicéntricos aproximadamente en el l 0% de los 
enfermos con un cáncer eral, ya sea en el momento del prirner examen o bien 

en fecha poslerior. Los enfermos que eran grandes funi~dores antes de des­
~rrollar el carc'noma es más probable que desarrollen nuevos tumores pri· 

marios65• 

CARCINOMA DEL LABIO 

El carcinoma labial es una lesión basfunte frecuente y supone del 25 
él 30% de todos los carcinomas de la región oral. Alrededor del 95% de estas 

lesiones afectan al labio inferior, se asienta con mayor frecuencia a igual dis­
tancia de la línea media y de la comisura, hacia la unión de la mucosa y de 

la piel; la adenopatía es, a menudo, precoz, ya que los ganglios afectados son 

los del grupo suprahioideo~ medio en los cánceres de la parte media del labio 
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inferior;- del grupo submaxilar en los cánceres de las comisuras o del labio 
superior. A menudo, la adenopatía es bilateral. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.--EI c¿¡rcinoma del labio muestra una notable 
preferencia por el sexo masculino de 60 a 70 años de edad. Los carcinomas 
labiales que corresponden a mujeres, se han relacionado con la elevada inci­
dencia del síndrome de Plummer-Vinson. Existen sorprendentes v,1riaciones 
geográficas en el predominio del dncer labial, con incidencia en los lugares 
con mayor exposición solar. Otro razgo interesante es que el cáncer del labio 
rnele aparecer entre los hombres blancos mientras es rnuy raro en las perso­
nas de raza negra. 

El carcinoma labial r.uele asentar la mayoría de las veces en el borde 
del labio inferior por fuera de la line.:i de contacto con el labio superior. La 
incidencia en el lado derecho o izquierdo es parecida. El carcinorrrn del 
labio inicial suele presentarse como una zona blanca engrosada y localizada 
que puede estar recubierta, en parte por una costra. Muchos de los pacientes 
con carcinoma labial exhiben además una leucoplasia generalizada de todo el 
borde lab'al. la mucosa está a menudo atrófica, seca y con numerosas grietas 
y fisuras. 

Mientras evoluciona el tumor sigue uno de los tres patrones siguientes: 

a) Exofítico. 

b) Ulcerado. 

c) Verrugoso. 

El tipo exofítico, es algo más frecuente que los demás. La lesión típica 
consiste en una excrecencia verrugosa de lento crecimiento con una superficie 
granulosa de color blanquecino. A medida que su tamaño va en ¡¡umento, se 
prod.uce una ulceración central, y las hemorragias mínimas con salida de suero 
original la formación de una costra sobre la superficie del tumor. Esta forma 
de carc!noma labial tiene una evolución clínica lenta. algunas lesiones duran 
bastantes meses o años antes de que el enfermo acuda al médico. Los carci­
nomas de este tipo propenden más bien a mostrar una malignidad histológica 
de grado inferior al tipo ulcerado, con una menor tendencia a la invasión en 
profundidad y a la producción de metástasis. 

El carcinoma labial de tipo ulcerado comienza como una pequeña úlcera 
y la infiltración hacia estructuras profundas es más rápida que en el tipo exo­
fftico. La lesión ulcerada puede efectuar invasiones extensas con una afecta· 
ción superfi:ial relativamente pequeña. Los márgenes de la úlcera están arro· 
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liados y son de consistencia firme siendo frecuente que existan costras en los 

bordes. los carcinomas que muestran este tipo de crecimiento suelen tener un 
grade más elevado de malignidad que los del tipo exofftico. 

El carcinoma verrugoso típico sólo raras veces $8 orig:na de los labios, 

adoptando el aspecto de una neoformación papilar, en coliflor. La ulceración 
suele producirse únicamente en las profundas grietas cxi$lentes entre las pro­
longaciones papilares. tas lc:.icne!; verrugo;as pueden extenderse sobre una 

amplia superLck: pero nwestran sólo una minirna tendencia a la invasión. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.-La inmensa mayoría de 
los carcinomas labiales son del tipo epidermoide bien diferenciado. Las for­

mas más anaplásicas tienen también cabida en los labios aunque no repre­
sentan más que u·na proporción relativamente pequ2i"1a de todos los tumores 

labiales. 

El carcinoma labial tiende a mostrar una 1.ivolución clínica indolora, con 

una tendencia más accn!uadJ a la extensión lilterul que a la invas;ón en pro­
fundidad. Cuando las lesiones son de evolución prolongada sin embargo, 
puede haber una considerabe invüsión de la muscul•ilvra de labio piel de la 
cara y maxilar inferior. 

las metástas"1s del carcinoma labial no se producen tiln precozmente ni 

con tanta frecuencia como en los carcinomas epidermoides de otras localiza­
ciones. La frecuencia sci'ialad¡¡ en las diversas publiociones sobre la existencia 
de met·ástasis en el momento del diagnóstico y tratamiento inicial, es variable. 

los ·ganglios submaxilares son la principal localización de las metástusis. Los 
tumores situado cerca de la línea media pu2den proi.:iagarse a los ganglios sub­
menlonianos. Se ha publ;cado, que entre el 10 al 15% de todos los pacientes 

con carcinorna lah0al tenían metástasis a su ingreso o desarrolluron ulterior­
menle una afectación ganglionar. 

Los carcinomas que afectan las comisuras tienen más probabilidades de 

dar metástasis que los ubicados en el labio propiamente dicho. También pue­
den observarse metástasis a distancia a partir de nrcinomas labiales, pero se 
trata de una evolución bastante infrecuente. 

Es bastante corriente comprobar la existencia de elastcsis senil en la 
dermis odyacen1e de la piel, 15mina propia de la mucosa, o simultáneamente 

en piel y mucosa ndyacentc; a la turnoración. Esta circun~tanc'a ha sido subra­

vac!a como una prueba más en favor del papel de la radiación actínica en la 
etiología del carcinoma labial. 
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En contadas ocasiones ha pod'do comprobarse la existencia de una varian­

te pecuiiar d~ carcinoma labial, form¡¡da por células de aspecto fusiforme, 
habiéndose designado con el nombre de carcinoma escamoso de células fusi­
formes, se comprobó que esta lesión es cleciclidamcnte distinta del carcinoma 

epidermonde anaplásico 0 índiferunci11do habi!ua!. Las célulus tumorales tienen 
una forma fusiforme cons!0nte y e! tumor tiende a crecer más bien de forma 
expansiva que invasora con prolong¿icicnes digit¿¡les, corno es el caso del 

carcinoma epiderrnoide anaplásico común. 

El uspecto fusiforme de las células de este tipo de tumores es sugestivo 
de ser considerado como un sarcoma, pudiendo rcwllar difícil establecer con 
certeza la naturaleza epitelial del tumor. Las diferencia: tmcionales carecían 

de utilidad para est.:blecer el origen epidérmico· e.Je la lumoración. La conti­
nuidad directa del componenle fusiforme con la epidermis suproyacente, tal 
(Qmo se observa en los cortes seriados, y la •Jparenle transición de las células 

epidérmicas a células fusiformes const'!uyen la prueba rnás evidente del origen 
epitelial. 

Se ha demostrado una notable asociacién de carcinoma de células fusi­

formes en los lugares previamente irrocliados o som::?t:dos a traumas térmicos 
o físicos. 

Los carcinomas de células fusiformes dP.I labio suelen tener un diámetro 
inferior a l cm. y macoscópicamente aparecen como unas lesiones aplanadas 

con ulceraciones suFerficiales. 

Es probable que una determin¡¡rJa proporción de lesiones lübiales diag­

nost:cadas previamenle como carcinomas epidermoides bien diferenciados sean 
en r.:alidad queratoacantomas. (hiperplasias seudoepiteliomalosasl. 

PRONOSTICO.-EI pronóstico del carcinoma labial es bastante favorable 
y Jos resultados obtenidos son, a m-:;nudo, satisfactorio>, aún en casos avanza­
dos. Ello se debe en gran parte a la frecuencia relativ<imen1e baja de disemi­

naciones metasfásicas. La presencia de ganglios metasfatizados en el mo­

mento en que el paciente ingresa o la participación ganglionc;r una vez inicia­
do el tratamiento, empeoran notablemcnle el pronóstico. 

La invasión de linfáticos perincurales con exlensión al maxilar inferior 
a través del agujero m:;toniano,, es un hecho comprobado en algunos carcinO' 

mas labiales. Se !rala de un signo ominoso y suale acompai'iarse de una s,u­

pervivencia muy escasa. 
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El pronóstico de la variante fusiforme del carcinoma epidermoide es va­
riable, si bien sólo se han controlado adecuadamente unos pocos casos. 

TRATAMIENTO.-La cirugía o la radioterapia obtienen resullados unifor. 
mes. 

Jo. QUIRURGICO.-Comprende la esm1on cun- iforme con sutura inmedia­
ta ganglionar. Puede prescindirse del legrado en ciertos cancroides costrosos o 
fisurarios del reborde cutáneo de evolución lenta en los ancianos. Se extirpan 
los ganglios submaxilares y submentonianos cuando el cáncer alcanza el re­

borde mucoso. 

2o.-RADIUMTERAPICO.-Este método proporciona buenos resultados. Pero 
es necesario, a menudo, extirpar quirúrgicamente los ganglios y después irra­

diar la región. 

El cáncer de los labios constituye una de las indicaciones princ!pales de 
la radioterapia. Las indicaciones del tratamiento quirúrgico están limitadas a 
los fracasos de los radiaciones. (Ennuyer y Rousseau). 

DIAGNOSTICO.-Es indispensable la biopsia antes de la ulceración. En la 
fase de ulceración, la exploración clínica permitirá eliminar el herpes. el im­
pétigo, ia ulceración dentaria, la úlcera tuberculosa, las lesiones sifilíticas, que 
descansan todas en una base blanda. 

CARCINOMA DEL LABIO SUPERIOR 

El carcinoma del labio superior es poco frecuente si se compara con el 
del labio inferior. Esta relativa infrecuencia del labio su:·-·'or se considera 
como una buena prueba en favor del papel etiológico desempeñado por las 
1adiaciones actínicas en el cáncer del labio. El labio superior se encuentra 
relativamente protegido de la luz solar pero es probable que, tanto en el la­
bio superior como en el inferior, intervengan otros factores etiológicos. El 
carcir>?ma del labio superior parece ser más virulento que la correspondiente 
lesión en el labio inferior. 

Los carcinos de labio superior suelen aparecer como lesiones "espontá­
m.es", y en contraste con el labio inferior, no iban precedidos di;. leucoplasia, 
queilitis actínica, atrofia o demás estados precancerosos61• 
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CARCINOMA DE LA LENGUA 

El carcinoma lingual es un tumor intraoral maligno, ~3rcinoma pavimen­

tase lobulado o espinocelular. El carcinoma tubulado o basoceluiar y el sarco­

ma son excepcionales. Los sarcomas de la lengua pueden ser linfosarcomas, 

fibrosarcomas sarcoma miógeno y netJrógeno. La característica clínica común 

a est0s tipos de fumares es la siguiente: masa turnornl sólida y firme, gene­

ralmente redonda de un tama11o que oscila enlre una avellund gra1ide o una 

nuez. Los sarcomas linguales rura vez cuu:an dolor. Al parecer, los hombres 

resultan más afectados que las mujere3 y el sarcoma se encuentra predominan­

temente en los pacientes jóvenes. Un cierlo número dt: fibrosarcom.is linguales 

se han desarrollado después de una irradiación intersticial por carcinoma de 

lengua. 

Esta lesión es sólo ligeramerte inferior a la del carcinoma labial y que 

supera o iguala la frecuecia tolal de todas las demás localizaciones intraoralea 

juntas. En contraste c-:in el ccircinoma labial, el cáncer lingual es una enfer­

medad allamenle mortal y el pronóstico pura los casos avanzado:; es muy po­

bre. Esta enfermedad predomina en el sexo masculino, desarrollándose por 

lo general entre la quinta y la se.da década de lo vida. 

CAUSAS PREDlSPONENTES.-La leucoplasif: el 20% aproximadamente de 

las leucoplasias degeneran en carcinoma (la sífilis y el tabaco intervienen como 

fJctOi65 de ieucopiasia). 

EL LIQUEN: 

Las irritaciones cron1cas de la lengua: restos de raíces dentarias que de­

terminan ulceraciones dentarias que pueden degenerar, cicatrices de lupus u 

otras lesiones tuberculosas, aparato protético mal acondicionado. 

En los países escandinavos muestran una !endencia de igual proporción 

hombres, mujeres, debido probablemente al mayor predominio en estos paí­

ses de la disfagia sideropénica' (síndrome del Plummer-Vinson). 

CARACTERISTICAS CLINICAS.-EI carcinoma de la lengua es una entidad 

que incide sobre todo en los últimos a1ios de la edad adulta y personas de 

edad avanzada Se har. encontrado este lipo de carcinomas en jóvenes y ninos; 

las metástasis ganglionares regionales se observan con una frecuencia superior 

en los enfermos más jóvenes. 

Los sintomas, las características clínicas y la evolución del carcinoma lin­

gual, varían considerablemante según la localización del tumor. Por ello, es 
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conveniente dividir a la lengua en subdiv:siones anatómicas; tercio postE,rior­
lesiones originadas por detrás de Ja circunvolución, papilar y pliegue gloso­
palatino; dos tercios anteriores- divididos en tercio anterior y tercio medio 
e incluyendo el borde externo y la superficie ventral; dorso- porción anterior 
a la circunvolución papilar pero excluyendo el borde externo. 

El carcinoma lingual suele localiza e la mayoría de las veces en el borde 
lateral y cara infer'or del tercio medio. Asi, como en la bJse ele la lengua y el 

tercio anterior. 

la invasión ganglionar es precoz por lo que es G1pital, para el tratamiento 
quirúrgico, el conocimiento ele los diferentes territorios linf.lticos. En la len­
gua existe una red continua de linfáticos mucosos, y de linfáticos profundos. 

los troncos eferentes forman cuatro grupos: 

1 o.-Grupo anterior o apical: Procedente de la punta de la lengua; desem­
boca en parle, en los ganglios suprahioideos o submenlonianos y en parte, en 
los ganglios de la cadena yugular interna, inmediatamente por encima del 
punto en que este vaso es cruzado por el omohioideo; 

2o.-Grupo lateral y marginal: Procede del ªº"º y de los bordes de la 
lengua. los troncos externos alcanzan los ganglios submaxilares rnas anterior. 
los troncos internos acompañan a los vasos linguales, para desembocar en los 
ganglios de la cadena yugular interna, especialmente en un gruP.50 ganglio 
situado por debajo del vientre posh~rior del d1gáslrico y del tronco venoso 
tirolinguafacial: ganglio principal de Kuttner; 

3o.-Grupo posterior o basal, desemboca en la misma cadena ganglionar 
de la yugular interna y en el ganglio principul; 

4o.-Grupo central., procedente del dorso de la lengua, impar y medio 
que desemboca en la cudena yu\;ular interna, desde el ganglio principal hasta 
el ganglio suprayacente al omohioideo. 

la gravedad del cáncer de la lengua obedece a la riqueza de las redes 
linfáticas, lo que explica la extensión rápida en profundidad, con invasión 
ganglionar precoz; se explica tamb'én la extensión rápida a los órganos veci­
nos por continuidad y su localización a nivel de la encrucijada aerodiges1iva, 
lo cual prueba la graveoad de Jos transtornos funcionales. 

Por el contrario, la pres8ncia de ad::>nopatías palpables en L'n enfermo 
con carcinoma lingual, no presupone en rodos los casos una participación me­
tastásica gangl' onar. 
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Una m<1sa, a menudo indolora y con frecuencia descubierta por el propio 
paciente, es el síntoma más común del carcinoma de Jos dos tercios anteriores 

de Ja lengua. 

El dolor muchas veces simulando una faringitis, es el síntomn más im­
portante del carcinoma del tercio posterior de la lengua. También la afecta­
ción del nervio glosofaringeo puede provocar un dolor referido a Jos oídos. 
La disfagia o la presencia de un bulto en el cuello pueden ser las manifos­

taciones iniciales en un determinado número ele pacientes. 

El carcinoma lingual inicial que afecta a los dos tercios anteriores suele 
&parecer como una zona de cngrcsamiento o rugosidad localizada, o como ·una 
zona indolora de ulceración o descamacion superficial. Sobre leucoplasia pre­

senta tres formas de comienzo: 

a) Con mayor frecuencia, empieza por la leucoplasia verrugosa, es decir, 

una elevación papilomatosa, circumcrita o no, mas o menos extensa, a veces 
rodeada de un ribete queratósico de base muy ligeramente ind1Jra; en esta 
fa~e superficial, se ensancha durante algunas semanas, uno o dos meses antes 
de invadir la profundidad, por In que la operación precoz con bastante fre­

cuencia resulta eficaz. 

b) A veces, empieza por una elevnción discoide, o en pastilla, dura, de 

superficie erosionada. 

c) Más raramente el carcir.oma desarrolla primero en profundidad, par· 

tiendo de una grieta que ha persistido duanie una o dos semanas, y a nivel 
de Ja cual Ja palpación revela una discreta indur¡,ci6n circunscrita leñosa; 
en este caso, la intervención rara vez puede ser suticientemente precoz. La 
misma descripción puede aplicarse al liquen. 

A medida que la lesión avanza, la zona ulcerada aumenta de tamaño y 
queda con unos bordes encorvados y grisáceos. Las alteraciones mínimas exis­

tentes en el carcinoma lingu¡,I inicial ¡¡sí como la falta de síntomas relevantes 

subraya la importancia de una cuidadosa exploración y palpación clínica de la 
lengua. 

La exploración rn0estra todos los signos físicos del carcinoma: una p~rte 

de Ja lengua está tumefacta e inmóvil. A este nivel, con mayor frecuencia en Ja 
cara dorsal o en los bordes, se descubre una ulceración irregular, de forma 

y dimensiones variables. Sus bordes son gruesos; duros rígidos, prominentes; 
iamás despegados, desgarrados, festoneados. El fondo es anfractuoso, sangra 

fácilmente y er.tá sembrado de pequeñas masas amarillentas o grisáceas. A me-
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nudo, aparece recubierto de una capa esfacólica; secreta un líquido fétido. Por 
el tacto, se aprecia que la ulceración descansa sobre una tumoración de límites 
poco netos; la presión produce hemorragia y hace salir pequeños cilindros ver· 
miformes de sustancia cancero:;a. la palpación combinada de la lengua y de 
la región supmhioidea permiliril apreciar la extensión en profundidad. 

Por medio de una palpación atenta y metódica de los ganglios del cuello, 
se investigarán los ganglios submentonianos, submaxilarns, y particularmente, 
a lo largo del esternocleidomostoideo y de Jos grandes vasos del cuello, don· 
de está situado el foco principal de la invasión ganglioncir. Al comienzo, las 
lesiones ganglionares son siempre rnás extemas de lo que ¡:iudiera creerse 
clinicamente, y más a menudo bilaterales. Cuando la ulceración cancerosa se 
ha extendido e infectado, la adenopatía cervical se convierte en inflamatoria. 

Desde el momento de la aparición de la ulcerución y del foco séptico 
que entretiene la cavidad bucal, se agrnvan los signos funcionales. Por el hecho 
de la perturbación de la deglución de fa alimentación y del insomnio, declina 
rápidamente el estado general. 

Siendo desencadenada la muerte por las siguientes complicaciones: 

- Hemorragia: pequeñas hemorragias repetidas o grnn hemorragia ful-
minante. 

- Metástasis. 

- Complicaciones infecciosas .. 

- Ulceraciones de los ganglios. 

FORMAS CLINICAS. 

El aspecto de fa ulceración se puede describir: 

a) Un tipo vegetante o hiperirofiante; 

b) Un tipo carcom.do o ulceroso; 

e)· Un forma esfacélil:a; 

d) El carcinoma superficie de las mucosas leucopfásica de Reclus. Se trata 
de una lesi6n 1::xclusivarnente local de pequeñas dimensiones, lenlic:.Jlar, sobre 
una placa leucopfásica Permanece superficial, no recidiva después de la abla­
ci6n, pero se reproduce en otro fugar, no-se acompaña de metástasis ganglionár. 

e) Forma híbrida: cáncer sifilítico de Verneuif. El cílncer puede combinarse 
11 las tres formas de sífilis terc;aria (gomosa, ufceruda, esclerogomosa). Esta 
forma es híbrida, conserva algún aspecto de fa sífilis inicial: marcha rnás lenta, 
dolores menos intensos, hemorragias menos fáciles. 
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Según su localización, pueden clasificarse los cánceres de la lengua en: 

lo. Cáncer de la cara inferior o pelvilinguaL con una propagación rápida 
. al suelo de la boca y después al maxilar inferior. Estos cánceres respetan, a 
menudo, la mitad inferior del arco maxilar, detenidos en la profundidad por 
el milohioideo. 

2o. Cáncer margina 1 anterior o prestafilino. A pesar de la rápida exten­
sión al surco gingivolingual, esta forma, que hemos adop1üdo como tipo, 
puede ser intervenido precozmenle, puesto que es accesible a la vista y per­
manece durante largo tiempo unilateral. 

3o. Cáncer paraestafilino, con extensión al pilar anterior, a la amígdala 
y al canal laringofaríngeo. 

4o. Cáncer posterior, marginal posterior retrostafilino o de la base. Es de 
exploración difícil y permanece durante lar¡¡o tiempo inadvertido, tiende a 
:nfiltrar profundo. Alcanz;,¡ rápidamente toda la base de la lengua y se propaga 
a las regiones vecinas. De ahí la necesidad del tacto bucal para explorar el 
grado de induración o de infillración de la epiglolis. 

5o. Cáncer de la base de la lengua, que se inlroduce en el canal glosoepi· 
glótico y asciende' hasta la epiglotis. Son carcinomas de formas indiferenciadas. 

La ulterior evolución clínica de la neoplasia se realiza básicamente según 
uno de estos dos patrones principales: infiltrntivo o exotítico. Lus lesiones pro­
fundas infiltrantes pueden progre'..ar husta una invasión extensa de la mus· 
culalura a pesar de que en superficie la diseminación y ulceración sea relati­
vamente escasa, excepto en fases avanzadas del proceso. Otros curcinomas lin· 
guales muestran un crecimiento exofítico considerable, adoptando el aspecto 
de una m3sa fungosa y ulcerada. El tumor exofítico muestra una menor propen­
sión a la invasión profunda, aunque exis1en todas las gradaciones entre los 
tumores primitivamente infiltrantes y primit'vamente exofílicos. 

FRONOSTICO.-EI carcinoma lingunl tiene un pronóstico grave, la super­
vivencia más o menos prolongada, depende del diagnóstico precoz, seguido 
de un tratarnienlo enérgico, amplio y profundo. Cabe destacar también la ne· 
cesidad de cuidados ·bucales minuciosos preoperatorios y postoperatorios, para 
evitar las cornpl'caciones pulmonares. 

La presencia o ausencia de ganglios metastatizados en el momento del 
tratamiento tiene una gran importancia en el pronó~tico. El grado histológico 
de malignidad del tumor tiene una menor importancia pronóstica que la loca-
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lización del tumor en la lengua o la existencia o no de metástasis en el me· 
mento de efectuarse el diagnóst;co. 

:íe ha comprobado que los índices de supervivencia en los enfermos con 
carcinoma lingual y c;rrosis hepótica eran notablemente inferiores a los que 
no presentaban signos de cirrosis. Los antecedente5 sifilíticos parecen tener, 
asimismo, una influencia desfavoruble en el pronóstico. Las principales causas 
inmediatas de muerte en los pacientes con carcinoma lingual son: neumonía, 
obstrucción provocado por el 1r1isrno tumor. erosión de los grandes vasos, ca· 
quexia y metástasis. 

TRATAMIENTO.-Es necesario instituir un tratamiento profiláctico del cán· 
cer en los leucopl<isicos aparte del tratamiento general: supresión de IQs cau· 
sas de irritación, supresión del tabaco, del vinagre, de lus condimentos. Lo 
mismo puede decirse del liquen, una biopsia inmediata, la ablación tot.:il y am· 
~lia tanto en superficie como en profundidad, de los tejidos sobre los cuales 
descansa. 

u) El cáncer de la lengua, en el comienzo de su evolución, es tributario 
exclusivamente de la cirugía; 'ª operación será limitada sin legrado ganglionar, 
si, por una razón cualquiera, se estima necesario actuar sobre el territ·orio lin· 
fático, se practicará, en una primera sesíéJr,r un !egr:Jdo vn!!atera!; en urm se:. 

9unda sesión el i"grao del otro lado, con exéresis del tumor lingual por la 
_., boca. 

bi El cáncer confirmado, diagnosticado clínicamente, todavía operable o 
en lfmites de la opernbilidad, debe ser tratado por la radiumterapia. 

En los cánceres de los dos tercios anteriores de la lengua, se asociará un 
aparato de superficie con tubos incluidos; en los cánceres de la base, se em· 
oleará solamente la rad;umterapia exterior. 

c) El cáncer demasiado avanzado y ror encima de los recursos actuales 
oe la radiumterapia y de la cirugía, es tributario del tratam'ento paliativo. 

d) Se debe evitar la radionecrosis por un método riguroso de distribución 
de los focos. El fracaso de la radiumterapia agrava la enfermedad; la recidiva 
radiumterapia es infinitarmmte más precoz y de evolución más rápida que 
la recidiva quirúrgica. 

Es preciso conocer asi mismo las ventjas de la radioterapia de contacto. 

La quimioterapia está todavía en estudio. Los resultados del tratamiento 
de los cánceres de la base son decepcionantes: la implantación de granos de 
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oro radiactivos, combinada a la telerradiumterapia externa, ha dado mejores 
resultados. 

El principal problema planteado por el cáncer de la lengua es el trata· 
miento adecuado de las adenopatías. Cuando existen ganglios móviles .o fijos, 
es preciso recurrir al tratamiento radioquirúrgico. 

CANCER DE LA MEJILLA 

Es poco frecuente el carcinoma de la mucosa de la cara interna de la me­
jilla. Dese el punto de vista etiológico e histológico, no ofrece ninguna par­
ticularidad. Pero se distingue por su evolución anatómica; procedente habi­
tualmente del fondo de saco gingivoyugal inferi'or, se extiende con rapidez 
al espesor de la mejilla, a los maxilares y a la piel; se acompaña, con frecuen· 
~ia, de fenómenos inflamatorios; la perforación yugat es una complicación 
habitual después del esfacelo dR le pie' ·la Jdenopatía es submaxilar. 

Características cllnicas.-

lo. Al comienzo, todo se reduce a signos físicos: la ulceración presenta_ 
!os caracteres habituales de los cánceres de la boca¡ la palpación permite apre: 
ciar la induración y la infiltración de las partes vecinas. 

2o. En las formas de invasión ósea, existen. dolores, trismo y una_ alte" 
ración de la masticación. 

3o. En las formas con complicaciones inflamatorias y perforación yügal, · -
los signos inflamatorios dominan la escena. _ .. 

DIAGNOSTICO. Se plantea como en las otras localizacion'es ,deL cáncer 
bucal. 

La evol·Jción es siempre muy rápida. 

TRATAMIENTO. Resulta decepcionante, las posibilidades lerap~utiCas son, -
e:n efec1o, reducidas por el hecho de la invasión rápida y extensa de las le- -
siones. Además, la técnica quirúrgica plantea el difíci 1 problema de la repara­
ción de las pérdidas de sustancia después de la ablación de las lesiones. 

Es preciso practicar el legrado ganglionar unilateral, en las formas de 
comienzo o en las que presentan invasión del maxilar inferior, extirpar c¡ui~ 

rúrgicamente las lesiones. La radiumterapia se reserva para los cánceres 'exten­
sos con invasión de los tegumentos externos. 
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CARCINOMA DE LAS ENCIAS Y MUCOSA ALVEOLAR 

El carcinoma originado en las endus o en la mucosa alveolar es de una 
extremada importancia. Esta afirmación es cierta, sobre todo porque se trota 
de una enfermedad frecuente y porque sus características clínicas pueden con­
fundirse con otros procesos inflnmatorios benignos que asientan a menudo en 
dichas localizaciones. . 

La encía forma cuerpo con el periostio, por lo que el problema del trata· 
miento de un cáncer gingival no es solamente mucoso sino osteomucoso. 

La frecuencia real de este tumor en relación con otras localizaciones pri· 
mitivas de los cánceres orales, es difícil de determinar. Los carcinomas de la 
encía son menos frecuentes que los del labio o la lengua. Algunas veces, 
le frecuencia del cáncer gingival supera a la del carcinoma del suelo de la 
boca o de la mucosa bucal. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.-EI carcinoma de la mucosa alveolar suele 
observarse en pacientes de más de 60 años de ed~d y con una frecuencia de 
cualro a cinco veces superior en hombres que en mujeres. 

El carcinoma parece incidir en la mucosa alveolar del maxilar inferior 
con una frecuencia dos o tres veces m5s elevada que en el maxilar superior. 
La frecuencia relJtiva de las lesiones maxilares supzriores e inferiores es difí· 
ril de determinar con una completa precisión ya que el carcinoma alveolar 
dei maxilar superior se combina a menudo con el carcinoma antral. Aunque 
el carcinoma pueda originarse en cuac1uier reg'ón alveolar, la más frecuente 
es la molar inferior. 

El carcinoma del SlJrco alveolar parece asentar más a menudo en zonas 
desprovislas de dientes, si bien esta circunstancia no puede determinarse con 
precisión, ya que la mayoría de las publicaciones ~obre grandes series no dis· 
tinguen con claridad entre los tumores gingivales y los originados en la mu· 

cosa alveoi~r. La lesión inicial acostumbra a aparecer como una formación pe· 
pequeña, nodular y de superficie granular. con menor frecuencia, adopta el 
aspecto de una úlcera indolora con escasos signos de inflamación alrededor de 
los bordes. 

Los carcinomas alveolares acostumbran a ir asociados a una zona leuco­
plásica, y, con frecuencia parecen originarse en ella. Cuando el carcinoma mu· 
coso alveolare está en fase más avanzada, aparece muchas veces corno una· masa 
algo exofítica con una ulceración central. l.os bordes de la úlcera están ligeramente 
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elevados y con un aspacto incurvado. UnJ de las formas características del 

carcinoma gingival es la que muestra un nspecto frnncamente verrugoso. 

El carcinoma gingival puede presentarse clínicamente como una masa 

proliferativa sin ulceración aparente y puede simulur um hiperplJsia gingival 
inflamatoria localizada. La invusión del hueso alveolar provoca la pérdida de 
los dientes adyacentes. Otras voces, puede originarse un carcinoma mucoso 

alveopapilar muy cerca de las aleta' do las clentuclura5 postizi\s. El uspecto 
clínico de estas lesiones puede pnrecerse al épulis fisurüclo común. 

La invasión del hueso se produce en un porcenta¡e elevndo de los carci­
nomas del surco alveolar. El e,.ar.-.en radiogr!ifi<:o mu3stra una destrucción lítica 

e irregular del hueso. La lesión iniciül, por su parte, presenia una erosión 
superficial de la cresta alveolar. Cuonclo el cáncer Gst6 en foso nvnnzada puede 
ir acompañado por una e):tema dest1uéción lítica que, incluso, evoluciona ¡¡ 

veces hasta provocar fractu1 )5 patológicas. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPA TOLOGICAS.-Los carcinomas gingivales 

acostumbran a ser de los tipos epidermoides bien diferenciados. Su estrecha 
proximidad con el hueso hace que la inva:i6n ósea sea un hecho frecuente. 
Se ha observado la invasión de ambos maxilares por carcinomas extendidas a 
lo largo de los fascículos nerviosos o a través de los liníáticos per:neurales. 

Las metástasis del cáncer gingival, tanto del 1n<1xilar superior como del 

inferior, asientan fundamentalmente en les ganglios submnxilares. En una serie, 
~e upreciaron nletáslus:s gangiionures en ei JO:;~ de lu~ ~)Clcientcs ccn cürcinc~ 

mas gingivales del maxilar inferior, mientras que en una serie comparable de 
carcinamJs gingivalcs del maxilar superior y anlr3les, únicarncnle el 9% de 
los enfermos !~mían afeclación ganglionar clínica a su ingreso. 

la infección es un campar.ente común en el cáncer gingival, pudiendo dar 

lugar a una hiperplasia inflamatoria d"' los ganglios linfáticos regionales. Cier­
to número de enfermos sometidos a disecc\ón en bloque por carcinoma gingi­

val del maxilar inferior con afectación gilnglionar clínica, el estudio microscó­

pico no pudo demostrar la existencia de metástasis en varios de ello5. Por otra 
parte, se aprec·aron signos microscópicos de cáncer en el 20% ele los enfer­

mos en los que se había practicado una disección profiláctica por no presentar 
afectación clínica ganglionar. 

PRONOSTICO.-EI pronóstico del carcinoma gingival es algo mejor que 

el del carcinoma de la lengua y aproximadamente el mismo que el carcinoma 
del suelo de la boca, con una supervivencia de 5 años. 
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Al parecer, un enfoque quirúrgico más radical, con disección en bloque 
del tumor primitivo, maxilar interior y ganglios, lleva consigo un porcentaje 
más alto de curaciones. 

CARCINOMA DEL SUELO DE LA BOCA 

El suelo de la boca es una de las principales locali?.ilcioncs de los carci­
nomas orales. El carcinoma primitivo del suelo bucal no es tan común como 
el carcinoma lingual pero, según algunos informes, es más frecuenle que el 
carcinoma primitivo de cualquier otra localización oral. En ,,1 72% de los casos 
se extiende a la lengua, a la encía y al maxilar a los pilares del velo y .1 

las amígdalas. 

CARACTERISTICAS CLINICAS.--EI curcinoma del suelo de la boca es una 
enfermedad que predornina en los hombres, en una proporción hombre/ mu­
jer cuatro a cinco vews superior en los primeros. Suele observarse con mayor 
frecuencia entre los 50 y 60 años de edud; cac.i siempre son espinocelular. Las 
porciones anteriores del suelo bucal, ambos 1<1dos de la linea media, cerca 
de lo~ oriíicios de las glándulas salivales, resul1an afectadas ccn una frecuen· 
cia algo superior il la de las regiones posteriores. Al parecer, es 01 cáncer 
intraoral más común entre los individuos de raza negr~. 

La lesión carcinomatosa inicial del suelo de la boca consiste, a menudo, 
en una lesión de aspecto inofensivo, como puede ser una mancha localizada 
de mucosa enrojecida (eri1rcp1asia) o una zona de leucoplasia. A medida que 
la enfermedad avanza, ararece la clásica ulceración de bordes levantados. Es 
frecuente que la mucosa vecina ofrezca ulteraciones leucoplásicas y, a medida 
que el 1amaf10 de la lesión va en aumento, la induración es cada vez más 
pronunciada. Algunos carcinomas del sucio de la boca exhiben unas al~era· 

ciones superficiales relativamente escasas, caracterizándose más que nada por 
su extensa invasión e induración. El cnrcincma del suelo de la boca acostumbra 
a tener un crecimiento del lipa ulcerado e infiltrativo. En esta localización se 
observan a veces carcino1rn1s papilares, aunque son relativamente raros. 

Los síntomas son, con frecuencia, mínimos y el dolor es una característica más 
bien tardía. El primer síntoma suele ser la aparición de una zona dura que el 
propio paciente advierte con la puntil de "u lenguil. Por otra parte, puede 
ocurrir que algunas le$ioncs, en fase relativamente precoz y afectando al 
frenillo lingual provoquen dolor al pr:ncipio de proceso. 



Las grandes úlceras carcinomatosas están casi invariablemente infectadas y 
los ganglios regionales pueden sufrir una hiperplasia inflamatoria, lo cual 
puede dificultar considerablemente la valorBción clínica de la existencia o no 
de metástasis. 

Un estudio reC:ente ha demostrndo que los cánceres múltiples o coexís· 

lentes de la boca y la furinge van asociados con el abuso de bebidas acoh61í­

cas y de tabaco, especialmente en presencia del cáncer del suelo de la boca. 

Otros estudios han demostrado que los grandes bebedores (más del 170 g 

diarios de Whisky o de otros tipos de acohol) son 10 veces más propensos a 

padecer cáncer oral c¡ue los bebedores moderados. 

CARACTElRISTICAS ANA TOMOPATOLOGICAS.-El carcinoma epidermoide 

del suelo de la boca suele ser •ma neoplc1sia modarad,1mente diferenciada. Las 

metástasis son frecuentes aunque. en gener¡il, no se producen en una fase 

tan temprana como en el carcinoma de la lengua. Por otra parte, dado que el 

tumor primitivo suele originarse cercü de la línea media, pueden producirse 

metástasis bilaterales o contralaterales, siendo la diseminación bilaterai más 

frecuente en el carcinoma del suelo bucal que en el de la lengua. Los ganglios lin­

fáticos submaxilares, son el lugar preferido por las metástasis. También puede 

afectarse la cadena cervical profunda aunque ello sucede rr1<Ís bien después 

de ia afect.Jción ganglionar submaxilar. 

PRONOSTICO.--EI carcinoma epidermoide del suelo de boca, tiene un 
pron6stico algo mejor que el carcinom<• lingual. Se hon descrito supervivencia 
de 5 años En los últimos aiios, se ha recurrido con mayor amplitud a la cirugía, 
a menudo corno método para la extirpación et mpuesta o en bloque de la 
lesión in'cial y los linfátic:os cervicales. Con este método se han descrito índi· 
ces de supervivencia de 40 al 50'.~. Al iguul que sucede en otras formas de 
carcinomas orales, 1<1 supervivencia está no1ablemen1e influida por el tamaño 
de la lesión. inicial y la presencia o ausencia de ganglios metastásicos en el 
momento de efectuar el diagnóstico e instaurar el tratamiento. 

Se han sometido pacientes a disección profiláctica del cuello cuando no 
es posible la pulpación clín;ca de los ganglios. En varios pacientes en Jos que 
se llevaron a cabo disecciones en bloque por la sospecha de metástasis, los 
ganglios demostraron ser histológicamente negativos. 
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CARCINOMA DEL PALADAR DURO Y BLANDO 

El carcinoma epidermoide de células escamosas de la mucosü palatina, se 
observa con notable incidencia en algunas parles del mundo- Los informes pro­
cedentes del Sur de la India, Filipinas, Cerdeña, Jamaica, Venezuela, Colom­

bia, Panamá y algunas islas del Caribe han asociado al carcinoma palatino con 
el hábito de fumar al revés. El furnar invcrt;do se practica: l) ~ara evitar que 

las cenizas caigan sobre la comida o el vestido; 2) para evitar la extinción del 
extremo ardiente al l¡¡varse; 3) por ser un hábito tradicional especialmente en­

tre la población india. 

CARACTERJSTICAS CLINICAS.-los carcinomas quístiws adenoideos deri­
vados de las gl6ndu!as salivales palütinas son más frecu1mtes que los carcinomas 

palatinos epidermoides de células escamosas. 

Las más frecuentes de las neoplusias intraor¡¡Jes malignas de origen glan­

dular salival es el cJrcinoma quístico adenoideo que representa 01 10 o 30% 
aproximadamante de Jos 1umores de glándulas saliv¡¡les pulatinas en contrapo· 
·~ición a la glándula parótida, doncie el carcinorn¡¡ adenoicieo quis1ico representa 
~ólo el 2% de todos los tumores de las glbndu!as salivales. El pronóstico es 

mejor cuando el tumor se locüliza en el paladar que cuando lo hace en el 
maxilar o en la glándu!a par<Jtiroides. Anter'orrnento esta neoplasia recibia el 
nombre de cilinrlr0rna, i:arcir:::irr.a de célülas basa!E-s, u utb·-wcarcinorna. El 

carcinoma adenoideo quístico del pal<1dar es un tumor recio e infiltrante qua 
aparece a un lado de ia línea media. 

El de células escamosas suele presentarse en un lado de la porción poste­
rior del paladar, loc,1lizándose la mJyoría de los casos en el paladar blando. 
Muchas lesiones se localizan en, o cerca de I¡¡ unión, entre el paladar duro y 
blando. 

El paladar blando se afecta L1nas rres veces más a menudo que el paladar 

duro, el carcinoma pulatino es una enfermedad c¡ua afecta más a los hombres, 
con una frecuencia de tres a cuatro veces superior en aquellos que en las 

mujeres. Por otra parte, la mayoría de estos pacientes tienen una edad superior 
a Jos 55 años. 

El carcinoma palatino iniciill puede aparecer clínicamente como una zona 

de leucoplasia o una erosión superfcial irregular. Al parecer, el carcinoma del 

paladar duro. su8le ir acornpañuc'o ni:ís a menudo d9 leuccpla:.ia que el carci­
noma del paladar blando. En cierto número de casos el carcinoma va precedido 

por una leucoplasia, pero no por una lcucoqueratosis nicotínica del paladar. 
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' CÚando el carcinoma palatino está ya más avanzado acostumbra a presen­
tarse como una masa granulosa ligeramente exofítica, con una ulceración cen· 
tral que, a la larga, invade el hueso pa la1ino y se extiende hacia el seno maxi­
lar o el suelo nasal. Los carcinomas de paladar blando, por su parte, tienden 
a invadir los pilares anteriores de las fauces y la fosa pterigoidea. 

Los tumores originados en el paladar duro sólo en raras ocasiones pro· 

vocan la aparición de síntomas. La dificultad para el uso de las dentaduras, pos­

tizas suele ser uno de los motivos iniciales de queja que obliga al paciente 

a acudir al médico. Es preciso distinguir: 

1). La forr-.a posterior es la más grave. Se trata de un carcinoma espino­
celular, de forma ulcerovegetante, con tendencia a la invasión de las regiones 
vecinas; la adenopatía es rara y tardía. 

2). La forma anterior es un carcinoma basocelular, de forma terebrante de 
malignidad local, sin adenopatía y radiosensible. 

3). Existen finalmente epiteliomas quísticos ader.oideos derivados de las 
glándulas salivales palatinas. 

El carcinoma del paladar blando puede provocar dolor en una fase incluso 

precoz de su evolución, y al producirse la invasión en profundidad, el dolor, 

la disfagia y el trismo pueden llegar a ser considerables. Es preciso distinguir: 

1). Tumores centrales del velo, ulcerosos, poco granulosos, sin metástasis. 

Tan pronto alcanzan la mejilla y las encías, su evolución es rápida, con ade­

nopatía. 

2). Tumores del borde libre, con metaplasia de la mucosa, que adoptan 

una forma en mariposa, granuloso, que invaden los pilares con repercusión 

ganglionar precoz. 

3). Tumores del triángulo retromo!ar, los más graves, que se extienden 

rápidamente hacia la lengua, la parte posterior de las encías· y la celda amig­

dalina. 

Los carcinomas. palatinos deben diferenciarse.de los originados en. el seno 
maxilar que se abren paso hacia el paladar, en .· ' momento son identifica-
~ª .. . . 



CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS.-Los c11rcinomas epidermoi­
des de células escamosas del paladar suelen ser neoplasias moderadamente bien 
diferenciadas. Sus metástasis ¡¡fectan generalmente a los gunglios cervicales 
profundos. Sólo se encuentran metástasis en un cunrto o un tercio de los casos. 

PRONOSTICO.-EI pronóstico del carcinoma pillélfino varía según el tama­
ño, localización y grado histológico del tumor. Las lesiones del paladar duro, 
en general, poseen un pronóstico algo más favorable que las originadas en el 

., paladar blando. 



CAPITULO VI 

CANCER DE LOS MAXILARES 

Cerca del 98% de los cánceres de los maxilares se desarrollan a partir de 
los tejidos blandos. Los maxilares se afectan muchas veces secundariamente 
por lesiones cancerosas cuya localizaci6n primitiva estaba en los tejidos blandos. 

Por ejemplo la mandíbula y la maxila se afectan por invasión directa 
de Jos cánceres que se desarrollan en los tejidos blandos de la encía y del 
paladar; una lesión en el suelo de la boca, si sigue su evolución puede extenderse 
hasta la totalidad de la cortical de la mandíbula. Las neoplasias malignas de 
!e:; senes muxi!arc$ ~r.vuden a rr1enudo \a maxila que hay poi dt:bajo. 

También pueden afectarse las mandíbulas por disiminaci6n hemat6gena de 
lesiones malignas primitivas de regiones di!,tantes d~I cuerpo. Se h¡¡n descrito 
numerosos casos y bien documentados, de afectación ósea maxilar metastásica 
debida a cánceres primitivos de los senos, pulmones y riñones, así como de 
otros muchos órganos. 

HALLAZGOS <:LINICOS.--Los signos clínicos van a corresponder a los tu­
mores primarios o metastásicos de los maxilares, ya que es evidente que, en 
Jos casos en los que los maxilares se afectan por invasión directa a partir de 
una lesión contigua maligna de los tejidos blandos, este suele descubrirse. 
Desde el punto de vista diagn6siico, el cuadro clínico del cáncer maxilar se 
divide en tres estadías: Estadio inicial sintomático, el estadio intermedio que 
es clínicamente observnble, y fir'.almente el estadio avanzado. 

El estadio sintomático suele caracterizarse por ciertas quejas como una 
vaga "neuralgia" ósea, la hipersensibilidad ósea, un dolor "rayando el hueso" 
se trata de un dolor que no suele ser intenso sino más bien moderado. Además, 
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el enfe~mo no puede designar el lugar específico de la molestia; sino que 
señala una zona extensa. En este estadio pueden faltar completamente los 
signos radiográficos o si existen puede ser difícil descubrirlos o diagnosticarlos 
con algún grado de exactitud. En estos casos, y en lo c,·1e la e>:plornción com· 
pleta para buscar causas locales ha sido negativa, debe enviarse al enfermo 
para que se le realice una exploración general completa en busca de un¡¡ le· 
sión maligna prim.tiva en otra región del cuerpo que pueda haber met¡¡stütizado 

al maxilar. 

En el estadio intermedio o clínico suelen encontrnrse los síntomas descritos 
anteriormente, pero también puede manifestarse por otros signos como "un 
vago dolor dental" que no puede explicarse por una musa local, como un diente 
cariado o una periodontitis. Otras molestias que pueden presentarse son el 
¡¡f!ojam:ento brusco de une o varios dientes y, a menudo, parestesia, un entu­
mecimiento del labio inferior, una pérdida de la sensibilidad, o una sen­
~ación de zumbidos en un labio. Cuando estos signos se asocian a una 
neoplasia maligna, se deben a una infiltración de células malignas que dan 
lugar a una destrucción del soporte óseo alveolar, a la re: orción de las raíces, 
y a la penetración en el contenido del canal mandibular, cousando así una 
'nterferencia de los impulsos sensoriales. Si la eníermedJd cancerosa continúa, 
pueden aparecer afros signos, por ejemplo: un ligero agr¡¡ndam;ento o una 
deformación de la mandíbula o del maxilar, dolorosiJs a la palpación, la des· 
iru;.:t:ión de la cortical i:on formación de una rna~a c~~n::erosa que h.Jco prominen­

cias en su superficie. 

Si el estadio intermedio progresa hacia un estadio avanzado, el cuadro 
clínico presenta signos fácilmente reconocibles que se parecl"n mucho al cua­
dro clínico de las alteraciones neoplásicas de tejido blando, por ello se ven 
masas muy prominentes de consistencia dura, que generalmente contienen una 
o var·as ulceraciones ele aspeclo crateriforme, que se descubren con facilidad 

y hay una hipertrofia y deformidad marcada, junto a la destrucción del hueso que 
hay por debajo. 

HALLAZGOS RADIOGRAFICOS 

En los estadios iniciales del cáncer de los maxilares no suelen encontrarse 
alteraciones radiográficas, ya que debe destruirse un 40 a 60% de la densidad· 
ósea antes de que las lesiones puedan observarse. En el estadio intermedio 
suelen verse, por lo menos, mínimos cambios rndiológicos. Suelen ser reotrans­
parencias en la mandíbula o en la n11ixila. Estas zonas suelen ser de forma irre­
gular con bordes festoneados o mellados, difusos o poco limitados. La lesión 
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esl"eolítica no es homogéneamente oscurn, sino que mós bien se presenta como 
una sombra gris clara, brumosa que no contiene restos trJbeculares 6seos. Sin 
embargo, en las zonas ,,-,ás periféricas pueden encontrarse olgunos restos de 
trabéculas pero las sombras están mal limitadas y decotoradas65• 

Otro dato radiográfico sugestivo es el de la resorci6n ósea, tanto en el 
5pice como en las superficies laterales de las raíces. que no puede explicarse 
por las causas locales. Además, la infiltración continúa por acción de la neo­
!'lasia maligna puede provocar la destrucción del hueso alveolar, y en algunos 
casos puede, incluso, dar un cuadro que parece el de una periodontitis avan­
zada. Aunque las neoplasias mnlignas centrales pueden producir a veces el 
desplazamiento de los dientes, el movimiento de los mismos es mínimo o nulo. 
En algunos casos avanzudo,s la rníces de los dientes pueden estar rodeadas 
por una zona radiotransparente difusa, lo que le da el aspecto de diente "que 
flota en el espacio". 

Otros datos, es una transparencia que penetra en el ~anal mandibular, un 
agujero menton;ano o el suelo del seno maxilar, o una radiotransparencia que, . 
más que causar una desviación de la cortical inferior de la mandíbula. parece 
penelrar y destruirla sin que haya señales, o muy pocas, de deformidad cor­
tical85. 

La mayor parte de las neoplasias malignas de los maxilares no se acompañan 
de neoformaci6n ósea, pero en algunas ocasiones se ve. Puc:le esperarse en 

aquel!.:ls lcsic~~.1 ... P.'.~1\ignu:; cvmo él !-icHcoma .osteogénico pero también puede 
producirse en aquellos casos de carcinoma metastásico de próstata o de mama 
y en las neoplasias que han invadido el rna:dlar en forma directa a partir 
de los tejidos blandos vecinos. La actividad oestobl cítica se descubre por la 
presencia de radiopacidades difusas pero evidentes, situadas en o alrededor 
del tumor invasor. 

SARCOMA OSTEOGENICO 

Ewing. 31, consider6 que los sarcomas osteogénicos están derivados de 
células primitivas, las cuales están complelamente diferenciadas, se conocen 
como osteoblastos. Phemister declaró que Jos sarcomas óseos que consisten en 
gran parte de cartílago deben considerarse como condrosarcomas. Ewing se­
par6 los condrosarcomas de la serie osteogénica y Lichtenstein afirm6 la nece­
sidad de esta scparaci6n, insistiendo en que los tumores que muestran produc­
ci6n de tejido osteoide por células malignas, corresponden al grupo de sarcoma 
osteogénico aunque estén formados en gran parte por tumor cartilaginoso. 
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Aproximadamente el 6.5% de todos los osteosarcomas tienen su origen en 
los maxilares, dando su frecuencia aproximada de 1 por 1500.000 de pobla­
ción. Coley, Pindbor'.') y Carrington han comunicado largas series de osteosar­
coma de los maxilares. 

Atpectos clínicos.-Había una masa discernible en casi todos los casos 
estudiados por Kragh. Esta masa varió entre una 1umefacción difusa hasta 
una masa de dureza ósea. Raras veces habíd ulceración del lumor. Hubo dolor 
en algo menos de la mitad ele los pacientes con tumores maxilares y entume· 
cimiento del mentón a causa de la lesión del nervio alveolar inferior en apro· 
ximadamente el 25~• de los pacientes con tumores en el me xi lar inferior. Se 
observó desplazamiento o aflojamiento de los dientes en apr.::iximadaniente el 
15%. El dolor e hinchazón erun síntomas importantes cuando el dolor maxilar 
invadía el antro. 

La localización maxilar inferior es aproxir!1adamente dos vec1;,s más fre­
cuente que la maxilar superior y las hembras afectadus parecen presentar con 
más frecuencia el tumor en el maxilar inferior14. 

La edad media de los pacientes en el estudio de Kragh y col. fue de 33 
años que es aproximadamente una década más que la edad media de pacientes 
con sarcoma osteogénico en otras regiones del cuerpo. Hubo más casos en 
varones que en hembras. 

Cuutro de Jo5 ~.Jrcoma5 ostecgénicos de los maxilares del estudio de 
Kragh y col, ocurrieron en hueso que había sido previamente irradiado. Es ne­
cesario evitar le irradiación de hueso normal en enfermedades benignas del 
hueso, a no ser que exista una indicación válida. 

Aspectos radiográficos.-En aproximadamente el 25% de estos tumores se 
ob>erva una imagen de resplandor solar radiante del hueso neoplásico en la 
mayoría de los tumores de maxilar inferior se encuentran zonas de destru'.ción 
aumento de la densidad o con él. En los de maxilar superior puede habe• un 
proceso osteolítico o, al contrario, el tumor puede ser más radiopaco. Cuando 
hay lesión antra 1 se observa una nebulosidad del seno. 

Durante los estadías iniciales se hil notado un ensanchamiento simétrico 
del espacio periodontal alreciec!.:.r de uno o más dientes31. 

Aspectos patológicos.-AI examen macroscópico. los tumores varían entre 
blandos y granulosos hasta densamente escleróticos. Hay destrucción del hue­
so y el tumor se extiende más allá de los límites normales del hueso. Algunos 
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de los tumores son principalmente fibroso o cartilaginosos y a veces hay es­
pículas radiantes de hueso neoplásico extraóseo. 

Para el diagnóstico histológico de sarcoma osteogéníco es necesario que 
se empleen dos criterios: l) Las células proliferantes deben ser malignas y 2) 
es necesario que por lo menos agunas de las zonas malignas produzcan tejido 
osteoide. El osteoide maligno puede ser abundante o escaso. 

Los tumores que presentan producción de osteoide maligno, pero que son 
predom'nantemente cartilaginosos, pueden ser subdasificados como sarcomas 
osteogénicos condrobliisticos y los que son predominantemente fibrosos como 
rnrcomas osteogénicos fibroblásicos. El fibrosarcoma puro no muestra produc­
ción osteoide por el tejido maligno. 

Evoluc.i6n.-Los metástasis linfótica ganglionares y pulmonares o metas: 
tasis a distancia, no son frecuentes. En caso de recidiva ésta es local en la ma­
yoría de los casos. Los sarcoma ostecg6nicos del maxilar inferior tienen mejor 
pronóstico que los de maxilar superior. Tiene gran importancia para el trata­
miento de estos tumores una exéresis local amplia y radical. Aunque estas 
neoplasias sen menos favorables para la exéresis que las localizadas en las 
extrem·dades, su grado hisiológico suele ser menor. las metástasis linfáticas 
rnn raras y no estiÍ indir.adn una disección profiláctica de los ganglios. La 
irradiación influye poco o nada en su crecimiento. 

Diagnóstico diferencial.-Hay que tener en cuenta el f1brosarcoma, el 
condrosarcoma, displasia fibrosa y grnnuloma de células gigantes. 

CONDROSARCOMA 

El condrosarcoma es también un tumor raro de los maxilares, es más fre­
cuente su origen en e! maxilar superior en más del 60% de los casos. Aparece 
habitualmente entre los 25 y los 50 arios de edad. 

Generalmen1e se nota al examen clínico una masa o tumefacción cubierta 
por mucosa. Los tumores de localización central dilatan el palodar bucal, o 
lingual, o ambos. El tumor crece rápidamente y puede presentar los mismos 
síntomas clínicos y radiográficos del sarcom.:. osteogénico. 

El tumor no produce metástasis con la misma focilidad que el sarcoma 
osteogénico, sin embargo, los tumores de la mandíbula pueden extenderse a 
lo largo de las estructuras del cuello al interior de mediastino, y los del 
maxilar, al interior de la base del encéfalo, matando así por extensión local. 
El 15% de los tumoíes del maxilar inferior proceden de la sínfisis3!. 
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La cirugía radical es el ~mico lratamien!o posible. En los maxilares, el 
pron6slico de los condrosarcomas es peor que en los huesos largos. Hay una 
tasa de supervivencia de cinco u11os, aproximudamente el 40%. 

Radiogróficamen~o, a menudo, se evidencia destrucción óseil, así como den­
sidades moteadas debidas a calcificación y osificación. El lumor es transparente 
con un perfil bastanle indefinido que dcnola aclividad en la periferia de la 
neoplasia. Cuando hay zonas calcificudas se observa un a5pecto punteudo 
especial. 

Sus aspectos pato16gicos son: macroscópicamente, tumores formados de car­
tílago o fibrocartílago. Microscópicamente, consiste en hojas e isloles de con­
drocitos atípicos en diversas etapas de diferenciación. bias células abarcan 
toda la gama, desde las mesenquimatosas jóvenes hasta aquellas semejantes, 
a condrocitos maduros. 

Diagnó~tico diferencial.-EI sarcoma osteogénico y fibrosarcoma, a~.í como 
la displasia fibrosa y tumores y quistes odontogénicos deben ser tenidos en 
cuenta para el diagnóstico diferencial. E sarcoma osteogénico condroblástico se 
diferencia del condrosarcoma por la producción de osteo!de por las células ma­
lignas en el primero. También puede ser difícil la diferenciación entre el tumor 
cartilaginoso maligno y benigno. 

HEMANG!OMA DE HUESO 

El hemangiorna central de los maxilares es extremedamente raro y. extre" 
madamente peligroso. En un informe sobre 40 casos, la mandíbula se vio afec­
tada 2 veces más que el maxilar superior. 

Las lesiones pued~n ser asintomáticas y de crecimiento lento o pueden 
crecer rápidamente, dilatar la lubla cortical y aflojar los dientes. Las piezas 
que se aflojan pueden mostrar un movimiento oscilante hacia dentro y fuera 
de sus alveolos, en la ~:-na cervical de los dientes, puede observarse pérdida 
de sangre. 

Radiográficarnente se podrá observar imw radiolucencia con aspecto pare­
cido a celdillas de ab2ja o carente de característic~s especiales. El diagnóstico 
clínico es difícil, pero cuando se sospecha la existencia de la lesi6n la aspira­
ci6n es de gran valor. Durante la e>.trJcción de un diente. la hemorragia es 
abundante y a menudo incontrolable. Será necesaria la ligadura de las caróti­
das externas, el taponom!ento y finalmente, la resección del maxilar. 
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Los·. cortes núroscóplcos muestran numerosos espacios o vasos,· llenos de 
sangre, en la m~dula ósea. 

FIBROSARCOMA 

El ·fibrosarcoma del hueso es un tumor fibroblástico primariamente maligno 
que no presenta tendencia a formar tumor osteoide o hueso en su crecimiento 
local o metástasis. En la mayoría de los casos, el origen es desconocido, pero 
algunas veces se forma un fibrosarcoma maxilar en un fibroma ameloblástico 
o en una lesión displásica fibrosa que ha sido irradiada. 

El fibrosarcoma de los maxilares es bastante raro24 • 

El aspecto cínico denota una masa que es frecuentemente dura, dolorosa 
y sensible a la palpac;ón y puede estar cubierta por mucosa ulcerada. Suele 
haber fiiación e inmovilización. Ha habido parestesia en unu tercera parte Je 
los casos. la mayoría de los pacientes tienen una edad que va de los 20 a los 50 
<>ños y la lesión se loculiza con mayor frecuencia en la mandíbula que en el 
maxilar superior. No hay preferencia por uno u otro sexo. 

Radiográficamente no e>dste ningún signo específico que diferencie 31 
1ibrosarcoma de otros tumores maxilares. En algunos casos hay destrucción del 
hueso y erosión de las raíces de los dientes, pero también puede haber tumo­
res grandes con poco o ningún cambio radiográfico. 

El aspecto macroscópico de estos tumores es muy voriílble desde blando y 
tluctuante hasta duro. Las células ma 1 ignas fusiformes con núcleos largos están 
casi siempre dispuestas en fascículos. La producción de colágeno es variable, 
r-ero en los tumores rnás diferenciados está dispueto en forma ordenada. En el 
verdadero fibrosarcoma no hdy osteo;.de, aunque se considera que la separa· 
rión de este tumor de sarcoma osteogénico fibroblástico es algo didáctica. 

Este tumor es radiorresistente. la recidiva es bastante frecuente, sobre 
todo después de una extirpación quirúrgica limitada. 

Se ha observado uno supervivencia de 5 años en el 40%. 

TUMOR DE EWING 

El tumor de Ewing es ur.i tumor maligno primario que tiene su origen 
en la médula ósea. Se trata de una lesión rara en los maxilares, y, aunque apa~ 
rece a cualquier edad es más frecuente en la segunda década y casi el 90% 

ccurre en sujetos de menos de 30 años de edad. Es más frecuente en varones 
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que en mujeres. con proporción de 2 a 1. La mayoría de estos tumores se en 
cuentran en huesos largos y en el cinlur6n pelviano, aunque se localizan prác­
ticamente en cualquier hueso. El hueso suele ser doloroso, sensible a la pal­

pación e hinchado, y a menudo existe sensación de calor en ia región corres­
pondiente. Las rnetéstasis son frecuentes, sobre todo en otros huesos y tambien 
en los ganglios linfáticos y pulmones. El maxilar inferior se afecta con más fre­
wencia que el maxilar superior. 

Los tumores maxilares superiores tienden u comprimir el seno maxilar y 
se ha registrado parestes';i del labio y mentón en pucientes con tumor en el 
maxilar inferior22, 

Las radiografías muestran destrucción del hueso y un aspecto semejante 
al de la osteomielitis. La dilatación de la cortuza y formación susperiólico puede 
resultar en una imagen de "piel de cebolla" con espículas verticales. 

Macroscópicamenle, el tejido neoplásico es celular y blando, careciendo 

de un estroma fibroso evidente, pero con tabiques de tejido fibroso entre 
columnas de tejido tumoral. Tiene co1or gris blanco, o gris rojo y son fre­
cuentes las zonas de necrosis y hemorragi¿; que dan a su superficie un aspecto 

centelleante. 

Microscópicam~nte, el tumor está fornwclo de hojíls o cordones de células 

estrechamente aglomerados con citopla'm" y bordes cit0plasm.]iicos difusos y 
núcleos redondos u ovoides de forma y i nción uniformes. con cromatina es­
parcida. Pueden sobresa!ir varios núcleolos y en algunos casos los nucleolos son 
¡:icnóticos. En su conjunto, los núcleolos tienen :en aspecto oscuro ahumado. 

Característicamente, hay focos de células tumorales separados por tabiques 
vasculares fibrosos y las célu 1as tumorales tif;ndc;n a di~ponerse alrededor de 
los vasos en forma de rosa. 

La icl"ntificación posiliva resulta en ocasiones difícil a causa de la seme­
janz¡¡ de su aspecto con el sarcoma de células reticulares, neoplasias metastási­
cas en el hueso como el ncuroblastoma, turnar de Burkitt, sarcoma indiferen­

ciado de celulas redondas y carcinoma indiferenciado. Schajowics ha demos­
trado que las cé1ulas del tumor de Ewing contienen glucógeno, mientras que 

las del sarcoma de células reticulares no conlienen glucógeno y opina que 
esto tal vez conslituya un signo histoquímico para el diagnóstico. 

El pronóstico en e! tumor (b Ewing e; muy desfovorable, ya que 

vería de los pacientes murieron después de 2 años y sólo un l 0% 
sobrevivido los 5 años o m6s. 
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TUMORES OSEOS HEMATOPOYETICOS 

Agrupan diversas variedades 'de tL1mores: 

l) Tumores primitivos ligados a la proliferación anormal de una de las 

variedades celulares hematopoyélicos de la médula; 

2) Tumores ligados a la invasión mctaplásica o rnetastásica de una proli· 

feración del tejido linfoide; 

3) Tumores ligados a la proliferación de las células reticuloendoteliales, 

la cual puede tener por punto de partida al médula o el tejido lin';;ide; 

4) Tumores resultantes de la proliferación simultánea de varios elementos 

del mesenquima y denominados granulomatosos: 

1) Tumores primitivos ligados a la proliferación anormal de una de las 
variedades celuares hernatopoyéticos de ia médula. 

a) Tumores leucobláslicos y mielcblásticos.-C!oroma o leuciblastoma óseo 

o cáncer verde de los huesos, carncterizado por !a asociación de tumores ma­
lignos subperióst icos de coloración verde y de un proceso leucósico agudo. 

Muy excepcional. 

b) Tumores rnielocitarios únicos, excepcionales. 

c) Tumores Plasmocitarios.-Plasmocitoma solitario.-Puede observarse a 

nivel d.e los maxilares, y a nivel de las partes blandas bucales y peribucales 
(encías, lengua, suelo de la boca, labios, cara interna de lils mejillas vello del 
paladar, piel, ganglios linfáticos). Este tumor rnedular único se anuncia con 

dolores. El diagnóstico se basa en la rddiografía, la punción y la biopsia (plas· 
mocito). Es preciso asegurarse de la ausencia de cualquier otra alternción es­
quelética, de signos urinarios y humorales. 

La evolución es lenla. No recidivariu después de radioterapia o de abla· 

ción quirúrgica. 

Sin embargo, es neccsar:o vigilar regularmente al paciente y repetir las 

exploraciones, ya que siempre es posible la diseminación. 

Mieloma múltiple o er.í ;rmedacl de Kahler.-Se iratil de un tumor maligno 

de la médua ósea que se presenta en pacientes de más de 40 años y en el 
hombre con una frecuencia dos veces mayor que en la mujer. Existen tumo­

res múltiples y· bilaterales. Los primeros síntomas son dolores profundos, sor­
dos, os:eocopos, difusos; o una fractura espontáneJ con ade!gazamiento. 
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Las comprobaciones de laboratorio incluyen leucopenia, anem'a, nivel de 
gammaglobulina elevado, presencia de proteína de Bence Jones en la orina, 
depósito de sustancias semejante a la amiloidea en los tejidos, incluso en la 
encía y la lengua e hipercalcemia. 

La les;ón es más frecuenle en la mandíbula que en el maxilar superior. Los 
~ugares afectados habitualmente son las zonus premolar y molar y la zona del 
proceso coronoide. 

Algunas de las características clínicas de las lesiones bucales son: dolor, 
tumefacción, entumecimiento, afloiamiento de los dientes y formación de plas· 
mocitomas de tejido blando. 

Las radiografias rnuestron zonas radiolúcidas múltiples, nitidas y como 
recortadas. Estas zonas no revelan ninguna reacción periférica osteoescle•ótica. 
·también es posibe observar resorción de las raíces \' pérdida de la cortical ósea. 
Los cortes microscópicos ponen de manifiesto una masa tumorul sólida, corn· 
puesta exc!usivmnenle de plasmócitos normales y anormales. 

La evolución es r(ipidamentc fotal (3 a 5 años). 

La radioterapia, el fósforo radiactivo, el uretano, las diaminas y las dos!s 
masivas de fluoruros atenúan los dolores 

2) Tumores ligados a la invasión metaplásica de una proliferación anormal 
del tiljido linfoide.-linfosarcomalosis y Linfosarcoma.-Según el aspecto mor­
fológico de las cé!ulas o In P.structura histológica, se distinguen: linfnblasto· 
sarcoma y linfoblastosarcomatosis; linfocitosilrcoma y linfosarcomatosis; sarcoma 
histiocitar1o o sarcoma plasmocitario e histiocitosorcornatosis. 

Son raros y se observan entre los 5 y los 8 años. Existen tres tipos clinicos 
de comienzo: 

- En el ma;<ilar superior, tumor intranusal de evolución palatina. que no 
se diferencia de los otros tumores malignos más que por la corta edad del 
paciente y la rapidez de la evolución, o bien como tumor de la bóve<la pJ!atina, 
unilateral o bilateral. 

- En el maxilar inferior, tumor del ángulo del maxilar que produce la 
rápida desaparición del hueso alveolar, pero respetando el hueso basal. 

- Formas de localizaciones rnúl!iples, a veces bilaterales y simétricas. o 
afectando simultáneamente a los maxilures superior e inferior. 

Los exám~nes complemenlarios (radiografla, fórmula sanguínea, mielogra­
ma, biopsia) son indispensables para asegurar el diagnóstico. 
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Los linfosarcomas de maxilares son de tipo linfocítico o 1 infoblástico. 

En algunos pacientes la primera manifestación de linfosarcoma ha sido 
una pericoronitis. Las lesione~ b!andas se ulceran a rnenudo. Un linfosdrcoma 
puede ~esarrollarse dondequiera que exista tejido generalizado con extensas 
metástasis. El crecimiento de la lesión es invasor y en ocasiones destruye el 
hueso subyacente y en su forma diseminada resultan con frecuencia invadidos 
los ganglios linfáticos cervicales. 

El pronóstico es sumamente desfavorable, ya que a pesar de la rápida fu· 
sión de las lesiones por la radioterapia, las metástasis cc:-:d"'en a líl muerte 
en la inmensa mayoría de los casos. 

3) Tumores ligados a la proliferación de las células rcticuloendoteliales. 

a) Reticulosarcomatosis y Reticulosarcoma, que sobrevienen desde los 4 
a los 30 años y con mayor frecuencia en los hombres que en las mujeres y la 
mandíbula es lugar preferido. 

Son tumores poco diferenciados, o bien de diferenci¡¡c'1ones variadas se­
qún los casos: Angioendoteliales, linfoide, mieloide. La malignidad presenta 
grados diversc~. de~de el temible angioendoteliomJ observado particularmen­
te en niños, hasta los tumores superficiales, poco extensos, de los cuales se 
han reg:strado varios casos de curación a despecho de las recidivas sobreve­
nidas después de un primP.r tratamiento. Las lesiones de los maxilares se aso­
cian con odontalgias, aflojamiento de los dientes y rediolucencia mal definido 
en la zona, así como a parodontitis localizada con osteítis sin supuración. Si 
se extraen los dientes debido a un diagnóstico equivocado, los alveolos no 
wran. Los tumores de los maxilares afectan el seno rnaxilar, se extienden al 
:nt·erior del piso de la nariz y producen sintomas de obstrucción nusal. 

Las características microscópicas, tanto ele las lesiones del tejido blando 

como del maxilar, son idénticas: el tumor está compuesto por hojas casi sólidas 

de células de coloración pálida, con núcleos pálidos ovulados o redondos. Estas 

células forman casi un sincitio y muestran mitosis. Las coloraciones argénicas 

revelan una fina red de fibras reticulares en medio y a !rededor de las células 

tumorales. 

Se considera que el retículo - sarcoma del hueso es de mejor pronóstico 
que el de tejidos blandos. Ambas lesiones son radiosensitivas y la irradiación 
y la intervención quirúrgicu son el tratamiento de elecci.ón. 
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Los signos radiográficos de lisis ósea son precoses y muy particulares. Se 
observan en dos condiciones: 

1) Cuando los dientes están todavía en la arcada, la radiografía muestra 
la desaparición del hueso subyacente sin limitación r:eta; las zo11<1s de lísis se 
hallan en los espacios int2rdentarios, respetando los taLiqucs o más allá de 
los ápices. En las placas extrabucales, presentan un ¡¡specto redondeado pseu­
doqufstico. 

La alteración de ios clientes y de la mucosa bucul son secundarias. 

2) Cuando se han extraído los dientes, lo que llarniJ la atención es la 
importancia de la reabsorción ósea. La rama horizontal de maxilar inforior que­
da reducida a un delgado tallo, cuyo borde superic1 no presenta su reborde 
1egular normal, sino una serie de festones que circunscriben depresiones, por 
debajo de las cuales el hueso presenta un aspecto difuminado de limites im­
precisos. 

Se observan, a veces, varios focos, con alteraciones contemporáneas de 
los dos maxilares en ciertos casos. 

Sólo la biopsia de los fragmentos extraídos profundamente permite el 
diagnóstico, sin embargo difícil, a veces con cierta reticulohistiocitos prolife­
r;itivas, como el granuloma eosinófilo, 

La radioterapia general seguida de radiolerapia local, ha proporcionado 
excelentes resultados en la mayoría de los casos ob~ervados. 

TUMOR DE BURKITT 

En 1959, Burkitt prestó alención a :a elevada incidencia de los linfosarco­
mas de los maxilares en los nii\os de Uganda. La naturaleza multicéntrica de 
esta variedad de linf.:ma se ha conf:rmado hoy en día. Aunque pueden afec­
tarse todos los órganos del cuerpo, se hallan prQliferaciones tumorales en el 
hígado, páncreas, ovar'.os, glándulas tiroides, glándulils salivales, glándulas 
suprarrenales los riñon8s, los te¡idos b:andos retroperitcneales y el tejido lin­
foide del tubo gastrointestinals:!,'1• 

Aproximadamente In mitad de los pacientes acuden con proliferaciones en 
el maxilar inferior y es interes.;nte el hecho de que se afectan raramente 
otros huesos además del maxilar inferior. Es también interesante la observa­
ción de que, aún la afectación de lo,. ganglios l'nfáticos superficiales es infre­
cuente, estaban afectados los grnglios abdominales en el 80% de los pa­
cientes0l. 
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El tumor de Burkitt se presenta con mayor frecuencia entre los 3 y los 8, 
nños de edad, los pacientes pocas veces tienen más de 15 añosu. 

La enfermedad es rápidamente fatal, produciendo habitualmente la muer­
te en un plazo de 6 meses. 

En Uganda, el tumor constituye el 50% de todos los cánceres de la in­
fancia y en Kenya el 40%Hl. 

La distribución geográfica del tumor de costa a costa del cinturón ecua· 
torial del Africa, donde se hallan condicione's climáticas y vegetales similares, 
indican la posibilidad de que exista un insecto portador. Sin embargo al ha­
berse referido casos de partes del mundo muy distintas desde el punto de 
vista climatológico, esta teoría parece más difícilmente sostenible. Bell y Col. 
aislaron un reovirus de cultivos del material de biopsia obtenido de un pa· 
ciente con un tumor de BurkitL La cuestión sigue siendo: ¿Fue el reovirus el 
causante del tumor, o era meramente un virus sobre infectante. 

Datos recientes indican que el v:rus Epstein-Barr está implicado en la 
patogenia tanto del tumor de Burkitt corno de: la moncnucleosis iníecciosa. Los 
anticuerpos frente al virus EB guardan una sorprendente relJción no sólo con 
el informe de Burkitt y la mononucleosis infecciosa, sino tilínbién con los car­
cinomas anaplásicos hiporfaríngeosi2. 

Caracteríslicas CHnicas.-Los tumores maxilílres se originan en las apófisis 
alveolares, B3, y es frecuente la afectación de m.3s de un i:uadrante. La pérdi­
da de los dientes de leche es a menudo el signo más precoz"'· 

El crecimiento del tumor es rápido y produce gran deformidad. El hueso 
que rodea las piNas dentarias es sustituido por te¡ido tumoral. Las piezas se 
desplazan y caen. Los tumores del maxilar superior invaden el seno maxilar y 
~e extienden hasta invadir los senos etmoidales y esfenoidal o l,1 órbita. 

El tumor se extiende por el periostio para invadir los tejidos blandos 
circundantes. Sin embargo, la piel suprayacente suele permanecer intacta. Los 
estudios clínicos, radiológicos e hrstológicos indican que los tumores se origi­
nan en el espacio medular de los 'Tlaxilares1hl. A menos que exista una in­
fección secundaria, los ganglios linfáticos regionales no están aumentados de 
tamaño. A los rayos X, existe una radiotrunsparencia pacelar. En casos avan­
zados aparece una extensa destrucción ósea y desplazamiento de las piezas 
dentarias con pérdida del hueso en el que se insertan. 

Caraderfolir.as anaroniopatológic.15.-EI tumor presenta un patrón monóto­
no uniforme que consiste en campos de pequeñas células oscuras con núcleos 
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redondos hipercromáticos, membranas n11~iéüres pr0;;,;1~?ntes y esc~.o citoplas·· 
ma. Existen habitualmente de dos a cinco nuclcolos. Diseminados entre las 
células l:nforreliculares o la célula mJdre, se encuentran grupos de histiocitos 
que dan una imagen de cielo estrellado. Los histiocitos tienen grandes núcleos 
vesiculares y presentan casi siempre dos nucleolos prominentes que cor.tienen 
a veces restos celulares en su citoplasma. Existen muchas figuras de mitosis. 

El cuadro histológico es bastante curacterístico. Puede diferenciársele del 
sarcoma de Ewing y del neuroblustoma mcdiuntc el cultivo de tejidosªº· 

Es más difícil diferenciar el linfoma de Burkitt de la leucemia linfoblós­
tica aguda, la leucemia mieloblástica aguda, el reticulosarcorna y los linfa. 
sarcomas poco diferenciados. (World Hea.'th Organization M~morandum}. 

4) Tumores resultantes de la proliferaci6n simultánea de varios elementos 

del mesenquima y denominados granulomatosos, 

ENFERMEDAD DE HODGKIN 

La Enfermedad de Hodgking se caracteriza por un crecimiento lento. in: 
doloro y progresivo de los ganglios linfáticos y los órganos del sistema reticu­
!oeridotelial. con fiebre, asemia y ¡¡Iteraciones del estado general. La enfer­
medad es más frecuente en el adulto, y también en el sexo masculino. S0 de;­
conoce el agente causal, y la enfermedad se considera como una neoplasia. 

Habitualmente el inicio de la eníermedad es progresivo. f.l,ntes de la pali­
dez y la fiebre, constantes o remitentes, pueden aparecer un absceso alveolo~ 

dental, una fiebre exantemática aguda o una infección respiratoria alta. Es sín­
toma importante el prurito cutáneo que a veces procede la adenopatía. En 60 
a 75 por 100 de los casos, Ja hipertrofia de los ganglios linfáticos y los fenó­
menos de presión que ocasionan son síntorn¡¡s precoces y pronunciados. Sue­
!en verse afectados en particular los ganglios cervicales, supracaviculares, 
axilares o inguinales. 

Existe cierta tendencia a las lesiones de le¡idos bucales. Eisenbud observó. 
lesiones por enfermedad de Hodgkin alrededor de los conductos de Stenon. 
El niño o adolescente que sufre esta enfermedad quizá sea atendido por el 
dentista, al pensarse que la adenopatía cervical se debe a una infección dental. 
No son raros en estos enfermos la hipertrofia gingival con hemorragia y la 
infección secundaria por fusoespiroquetns. Ame" estudió un enfermo que 
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·s-úfrfa hipertrofia inflamatoria en la reg1on retromolar derecha inferior, cuyas 
biopsias condujeron a un diagnóstico de enfemedad de Hodgkin. La inflama­
ción se repitió a los cuatro meses. 

Los ganglios linfáticos pueden ser duros o blandos según la etapa de la 
enfermedad. Permanecen aislados, y no lienden a abrirse al exterior. En las 
primeras etapas de la enfermedad la adenopatía suele ser unilateral, lo que 
puede ayudar a distinguir clínicamente esta enfermedad del linfosarcoma y de 
la leucemia, cuya adenopalía es generalmente unilateral. 

La presión que ejercen los ganglios linfáticos y órganos mticuloendote­
liales hipertrofiados sobre estructuras vecinas pueden producir diversos sín­
tomas. Es común la ronquera por compresión de los nervios laríngeos recu­
rrentes, y muchos enfermos se quejan además de dificultades de deglución. 

El diagnóstico de la enfermedad de Hodgkin se basa en antecedentes, 
signos clínicos, radiografías y biopsias de los ganglios hipertrofiados. En esta 
enfermedad no cabe esperar cambios hematológicos característicos. No se co­
noce ningún tratamiento eficaz, pero la irrndiación de los tejidos afectados ali­
via transitoriamente al paciente. Las mostazas nitrogenadas permiten frenar 
la enfermedad, sin curarla. El pronóstico varia según la amplitud de los tras­
tornos iniciales y la gravedad del cuadro en el momento de iniciar el trata­
miento. 



CAPITULO VII 

CANCER DE GLANDULAS SALIVALES 

SIALOCARCINOMAS 

Es difícil hallar datos estadísticos sobre la frecuencia de sialocarcinomas 
po( la falta de uniformidad en el diagnóstico y la variada selección del ma­
terial. La debatida clasificación de los tumores mucoepidermoides .ha creado 
también confusión al reunir estadísticas. 

La mayoría de las estadísticas indican un 10% al 15% de carcinomas pri· 
marios en las glándulas salivales33, 

Las proporciones señaladas entre sialocarcinornas diferenciados e indjfe. 
rendados varían mucho. 

La proporción de tumores malignos de las tres glándulas salivales mayo­
res, parótida, suyma>dlar y sublingual es de 40: 10: 1. La mayoría de los tu· 
mores de la glándula salival sublingual son malignos. 

Es digno de mención el hecho de que las glándulas submaxilares causan · · 
metástasis y tienen un pronóstico infausto más a menudo que los carcinornás 
parotideos, aún cuando las intervenciones quirúrgicas se realizan con mayor 
facilidad en la glándula submaxilar. 

Generalmente, no existe preferencia por algún sexo. Existe un claro pre­
dominio de edad después de la quinta década de la vida, pero también se han 
dado casos de carcinomas en nirios62. 

Características Clinicas.-Los tumores malignos de las glándulas salivales 
se caracterizan por su rápido crecimiento, su consistencia dura, su mala deli­
mitación, la producción precoz de dolor (a veces antes de que el tumor sea 
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clinicamente demostrable), la parálisis facial, la infiltración de los tejidos cír· 
cundantes, la aparición de imágenes vasculares en la piel suprayacente, la ul­
ceraclón y la diseminación linfática y hematógena. 

Carcincma Mucoepidermoide. 

Es conveniente separar los carcinomas mucoepidermoides en los muy ma­
lignos y menos malignos. 

El carcinoma mucoepidermoide es generalrnenle pequeño y blando con 
un diámetro aproximado de 2 y 5 cm. Con frecuencia se le diagnostica clínica­
mente de "tumor mixto". Eslo ocurre nueve veces más a menudo en la prótida 
C']Ue en la glándula submaxilar. Más de la mitad de los menos malignos con-
1ienen quistes cuyo contenido es algo viscoso, casi claro o discretamente san­
guinolento, en algunos, los quisles son grandes dando al corte un aspecto de 
"queso Gruyere". Rararnenle producen dolor. 

El carcinoma mucoepidermoide muy maligno liende a ser mayor y el 
dolor suele aparecer anles de que la tumefacción sea visible. Existe parálisis 
del nervio facial en aproximadamente el 15% ele los pacientes. La mayorla de 
los tumores se localizan en la glándula parótida, pero la glándula submaxilar 
se afecta con mayor frecuencia de lo que afecta en la forma menos maligna. 
A la palpación, el tumor es más duro debido a su crecimiento infiltrativo. Exis­
te a menudo necrosis localizada y, con menor frecuencia, degeneración quís­
tica. 

Ambas formas crecen bastante lentamente, transcurriendo más de 6 aiíos 

desde la aparición de los primeros síntomas al diagnóstico microscópico. 

Aún cuando el carcinoma mucoepidermoide incide predominantemenle 
sobre las glándulas saliva les mayores, puede originarse en las glándulas muco­
sas de los aparatos respiratorio y digestivo y en la mucosa de los genitales y 
el ano. 

La glándula parótida se afecta en aproximadamente ~el 65% al 70%, el 
paladar en aproximadamente el 15% y la glándula submaxilar en alrededor del 
10% y ocasionalmente se halla el tumor en el interior de los huesos maxilares. 
Parecen existir diferencias geográficas, porque en los climas cálidos son fre­
cue,ntes los carcinomas mucoepidermoides submaxilares. 

La forma menos maligna se da más a menudo (65% a 70%) en las glán­
dulas salivales mayores de las mujere5 (950-1147). La forma muy maligna es 
igualmente frecuente en ambos sexos. 
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La edad de incidencia es muy variable y en una serie va de los 5 a los 
79 años de edad, cerca del 15% se observan en niños4~. 

Características anatomopatológ'cas. Deben de separarse los curcinomas 

mucoepidermoides poco y muy malignos 0·3Sde el punlo de vista del pronó5-
tico. 

La forma menos maligna se car.-:cterizu por un epitelio escamoso cubierto 

por una capa celular mucoquí5tica. Existen principalmente tres lipes ele célu­
las: 79, células escamosas células secretoras de moco y células intermedias, 

originándose probablemente los dos prim9ros tipos il rartir del tercero. 

Las células intermedias son menores que. las e1:.iclerrnoides y columnares 
y se les halla con la máxima frewencia en las rrc.?raracicncs epiteliales só­
lidas. Su citoplasma es claro y sus núcleos rchtivumente qrandes. Puede com 

parárselas con la cupa espinosa de la epidermis, pero no poseen puentes in­
tercelulares ni están estratifirndas. Pueden c,bs•.!rvarse formas rle transición a 
las cé'ulas c1.1ras superiores. Aparece eslroma linfoide en la periferia en al­

rededor del 15% al 20% ele los tumores. 

En ccasiones se descubre mucina en las células columnares, que en los 

tumores más diferenciados (menos mulignos) cs!an a menudo dispuestas en 
estructuras en forma de glándula, así como el interior de las células en zonas 
de epitelio sólido. 

En oposición ul adenoma pieomorfo, falta una e.trorna rnixocondromatos<i 
con mucopolisacáridos ácidos o inclusiones de perlas carnificadas. Por lo demás, 

los ca1cinomas mucoepiderrno;des no son menos polimorfos que el adenoma 
pleomorfo. Al igual que en la mucosa oral pueden alternar células cuboidales 
bas6fiias con núcleos vesiculares y células epiteliales pavimentosas poliédricas 

que ocasionalmente pueden queratinizarse hacia la superficie semejando un 
.:arcinoma de células escamosas. Se han hallado células columnares, células 
calciformes y rararnenle células sebáceas. 

En los tumores i11dividuules pueden predominar las células claras hidrópi­

cas, pareciendo la imagen " la de un hipernefroma. 

El lumor mucoepidermoide muy maligno muestra claramente focos carcino-

. matosos en algunas zonas, en el tumor poco diferenciado, las células escamo­
tas y mucosas son menos nu.merosas y predominan las células epídermoicbs 

;nlermedíar. y poco diferenci¿i:i'us. Abundan más las figuras de mitosis y se 
0bserva ocasionalmente crecimiento perineurat e intruneural. Incluso en las 

rieop!asias muy malignas, pueden hallarse habitualmente indicios de moco 
mucicarmin-posilivo que confrrnan el diagnóstico. 
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Origen.-La mayoría de los autores sugieren que este tumor se origina en 
el epitelio ductal de las glándulas salivales mayores. Los raros casos intraorales 
nacen probablemente a partir de los conductos excretores de las glándulas sa­

livales mayores. 

En una revisión reciente, se observó que las recidivas locales eran tan 
frecuentes en las formas menos malignas como en las muy malignas, producién­
dose aproximadamente Con la tercera parte de los casos. Sin embargo e~tudios 
anteriores mostraban que l¿1s recidivas se producían con mucha mayor frecuen­
cia en los tumores muy malignos. 

Cuando existe una recidiva, aparece habitualmente durante el primer año 
consecutivo a la intervención. 

Existen metástasis en alrededor de la tercera parte de los pacientes con 
tumores muy malignos pero sólo en un pequeño porcentaje (2% a 5%) de aque­
!los que padecen carcinomas mucoepidermoides poco malignos. 

Tratamiento.-Su tratamiento comprende la exéresis quirúrgica sin radio­
terapia complemer.taria, pero con una vigilancid regular para sorprender una 
recidiva pos:ble. 

CARCINOMA ADENOlDE QUISTICO 

El Carcinoma adenoide quístico (cilindroma) constituye aproximadamente 
del 2% al 4% de todos los tumores de. las glóndulas salivales. El cilindroma 
es un "lobo con piel de cordero". Las células epiteliales son regulares y de 
apariencia benigna. Sin embargo, aun cuando se sabía que este tumor cau;aba 
comunmente la muerte dal paciente, se clasificó er 're los adenornJs plecmorfos 
hasta el año de 1940. fato se debía en parte al hecho de que en algunos casos 
;iparec.:in m·;tástasis d.: 10 a 20 aiíos derpués de la extirpación quirúrgicaM,53. 

Se encuentran curcinomas adenoides quistícos en lodos aquellos lugares 
en los que existen glóndulas mucosas. Con menor frecuencia se producen a 
partir de glándulas serosas, a~í. no ccurrc tan a menudo en la glándul~· paró­
tida, pero su frecuencia en las glándulas salivales menores da los aparatos 
respiratorio y digestivo es notablemenle elevadu. Aun cuando es responsable de 
más o menos sólo el 2% de los tumores parotídeos, representa el 15% de los tumo­
res de la glándula submaxilar. Comprende el 50%, 11 % y 40%, rcspectivam2n­
te, de los sialocarc'nomas nnl'gncs ds las gl:1ndulas palatinas y parótida y 
submaxilnr. El carcinoma aclenoide quístico es el s!alocarcinoma más frecuente 
de las g!á:;dulas sublin~¡ualé·s. 
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Las localizaciones más frecuentes en las glándulas salivales menores se 
encuentran en la tráquea y los bronquios (aproximadarnenle 20%) y en los 
paladares duro y blando (aprox. 20%). En el paladar, el paladar duro es la 
localización primaria más frecuente. 

Aproximadamente el 10% se encuentro en la lengua, la nariz y el seno 
maxilar; el 4% en la mejilla, y el 3% en el labio superior. 

El tumor de las glándulas salivales mayores, especialmente el de la glán­
dula submaxilar se da algo más a menudo en las mujeres que en los hom­
bres. Sin embargo los cilindromas palatinos y submaxilares no presentan pre­

dilección sexual. 

La máxima incidencia del tumor se da entre los 40 y 60 años. También 
puede encontrarse en niiios17 • 

El carcinoma adenoide quístico se parece a los tumores mixtos por su 
lento crecimiento pero, a la palpación, está más adherido. El slntorna más co­
mún es el dolor precoz. Se producen parálisis faciales espontáneas en aproxi­
madamente la tercera parte de los padenles con tumores saliva les mayores, 
el cilindroma palatino tiene una duración preoperatoria de los síntomas mu­
cho más corla (cerca de 2 anos). No se han descrito caso de ocurrencia bila· 
teral. Transcurren habitualmente unos 4 años antes de que el paciente opte 
por iJ intervención quirúrgica. 

El tumor mide habitualmente 5 cm. de diámetro y presenta poca o nin­
guna capsulación. El examen microscópico cleswbre comunmente una delimi­
tación poco clara, a veces la única indicación de degenNación maligna. 

En muchos casos las recidivas loca les tardan en presentarse más de 5 
años pero tienen graves repercusiones. 

Características anatomopatológicas.-EI tumor está integrado por células 
pequeñas, con poco citoplasma y núcleos que se tiiien de obscuro, apiñados 
<?!rededor de un espacio cilíndrico que contiene mucina o un material hia:ino 
o mucohialino y tormando estructuras cilindromatosas o cribiformes. Estas zo­
nas acelulares pueden adoptar la forma de una roseta viscosa, según el método 
de tinción y fijación empleada. En algunos tumo>es, los cordones celulares 
pue·den ser predominantemente sólidos sin presentar el patrón qufstico. Esto 
guarda una relación con una escasa supervivencia. 

Gruesas trabéculas, casi siempre atravesadas por el moco, pueden inte­
rrumpir la disposición de las células sólidas. La mucina es predominantemente 
musicarmín pos·tiva. El material amorfo se convierte por ello cada vez más en 
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musicarmín negativo, pero sigue siendo ácido peryódico-Schiff positivo. Con 
la lindón de van Gieson el material mucoso se tiiie de rosa y el crecimiento 
intermitente del tumor es demostrable por el "anille anual'' de células que se 
tiñen con grados de intensidad variable. La mucina que se encuentra entre los 
cilindros se t;ñe siempre de roio más oscuro, como el tejido conectivo. Con 
la tinción de la hematoxilina, el conten:do del cilindro se ti11e de azul especial­
mente después ele haber sido fiiacla con líquido de Zenker. Por este motivo, 
se distinguió entre cilindromas hialinos (tumor de Spicgle1) y cilindromas muci­
nosos según la presencia de hialina o de rnucina. 

La infiltración tumoral de los nervios se manifiesta en forma de creci­
miento perineur0l o intraneural en la mayoría de los pacientes Tiene una grave 
significación pronóstica. Los estudios al microscópio electrónico de los carci­
nomas adenoides quísticos han demostrado que estaba alterada la relación 
ca riocitop 1 asmática. 

Origen.-Casi todos los observadores han apreciado que este tumor se 
origina a partir de las células epiteliales de los conductos saliv¡¡ics de ubica­
ción periférica de ahí la semejunza en sus manifestaciones morfol6gicas y 
clínicas con el carcinoma de células bas¡¡Jes. 

los estudios ultraestructurales indican que el tumor nace a partir del 

canalículo intercalar. 

CARCINOMA DE CELULAS ACINARES 

El carcinoma de células acinares es un tumor de crecimiento lento, mode­
'aclamente m~ligno. Su estructura se asemeja tanto a las de los ócinos glandu-
1ares que hasta 1953 se le consideró un tumor benigno. Sin embargo la fre­
cu~ncia de recidivas de más del 50% y una mortalidad a los 5 años de aproxi­
madamente el 10% demuestra claramente su naturaleza maligna. 

El tumor está principalmente en la glándula par6tida y constituye más o 
menos el 2% de todos los tumores de las glándulas salivales, del 3% al 5% 
de todos los tumores parotídeos y aproximadamenle el 12% de todos los tu­
mores malignos de las glándulas salivales. 

También se ha encontrado en J¡¡ glándula sublingual y en el. suelo de. lá ' · . 
boca. 
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Los carcinomas de células acinares se observan más frecuentemente en 
las mujeres, aproximadamen1e en un 70%. La edad de máxima incidencia se 
encuen1ra entre los 50 y 60 años, aún cuando la edad media es inferior en la 
mujer que en el hombre. También se ha visto este tumor en niños. 

Características clínicas.-EI surco clínico es relativamente benigno se pare­
ce al adenoma pleornorfo, puesto que el tumor pequeño, redondo y capsulado 
sólo raramente produce dolor o la parólisis del nervio facial. Generalmente es 
duro y puede ser desplazable o estar lirmemen\e adherido. Se distingue del 
adenoma pleomorfo por varias caracteríslicas. Al corte, el tumor es amarillo 
grisáceo pero sin componentes rni.xomarosos, dado que faltan las estructuras 
tibrilares el tumor es blando y prominente. Se observan focos necróticos a con­
secuencia de la mala irrigación sanguínea. 

Se han producido recidivas uirededor de un 30% y un 50% de los casos 
falleciendo aproximadamente la mitad de los pacientes finalmente por causa 
del tumor, lo cual indica las graves consecuencias de la recidiva local. 

Au1~que la supervivencia a los 5 años es de aproximadamente el 90%32. 

En cerca del 20% de casos se producen metástasis, la mitad de ellas en los 

ganglios linfáticos regionales. 

Características analomopatológicas.-La mayoría de los carcinomas de cé­
lulas acinares son encapsulados, bien por una cápsula fibrosa diferenciada, 
bien por una capa de condensación del tejido circur.dante. El crecimiento in­
filtrante definido no es frecuen1e. El tumor está constituido esencialmen1e por 
láminas epiteliales sólidas, pero en algunos casos existen espacios vados o 
resquicios, que dan al tejido una apariencia cribiforme. 

Existen estructuras glandulares en un 50% de los casos. La estroma conjun­
. tiva es escasa. 

Las células son habitua !mente poligonales, parecidas a las de los ácinos 
serosos. Su citoplasma es granular y casi siempre basófilo dando por ello. la 
presión errónea de que las células son productoras de moco. Sin embargo las 
células son mucic armin negativas. Los núcleos son pequeños y no ocupan una 
posición ·característica. En ülgunos tumores, el citoplasma es de claridad acuo­
sa, parec;da al del carcinoma de células claras de1·· riñón. En quizá el 30% de 
los casos, puede existir tejido linfoide en el tejido adyacente al de las células 
tumorales, observándose ocasionalmen1e follculos y cen1ros germinales. 
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CARCINOMA TRABECULAR Y ADENOPAPILAR 

PRODUCTOR DE MOCO 

El carcinoma trabecular corresponde al carcinoma simple de la nasofaringe. 

La designación de "trabecular"33 implica que faltan las estructuras acinares. 

También se considerará aquí el adenocurcínoma papilar y mucoide (carcinoma 

adenopapilar productor de moco) puesto que diferentes variedades son a ve­

ces agrupadas como adenocarcinoma s6lido3U. Se trnta de tumores muy ma­

lignos que crecen y dan lugar a metástasis rápidurnenle y que, a diferencia de 

los adenocarcinomas ya descritos, conducen precozmente a líl muerte. 

la relación entre las incidenciJs del adenocarcincma trnbecular en las glán­

dulas parótidas, submaxilar y glándulas salivales menores, es de 6:1:1. Cons­

. tituye aproximadamente el 1 % de los tumores de glándulas salivales, como 

el carcinoma adenopapilur productor de moco. 

Tanto el adenocarcinornu trabecular como el carcinoma adenopapilar pro­
ductor de moco afectan a hombres y mujeres con la misma frecuencia y se pro­
ducen generalmentP. a la edad de 50 y 60 años. 

Esta neoplas:a produce dolor. Es frecuente la parálisis del nervio facial. 
Existen metástasis regionales o a distancia en más c!el 50% de los pacientes. 

El adenocarcinoma se caracteriza por sus célula3 polimorfas con grandes 
núcleos centrales hipercromáticos ciue presentan numerosas mitosis. Las células 
están dispuestas según una pautJ trabecular grosera o fina. 

El carcinoma adenopapilar productor de moco, se caracteriza por la al­
ternación de zonas sólidas y quísticas así como de estructuras adenopapilares. 
Estas últimas están delimitadas por células bastante polimorfas que tienen un 
citoplasma pálido. Es caracterísF-:a la presencia de células cíllndricas produc­
toras de moco. Existe a menudo una abundante colección de moco. Se observa_ 
con frecuencia un crecimiento infiltra1iv,,. 

Formas raras de aden~arcinoma 

El adenocorcinoma seudoadamantino es un tumor 
avanzada que crece e infiltra rápidamente33. 
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Carcinoma anaplástico 

El carcinoma anaplástico también llamado adenocarcinoma indeferencia­

do o sólido o carcinoma de células de transición, constituye generalmente el 
1 % de los tumores salivales; es tan frecuen1e en las glándulas salivales ma· 
yores :orno en las menores y se ve más en los hombres que las mujeres. 

la edad con máxima incidencia se encuentra entre los 50 y 70 años. Es 
uno de los tumores más malignos de las glándulas salivales. 

la supervivencia a los cinco años es de aproximadamente e! 55%. Más 
del 50% de los pacientes padecen parálisis del nervio facial que no se recu­
peran tras la radioterapia, corno en la mayoría de los otros tumores salivales. 

Características · anatomofisiológicas. Las pequefias células pleomorfas con 

grandes núcleos están agrupadas en band.is anchas o grupos redondeados sin 
observar una pauta característica. Es difícil diferenciarlas de las células epi­

teliales. Densos cordones de tejido conjunt'vo colágeno, y con menor fre­
cuencia hialino, penetran en las masas epiteliales malignas. Con frecuencia 
se observa crecimiento destructivo en el interior de los tejidos circundantes. 

Carcinoma de células escamosas 

Se considera que el sialocarcinoma de células esrnmosas es uno cie los 

sialoadenomas más malignos. Constituye cerca del 2% de los tumores de las 
glándulas salivales33• Su frecuencia entre lo~ turnare:; malignos de las glán­
dulas salivales varía. En Inglaterra y América abarca entre cerca del 7% y 17% 

de todos los sialocarcinom:is. 

Dentro de sus características se encuentran el dolor intenso, la consisten· 
cia dura, la adherencia de la piel suprayacente y los tejidos circundantes. la 

frecuente ulceración y las rápidas metástasis. 

Aproximadamente las dos terr.eras partes de estos tumores se originan en 
la glándula parótida y una tercera parte en la glándula submaxilar. Los pocos 

carcinomas de los condueles salivales son siempre carcinomas de céllilas esca­
mosas73. 

El tumor incide con mayor frecuencia en los varones que en las mujeres. 
La edad de más incidencia se encuentra entre los 60 y los 70 años. 

Las características anatomopatológica: del carcinoma de células escamosas 

de las glándulas salivales es similar, al microscopio, al mismo tumor .de otras 
iocalizaciones. 
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1,L. 

TUMOR MIXTO MALIGNO 

El tumor mixlo maligno (c~ncer en un adenoma pleomorfo) es un tumor 
raro y bastante rnal definido. Debido a la falta de criterio preciso para esta· 
blecer el diagnóstico de esta entidad, ha variado considerablemente su fre­
cuencia en diversas e;.;t11dísticas realizadas acerca de los tumores de f.35 glán· 
dulas salivales mayores, pero estimaciones recientes indican que abarcan entre 
el 3 y el 5% de ellos. 

Utilizando los criterios de displasia celular, invusi6n vascular y neural, 
y crecimiento infiltrativo y destructivo que tiene lugar en un tumor mixto 
benigno, aproximadamente el 75% se hubíun originado en la g!ándula paró­
tida y. los restantes en las glándulas submaxilares. Ocasionalrnenre, se ha ob· 
~ervado un ejemplo en las glándulas salivales mayores. Más del 85% han sido 
observados en varones con una edad promedio de comienzo de 40 a 50 años. 
El tiempo medio transcurrido entre el inicio y el diagnóstico es cerca de 9 
años. El dolor no parece ser un razgo prominente habiendo sido sentido en 
menos del 25% de los casos:1u. Son frecuentes las parálisis. 

Las recidivas locales son frecuentes. Se producen metástasis. en aproxima· 
damente el 70% sobre lodo en los pulmones, los ganglios linfíllicos, al cere­
bro y los huesos. la supervivencia a los 5, 1 O, 15 y 20 a1ios ha sido estimada 
en 50%, 30%, 20% y 10%, respectivarnenlc, lo cual es considerablemente peor 
que en el carcinoma epidermoide, el carcinoma de células acinares y el carci: 
noma adenoide quíslico. 

Los criterios microscópicos que permiten identificar el tumor mixto ma· 
Hgno, son esencialmente los de un carcinoma que se desarrolla en un adeno· 
ma pleomorfo típico (ttJmor rnixlo), es decir al!eracíones nucleares que indican 
malignizacíón (incremento de la relación nuclear ciloplasmatica, actividad mi­
tótica aumentada, \' normal, hipercromasea nuclear y peomor!isrno). En el 40% 
de los casos se han observado manifestaciones de invasión vascular, linfática y 
neural. No son infrecuentes las micronedrosis y calcificaciones asociadas. 

TUMORES MALIGNOS DE LAS GLANDUl.AS 
SALIVALES MENORES 

Los tumores de las glándulas salivales rnenore; constituyen sólo un pe· 
queñó porcentaje de las neoplasias de la cavidad oral. 

El adenoma pleomorfo (tumor mixto) es la neoplasia más frecuente de las 
glándulas salivales menores de la cavidad oral. El 10% de. las glándulas sa-
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lívaies tn::nores sen ca~c:ricr.-:·:! !'n'J":-::-:pk!~;?"""l-,:· d~s ',es d~tr, est~..:s s-~n urFJS. 

fre~ veces rnás fre·:~;nt~~ q~·"€ !as d-e las i;iándi.:!.:ls s.3!'.v.;ies íl1ci'\c:-es} 1 ~-:1 m.is 
maHgna; aquí p~estc qu-= !a te(::-=r.: par:-e de elles a::-.a;e:~n d-e un n;~<lJ pd .. 

maric ccm·J ~~rcin::mas y un grar. número r¿:,:idiv~r"I y met3S!JtiZ3íL $<?: h~n 

ob~ervado varic5 ei'=rnp!os de c~rC:r . .:·r.-:::s m~:os~·c~rr~~.:<.de en e? ~ilf~nor d~ 

Jos maxilares, scbre rede e:-1 e\ mc,(i:a: irrf¿rior. Se dJ hJbitL1Ji~en!t'! en ol 

área premolar y en ce;ca de !a mitad de cas;)s pr-:<k~cen dolor o p.irest~sid. De 
ordinario son de larga duración (unes 1 O añcs) y rr.etastatizün a nlenLJdo d los 

ganglios linfáticos !ocales. les tumores malignes rle las gl¿nchdas saiiv,,les 

se dan con mayor frecuencia en el paladar duro qve en el paladar bland,?· En 

el 44% son del iipo siciocarcinomasós. 

Los de origen sialadenal son raros y se originan principalmente en l::i base 
de la lengua donde parece existir más a menudo el carcinoma adenoide quís­
tico. 

Los labios son la localización más frecuente de adenomcs nwnomorfos 
o en especial de adenom¡¡s pleomorfos casi exclusivamente el labio superior. 

Aproximadamente las dos terceras partes de las neoplasias malignas se 
ulceran. Si el tumor está localizado en la base de la lengua, del suelo de la bo­

ca o la región tonsilar, existe a menudo disfagia y el dolor puede irradiarse 

al oído. Aproximadamente la tercera pnrte de estos carcinomas rnetaslatizm1 en 
los ganglos linfáticos. Tal ocurre en cerca de la mitad de lo~ pacientes do más 
de 50 años. 
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CAPITULO VIII 

DIAGNOSTICO PRECOZ DEL CANCER BUCAL 

A pesar de la accesibilidad que presenta la cavidad oral para efectuar 
una exploración directa y la obtención de muestras de las lesiones sospecho­
>as, el porcentaje de lesiones malignas orales, repre;entan un 5% de todas las 
neoplasias malignas, y puesto que su índice de curación está en relación direc­
ta al tamaño del tumor es evidente que el aumento de éste Indice dependerá 
principalmente del diagnóstico precoz. 

La muestra biópsica puede obtenerse con una molestia relativamente pe­
queña para el enfermo y con poco esfuerzo del médico. pero mientras el diag­
nóstico precoz de las lesiones malignas parece fácil, serán dos de cada tres ca­
sos, tienen mal resultado terapéutico, generalmente porque el 1umor en el mo­
mento del diagnóstico, había alcanzado un desarrollo superior al que es accesi­
ble el éxito terapéutico, así pues, es necesario utilizar de todos los medios dis­
ponibles para el diagnóstico precoz en aquellos enfermos sospechosos de cáncer. 

La biopsia, puede variar desde la obtención de una pequeña parte repre­
sentativa de la lesión hasta la extirpación de todo el tumor seguido de cierre 
primario o por electrocoagulación. En general se limita a una pequeña parte 
del tumor. No existen contraindicaciones para la realización de una biopsia, 
cuando .se incluye tejido normal esta cantidad -Je tejido debe de ser mínima. 

Al realizar la biopsia es preferible evitar las zonas cercanas al hueso, el 
cartílago o los dientes, o vecinas de venas sanguíne¡¡s grandes donde el espe­
sor del tumor es mínimo, también deben evitarse lo,; focos necrosados; debe 
recogerse un espesor de tejido suficiente. Las partes más superficiales del tumor 
quizás no muestran características celulares del mismo. 
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Así pues en la biopsia hay que incluir la parte del tumor ele crecimiento 
más activo, el cual suele correspdnder al borde de la lesión, cerca del tejido 

normal. 

Las muestras grandes suministran una mayor proporción de resultado> 
positivos, en caso de carcinoma, que las muestras pequeñas. 

La biopsia por el mé1odo del asaendofónnica da buenos resultados, pero 
se requiere cierta habilidad para no carbonizar los tejidos en biopsia pequeña. 

Probablemente el tipo de biopsia que se realiza más a menudo es la pL'n· 
ción de cualquier tipo, la mayor parle de los casos, la biopsia por disección 
al escapelo de un peque11o blor•uc de tejido, empleando una hoja pequerw 
de bisturí y r.eguido de electrocoagulación para cerrar los linfáticos, es tan 
buena como ci;alquier otra maniobra. 

Una técnica es la 1Jtilización del bisturí ordinario, se hacen cuatro 1nc1s10· 
nes pequeñas que delimitan un cuadrado. El bisturí se gira y se lleva al fondo 
de la incisión cuadrada hasta 4.5 rnm. de profundidad o más, según las carac­
terísticas del tumor. Mediante un movimiento plano de sección se corta la base 
del cubo tisular el tejido se coloca cuidadosamente en un líquido preservativo, 
nunca se deben utilizar pinzas pues se nplastarfa la muestra. 

En casos de tumores mixtos, las punciones bióosicas dan resultados muy 
variables en un mismo tumor según la parte estudiadJ y existen muchas posi­
bilidades de error diagnóstico frente a un tumor maligno. 

Este tipo de biopsias sen de mayor utilidad para el estudio de metástasis 
de ganglios linfáticos. 

La anestesia se hace por infiltración leca 1 a cierta distancia del tumor, 
por bloqueo nervioso, y a veces con penlotal; No hay que infiltrar el tumor 
con el anestésico propiamente dicho. Se deben evitar los traumatismos por 
romprensión del tumor antes y después de la biopsia. 

La muestra debe colocarse inmediatamente en un fijador. como el formo.1 
al i0%. La biopsia debe ser lo más simple posible. Al levantar colgajos enteros 
y el quitar grandes cantidades de tejido puede aumentar el peligro de dlsemi· 
nación del tumor, así como la sutura hemosrática. · 

CITOtOGIA EXFOLIATIVA 

La citología exfqliativa es de gran importanci.:i para el médico aünque 
no. sustituye a la biopsia. Cuando por el estudio citológico 
que hacer una biopsia. el material que se necesitará es: 
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Dos portas de vidrio, un escarbador en forma de depresor lingual, un 
fijador (alcohol etllico al 95% es excelente) un papel de historia clínica y un 
lápiz para marcar los portas. 

Técnica: 

1.-Realizar una completa historia clínica, anotar ~us datos, la descripción 
de la lesión y el diagnóstico clínico. 

2.-Escribir el nombre del enfermo y la fecha en el porta. 

3.-Humedecer una gasa esponjosa con agua .y limpiar la superficie de 
la lesión. 

4.-Humedecer la terminación del escarbador, y escarbar firmemente to­

da la superficie de la lesión. En los casos de visceración, puede provocar al· 
gunas hemorragias que se detienen con facilidad. En las lesiones queratiniza· 
das e~ mejor desprender antes toda la superficie queratinizada antes de tomar 

. la muestra; de otra forma se pueden obtener células superficiales enucleadas, 
que no sirven para el diagnóstico. 

5.-lnmediatamente extender el material obtenido por toda la superficie 
libre del parla, formando así una capa muy fina. 

6.-Colocar rápidamente varias gotas del fijador encima del porta o co-. 
locar el porta en un vaso que contenga el fijador. El porta debe mantener el 
contacto con el fijador durante unos 15 minutos. los porta fijadores se sacan 
entonces al aire libre. 

7,-Se envlan los porta y la historia cllnica a un laboratorio adecuado par.a 
que rea !ice el estudio cito lógico. 

El informe citológico establece generalmente un diagnóstico que cae den· 
tro de una de éstas cinco categorlas: 

1.-Células normales. 

11.-Ligera atipia, pero sin señales de transformación maligna 

111-Alteraciones nucleares determinadas Este dato refleja una 
pia nuclear, asociada muchas veces a displasias epiteliales·. 

IV.-Posible Malignidad. 

V.-Cambios malignos evidentes. 



CAPITULO· IX 

TRATAMIENTO 

LA ROENTGENTERAPIA DE CONTACTO EN EL TRATAMIENTO DEL CANCER 

Lós carcinomas cutáneos tienen el mejor pronóstico entre todas las neo­

plasias malignas. En las mejores condiciones el fracaso se reduce a su míni­

ma expresión y son muy pocas las neoplasias no tratadas que se puedan consi­

derar incurables. 

De todos los procedimientos Roentgenterápicos usados para el tratamien­

to de estos tumores, consideramos el método de Chaoul el que ofrece más 

ventajas; dicho método se basa en la imitación de la distribución especial y 
cronológica con la misma magnitud de la dosis usada en Curieterapia. 

La idea principal es emplear cualquier radiación que produzca descenso 
recto de la dosis en el tejido; usar campos que estén adaptados al tamaño del 
foco a tratar, y por último efectuar el frnccionamiento de tal manera que la 
electividad entre tumor y tejido sano aumente en lo posible. 

Debido al descenso brusco de la dosis incipiente este método sólo se em­
plea para la irradiación de tumores superficiales o directamente accesibles. La 
irradiación directa de los tumc;res con este método permite aplicar dosis altas 
suficientes para la destrucción teta 1 del tumor. 

Con la aplicación de este método se evita el peligro de que se presente 
la radiodermitis, por la limitación de la dosis al foco y la conservación del 
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fondo sano; esto no sólo mejora la 1endencia a la curación sino la conservación 
de la vecindad del tumor, con lo cual mejora la reabsorción sin complicaciones. 
Por otra parte como la vecindad se conserva saníl, sus defensas naturales se 

mantienen frente al 1umor. 

Otra ventaja es que sus empleo es menos peligroso para el médico pues 
su protección contra :a radiación es mucho más sencilla. 

Para efec1uar esta radiación, es necesario el descenso brusco de la dosis, 
y esto se obtiene con el tubo de Chaoul de ánodo oblícuo, con 60 kv de vol-
1aje y autofitr~ción del tubo roentgen de unos 0.2 mm. de cobre, con distancia 
foco-piel de 1.5 crr.s.; la capa hemirredu•.tora de !ejido doble de unos 8 mm. se 
obtiene más o menos en iguales condiciones con este mismo 1ubo, pero con 
una distancia foco-piel de 3 cms. de éste modo son tralados los lumores super­
ficiales, en donde existe la seguridad de infiltración en la profundidad. 

El tubo estándar de esta irradiación es el tubo con ánodo oblicuo; en éste, 
los electrones producidos por el cátodo son enfocados en un ánodo hueco de 
20 mm. de diámetro externo y 20 cm. de largo, este ánodo est,) conectudo a 
tierra y puede se¡ empleado sin peligro para el paciente, al final de es1e áncdo 
se encuentra el anticátodo que consiste en una lámina de cobre dorada en 
su interior, los ruyos X que se producen atraviezan esta lámina del anticátodo 
que al mismo tiempo sirve de. filtro, este ánodo eótiÍ erifriado por agua lo que 
permite gran carga de la mancha foca l. 

Para la irradiación de cavidades con este método se construyó el llamado 
1ubo de áwido puntiagudo, el cual consiste en un ánodo en forma de cuna, 
lo cual permite que se irradie en todas direcciones, las cuales son diafragma­
das mediante localizadores tubulart:s para diferentes distancias foco-piel y 
dimensiones de campo. 

Para la aplicación de este tubo que sólo s·e u1iliza en cavidades, se em­
plean cilindros de irradiación, los cuales están provistos de una capa de vidrio 
PLEXI que es útil pura colocar por interrned;c de un espéculo los campos a 
irradiar; estos cilindros contienen pantallas para detener radiaciones relativa­
mente blandas (V2mrn. ele latón); una vez introducido el cilindro en la cavidad 
y enfocada la zona enferma se coloca el tubo de ánodo puntiagudo para efec­
tuar la irradiación. 

Conviene trabajar de preferencia con una capa hemirreductora de 12mm.; 
s61o en los tumores planos, en donde se tenga la seguridad absoluta de qiJe. 
no existe infiltración tumoral en la profundidad, se pueden emplear capas 

- 132 -



hemirreductoras de tejido de unos 8 mm.; los descensos de la dosis son aún más 
rectos con capas hemirreduclorns de 4 mm. y son empleíldos sólo en casos ex· 
cepcionales, donde parece importante la conservación de los tejidos inmedia­
los al lumor, por ej.: Carcinoma de párpado y córnea, hemagioma infantiles. 

Para la protección del radiólogo, es conveniente dirigir siempre el cono 
de rayos de tal manern que no apunten hacia quien realiza el tratamiento; 
para la protección del paciente deben limitarse los campos a tratar con tro­
zos de goma que equivalen a piorno de 1hmm., principalmente cuan­
do no se usan localizadores. Este tipo de irradiación aprovecha mucho más ésto, 
y que la intensidad de la radiación es hecha y actúa dentro del tumor, por lo que 
las altas dosis son aplicadas en el centro del mismo, sin afectar las parles hís­
ticas vecinas; estn razón constituye la superioridad de la terapia por contacto 
sobre roentgentarapia común. 

Como principio de dosificación se usan las siguientes dosis: 

500 r diariamente. Los tiempos de durución de la irradia.ción diarias son 

de 4 min. como promedio. La valuación de la dosis total admisible depende 

de las condiciones del tamaño de los campos usados y de intensidad de las 
dosis individuales. 

Los tumores poseen diferentes radiosensibilidades y también pueden exis­
tir diferencias individuales. Por esta razón las dosis deben ser escogidas en 
funciones a cada tumor. 

En Carcinoma de la piel y labios se usan gencrnlmente dosis de 5 a 7000 r 
con los siguientes factores: 5 cm. de distancia foco-piel 6kv de voltaje. Los 
adenocarcinomas son más radiorresistentes y precisan de 9 a l 0,000 r; cuando 
existan reacciones de la piel y membranas mucosas en relación con la distan­
cia corta de la terapia con rayos X, éstas son similares a los de otros trata­
mientos con rayos X; es conveniente mencionar que estas reacciones son dadas 
por la dosis, especialmente en el caso de que el tumor tratado esté cubierto 
por piel sana; el tratamiento debe ser interrumpido, o aumentar el tiempo 
de protracción si los ·signos de radioderrnitis aparecen pronto. 

Las principales indicaciones de este método terapéutico son: los cánceres 
epiteliales, de localización a piel o en cavidades en lugares accesibles, asimls­
~o en procesos benignos tales corno verrugas. hiperqueratosis, leucoplasias, con­
dilomas, quelo'des cicatriciales, angiomas, induración plástica del pene o en­
termedsd d.: Peyronie; también tiene aplicación en ciertos tipos de afecciones 

- 133 -



inflamatorias crónicas de conjuntiva y c6rneas, panadizos, piodermitis faciales 
~upuraciones de lecho umgueal, sarcoide de Boeck, tuberr.ulosis verrugosa, mi­
c.osis fungoide. 

Este método tiene la venlaja sobre el quirúrgico, desde el punto de visla 
cosmético, ya que no deja cicatriz. 

Los resultados obtenidos son excelenles, así Chaoul anota en el tratamien-
10 de 261 pacientes de cáncer los siguienles resul!ados: carcinoma de piel: 
93%, curado; carcinomu de labio: 83% curado; cáncer de cavidad oral: 40% 
curado; y lambién ha obervado mejoría en caso de melanoma. 

El Dr. David Gut:érrez García observó resultados si mi lares: en un perío­
do de 5 años trató 152 pacientes de los cuales 78 presenlaban tumorcs-carcino­
matosos principalmente de variedad basoc·~kdar, en un porcentaje de 80% y 
20% de epiderrnoides; de localización preferenlemente sobre pirám'de nasal, 
región frontal, naso genianos, palpebrales y 74 pacientes con procesos benig­
nos princi¡:almente queloides en un porcenlaje de 75% y el resto de granu­
lomas, queratosis, papilomas, etc., los resultados fueron de 100% ele curación 
en los carcinomas de eslirpe basal y 90% en los epidermoides de los procesos 
benignos tuvimos 100% de resultados buenos, excep1a en los queloides de 
localización preesternal, en donde los resultados fueron regulares, por lo no 
desaparición de la cicatriz, sino sólo su reducción de tamaño y desaparición o 
mejoría de síntomas (dolor). 

La edad de los pacientes fluctuó entre 12 y 95 a1ios con ma\•Or porcentaje 
en los décadas de 40 a 50 y ele 70 a 80. Se trataron 72 personas de sexo mas­
culino y 80 de sexo femenino87• 

ESTADO ACTUAL EN LA RADIOTERAPIA 

Desde 1899, en que se reporla la primera curación de una lesión ma­
ligna !ralada con rayos X, hasta lá actualidad, son impresionantes los avances 
d.e la radioterapia. 

Partiremos de la época del ortovoltaje, en donde ya era un adelanto ob­
tener radiación penetrante que permitiE:ra irradiar tumores ubicados en profun­
didad. 

A pesar de que con la radioterapia de ortuvoltaje, llamada también tera­
pia profunda, es posible irrad·ar a los tumores ubicaJos dentro del organismo, 
la máxima conceniración de la dosis se obtiene en la superficie del paciente. 
Como consecuencia de esta primera innovación, se produjeron los equipos que 

- I:H-



permilen la radioterapia en movimiento: el aparato se mueve alrededor del 
paciente, o bien, el pacienle se mueve alrededor del aparato. De esta manera 
el número de campos utilizados para irradiar una zona en profundidad se am· 
plia al infinito, permitiendo así una mayor protección de los tejidos sanos. 

El tremendo avance reg;strado en el campo de la füica se ha reflejado 
también en los avances técnicos de Id radiolerapiu. Así, desde hace más de 
tres décadas existen equipos de supervoltaje que, por su alto costo se instala· 
ron sólo en unas cuantas instituciones. 

Nace asi el acelerador lineal de Vun Den Graff, posteriormente los acele· 
radores lineales, disputándose la prioridad la escuela norteamericana de Ca· 
lifornia y la escuela inglesa. Otro equipo de gran utilidad clínica es el 

0

Betatr6n. 

Todo estos equipos tienen en común el hecho de que producen radiación 
de supervoltaje. Esta radiación 1iene las siguientes ventajas: 

Ventajas Flsicas 

Mayor energía. 

Radiación dispersa, principamente ha· 
cía adelante. 

Menos a bsorci6n diferencia 1 .de. la 
radiación entre el hueso y el iejidt? 
blando. · 

Mayor nitidez del haz. 

Ventajas Cllnlcas 

Mayor penetración de la radiar.i6n. 

Distribución homogériea de _la radia· 

ción. 

Distribución con mejor protección a es­

tructuras vecinas, vilales o sensibles. 

Todos estos hechos hacen que la lécnica de radiación se simplifique, lle· 
gando al extremo del acelerador lineal de 75 Mev que existe en California. 

· Eslos equipos tienen también la ventaja de que pueden utilizar indistin" 
lamente el haz de electrones o el haz de rayos X, según se desee. Para el 
tratamiento de lesiones superficiales el haz de electrones tiene la enorme ven· 
taja de que su penetración está regulada por la energía que se le imprime al 
electrón, más allá de esa profundidad, la dosis que reciben los tejidos es 
prácticamente nula. Así. para lesiones superficiales diseminadas, como las ob­
servadas en las micosis fungoides, se puede administrar una radioterapia cor­
poral, haciendo que la mesa de tratamiento se desplace, de tal manera que el 
paciente recorra el haz de electrones de pies a cabeza. De esta manera, se 
pueden proteger fácilmente estructuras como los ojos y los órganos genitales, 
y al regular la profundidad ele la dosis no se producen alteraciones sistemáticas. 
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A princ1p1os de la década de los cincu-::ntas, Johns construyó la primera 
bomba de cobalto 60 que señala unil nueva era en la radioterapia, pues pone 
al alcance de las mayorías' la radiación de supervoltaje. 

Con la ideu de reducir todaviu más aún el coslo de ooeración, se constru­
yen bombas de Cesio-137 que aunque de menor energía que la de cobalto-60, 
por poseer una radiación monocromática de 6 Mcv tiene la mayor parte de 
las ventajas del supervollajc y reduce notablemente el costo de la protección. 

El Cesio-137 presenla lil ventaja de que "u vida media es de 33 años a 
diferencia del cobalto-60 cuy¡¡ vida es de 5.3 mios. 

Desde que Madume Curie hizo público en 1903 el aislamiento del radio, 
es mucho también lo que se ha avanzado en la técnica y en el .conocimiento 
del efecto de las radiaciones. 

El radio y el rndón se han empleado en forma lntracavitaria, interstícial 
o en moldes para el tratamiento de padecimientos malignos. 

Sievert desarrolló las técnicas de dosimetría y propuso el empico del radio 
en cualqu:ern de las tres formas se1ialadas; Quimby s;mplificó el procedimien­
to de cálculo de dosis y casi simulténcamente, la escuela de Manchester ela­
boró las reglas que deben seguirse para obtener una radiación uniforme a 
través de iodo el volumen que se desee irradiar Estas reglas se conocen como 
de Paterson y Parker, nombres del medico y físico que lus elaboraron. 

El empleo de las radiac'ones ionizanles en medicina se inició empírica­
mente, ignorándose el efecto bénefico o daiiino de este medio físico. Pronto 
dio inicio la inve>ligación y así, en los albores de la radiofcrapia aparece la 
ley de Sergoine y Triboundeau que se1íula que "La:. celulas son t11ás sensibles 
a la radiac:6n mientras menor sea su grado de d:fercnciación". 

Muchas' son las experiencias que se han logrado, fanto en labora.torio como 
en la clíl"';ca, lrutor.clo ele enconlrar las dosis que puedun considerarse equiva· 
lentes, de tal manera que se obtcngu el mismo efecto biológ;co con distintas 
dosis. Estos estudios han conducido a tablas que en la actualidad pueden ser 
fádlmente consultadas y servir de guías cuando se desee cambiar el esquema 
habitual de tratamiento Así nace el Ret que Ellis define como Roentgen equi­

va lent therapy. 

En el curso de los casi 80 años de existendJ de la radioterapia, hay 
ciertos hechos que se aceptan como verdaderos y son: 

- La radiorespue~la está en relación con el grado de irrigación déi la!i 
células. A m::jor irrigación, mejor respuesta. Este principio ha sido base de 
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múltiples experiencias, en donde se trata de mejorar. la irrigación y oxigena­
ción de las células tumorales, o bien se reduce la irrigación de los tejidos 
sanos de tal manera que se mejore la relación terapéutica di:- Paterson, que 
es la relación que existe entre la dos:s necesaria parn destruir el tejido enfermo 
y la dosis de tolerancia del tejido sano. 

- La radioterapia está en relación con el grado de ionización que se ob­
tenga en los tejidos. De aquí se deduce que a mayor ionización mayor res­
puesta. Ahora bien, se sube que lus parfículas produce · mayor ionización que 
los fotones. Por esta razón, en la actualidad se est6 empleando el haz de neu-
1rones para el tratamiento de grnndes volúmenes tumorales. De esta manera se 
intenta obtener una respuesta satisfactoria aun en aquellas células hipóxicas 
que se encuentran en el interior de los tumores muy voluminosos y que son 
los responsables del frucaso terapéutico. 

- La rad!orespueita está en función de la dosis. Desde el principio de 

la radioterapia se observó .,,1 hecho de que, a mayor dosis mayor efecto, sin 

embargo, la administración de una dosis muy elevada que conduzca a una ra­

dionecrosis, con frecuencia se ve acompañada de un mayor núrnero de fraca­

sos terapéuticos. 

- La rad'orespuesta está en función de la relación dosis - tiempo. Es evi­

dente que si una misma dosis se ap;ica en una sesión o en 20 sesiones, su 

efecto será totalmente distinto, siendo mucho más intenso en el primer caso. 

- La radiorespuesta está en función de la intensidad de lu t:l·Js'~·. Hasta 
hace unos cuantos años, 111 experiencia era sólo en dos sentidos, o se trataba 
al paciente con radioterapia externa administrando una dosis tumor de dos­
cientos rads diarios en unos cuantos minutos, en cuyo caso no existe variación 
aparente entre por ejem. 2 o 20 min.; o bien se aplica el material radiactivo 
y se deja durante algunos días. administrando dosis muy ba¡as pero constantes 
durnnte los días que dura el tratamiento. Tal es el caso de la aplicación intra 
cavitaria de material radiactivo para el tratamiento del cáncer del cuello ute· 
r ino. Recientem~nte han surgido dispositivos con carga diferida en los cuales 
se introducen altas cargas de material radiactivo, administrando al punto "A" 
de Manchester una dosis de 1,000 rads en unos cuanlos m'nutos. Este cambio 
es la intensidad de la dosis si produce alteraciones en el efecto obtenido, sien­
do necesario producir una modificación de la dosis total para compensar el 
mayor efecto. 
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- La radiorespuesta está en relación a 1 número de fracciones en las cua­
les se divide la dosis total. Hace varios años en el Hospital General de México, 
de la S.S.A .. se ob1uvo experiencia adminis:r~ndo, para el tratamiento de car­

cinoma mamario en estadía 111, la n1'sma dosis total con diferente esquema; 
un grupo recibió tratamiento diario, airo cada tercer día y un úlÜmo una vez 
por semana. Los resultados fueron los siguicnles: La mayor efectividad antitu­
moral y el mayor daiio al tejido sano ;e presentaren p;ira el tercer grupo, lo que 
nos habla de mayor efectividad de la dosis cuando se utiliza en menor número 
de fracciones, aunque se deje un intcrvulo de varios días de reposo. 

- La radiorespues1c es1ti en función del volumen de tejido 1umoral que se 
va a irradiar. Ha sido simplemen1e demos1rado que mientras sea el número de 
.::éulas neoplásicas que deban ser destruidas mayor es el efecto antilumora 1 
de la dosis adminis1rada. requiriéndose por lo tanto, de dosis menores para 
obtener el mismo electo. 

Es indispensable combinar varias especialidades para mejorar la técnica. 

La nueva tecnología empleando máquinas computadoras ha ampliado el 

conocimiento permitiendo que en el centro de computación se realice con ma­

yor exactitud, en tiempo relativamente corto, los cálculos más complicados, lo 

que permite que ese centro pueda dar servicio a muchas instituciones de radio­

lerapia que no puedan pagar a uno o varios físicos para que <:elaboren con 

ellos en el trabajo diario. 

Después de la Segunda Guerra Mundial, el aumento de elementos radiac-
1ivos artificiales que se pusieron a la disposición del médico permitieron el 
desarrollo de nuevas técnicas de la radiación, acercándose así al ideal teórico 
de concentrar la ciosis en tejido enfermo evitando la radiación al tejido sano. 

El advenimiento de elementos radiactivos artificiales de vida media cor­
ta, ha sido de grun utilidad en la práctica de la radioterapia ya que permiten 
w utilización corno sl!h~titutos del radio; en los úitimos años destaca el im­
pulso que han recibido las técnicas ele carga diferida que permiten una coloca­
ción más adecuada del materinl radiactivo y una mejor protección al personal 
ocupacionalmente expuesto. Desde el punto ele vista del radioterapeuta es im­
portant{simo señalar que al obtener una sección inmunológica del huésped 
contra el tumor, se ha 111ostrado en anima!es de experimentación un aumento 
en la radiosensibilidad tumoral, requiriéndose de menor dosis para obtener 
la esteri l'zación de 1 tumor. 
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. . . 

CONCEPTOS . ACTUALES . DE LA QUIMIOTERAPIA DEL CANCER . 

la qvimiciterapia del cáncer apenas está emergiendo de su infancia al 

alcanzar sv identidad como una disciplina clfnica distinta. El primer éxito 

consistente de los agentes citotóxlcos se conoció hasta 1943, y el número de 

agenies útiles fue extremadamente limitado an1es de 1955, desde enloncés 

este campo entró en la fase de crecimiento exponencial. 

Adriamicina 
Thiogvanina 
Citosina-Arabinósido 
Bleomicina 
L-asparaginasa 
lmidazol-carboxamida 
Estreptozotocina 
Ni1rosurea 
Cauno micina 
Procarbazina 
Mitramicina 
Hidroxiurea 
Vincristicina 
Melfalán 
Ciclosfamida 
Vinblastina 
Fluorouraci lo 
Clorambucil 
Busulfán 
Aclinomicina 
Mercaptopurina 
Methotrexate 
Mostaza 



Tradicionalmente el manejo del paciente con cáncer ha estado en manos 
de cirujanos y radioterapeutas. Con el advenimien1o de nuevas drogas y el 
mejor conocimiento, tanto de la farmacodinamlil de los agentes citorreductores 
como de la proliferación celular, el quimioterapeuta se ha vuelto una figura 
esencial en el equipo de médicos que se requieren para tratar en forma apro­
piada al paciente con alguna enfermedad neorlásica maligna. 

El quimioterapeut¡¡ de hoy está invo!ucruclo directomente en la integra­
ción del diagnóstico y en el cuidado del paciente, purticulürmente en lo que se 
refiere a quimioterapia y cuidados médicos generales de 5ostén y atenta e in­
quisitivamente en inmunología e inmunoterapia. 

Los avances más recientes en el m~nejo quimioterápico de 1 cáncer han 
ocurrido en tres áreas principalmente: 1.-EI descubrimiento y la explotación de 
nuevas drogas; 2.-EI uso más eficaz de los agentes antitumorales ya bien es­
tablecidos y 3.-EI desarrollo de ia terapia médica de sostén en el paciente 
con cá;;::~. 

El desc•Jbrim1ento de nueva; drcgus anticancerosas eficaces ha sido impre­
sionante en los últimos años, al m1;rno tiempo se han hecho grandes progre. 
rns en el conocimiento de la estruct Ha, función, proliferación y mecanismos 
regulatorios de la célula. Los ilgentes qu11n:.:-terápicos más útiles presentan como 
principal modo de acción, la interrupción de la dntesis de los ácidos deso irri­
bonucleicos y ribonucleico y en consecuencia de la síntesis ':le las protelnas, 
necesarias en algún punto del ciclo vital de las células cancewsas o bien, en 
la fase mitótica de la división celular. En detalle la secuencia DNA(RNA pro­
teína es el dogma centra i de lu biología moderna. 

Ahora se mencionará el segundo avance de la quimioterapia o sea el uso 
más eficaz de los agentes antilumorales ya bien establecidos. 

Cerno nu:os!ra rn~'.a es liberar al puciente de sus células cancerosas, con 
diferentes técnicas se han encontrado 'que los pacientes con enfermedad neo­
¡:lásica diseminada tienen aproximadamente un trillón o sea 1012 de células 
tumorales. Valorns si mi lares se ban encontrado con técnicas más sofisticadas 
en mieloma, al dividir la producción total de paraproteínas producidas por las 
células en forma individual. 

La fase inicial del tratim1iento se l!Jma inducción de la remisión, donde se tra­
ta de produc!r una remisión completa o sea eliminación de toda evidencia clí­
riica de enfermedad (incluyendo exámenes de laborntorio y gabinete). Una vez 
que es1o se ha alcanzado, se inicia el tratamiento durante la remisión. Para 
'una pob:ación de células cancerosas relativamente homogéneo, se obtiene un 
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efecto terapéutico de primer orden desde el punto de vista cinético, L.1 que 
significa que se requiere de la misma dosis para reducir el número de células 
r:ancerosas (relativamente homogénea, se obtiene un efecto terapéutico de 
primer orden) ele un millón a mil (menos de l miligramo de tejido), que para 
hacer una reducción de un trillón (un kilo de tumor). Así se puede decir que 
la remisión completa representa solamente la destrucción de la cima de un 
'iceberg exponencial" y por lo 1an1o es necesario continuar con el tratamiento 
durante la remisión. Hay evidencio citocinética, y más directamente en pairo· 
nes experimentales de que cuando se inicia la reducción en el número de cé­
lulas cancerosas, el descenso de la curva es rápido, principalrnen1e porque 
um mayor proporción de células entran al ciclo de división. Conforme el· nú­
mero de células se va acercando a cero o sea cuando ya casi se consigue la 
erradicación completa de dichas células, surgen más obstáculos, corno son: una 
mayor proporción de células en Go, (N. del E. Una de las fases de la repro­
ducción celular) células resistentes a las drogas, barreras farrnacológ;cas y 
otros factores, que indican la necesidad de un cambio en el esquema de tra­
tamiento inicial. 

Otro de los aspectos que han aumentado la eficacia con diferentes modo$ 
de acción; este tratamiento tan común en los centros de investigación del cán­
cer no se puede considerar accesible a la comunidad médica en general. 

Por último, el desarrollo de la terapia médica de sostén en el paciente 
con cáncer ha sido importante en las fechas recientes, ya que los principales 
problemas y causas de muerte, tanto en el paciente con padecimientos he­
matológicos m~lignos como en aquelos con quimioterapia intensiva de los tu­
mores sólidos corno son las hemorragias y las infecciones, tienden a ser con' 
1rolados por medio de la administración de concentrados frescos de plaquetas 
o granulocitos, respectivamente. 

Además, se han encontrado antibióticos antirnicrobianos, como la gentami· 

cina, que actúan controlando las infecciones, aun con cuentas bajas de gra­

nülocitos. 

Acerca de los problemas metabólicos asociados al cáncer y que impiden 
en ocasiones, un tratamiento más agresivo del mismo se mencionará la nutri­
ción deficiente en la mayoría de los casos por lo que se le ha dado un gran 
impulso a las medidas de hiperalirnentación a base de la adrn'.nistración paren­
teral de soluciones hipertónicas ccn llpidos y proteínas, en ocasiones con 
aparatos sofisticados de bombeo continuo, a presión positiva. 
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TRATAMl.EJÍITO QUIRURGiCO. 

La evolución de la cirugía, en cuanto al terreno oncológico se refiere, no 

ha sufrido modificaciones de Importancia en los últimos veinte años. Su diseño 

básico, por diversos autores desde principios de siglo y algunos desde fines 

del anterior, permanece estructura !mente quieto y solamente en muy conta­

das circunstancias se alcanzan a ver modificaciones técnicas para facilitar tal 

o cual exposición, nuevas vías de acceso hacía un mismo camino o diferente 

forma de extirpar un mismo espécimen quirúrgico. 

En otros casos, los menos, se encuentran novedades trascendentes en cuan­

to a criterio se refiere, conceptuando que una mayor radicalidad. pueda solu­

cionar mejor la extirpación de una neoplasia, o bien, que el criterio quirúrgico 

más conservador apoyado con la radioterapia sea de similares o superiores be­

neficios, obviamente menos traumático que el primero. 

La cirugía siempre consideré.da como arma fundamental en el terreno de 

la Óncología, muchas de las veces como el instrumento inicial en el tratamien: 

to del mayor número de neoplasias malignas, es en la actualidad un Instrumen­

to más dentro del arsenal terapéutico, y ha de ser, en un futuro no muy lejano, 

~ólo un coadyuvante en el tratamiento de un número limitado de cánceres. 
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CONCLUSIONES 

Anti~uamente el céncer no se conocía como. ta entider. 

P.a~ola~ica que represehta para la ciencj a moderna 1 ya que 

su _estudio empezó a principios del siglo pasado irlenti Fi­

caridosele con diferentes nombres según parecía al cienti­

fi co. Actualmente el cáncer eA un reto a la ciP.ncia tnCld"!:. 

na, ya que se descanocé su et.iología, sin embargo los fac 

tores que lo pt .. edisponen y desencadenan deben ser del co­

nocimiento del préctico y del clínico que eat6n al carita~ 

ta con el enferma. 

La ciencia moderna en la actualidad emolffla un equipo 

entre lo~ cualP.9 se encuentran el estudio radia9r6Fico y 

sobre todo el estudio hlstopatologico que es el que en un 

momento determinadn " hablr:. con la verdedn sobra el dia~­

n6stico de una 1esi6n. 

Las caractP-risticas clínicas, tanto de los sarcomas 

que. son tumoraciones 6scas, musculares y de tejido canee-

tivo; asi como los carcinomas de tejido epitelial,varían 

dependiendo del lugar cie origen,su grado de evolución, a­

sí como su ForMa clinica 1 es decir 1 el aspecto clínica -

que presente. 

Actualmente la radioterapia ha evolucionado, ~eninn 

do cOmo ba-5e principal el empleo d~ la radiación específ'_l 

ca en cada ceso, asi como los campos bien acisptado~ a ls 

zona precisa evitando el daño a tejidos sanas r.idyacentes. 

El més evolucionada de las tratamientos delc~ncer es 

la quimioterapia, ya que s~ vale de medicamentos m~s efec 

tlvos como _son la adriamicina, thlaguanina, etc. 

CcncluyP.nda, podemos rlecir que el estudio del céncer 

es Un verdeder-o reto a la ciencia, ya que existen lfmite'i' 

insóspechados quepoc;:fr""anE'~er descubiertos con la invest.i.ga­

ci ón asidua, así coma el empleo de d~ .nuevos tratamiento5 

aliviando el dtJlor del hambr_-.o; -rn!.sma. 
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