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1 N T R o D u e e 1 o N 

El presente trabaJo constituye un esfuerzo por resaltar al 

importancia que tiene el diagn6stico indicado de las neo-

plasias malignas de los tejidos de la cavidad oral. 

Desde la definici6n del tema. se puede observar que es im

portante el llevar a cabo el diagn6stico precoz de esta p~ 

tolog!a, ya que va de por medio la vida de los pacientes;

por lo mismo el diagnóstico apropiado nos permitirá actuar 

con los diferentes tratamientos de curación. 

De esta manera s1 diagnosticamos oportunamente esta enfer

medad se pueden utilizar los diferentes tratamientos que -

en la actualidad se preconizan en la curaci6n de las neo-

plasias malignas. 

Por tal motivo el Cirujano Dentista debe estar capacitado

y tener los conocimientos básicos, para diagnósticar conv~ 

nientemente esta patología de la cavidad oral. 

Por otro lado estarnos concientes lo difícil del diagn6sti-

co de cualquier forma de neoplasias, por lo que es importan 

te que el Cirujano Dentista ante cualquier lesi6n de los -

tejidos de la cavidad oral con períodos largos de evolu--

ci6n, en lo primero que debe pensar es en un proceso neo-

plásico, hasta que no se demuestre lo contrario. 

Así también es importante que ante la duda en este tipo -

de trastorno, es conveniente referir a estos pacientes con 

el M~dico especialista o bien a Instituciones. 



C A P 1 T U L O 

BOSQUEJO HlSTOR!CO 

Las neoplasias se conocen desde los tiempos más remotos, se 

sabe por documentos médicos que fueron descritos en el año-

1200 A. de C. en EgLpto. Sin embargo, la enfermedad es mu-

cho m&s antigua, probablemente desde la aparición del hom-

bre en la tierra. 

Se ha descubierto un osteoma en la vértebra de un dinosau-

rio que vivió hace aproximadamente 50 millones de años. 

Hip6crates (460-375 A. de C.), descubri6 muchas de las manf 
festaciones cl!nicas del cáncer. 

Las observaciones que han orientado al estudio cient!fico -

de este grupo de entidades hasta antes del presente siglo -

son relativamente escasas. 

La más ~onecida de estas observaciones antiguas es la de -

Sir Pervical Pott, en 1775 publicó sus estudios sobre el -

carcinoma del escroto de los deshollinadores de chimeneas -

en Londres al cual asoció la permanencia por mucho tiempo -

del holl1n en los pliegues del escroto de dichos individuos. 

Después de las observaciones de Pott, muchos investigadores 

trataron de producir cáncer experimental en animales, usan

do materiales similares al holl!n de chimeneas. 

Los conceptos modernos de esta enfermedad tienen posibleme~ 

te su origen en los trabajos de Johannes Muller, en 1838, -

quien observó que las neoplasias compuestas de tejidos cel~ 
lares. 



Virchow 20 años después, dio nuevo impulso a esta teoría y -

descubri6 las alteraciones celulares características del 

c:íncer. 

A comienzos del siglo XVI se advirti6 que la mayor parte de

los trabajadores de las minas Scheeberg y Joachimisthal, de

plata, níquel, cobalto, uranio y arsénico presentaban al ca

bo de algunos años una enfermedad progresiva de los pulmones 

invariablemente mortal. Fué hasta el año de 1879 que dicho -

padecimiento fué identificado como cáncer. 

En 1889, se inició trabajo experimental e importante sobre -

las neoplásias, cuando Henau transplantó un cáncer de una r~ 

ta a otra. 

En el siglo XLX se progres6 con cierta lentitud en el campo

etiol6gico, aunque se dieron importantes pasos en el crecí-

miento de la anatomía macro y microsc6pica. 

Durante el siglo XLX predominó por mucho tiempo la teoría de 

Conheim, según el cual el cáncer se debía a la reactivaci6n

de grupos celulares de origen embrionario que habían perman~ 

cido estáticos por mucho tiempo. En aquel siglo también se -

iniciaron los estudios estad!sticos orientados a la investi

gaci6n etiológica de los tumores. 

Loeb en 1901, demostr6 una serie de experimentos que el cán

cer espontáneo de la rata podfa ser transplantado a otra. 
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La investigaci6n del cáncer propiamente dicho, comenz6 en el 

año de 1903, con trabaJos presentados por Jensen. Por otro -

lado, científicos franceses y alemanes demostrar6n la forma

ci6n de metástasis en neoplásias malignas e infiltración en

tejidos vecinales. 

La importancia de los factores genéticos comenzó a advertir

se cuando Tyzzer, en 1907, produjo varias cepas de ratas <le

gran pureza y observó notables diferencias en la frecuencia

del cáncer mamario entre ellas. 

En 1916, se descubrió el primer agente carcinógeno por estu

dios de producción experimental de cáncer. Yamagiwa e Ichik~ 

wa hicieron la observaci6n histórica de que cuando las ore-

jas de los conejos se untaban con alquitrán de huella, duran 

te mucho tiempo, se producían papilomas, algunos de los cua

les terminaban por hacerse cancerosos. 

Esta demostración fué seguida por la investigación de los -

componentes químicos del alquitrán de huella con poder carel 

nogenético, la cual fué hecha por un grupo de investigadores 

ingleses, encabezados por Sir Ernest, quienes aislaron y se

ñalaron la sirniltud qu!mica de algunos de los carcin6genos -

químicos más potentes que hoy se conocen, los hidrocarburos

policíclicos del tipo del benzatraceno. 

Un poco antes de la publicación de Yamagiwa, que dio base a

la teoría química del cáncer, el investigador Peyton Rous en 

Nueva York, publica en 1911 sus observaciones que dieron ba

se a la teoría de que el cáncer era producido por un virus -

filtrable. 
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Rous encontr6 en un pollo un sarcoma que pudo ser transmiti 

do a otros \~imales de la misma especie por medio de filtr~ 

dos libres de células. 

Hacia 1932, Lacassagne estudió las sustancias químicas es-

tr6genas naturales. 

En 1933, Maine y Bar Horbor comprobaron la participación de 

un :actor extracromos6mico en la génesis de los tumores ma

marios del ratón. 

Otros investigadores que lograron capas gP.néticamente puras 

en las cuales podría aparecer cáncer espontáneamente, deme~ 

tr6 la transmisión del cáncer de madre e hijos en las ratas 

mediante el paso de un agente libre de células por la leche 

de la madre (factor l~cteo). 

Se sabe también que aquellos procesos que estireulan la re-

producción célular, predisponen la producción del cáncer. -

Por otro lado, se conoce que las células de aspecto normal

pueden poseer en su interior, como parte constitutiva del -

DNA, un gen de virus oncógeno denominado "encogen", quepo

dría activarse con la utilización de rayos X o por produc-

tos químicos. 

Recientemente, médicos de Basten descubrieron que la hormo

na dietiletilbestrol tDESl producía cáncer vaginal raro en

las ninas prenúbiales, si se administraba a sus progenito-

ras cuando estan embarazadasª 
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Por último, diremos que el Dr. Schneiderman considera que·· 

la única forma de obtener una respuesta real sería reali-

zando pruebas en seres humanos. Lo cual lo ético no lo pe~ 

mi te. 

Todas las l!neas de investigación mencionadas han progres~ 

do extraordinariamente en las últimas décadas, produciendo 

pruebas científicas de gran valor. 

Biskind y Biskind en 1944, demostraron que en las ratas -

los ovarios que habían sido injertados en bazo, desarroll~ 

ban neoplasias. 

Grossen (1951) pudo transmitir leucemia a ratones confil-

trados libres de células. 

Borenblun (1951) propuso una hipótesis para el desarrollo

del cáncer, la cual lo divide en dos etapas: La primera es 

la iniciaci6n y la segunda es la de promoci6n. Dicha hip6-

tesis s6lo indica la posibilidad de que se produzcan modi

ficaciones seriadas en la canversi6n de una célula normal

ª una célula cancerosa. También comprob6 que sustancias na 

carcinógenas pueden estimular la carcinogénesis. 

Cole y Nowel en 1965, demostraron que cierto número de mu

taciones y el tumor producido guardan una proporción, esto 

es, que la acci6n oncógena incluye la mutación. 

En 1966, Borek y Sachs confirmaron que las realizaciones -

pueden causar cambios en la estructura del DNA, pero estos 
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cambios pueden ser suprimidos y reparados por enzimas. Tal 

reparaci6n podría evitar la carcinogénesis, por lo tanto -

cuando un cultivo de tejido es sometido a la acci6n de los 

rayos X, los efectos carcin6genesis de radiaci6n quedan -

·suprimidos, a menos que las células se dividan poco des--

pués de la radiación. 

En 1970, Warren mencionó los efectos de la energ!a radian

te, estos son: 

a) Acelerar el envejicimiento (mayor frecuen-

cia de mutaciones espontáneas, y por conce

cuencia cáncer) • 

b) Activa los virus oncogénos 

e) Altera el macroambiente de las células 

d) Estimula la~ células las cuales proliferan

originando errores mit6ticos. 

e) Es la causa del desarrollo de mutantes vig2 

rosos, constituyendo tumores. 



CAPITULO 11 

HISTOLOGIA CE LOS TEJIDOS BUCALES 

A) HISTOLOGIA DE LOS TEJIDOS DEL DIENTE 

Los tejidos que forman el diente son: 

Esmalte 
Dentina 

Pulpa 

Cemento 

Cada uno de estos tejidos realiza funciones diferentes, por 
lo cual hablaremos especificamente de cada uno. 

ESMALTE 

FIGURA l 
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!s la sustancia dura y de aspecto vítreo que cubre las su

perficies externas de las coronas de los dientes. 

SUS COMPONETES ESTRUCTURALES SON: 

a) Prisma del esmalte: es la unidad morfológica básica, -

surge de la conexión dentinoesmalte que bordea la den

tina subyacente y suben sin interrupc16n hasta la su-

perficie externa del diente; están alineadas ~erpendi

cularmente a la conexión dentinoesmalte, y en regiones 

cervicales del diente permanente ~stán orientados en -

sentido apical. Los grupos de prismas adumentinos que

en su ascenso hacia la superficie, siguen un trayecto

en forma de serpentina y muy tortuoso reciben el 

nombre de esmalte nudoso. La mayoría de los primas pr~ 

sentan estriaciones transversales. 

b) Vaina del prisma: Es una estructura bien definida que

envuelve al prisma del esmalte. 

c} Sustancia interprisrnática: es una substancia de cemen
tación para los prismas. 

d) Línea de incremento de Retz1us: Son series concéntri-

cas de líneas parduzcas que atraviezan el área cupsal

o incisiva del diente a modo de arco, cada una de las

líneas perduzcas descienden simétricamente hacia la -

región cervical y terminan a niveles diferentes, a !a

largo de la conexión dentinoesmalte. 

e) Bandas de Huter-Schreger: Son sucesiones de bandas os

curas y claras que nacen de la conexi6n dentinoesmalte 
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y corren perpendicular u oblicuamente a las estrias de 

Retzius. 

DIRECCION DE LOS PRIMAS DEL ESMALTE 

FIGURA 2, J y 4 

f) Penachos: los adamantinos son estructuras que se extie~ 

den desde la conexión dentinoesmalte, hasta penetrar en 

el esmalte. 

g) !lusos; son estructuras tenues que atraviezan la cone--

xi6n dentinoesmalte a partir del odontoblasto subyacen
te, estos husos, parecidos a pelos, son proyecciones -

alargadas de odontoblastos que se introdujeron entre -

los ameloblastos durante el periódo formativo del esma! 
te. 
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hl Uni6n cemento adamantina¡ la forma del empalme entre -

la regi6n apical o radicular y el esmalte. 

i) Lamelas: Son defectos del esmalte parecidos a grietas

º hendiduras que atraviesan todo el largo de la corona 

desde la superficie hasta la conexión dentinoesmalte,

penetrando a veces en la dentina subyacente. 

j) Conexi6n dentina esmalte; es la interficie que separa

el esmalte de la corona de la dentina subyacente. 

iNEA DE RETZIUS 

FUGURA 5 



PROPIEDADES FISlCAS: 

a) Dureza: Puede expresarse en términos de su capacidad -

para resistir a la formaci6n mediante la indentaci6n -----

es útil conocer la dureza para valorar sus propiedades plá~ 

ticas en relaci6n con las fuerzas masticatorias, para poder 

escoger y prever el uso de los materiales restauradores. 

b) Densidad: Los valores de esta van disminuyendo desde la

superficie del esmalte hasta la conexión dentinoesmalte. 

En dientes permanentes, la densidad de los incisivos infe-

riores y los molares presentan valores intermedios. Los va

lores más bajos en densidad se han encontrado en dientes -

temporales. 

e) Color: El color depende del espesor de la sustancia ada

mantina, presentando matices diferentes según la naturaleza 

de las estructuras subyacentes. En los sitios donde el es-

malte es más grueso o m~s opaco, su color será grisaceo o -

blanco azulado, cuando el esmalte es delgado, su color será 

blanco amarillento reflejando la dentina amarilla subyacen

te. 

d) Resistencia a la tensi6n y comprensibilidad. El esmalte

posee una resistencia suficiente para poder soportar las -

presiones de la masticaci6n. 
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e) Solubilidad: La solubilidad del esmalte es importante

desde el punto de vista cl!nico. Escontrándose en un -

medio ácido, el esmalte sufre los efectos de la disol~ 

ci6n. Los colorantes disminuyen la solubilidad del es

malte. El esmalto temado de la superficie del diente -

es menos soluble a los ácidos, que el esmalte tomado -

de regiones más profundas. 

f) Permeabilidad: Los líquidos de la cavidad bucal consti 

tuyen el medio ambiente natural para el esmalte del -

diente. 

D E N T l N A 

FIGURA 6 
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-PROPIEDADES FISICAS: 

a) Color: Es de color blanco amarillento y puede ser di

ferente en las denticiones primaria y permanente, el

color de la primera es oscuro. 

b) Dureza: Es menos que la del esmalte. 

e) Permeabilidad: Es muy permeable debido a la presencia, 

en la matrrz, de numerosos túbulos den~inales y de -

proceso odontoblástico, la permeabilidad va disminu-

yendo con la edad. 

d) Composici6n Química: 

75 % de sustancia inorg~nica 

20 % de sustancia orgánica 

5 % de agua retenida, errores de cálculo y otras sus

tancias. 

e) Composici6n inorgánica: 

Los principales componentes inorgánicos son: 

Calcio y fosforo, encontrándose también aunque en men2 

res cantidades, carbonato, magnesio, sodio y cloruro. 
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FIGURA 7 

PENACHOS 
SURGEN DE LA CONECCION 
DENTIUA ESMALTE 

Ll LAHELA 
O) DENTINA 
E) CORTE TRANSVERSAL 

DEL ESMALTE 

Ocupa casi todo lo largo del diente, constituye la porción 

principal de su estructura; en la corona está recubierta -

por el esmalte y en la ra!z por el cemento. La superficie

interna de la dentina forma las paredes de la cavidad pul

par. 

Aoi:t~I-~ DENTltlA INTERGLOBULAR 

FUGURA 8 
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COMPONENTES ESTRUCTURALES : 

Los componentes fundamentales son de dos tipos 

l. Odontoblastos y sus procesos 

2. Hatr!z dentina! 

l. Procesos de los odontoblastos (Fibras de Tomes)e_inervasion 

son prolongaciones citoplasm!ticas que atraviesan el cuer

po de la dentina desde la masa protoplas~tica principal -

de los odontoblastos. 

2. Matriz dentina!: Es una red calcificada formada por fibri

llas de colágeno y atravesada por los procesos odontoblás

ticos, alojados estos procesos en los túbulos dentinales. 

a) Matriz peritubular: Es una zona anular, hipercalcifica

da que rodea el proceso odontol6gico. 

b) Matriz intertubular: Es el componente estructural prin

cipal de la dentina que rodea la luz del ttibulo dentina! -

en las áreas desprovistas de dentina peritubular. Además -

rellena el espacio entre los lados externos de la zona pe
ri tubular. 

e) Vaina de Newman: Es una estructura, dispuesta al rede-

dar de la pared interna del túbulo dentina! y en contacto

estrecho con el proceso odontoblástico contenido en el tú

bulo. 
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d) Ltneas de incremento, de contorno y neonatales: Las -
ltneas de incremento señalan los sitios de trancisi6n e~ 
tre los per!odos alternantes de crecimiento acelerado y

retardado. 

e) Dentina interglobular: Son ~reas irregulares de ----

matriz no calcificada que se forman cuando los glóbulos

no logran la unión o fusi6n. 

f) Capa granular de Tomes: Es una capa formada por dimi
nutas áreas irregulares. Tiene aspecto granular. 

g) Capa predontinal: Es sustancia orgánica consistente,

sobre todo, de fibrillas colAgenas orientadas al azar 
dentro de sustancia fundamental gelatinosa y amorfa. 

CONECCION DENTINO ESMALTE 

Figura 9 
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CAMBIOS FISIOLOGICOS 

La formaci6n de la dentina es un proceso continuo que du

ra toda la vida del diente. Además de la dentina pr1maria 

otras formas de dentina son producidas de manera normal o 

como respuesta a varios estímulos, tanto fisiol6gicos co

mo patológicos. 

Las diferentes formas de la dentina pueden clasificarse en: 

l. Dentina secundaria 

2. Fibrillas muertas de la dentina 

3. Dentina esclerótica 

l. La dentina secundaria fisiológica aparece como una capa 

uniforme de dentina alrededor de la cavidad pulpar. 

Dentina secundaria advertencia y reparativa es la que -

se forma como respueeta a una irritación. 

2. Fibrillas muertas: Son zonas oscuras que parecen suge-

rir el trayecto de los tGbulos dentinales. En algunas -

áreas quedan bruscamente cortadas entre las eKtremida-

des periféricas de la dentina, es entonces cuando se 

llaman fibrillas muertas, es el resultado de cambios en 

la composición estructural de la dentina primaria de 

formación temprana. 

3. Dentina esclerótica: Son zonas de tGbulos dentinales -

obstrutdos y cuyo contenido ha sido sustituido por mat~ 

rial calcificado. 
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P U L P A 

FIGURA 10 

La pulpa dentaria ocupa la parte central del diente y est~ 

rodeada por la dentina. Es precisamente en esta cavidad -

donde se encuentran alojados todos los tejidos blandos del 

diente. Las c~lulas contenidas en la cavidad pueden consi

derarse como elementos del tejido conectivo o mesenquirnat2 

so destiñados a dar cuerpo a las regiones internas del di

ente, desempeñan también otras funciones vitales. 
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Durante el desarrollo del diente, el mesGnquima pulpar propoE 
ciona las cAlulas capaces de producir dentina. La abundante -
vascularizaci6n de la regi6n pulpar ayuda a mantener en esta
do de alerta un sistema de defensa. 

La pulpa posee una extensa red nerviosa, cuya ~nica funci6n -

consiste en transmitir y recibir los est!mulos dolorosas. 

La pulpa se clasifica en: 

Pulpa coronal: Esta se encuentra en la porci6n de la corona -
de la cavidad pulpar y comprende los cuernos pulpares que se -
proyectan hacia las puntas de las cúspides y los bordes inciei 
vos. 

Pulpa radicular: Est~ localizada en la ra!z del diente. 

Forámen apical: Asegura la continuidad entre la pulpa 
radicular y los tejidos del área periapical, este es la v!a -
por la cual vasos sanguíneos y linf!ticos, nervios y elementos 

del tejido conectivo penetran en las regiones internas del --
diente. 

COMPONENTES ESTRUCTURALES 

Odontoblastos: Estos se encuentran en forma de capa tapizando
la cámara pulpar. 

bl zona de Well o Capa subodontoblástica: Es~ zona se encuen
tra libre de células inmediatamente después de la capa de odon 
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toblastos y est.1 constituida por vasos sanqutneos. 

Fibras col!genas y fibras amielinicas. 

Cl Zona de cGlulas abundantes: Se encuentra adyacente a la -
capa subudontobl4stica, est4 densamente poblada de cGlulas. 

Dl Regi6n central de la pulpa: Constituye la masa celular más 
profunda. 

DISTRIBUCION DE LA CIRCULACION ARTERIAL EN EL 

DIENTE 

FIGURA l!Q. A 
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La pulpa dentaria posee una bundante red vascular que proviene 

de las ramas de las arterias dentarias. La sangre llega al --

diente a través del forámen apical en un vaso único o a veces, 

en dos o más arteriolas. La arteria periodontal, que tambi6n -

es una rama de la arteria dentaria, puede subdividirse y man-

dar colaterales más pequeñas en los canales laterales de la -

ra!z. 

FUNCIONES DE LA PULPA 

El tejido pulpar realiza cuatro funciones principales: 

a) Función formátiva: Consiste en la elaboraci6n de dentina. 

Esta actividad comienza al principio de la dentinog~nesis 

cuando las células rnesenquimatosas periféricas se difere~ 

cían en células odontoblásticas. Esta funci6n prosigue -

durante todo el desarrollo del diente. 

b) Función nutritiva: La pulpa proporciona humedad y sustan

cias nutritivas a los componentes orgánicos del tejido -

minelizado. 

c) Funci6n defensiva: En la respuesta de la pulpa dentral a

un ataque se pueden observar todos los signos clásicos de 

la inflamación: dilatación de los vasos sanguíneos, segu! 

da por la trasudaci6n de los liquides tisulares y la mi-

graci6n extravascular de los leucocitos dentro de la cav! 

vad pulpar. 
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~a presencia de un exudado extravascular más abundante prov2 

ca un aumento de la presión sobre el nervio y sus terminaci~ 

nes y, por consiguiente, dolor. Cuando es leve y breve, el -

tejida pulpar suele recuperarse, cuando el estúnulo es cróni 

ca, como ocurre en la caries lentamente progresiva, el teji

do pulpar reacciona de manera protectora. Cuando el estímulo 

es intenso y continuo, el proceso inflamatorio provoca la 

muerte progresiva de las células y necrosis local, con lo -

consiquiente muerte de la pulpa. 

CALCIFICACION DE LA PULPA 

Este fenómeno ocurre a menudo en dientes sanos, tanto erup-

eionados como no erupcionados. 

La calcificación se puede clasificar en: 

l.- Dentículos: Suelen presentarse en la porci6n coronal de

la pulpa como estructuras redondeadas y disposición con

céntrica de las lamelas, los dent{culos pueden clasifi-

carse en dos. 

al Dent!culos verdaderos: Están formados por una matríz cal 

cificada con túbulos dentinales y prolongaciones odcnto

bl§sticas son muy escasos e irregulares, pueden estar as 
heridos a la pared de la cavidad pulpar o libres dentro

del tejido pulpar. 

b) Denticulos falsos: Suelenercontrarse en la porci6n coro

nal de la pulpa. 
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CEMENTO 

FIGURA 11 

El cemento es un tejido mineralizado que recubre la raíz 
de los dientes1 es un tejido conectivo especializado que 

presenta varias simultudes estructurales con el hueso -
compacto, sin embargo, se diferenc!a porque el hueso ca~ 
pacto está vascularizado y el cemento es avascular. 

Este tejido se clasifica en dos ciases: 

Cemento acelular, este se encuentra en la mitad coronaria 

de la raíz. 

Cemento celular, se encuentra en la mitad coronaria de la 
raíz. 

Estas dos clases de cemento se encuentran alternadas en -
forma de capas en la mitad apical de la raíz. 
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SUS COMPONENTE ESTRUCTURALES SON: 

a). Fibras de Sharpey: Estas fibras son producidas por los 

fibroblastos en el tejido periodontal, están orientados radi

almente y se observan penetrando en el cemento. 

b) Fibras de la matr!z: Tienen orientados sus ejes paralela-

mente a la superficie de la ra!z, son producidas por los ce-

rnentoblastos y son las encargadas de asegurar las fibras de -

Shrarpey dentro del cemento. 

e) L!neas de incremento: Se cree que el dibujo lamina! que 

exhibe el cemento, es concecuencia de depósitos que se suce-

den r!timicamente, los periódos de descanso al terminar con -

los depósitos. 

d) Cementoide: Es la matriz orgánica del cemento (sustancia -

fundamental calcificada), y es llamado también como precernen

to. 

e) Cementoblastos: Estos se pueden observan en la superficie

del cemento. Estas células son las encargadas de producir las 

fibras de la matr!z como la sustancia fundamental. 

f) Lagunas y canículas: se encuentran en el cemento celular. 

g) Cementocitos: Tienen las mismas caracter!sticas que los -

cementoblastos, se localizan en las lagunas y en los canal!c~ 

los, se encuentran sus prolongaciones celulares, (Son produci 

dps por las lagunas del cemento). 
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PROPIEDADES FISICAS 

a} Dureza: La dureza del cemento adulto o completa.mente 

formado, es mucho mayor que la de la dentina. 

b) Color: Es de color claro, y se distingue fScilmente del

esmalte por su falta y su tono más oscuro, y es m4s claro -

que la dentina. 

e) Permeabilidad: El cemento es permeable 

COMPOSICION QUIMICA 

El hueso alveolar y el cemento son tejidos mineralizados y

sus componentes químicos son: 

Contenido inorgánico 65 % 

Contenido orgánico 23 % 

Agua 12 % 



La mayor parte de la porción mineralizada está compuesta por 

calcio y fosfato en forma de hidroxiapatita. También en las
capas externas se encuentran concentraciones altas de flour~ 

ro de m&s consta de proteias y polisacáridos. 

FUNCIONES DEL CEMENTO 

a) Anclar al diente al alveolo 6sea para conección de las -

fibras. 

b) Compensar mediante su crecimiento la pérdida de sustancia 

dentaria que se produce con el desgaste oclusal. 

e) Contribuir mediante su crecimiento a la erupción oclusal

mesial continua de los dientes. 
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LIGAMENTO PERIODONTAL 

FIGURA 12 

El ligamento periodontal, es el tejido conectivo que fija los 

dientes al hueso alveolar, contiene fibras, sustancia funda-

mental y c~lulas. Los haces de fibras colágenas que se extien 
dende un lado a otro del ligamento periodontal, están inclui
das muy profundamente en el cemento y en el hueso alveolar en 

forma de las fibras de Sharpey, de tal manera que el ligamen
to periodontal actaa como un elemento suspensorio del diente. 

Las fibras de este ligamento, estSn dispuestas en cuatro ---

grupos: 
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1
1) El qrupo alveolar-cresta, estas se extienden desde el ~rea 

cervical del diente hasta la cresta o reborde alveolar. 

2) El grupo horizontal, que corre perpenducularmente del die~ 

te al hueso alveolar. 

3) El grupo obltcuo, de posíci6n obl!cua con inserciones en -

el cemento y que se extiende m!s apicalmente en el alveolo --

(aproximadamente las dos terceras partes de las fibras perten~ 

cen a este grupo). 

4) El grupo apical, que irradia aplicalmente del diente al hu~ 

so. 

FIBRAS DEL LIGAMENTO PERIODONTAL 

FIBRAS DE LA CRESTA ALVEOLAR 

FIBRAS HORIZONTALES 

FIBRAS OBLICUAS 

FIGURA 13 
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En los dientes multirradiculares se observa adem!s un grupo -
de fibras interradiculares. La disposición de estos grupos es 

tal que proporciona al diente un apoyo contra las fuerzas que 
actúan sobre él; sin embargo, la estructura del ligamento pe

riodontal camina continuamente, como consecuencia de las nec~ 

sidades funcionales. 

La parte principal del ligamento periodontal está formado por 

fasctculos de fibras colágenas blancas que se extienden desde 

el cemento hasta el hueso alveolar. el elemento celular del -

ligamento periodontal est! compuesto por fibroblastos largos, 

delgados, fusiformes y con núcleos de forma ovalada. 

Los vasos sangu!neos del ligamento periodontal, que provienen 

principalmente de la médula ósea del hueso de soporte, a ---

través de las perforaciones laterales del huesa lateral y de

los vasos periapicales, forman una abundante y complicada red 
anatom6tica. 

Estos vasos poseen su propio sistema neryioso simpático. 
Los linfáticos presentan una distribución bastante complicado. 

Los nervios que pueden ser tanto mielinizados como amiel!nicos 
presentan terminaciones de dos tipos: 

En forma de bolita, anillo o sea alrededor de los fascículos -
de fibras, y como terminaciones libres cuando se hallan entre

las fibras, estos nervios son propioceptivos y comunican tam
bién la sensaci6n de ubicaci6n. 
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8} H!STOLOG!A DE LOS TEJIDOS DE LA CAVIDAD ORAL 

Los limites de la cavidad oral se eKtienden desde el borde -

rojo de los labios, a la unión del paladar blando y paladar

duro por arriba de la ltnea de las papilas circunvaladas por 

abajo, las cuales se pueden dividir más específicamente como 

sigue .. 

LABIOS 

REBORDE ALVEOLAR 

SUPERIOR 

REBORDE ALVEOLAR 

INFERIOR 

ENCIA RETROMOLAR 

PISO DE BOCA 

Forman las paredes superiores e in

feriores anteriores. 

Las apófisis del maxilar hasta la -

uni6n paladar duro, su borde poste

rior se halla en el extremo 

superior del arco pterigopalatino. 

Incluye las apófisis alveolares del 

maxilar inferior hasta el piso de -

la boca. 

(Triángulo retromolar} mucosa adhe

rida que recubre la rama ascedenté

del maxilar inferior. 

Espacio semilunar por encima de los 

musculas milohioideos e hiogloso, -

que se extienden desde la superfi-

cie inferior de la lengua. 
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~ALADAR DURO 

DOS TERCIOS ANTERIORES 
DE LA LENGUA 

Zona semilunar entre los bordes al
veolares superiores y la mucosa que 
cubre las ap6f isis palatinas del 

maxilar y los huesos palatinos. 

Esta es la porci6n libre de la len

gua, que se extienden en direcci6n

anterior desde la línea de las pap! 

las circunvaladas a la superficie

inferior de la lengua en la uni6n -

con el piso de la boca. 

Todas las estructuras localizadas por atrás son consideradas

dentro de la faringe. Las estructuras óseas que dan forma son 

los maxilares y los palatinos. 

MUCOSA ORAL 

La cavidad oral está limitada en todas sus partes por una mem 
brana mucosa, constitutda en relaci6n con las funciones de z~ 

nas específicas y las influencias mecánicas que actGan sobre
ella. Esta posee tres zonas específicas, recubiertas por tres 

tipos diferentes de mucosa específica. 

La mucosa masticatoria, que recubre el paladar duro y el hue
so alveolar, (ENOA), una mocasa especializada que cubre el -

dorso de la lengua y la mucosa de revestimiento que comprende 

el resto de la membrana mucosa bucal (labios y mejillas). 
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Toda está mucosa está formada por dos capas, de lámina y el
epitelio superficial. La lámina propia está separada del epi 
telio escamoso estratificado por una membrana basal. 

La lámina propia es una capa de tejido conjuntivo denso, de

espesor variable. Sus pupilas, que forman identaciones en el 

epitelio, llevan los vasos sangu!neos y los nervios. La pre

sencia de estas papilas permite hace una subdivisión de la -

l~mina propia en capa papilar externa y más profunda la capa 

reticular. 
El epitelio escamoso estratificado puede ser queratinizado,

dependiendo de su localizaci6n y sus diferentes capas son: 

CAPA BASAL 

Contiene una población heterogénea de células cuboidales o -
columnas cortas que hacen contacto con la línea basal. 

Las membranas plasmáticas de las células basales forman mi-

crobellocidades ámplias y onduladas que siguen los contornos 

de la lSmina basal u la que están adheridas las células me-

diante hemidesmosomas. 

Las células cuyo destino es atravezar el epitelio y querati

nizarse se denominan queratocitos. 

Las células que contienen pigmentos se localizan en la capa

basal, es en forma de estrella y se le denomina melanocito,

el cual contiene grámulos llamados premelanosomas y melano-

~omas. 
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CAPA ESPINOSA 

Se localiza inmediatamente después de la capa basal, presenta 

células características propias de mayor especializaci6n y m~ 

duraci6n. 

Existe un aumento significativo de tamaño de filamentos cito

plasmáticos y disminuci6n de mitocondrias. 

Es la región más superficial, estas células contienen gluc6-

geno y gránulos citoplasmáticos densos (cuerpos de Odland o

gránulos de revestimiento de la membrana. 

CAPA GRAtlULAR 

Las células se encuentran aplanadas en direcci6n paralela a

la superficie de los tejidos. Sus nGcleos son alargados y -

prezentan en aumento en cuatro a su densidad. Se encuentran

presentes gránulos de queratohielina densos de los electro-

nes y aglorrieraciones de gránulos de glucogéno. Los desmoso-
mas son más notables. 

Se presenta una transición repentina de la capa granular a -

el estrato córneo, lo que refleja la queratinizaci6n de sus

células y su conversi6n en capas delgadas y paralelas caren

tas de nacleo. 
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SUBIDIVISIONES DE LA MUCOSA BUCAL 

La mucosa bucal puede dividirse en tres tipos diferentes: 

1.- Mucosa masticatoria: Integrada por las encías y el revesti 

miento del paladar oseo. 

2. Mucosa de revestimiento: Constituye el revestimiento prote~ 

tor de la cavidad oral, y comprende la mucosa de los labios y
de las mejillas; la mucosa del techo vestibular que recubre -

las ap6fisis alveolares superior e inferior; la mucosa del pi

so de la boca que se extiende hasta la superficie interna de -

la apófisis alveolar inferior; la mucosa de la superficie inf~ 

rior de la lengua, y la mucosa que recubre el paladar blando. 

3.- Mucosa especializada: Representada por el revestimiento de 

la superficie dorsal de la lengua (altamente especializado) • 

MUCOSA MASTICATORIA 

Las encías y el revestimiento del paladar óseo tienen en común 

el espesor y la queratinizaci6n del epitelio; el espesor, la -

densidad y la firmeza del corion, y su adherencia inamovible a 

las estructuras profundas. 

En cuanto a la estructura de la subrnucosa, las dos zonas difi~ 

ren marcadamente, encontrando que en la encía no se reconoce -

capa submucosa alguna~ en tanto que el revestimiento del pala 

dar óseo presenta una capa subrnocosa bien caracterizada. La -

presencia o la ausencia de la capa submucosa en la mucosa mas

ticatoria divide a ésta en zonas almoadilladas y no almoadill~ 

das, respectamente. 
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al ENCIAS: 

PAP 1 LA 1 NTERDEtn AR 1 A 

ENC'IA LIBRE 

DE LA ENCIA LIBRE 

MUCOSA ORAL 

UN 1 ON MUCOG ltlG l VAL 

FIGURA 14 

Normalmente, el epitelio de la enc!a está queratinizado en s~ 

perficie y contiene una capa granulosa. Todas las transicio-
nes del epitelio de la enc!a, desde el epitelio no queratini
zado al epitelio queratinizado y paraqueratósito, deben ser -

coñsideradas como parte de la normalidad. 

La lámina propia o cori6n de la encía está formada por un te
jido conjuntivo denso, no muy vascularizado, las fibras elás

ticas son muy escasas y corresponden a las paredes de los va
sos sanqu!neos. La encía está adherida inamovible y firmemen

te al periostio del hueso alveolar • 
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En la enc!a encontramos diferentes tipos de terminaciones ne~ 
viosas, tales como los corpúsculos de Meissner o de Krause, -
bulbos terminales, asas o fibras finas. 
La enc!a puede dividirse en enc!a libre y enc!a adherida. 

bl PALADAR OSEO 

La muca del paladar 6se se encuentra fuertemente fijada al -

periostio y es por lo tanto inamovible. El epitelio presenta
carácter uniforme a todo el paladar duro, con una capa quera
tinizada bastante espesa y numerosas prolongaciones interpap~ 
lares largas. La lámina propia o cori6n, constituida por una

capa de tejido conjuntivo denso, es más espesa en la porción
anterior del paladar que en la porci6n posterior. En la zona
marginal del paladar 6seo no se puede diferenciar la capa su~ 

mocosa del carian ni del periostio, esto mismo sucede en el -
rafe palatino. En las zonas laterales del paladar duro (tanto 
en zona grasa como glandular) el cori6n está fijado al perio~ 
tio por haces de tejido conjuntivo fibroso. 

En el surco entre la apófisis alveolar y el paladar duro se -
encuentran los vasos y nervios del paladar anterior, rodeados 
por tejido conjuntivo laxo. En la zona anterior los espacios

del tejido conjuntivo contienen grasas, en tanto que en la 
parte posterior los espacios están ocupados por HSbulos de -

las glándulas mucosas. 

La pupila incisiva se encuentra formada por tejido conjuntivo 
denso. 
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El centro de las arrugas palatinas es una capa de tejido con

juntivo denso, con fibras finamente entretejidas. 

En la re9i6n de la papila palatina pueden hallarse perlas epi 

teliales en el cori6n, formadas por células epiteliales. 

MUCOSA DE REVESTIMIENTO 

Todas las zonas de la mucosa de revestimiento est~n caracteri 

zadas por un epitelio relativamente delgado y no queratiniza

do, y por la delgadez del cori6n. Difieren entre sí por la e~ 

tructura de la submucosa. Donde la mucosa de revestimiento se 

refleja {labios, mejillas y lengua), la submocosa debe tener

una contextura laxa. Donde la mucosa de revestimiento cubre -

los músculos (labios mejillas y cara inferior de la lengua),

est~ inamovible fijada a la fascia del músculo respectivo. 

al LABIOS Y MEJILLAS 

El epitelio de los labios y de las mejillas es pavimentase -

estratificado, pero no queratinizado. 

El cori6n de la mucosa labial y bucal est& formado por tejido 

conjuntivo denso. La capa submucosa une el cori6n con la 

fascia de los músculos y está formada por haces de fibras co

lágenas densamente agrupadas, entre los cuales existe tejido

conjuntivo laxo que contiene grada y pequeñas gl!ndulas mez-

cladas. 



bl SURCO VESTIBULAR O MUCOSA ALVEOLAR 

El epitelio y el corión de la mucosa vestibular son semejantes 

a los de los labios y mejillas, sin embargo, la submocosa está 

formada por tejido conjuntivo laxo, que contiene una cantidad

de grasa considerable. 

En el surco vestibular, la mucosa está laxamente a las estruc

turas subyacentes, permitiendo as! los movimientos necesarios

de labios y mejillas. 

La mucosa alveolar es delgada y está poco adherida al perios-

tio por una capa submucosa de tejido conjuntivo laxo pudiendo

contener pequeñas glándulas mixtas; el epitelio delgado y no -

queratinizado. 

el MUCOSA DE LA CARA INFERIOR DE LA WIGUA Y DEL PISO DE LA -
CAVIDAD BUCAL. 

La mucosa del piso de la boca es delgada y está adherida laxa

rnente a las estructuras subyacentes, para permitir la libre -

movilidad de la lengua. El epitelio no está queratinizado y -

las papilas del corión son cortas. La capa submucosa contiene

tejido adiposo. 

La mucosa de la cara inferior de la lengua es lisa y relativa

mente delgada. El epitelio no está queratinizado: las papilas

del tejido conjuntivo son abundantes y cortas: aquí la submucQ 

sa forma una capa separada, sino que liga a la mucosa con el -
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tejido conjuntivo que rodea a los haces de los masculos 
estriados de la lengua. 

dl PALADAR BLAllDD 

La mocosa de la cara bucal de 6sta estructura se encuentra -

muy vascularizada, presentando así un color rojizo. Presenta 

epitelio pavimentosos estratificado no queratinizado, la su~ 

mocosa es relativamente laxa y contiene una capa de gl!ndu

las mucosas. 

MUCOSA ESPECIALIZADA (MUCOSA LINGUAL DORSAL) 

El cuerpo y la base de la lengua difieren mucho en cuanto a -
la estructura histológica de su mucosa de revestimiento. 
En la parte anterior se encuentra gran cantidad de papilas -

filiformes (forma de hilo), las cuales estSn constituidas -
por un eje central de tejido conjuntivo que lleva papilas se
cundarias, el epitelio que las recubre está queratinizado, -

formándose así penachos piliformes sobre las pupilas sencund~ 

rias. 

Oeseminadas entre las papilas filiformes estén las papilas -
fungiformes (forma de hongo), que son prominencias redondea-
das y rojizas. Su color se debe a la abundante irrigaci6 san
gu!nea, visible a través del epitelio relativamente delgado • 
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Algunas de estas papilas contienen corpúsculos gustativos. 

Situadas entre el cuerpo y la base de la lengua se encuentran 

las papilas califormes. No sobresalen de la superficie de !a

lengua, sino que están rodeadas por un foco circular profundo, 

que pa~ece separarlas completamente de la lengua. Su superfi

cie libre muestra numerosas papilas secundarias que están cu

biertas por un epitelio liso y delgado. En la superficie lat~ 

ral de las papilas califormes el epitelio contiene corpúscu-

los gustativos. 

En la zona posterior a las papilas califormes la superficie -

de la lengua está irregularmente tachonada por los fascículos 

linguales, muchos de los cuales presentan una pequeña depre-

si6n central, la cripta lingual, que está revestida de epite

lio pavimentosos estratificado. Los conductos de las glAndu-

las mucosas linguales posteriores se abren en esas criptas. 

Los folículos linguales constituyen, en conjunto, las amígda

las linguales. 

GLANDULAS SALIVALES 

Hay muchas glándulas que liberan su secreción dentro de la -
cavidad bucal. Existen pares de glándulas grandes, clasifica

das como glándulas salivales mayores o salivales propias. Son 

las parótidas, las submaxilares y las sublinguales. Además de 

numerosas glándulas pequeñas distribuidas en la mucosa y sub
mucosa de la cavidad oral y se conocen como glándulas saliva

les menores. 
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Las glándulas salivales se han clasificado de acuerdo al tipo 

de célula o de acuerdo con su localizaci6n. 

La.s células que liberan mucina se llaman células mucosas y -

las que secretan alguna forma de proteína (enzima) se llaman

c~lulas albuminosas y serosas. De este modos de acuerdo al -

tipo celular las gl~ndulas salivales se clasifican como: ser2 

sas, mucosas y mixtas. 

Las gándulas par6ticas del adulto es una glándula serosas 

pura. 

Las gl!ndulas submaxilares es mixta, predominantemente serosa. 

Las gándulas labiales, las glándulas bucales pequeñas, las -
glándulas linguales anteriores y la glándula sublingual, son
gl!ndulas mixtas, predonimantemente mucosas. 

Las gl~ndulas de la base y borde de la lengua, las glándulas

glosopalatinas y las glándulas palatinas, son glándulas muco-
sas puras. 

De acuerdo con su localizaci6n las glándulas salivales se el~ 

sifican como sigue: 

al GLAtlDULAS DEL VESTIBULO 

l.- Glándulas labiales 

a) Glándulas labiales superiores 
b) Glándulas labiales inferiores 
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·2. 

3. 

l. 

GLANDULAS BUCALES 

al Gl5.ndulas bucales menores 
b) Gl5.ndulas parótida. 

GLANDULAS DE LA CAVIDAD BUCAL PROPIA 
GLANDULA DEL PISO DE LA BOCA (complejo 
al Gl5.ndula submaxilar 
bl Gl5.ndula sublingual mayor 

el Gl5.ndulas sublingual menores 
di Gl5.ndulas glosopalatinas. 

alveololinguall 

2. GLANDULAS DE LA LENGUA 
a) Glándulas linguales anteriores 

b) Gl5.ndulas linguales posteriores 

l. Gl5.ndulas de las papilas circunvaladas 
2. Gl5.ndulas de la base de la lengua 

3. GLANDULAS PALAT~NAS 

Sus elementos estructurales son semejantes a otras gl~ndulas 

ex6crinas, formadas por: 

l. Tejido conjuntivo, que forma su cápsula dividiéndola en -
lóbulos y lobulillos. Contienen los conductos, los vasos
sangu!neos y linfáticos y los nervios de las glándulas. 

2. Conductos. Es su tejido conjuntivo, forman un sistema 
complejo de conductos que disminuyen de calibre y sus ra

mas más pequeñas se unen a la porci6n secretora de la 
gl5.ndula. 
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l. Celulas secretoras. Se localizan en su porci6n terminal'
que se encuentra dentro de los lobulillos de la·gl4ndula. 
Todas estas glándulas poseen una irrigaci6n rica por las

arterias más grandes y los vasos venosos y linf!ticos --

drenan en sentido inverso a la glándula. 

Todas las glándulas poseen acinos remificados tubulares y 

tuboalveolares. 

GLANDULAS SALIVALES MAYORES 

Son consideradas como glándulas salivales mayores la glán

dula par6tida, la glándula submaxilar y la glándula sublin
gual. 

Esto se debe a su tamaño y al volúmen de saliva que produ-
cen. 

GLANDULA PAROT!DA 

l. Tamaño y forma: Es la mayor, las partes principales y -

acceso est&n encapsuladas, compuestas, ramificadas y al

veolar. 

2. Situación: Alrededor de las ramas ascendentes de la man
d!bula y por delante del otdo. 
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l. Conductos excretores: El conducto paratideo (de Stenon) 

se abre frente al segundo molar superior, posee una ca

pa doble de células cilíndricas. 

4. Conductos secretores: Capa simple de células cil!ndri-

cas con evidente estriaci6n. 

S. Tubos intercalares: largos, estrechos, ramificados, --

constituidos por una capa simple de células aplanadas. 

6. Epitelio secretor: Alveolos serosos; los alveolos muco

sos son escasos (en recién nacidos). 

7. Tejido intersticial: Células adiposas muy abundantes. 

GLANDULA SUBMAXILAR: 

l. Tamaflo y forma: Bien limitada y encapsulada, compuesta
ramificada, y alveolar (parcialmente) 

2. Situaci6n: Debajo de la mandíbula 

l. Conductos excretores: el conducto submaxilar o de Whar

t6n se abre a un lado del frenillo lingual; posee una -

doble capa de células cilíndricas. 

4. Conductos secretores: Iguales pero en cierto modo más -

largos y pueden contener pigmento amarillo. 
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S. Tubos intercalares: Más cortos, pero de estructura simi• 

lar. 

6. Epitelio secretor: LOS alveolos serosos predominan; alg~ 
nos alveolos mucosos tambi~n medias lunas serosas. 

GLAUDULA SUBLI llGUAL 

l. Tamaño y forma: Es la menor, existe una gllndula, la ma

yor y varias menores; sin cápsula compuesta ramificada y 
tubuloalveolar. 

2. Situaci6n: En el suelo o piso de la boca. 

3. Conductos excretores: El conducto mayor sublingual 
(de Bartholini) se abre cerca del submaxilar, existen v~ 

rios conductos menores (rivinianos): posee una doble ca

pa de c~lulas cil!ndricas. 

4. Conductos secretores: Escasos o ausentes. 

5. Tubos intercalares: Ausentes. 

6. Epitelio secretor: GlSndula mayor: Los alveolos mucosos -
predominan. Gl~ndulas menores: Todas mucosas. 

7. Tejido intersticial: Tabique de tejido muy abundante. 
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GLANDULAS SALIVALES MEflORES 

GLANDULAS LABIALES 

Est!n situadas en la superficie externa de los labios y son 

del tipo mixto. No están encapsuladas. Las células tienen -

car4cter mucoso o ser~so bien distinto y- tubos intercalares 

son cortos. 

GLANDULAS GLOSOPALATINAS 

Las gl&ndulas glosopalatinas del itsmo de las fauces, son -

glándulas puramente mucosas. 

GLANDULAS PALATINAS 

Ocupan el techo de la cabvidad bucal. Las glándulas palat! 

nas tienen las esctructuras de un alveolo tubular, alargado 

y ramificado. Las células predominant.-:-s soló producen moco. 

GLANDULAS DE LA LENGUA 

La gl&ndula lingual anterior est& compuesta por un grupo de 

glándulas arracimadas, siendo cinco conductos pequeños que

abren bajo la lengua. En su parte anterior es principalmen

te mucosas y en su parte anterior es principalmente mucosa

y en su parte ?OSterior hay al~eolos mucosos con casquetes

en forma de medias lunas, de carácter seroso. 
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Las gl!ndulas de la base y del borde la lengua son de la 
variedad mucosa pura. Las gl!ndulas de la superficie de la

lengua, presentan alveolos mucosos tubulares. 

En la región vecina de las papilas foliales y caliciformes
las gl!ndulas linguales est!n reemplazadas por las gl!ndu-
las serosas de las papilas gustativas. 

LENGUA 

Compuestas principalmente de mGsculo estriado, con fibras -

agrupada en haces entrelazados y dispuestos en tres planos. 

En un corte sagital se encuentran fibras musculares tanto -

longitunidales, como verticales (en corte longitudinal y fi 

bras horizontales en corte transversal. Esta disposición es 
única en el cuerpo. 

En los haces, cada fibra muscular está rodeada de endomino
sio que tiende a ser m!s gruesa que en la mayor parte del -

cuerpo y del cual lleva capilares hasta cerca de las fibras 
musculares. 

Se considera como perimisio al tejido fibroel!stico, situa
do entre los haces musculares y contienen los vasos mayores 
y los nervios y en algunos puntos tejido adiposo. 
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MUCOSA 

El revestimiento de la superficie de la lengua es delgado y 

liso. 
La lámina propia se une directamente al tejido fibroelllsti-

co que acompaña a los haces musculares (no existe verdadera 

submocosal. 

La superficie dorsal de la lengua brinda un interés espe--
cial, ya en ella se pueden detectar algunas enfermedades -

(ejemplo, escarlatina, anemia perniciosa), que causan alte

raciones específicas en la superficie lingual. Y su mocosa

estll dividida en dos partes. 

l. La que cubre los dos tercios anteriores o parte dorsal -

(cuerpo de la misma). 

2. La que cubre el tercio posterior o farl'.ngeo (raíz de la -

lengua). 

El límite entre estas dos partes lo señala una línea en for

ma de V, el surco terminal dispuesto transversalmente en !a
lengua. 
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PARTE TRAUSVERSAL DE LA LENGUA 

La mucosa que recubre la parte anterior o bucal está cubie~ 

ta por pequeñas proyecciones denominadas papilas, las cua-

les son de tres tipos, filiformes, fungiformes y calicifor

mes. 

PAPillAS FILIFORMES: (Filum-Hilo). Son estructuras relati

vamente al tas, estrec.has, de forma -

cr6nica, constit.u!das por !Amina pro
pia y epitelio. 

La papila primaria está cubierta de -
epitelio que se extiende formando --

revestimientos separados para cada -

una de las papilas secun.darias, las -

cuales en ocasiones se dividen a su -

vez en hilos, lo que justifica el té~ 
mino filiforme.' 

El epitelio que cubre las papilas se
cundarias se vuelven querat!nico, pe

ro hasta hoy se desco~oce si en el -

hombre las células superficiales se -
transforman en verdadera queratina. 

Estas papilas son muy numerosas y se

dis tribuyen en hileras paralelas que

atraviezan la lengua. Cerca de la --

ra1z siguiendo la l1na de la •v• len
gua!. 
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fAPILAS FUNGIFORMES: Reciben este nombre porque se proye~ 

tan en la parte dorsal de la porción 

bucal de la lengua como pequeñas ze

tas, más delgadas en su base y con -

la parte alta dilatada y uniformente 

redondeadas, no son tantas como las

papilas filiformes, entre las cuales 

se encuentran distribu!das. 

Se encuentran en mayor número en !a

punta de la lengua que en el resto -

del 6rgano. 

Cada una tiene un núcleo central de !&mina propia que recibe 

el nombre de papila primaria, de ella se proyectan papilas -

secundarias de liimina propia que penetran en el epitelio de

revestimiento. 

La superficie epitelial no sigue los contornos de las papi-

las secundarias de la 14..mina propia4 corno el epitelio de re

vestimiento resulta bastante transparente por ello es posi-

ble observar los.vasos sangutneos y de un color rojo a las -

papilas fungiformes. 

PAPILAS CALICIFORMES: Existen un número de doce, distribu! 

das a lo largo de la ltnea en forma

da V# que separa la membrana del --
cuerpo de la lengua. 
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El nombre caliciforme recuerda la -
forma de caliz. Contorneada por un

toso lleno de liquido secretado por 
gl~ndulas m.\s profundas y el cual -
se encarga de limpiar los reciduos

de los conductos. 

Cada papila contiene una papila pri 
maria central de l!tnina propia. 

Hay papilas secundarias de lámina-

propia que se elevan desde hasta el 
epitelio estratificado no queratini 
zado que recubre toda la papila. 

Las papilas caliciformes son m!s 
estrechas a nivel de su incersi6n -

que en su superficie libre, por !o
que tiene forma que recuerda la de

las papilas fungiformes. 

FUtlC 1 ONES DE LAS PAP 1 LAS 

Las papilas contienen terminaciones nerviosas especializa-• 

das para el tacto. 

La mayor parte de las papilas fungiformes y todas las papi
las caliciformes corpGsculos gustativos en las cuales hay -
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terminaciones nerviosas que al ser estimuladas, originan -

los impulsos nerviosos causa de la sensación gustativa. 

AMIGDALA LINGUAL: 

RAIZ DE LA LENGUA 

La mucosa que recubre la raíz de la 

lengua no contiene papilas verdade

ras. Las pequeñas prominencias que

se observan en esta parte de la --

lengua dependen de acúrnulos de nód~ 

los linfáticos que hay en la lámina 

por debajo del epitelio. 

A la disposici6n de este tipo, es -

decir un acúmulo de nódulos linfáti 

cos en estrecha relación con epite

lio plano estratificado, suele recl 

bir el nombre del tejido amigdalar. 

En el techo de la lengua recibe el

nombre de amigdala lingual, los n6-

dulos linfáticos poseen centros ge~ 

minativos en sus espacios que que-

dan entre ellos son ocupados por t~ 

jido linfático difuso. 

El epitelio plano estratificado no

queratinizado que recubre el tejido 
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linfltico se extiende hacia el interior del 6rqano a diver

sos niveles para formar cavidades o fosas llamadas criptas. 

Los linfocitos emigran a través del epitelio que recubre e~ 

tas placas de teJido linfático, los conductos de las glánd~ 

las mucosas subyacentes se abren en el fondo de muchas criE 

tas y tal disposición permite se limpien y queden libres de 

restos. Por este motivo las criptas infectadas no son tan -

comúnes en la amígdala lingual como en el tejido amigdalar

de otras localizaciones desprovistas de glándulas subyacen

tes que se abren en las criptas. 

HUESOS DE LA CAVIDAD ORAL 

Los huesos que forman la cavidad oral se encuentran 

comprendidos dentro de la clasificación de huesos de la cara. 

Los cuales se encuentran divididos en dos porciones, llama

das maxilares. La inferior está integrada por la mandibula, 

en cambio la superficie está constitu!da por trece huesos,

doce de ellos dispuestos en pares, son los maxilares supe-

rieres, los molares, los unguis, los cornetes inferiores, -

los huesos propios de la naríz y los palatinos, el impar es 

de v6mer. 

Para nuestro estudio los m4s importantes ser!n los maxila-

res, los palatinos y la mandíbula. 
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MAXILAR SUPERIOR 

Es de forma cuadrangular. aplanado de fuera adentro, se li

mita la ap6fisis palatina que forma parte del piso de las -

fosas nasales y otra parte forma parte de la b6veda palati

na. 

En su parte anterior se observan la implantaci6n de los in

cisivos encontrando la eminencia canina y por detrás de --

ap6fisis piramidal su cara superior es llamada orbitaria, -

forma el piso de la órbita, de cara posterior de la ap6fi-

sis piramidal es convexa y coresponde por dentro a la tube

rosidad del maxilar y por fuera a la fosa cigomátaca-

ESTRUCTURA 

La parte anterior de la apdfisis, la base de la ap6fisis -

ascendente y el borde alveolar está formado por hueso espoB 

josas y el resto del hueso compacto. 

En el centro del hueso existe una gran cavidad denominada -

seno maxilar o antro de Higmore, en forma de pirámide. 

HUESOS PALATINOS 

Situados en la parte posterior de los maxilares superiores -

se pueden distinguir en cada uno de ellos dos partes o lámi

nas. Una horizontal y una vertícal. La parte horizontal for

ma parte del piso de las fosas nasales en su porción supe--

rior inferior forman la b6veda palatina. 
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·La parte vertical forma el meato medio, inferior y forma :. 

con la tuberosidad del maxilar el conducto palatino poste

rior. 

ESTRUCTURA 

Está formado principalmente por hueso compacto, solamente

en su porción de ap6fisis piramidal presentan hueso espon

josos. 

MAXILAR INFERIOR 

Forma el solo la mándibula y es considerado como un cuerpo 

y dos ramas. 

CUERPO 

Tiene forma de herradura cuya concavidad se haya vuelta -

hacia atrás. 

Se distinguen en él dos caras y dos bordes. 

ESTRUCTURA 

Está formada por hueso esponjoso recubierto por una gruesa 
capa de hueso compacto. Este tejido, se adelgaza a nivel -

p.el c6ndu·lo y se torna compacto. 



C A P 1 T U L O [ 1 [ 

GEtlERALl DA DES 

DEF!NICION DE NEOPLASIA: 

En sentido literal, neoplasia significa: "Nuevo crecimiento• 

o •Neoformaci6n". Estos dos términos no definen adecuadamen

te una neoplasia. Sin embargo, Willis da una definici6n más

significativa: "Una neoplasia es una masa de tejido cuyo cr~ 

cimiento excede el de los tejidos normales y no está coordi

nado con estos mismos, y que persiste en la misma manera ex

cesiva después de cesar el estímulo que desencadenó el cam-

bio• • Pudiéramos añadir que la masa anormal carece de finali 

dad, hace presa del húesped y es practicamente, os decir, -

todas las neoplasias dependen en Gltirna instancia del húes-

pcd en cuanto a la nutrición la respiraci6n y en realidad 

al riesgo sanguíneo; muchas formas de neoplasia necesitan iQ 

cluso de sosten endócrino. 

Se hace necesario, también aclarar las palabras tumor y cán

cer. 

En realidad, tumor denota sencillamente la tumufacción que -

es de hecho, uno de los signos cardinales de inflamación. 

Si bien una neoplasia cerca de la economía superficial prod~ 

ce una tumefacci6n, hablando de manera estricta, no todos --
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los tumores son neopl ~sicos y pueden ser producidos por hemo'

rragia o edema. 

Sin embargo, la larga historia ha hecho sinónimos tumor y ne~ 

plasia. Peor eJemplo: La oncología (onces-tumor y logos-trat~ 

do), es el estudio de los tumores o más exactamente, el estu

dio de las neoplásias. C~ncer es el nombre común para los tu

mores malignos. 

CARCI NOGENES 1 S 

Como han mencionado en el primer capítulo de esta tesis, la

causa del cáncer es desconocida. De todas maneras, se ha reu

nido gran número de conocimientos en la búsqueda de este pro

blema. 

Todos los datos parecen indicar que la probabilidad de la --

existencia de muchas causas de cáncer, quizás actuando por -

virtud de mecanismos diferentes y señal~n que no es una multi 

plicaci6n Gnica, sino más bien una constelaci6n de transtor-

nos neoplásicos nacidos de estas causas. Además, varios fact~ 

res onc6genos pueden actuar durante un tiempo aislado o.seri~ 

damente para terminar desencadenando una sola neoplasia malig 

na. 

La variabilidad en el estableciamiento de las etapas del cán

cer puede depender en parte de la multiplicidad de tejido do~ 
de estas neoplásuas nacen y de la plurabilidad de etialag1as. 
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~) ORIGEN DEL CANCER A NIVEL CELULAR Y TISULAR 

Como los tumores están formados de células maduras diferenci~ 

das, probablemente nacen de células adultas. Pero los cánce-

res se cree que provienen de células precursoras primitivas o 

de células somáticas maduras cuya homeostasia ya ha sido per

turbada por cambios hiperplásicos, metaplásicos, displásicos, 

o regenerativos. 

El comGn denominador de todos estos hechos es la duplicaci6n

celular activa o el potencial para efectuarla. Muchas datos -

clínicos y experimentales sugierP.n que la célula que se divi

de es rn~s sencible a las influencias carcin6genas que la cél~ 

la en reposo; de hecho la divisi6n celular es un requisito n~ 

cesaría para la carcinogénesis. 

La contribuci6n de la regeneraci6n celular a la oncogénesis -

queda bien ejemplifir.ada por la frecuencia muy aumentada de -

carcinomas en pacientes que sufren sirrosis hepática, esta -

forma de enfermedad se acompaña de áreas de necrosis de célu

las hepáticas con la consiguiente regeneración activa. 

La elevada frecuencia de cáncer en algunos procesos clínicos

ha originado la idea de la predisposici6n o de lesiones pre-

cancerosas. 

Se incluyen bajo esta denominaci6n la gastritis atrófica de -

la anemia perniciosa, la queratolisis senil de la piel, la -

·leucoplasia hepert6fica de la cavidad bucal y vulva, el 
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xerodema pigmentoso, la polipoliposis familiar de el colon y 

la neurofibromatosis, los tres últimos transtornos son de -
origen genético. Estadísticamente estos procesos aumentan el 

peligro de que se desarrolle un cáncer en el 6rgano o tejido 

afectados. 

Por otro lado, existen dos teorías acerca del nacimiento del 

cáncer: La teoría del campo; la primera enuncia que el cán-

cer nace de una célula que se desvía: la segunda enuncia que 

nace de un campo de células infectadas simultáneamente. 

Esta distinci6n ahora ha perdico importancia, pues gracias a 

trabajos con cultivos de tejidos, sabemos que los dos puntos 

de vista no resultan exclusivos. Cuando se produce cáncer ín 

vitre es posible una parte, identificar clonas de células m~ 

lignas. Por otra parte (por ejemplo entre un mill6n de célu
las expuestas a las mismas condiciones carcin6genas), algu-

nos centenares pueden presentar cambios similares de un tiem 

po determinado y dar origen a un campo de células cancerosas. 

En forma similar, en clínica se observa que el cáncer puede

nacer de focos separados dentro de un tejido inquieto que -

probablemente esté reaccionando a influencias carcinógenas. 

Tanto sin son ambientales, genéticas o de ambos tipos. Fina! 

mente, la carcinogénesis ocurre a nivel celular individual. 



~iene interés una concepci6n antigua según la cual, los cán

ceres se originaban en nidos de células embrionarias secues

tradas durante el desarrollo fetal. En ocasiones descubre t~ 

mores que sugieren fuertemente este orden de acontecimientos 

(por ejemplo: la aparici6n de un teratoma en el mediastino). 

La aparici6n de una lesión de este tipo en el mediastino so

lo puede explicartse por el secuestro de células embriona--

rias, es una rareza, pues casi nunca se descubren en autop-

sias seriadas sistemáticas. 

Otro hecho sugiere el posible origen de neoplásias en malfo~ 

maciones congéneticas. La malformación adopta diversas far-

mas puede consistir en un acumulo normal de vasos (hemangio

ma), los cuales no san verdaderas neoplásias. Suelen existir 

desde el nacimiento muchas veces desaparecen de manera espon 

tánea. Raramente o nunca un hernangioma congénetico da origen 

a una neoplásia verdadera. 

Otra forma de malformaci6n congénetica es el hemartroma ---

(crecimiento excesivo localizado de células maduras normales 

idénticas al tipo que constituye el órgano donde se descubre 

el tumor)~ Las células dentro de dicha neoplásia son maduras, 

no presentan anaplasia y solo merece el nombre de rnalforma-

ci6n congénetica en virtud de su falta de organizaci6n arqui 

tectónica normal. 

El probema más dificil es el que se refieren a la naturaleza 

de ~os neves y su panel en cuanto a neoplásias. Desde que -

·nacemos practicamente todos tenemoa un o mas nevas y, sobre-
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todo se trata de procesas inicuos. aunque algunos aumentan de 

volGmen al ir creciendo el niño. El nevo cont1ene melanoc1tos, 
los cuales pueden ser de origen melanocarcinomas. El 25\ de -

estos c4nceres muy malignos nacen de una forma particular de

nevo prexistente (neves de zona de uni6n), Estos, en diversas 

localizaciones coorporales como genitales externos, plantas y 

palmas de pies y manos respectivamente, es más probable que -

sufran transformación maligna que los situados en otras par-

tes del cuerpo. 

Si el nevo es una malformación congénita, como creen algunos, 

s6lo cabe citar esta única excepción a la regla general, se-

gún la cual las malformacioneo no son un suelo f6rtil para la 

oncogénesis. 

También es conveniente señalar que, hasta donde sepamos, los

orígenes de los tumores benignos y malignos son diferentes -

(Raramente nace un c4ncer de un tumor benigno). 

Bl AGENTES CARCINOGENOS 

Los muchos agentes capaces de provocar cáncer en animales de

experimentaci6n pueden agruparse así: virus onc6genos, produs 

tos químicos carcin6genos, radiaciones y otros agentes. 

Virus onc6genos.- Se conocen unos 150 virus onc6qenos en los

ani.males. 

La tercera parte aproximadamente son virus de ONA, los dem!s

son del RNA. 



Entre los virus DNA, solo han estudiado en detalle los de p~
lioma (Py), de vacuolizaci6n de simios (SV40) y los adenovi-

rus humanos. 

La serie de acontemientos en las infecciones ha sido bien do

cumentada con los virus Py y adenovirus: 

l. El virus se una a la membrana de la célula huesped y es -

transportado haci el núcleo. 

2. A nivel de la membrana nuclear la cúspide viral es suprimi 

da. 

3. La transcripción de regiones especificas del DNA viral foE 

ma RNA mensajero •temprano•. 

4. El RNAm •temprano• se traduce en proteínas que intervienen 

en la síntesis de DNA y alteran el metabolismo celular. 

S. El ONA viral se mutiplica utilizando enzimas celulares co

dificadas. 

6. El RNAm •tardio" es transcrito desde las moléculas del DNA 

viral. 

7. El RNAm •tardto• se traduce en proteínas estructurales del 

virus y otras proteínas especificas virales. 

B. La maduraci6n del virus en el núcleo celular por •Auto reu 

ni6n• de proteínas de DNA viral y proteínas virales estru~ 
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turales va seguida de lisis de la c~lula. 

CARCINOGENOS QUIMICOS 

Se ha comprobado que centenares de productos químicos son -

carcin6genos en animales, entre los principales tenemos: 

l. Hidrocarburos aromáticos policicl!cos, ejemplo: el 

dibenzoantraceno y el benzopireno, los cuales producen -

cáncer pincelando con ellos la piel (localmente) o bien

inyectándolos por v!a subcut!nea desencadenan sarcomas. 

2. Aminas aromáticas, ejemplo: el DMAB, el MAB y el AAF. 

3. Agentes alquilantes, ejemplo: la betapropiolactona y los 

ap6xidos. 

J. Otros compuestos que están en los alimentos del humano,

ejemplo: la alfatoxima Bi, la cicasina y el safrol. 

CARCINOGENESIS DE RADICACION 

La radicaci6n es un agente carcin6geno potente, tanto en el 

animal como en el hombre. Los datos existentes favorecen la 

idea de que su poder onc6geno guarda relaciOn con su efecto 

mut!geno. Los efectos de la energ!a radiante fueron descri

tos en el capítulo I. 

Otros agentes carcin6genos.-existen en otras agentes que -

plleden proVocar cáncer, tales como los estr6genos, secre--

ción excesiva ACTH, algunos metales metilcelulosa y otros. 
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CARACTER 1 STI CAS DE LOS TUMORES MALI GllOS 
Y BENIGNOS 

Todas las neopl!sias alarman al sujeto que las padece, por lo 

que es entonces de imaginarse la importancia que tiene un --

buen biagn6stico diferencial. 

El diagn6stico diferencial entre tumores benignos y malignas

es el juicio más importante que se solicita del patólogo. 

Se utilizan muchos requisitos para el diagnóstico diferencial 

por lo que haremos referencia de los caracteres generales de

las neoplásias malignas y benignas, en particular los que se

utilizan como caracteres diferenciales. 

a) OIFERENCIACION Y ANAPLASIA 

Todos los tumores benignos y malignos, presentan los componen 

tes básicos: 

l. Células neoplásicas en proliferaci6n que forman el per~n-

quima y 2. Estroma de sosten que consiste en tejido concenti

vo, vasos sanguíneos y posiblemente linf&ticos. 

CELULAS PARENQUIMATOSAS 
Todas las células parenquimatosas tienen carácteres en común, 

pues han presentado alguna transformación ·:;,ue las dota de --

capacidades neoplásicas, sin embargo, hay una amplia gama de

transtorno de la morfología y la funci6n abarca desde c~lulas 

pr&cticamente idénticas a las normales hasta células notable

mente atípicas que no guardan semeJanza alguna con células -

normales. 
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Diferenciación de células parenquimatosas denota la extensión 

en la cual guardan semeJanza con las c~lulas normales de ori

gen e incluye la medida en la cual alcanzan sus caracteres -

morfol6gicos y funcionales plenamente. Cuanto mayor sea la -

semejanza con las antecesoras normales, tanto meJor será la -

diferenciación; cuánto más se aparten de los caracteres norm~ 

les, tanto más ~ala será la diferenciación. En términos gene

rales todas las neoplásias benignas están bien diferenciadas, 

pero las malignas en células indiferenciadas, anárquicas, de

aspecto primitivo. 

Anaplasia puede usarse como sinónimo de indiferenciaci6n de -

las células tumorales. De manera estricta, anaplas1a signifi

ca formarse en sentido retrógrado, fenómeno que en la actual! 

dad se considera no ocurre. Sin embargo, la palabra anaplasia 

ha llegado a tener connotaciones específicas en lo que se re

fiere a las neoplasias. 

Los tumores anaplásicos son invariablemente malignos y consi.2_ 

ten en células más o menos indiferenciadas que han perdido en 

parte o por completo, la semejanza con la equivalencia normal. 

Las células y los núcleos presentan de manera característica

pleomorfismo es decir, variación en el tamaño y forma; pueden 

presentarse células gigantes muchas veces mayores que las ad

yacentes y otras células son pequeñas y de aspecto primitivo. 

Los tumores anaplásicos suelen poseer gran número de mitosis 

que manifiestan las actividades de proliferaci6n de las cél_!! 

las parenquimatosas. Sin embargo, la presencia de imágenes -
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mit6ticas, no indica obligadamente que el tumor sea maligno. 

Ea .. mcis importante como dato característico de neoplasia mali.s_ 

na, las imágenes mit6ticas atípicas y extrañas que a veces -

producen huesos tropicales, cuadripolares y multipolares. --

Otro carActer importante de la neoplasia es la formación de -

células tumorales gigantes que pueden poseer un único núcleo

polimórfico voluminoso o bien, tener dos o más núcleos ~n la

misma célula. Este tipo de celulas inflamatorias de tipo ---

Langhans (que poseen muchos núcleos de aspecto normal), por -

lo que las primeras (células gigantes cancerosas) tienen ---

hipercromatisrno del núcleo y núcleo excesivo para la célula. 

Concluyendo, se dirá que cuando hay anaplasia es dato incon-

fundible de rnaligrllddd en una neoplasia. 

ESTROMA.- El estroma, crítico para la supervivencia y el cre

cimiento de una neoplasia, carece de utilidad para el diagnó~ 

tico entre tumores de carácter maligno y benigno. 

b) RAPIDEZ DE CRECIMIENTO. 

La rapidez de crecimiento de una neoplasia guarda relación -

con el nivel de difercnciaci6n y con el comportamiento clíni

co. 

La mayor parte de los tumores benignos diferenciados crecen -

lentamente en un peri6do de años con ritmo uniforme. La mayor 

parte de los tumores malignos crecen r~pidamente, a veces de

manera errática, para propagarse por último y matar al hGes-

ped. 
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Cuando surge cáncer, se identifica en etapa inicial como sitios 

de células anaplásicas completamente circunscritas al lugar ori 

qinal, Dichas lesiones ttempranasl no producen masas ni pueden
advertirse por rad1ograffa. 

Los cánceres circunscritos a la transformaci6n de células en un 

sitio original y que no se hay propagado a través de las rnembr~ 

nas basales hacia los te)idos adyacentes se llaman cánceres in

situ. Así pues, se habla de crecimiento rápido de los cánceres, 

es necesario percatarnos de que gran parte de este crecimiento

se torna patente sólo después de muchos años de evoluci6n, aun

que este no sea en todos los casos. 

El crecimiento de cáncer a menudo sigue un curso errático que

na puede predecirse. Aunque casi todos crecen progresivamente,

algunos disminuyen repentinamente de volúmen al presentar necr2 

sis isquémica resultante de que exceden de la capacidad de rie

go sanguíneo. Otros permanecen inactivos durante lapsos impor-

tantes y hay cánceres que entran en etapas de crecimiento prác

ticamente explosivos. 

La mayor parte del crecimiento de los cánceres se logra por au

mento del 1ndice de proliferaci6n, esto es, acortamiento del -

tiempo de generación de las células neoplásicas; sin embargo, -

el aumento de volúmen de un tumor también puede efectuarse por

reclutamiento de células normales adyacentes al foco original. 

c) MODO DE CRECIMIENTO Y PROPAGACION 

El modo de crecimiento y la capacidad de propagaci6n diferenc!a 
de manera neta· entre los cánceres y las neoplá.sias benignas. 
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ENCAPSULACION.:.: Casi todos los tumores benignos crecen como 

masas localizadas que se expanden rodeadas por una cápsula fi 
brasa. Permanecen localizadas en el sitio de origen y no dis~ 

minan al cuerpo. 

Esta encapsulaci6n tiende a contener la neoplasia benigna co

mo una masa discreta, fácilmente palpable y m6vil, que puede

enuclearme quirGrgicamente. Sin embargo, el crecimiento cen-

trifugo causa atrofia por comprensión de estructura adyacen-

tes. 

INVACION.; Los cánceres casi nunca están encapsulados y se -

caracterizan por crecimiento infiltrante y erosivo. Si bien -

de cuando en cuando el tumor maligno de expansi6n adquiere -

engañosamente una membr~na fibrosa de revestimiento, el exá-

men histológico siempre descubre prolongaciones dimunutas que 

atraviezan esta aparente cápsula, Sin embargo, la mayor par

te de los cánceres no producen algo semeJante a cápsula y por 

lo tanto no reconocen límites anatómicos normales. 

METASTASIS.; Cuando las células cancerosas son llevadas a un

sitio alejado de su origen tienen la capacidad de inplantarse 

o sembrarse la siembra se llama metástatis. 

Las metástasis mismas pueden originar secundariamente otras -

metástasis. El car~cter invasor de los cánceres los lleva no

s6lo a través de tejidos, sino también, a través de vasos san 
guineos y linfáticos. 
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~as metástasis señalan indiscutiblemente a un tumor como ma

lignas , porque las neoplasias benignas no pueden dar metás

tasis. 

En t~rminos generales, cuanto más indiferenciado sea el c&n

cer, tanto más rápido e infiltrante será el crecimiento y -

tanta mayor será la probabilidad de met!stasis. 

La disminución del cáncer es petentemente su consecuencia 

más terrible. 

Cuando ha ocurrido, casi siempre excede de la posibilidad de 

extirpación quirúrgica, que sigue siendo la mayor esperanza

de cura. 

La diserninaci6n neopl&sica maligna puede ocurrir por cuatro

v!as.: 

l. SiP.mbra en las cavidades corporales (puede ocurrir siem-

pre que una neoplSsia maligna se introduce en un campo 

abierto natural, ejrnplo; La cavidad Peritoneal). 

2. Transplante directo {denota el transplante mecánico de 

fragmentos tumorales por instrumentos a manos enguantadas) 

3. Propagación linf!tica (siendo ésta, la v1a principal de -
propagaci6n de carcinomas). 
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4. Etnbolia por los vasos sangu!neos. 

dl ASPECTOS ANATOMOPATOLOGICOS DE LOS TUMORES BENIGNOS Y MA

LIGNOS. 

Las celulas de los tumores benignos se agrupan en forma sim! 

lar a las del tejido madre y crecen de un modo ordenado y -

restringido. 

Las células de los tumores malignos se amontonan sin 6rden -

ni forma y crecen activa y libremente. 

Las células de los tumores malignos se amontonan sin órden -

ni forma ni crecen activa y libremente. 

Los tumores benignos no perJudican los teJidos circundantes

sino sólo para obtener espacio y así como pueden desaloJar -

algún tejido y órgano y provocar los desarreglos comsecuen-

tes, pueden también sangrar si son lesionados pero de por -

sí ni destruyen, ni invaden los tumores malignos, infiltran

y destruyen; se introducen (metástasis) en los vasos sanguí

neos y linfáticos y dan nuevos tumores en partes alejadas -

del sitio en partes alejadas del sitio inicial y son un peli 
gro para la vida del húesped. 

En resúmen las características distintivas entre los dos ti

pos de masa neoplásica son: 
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MASA BENIGNA 

a) Cápsula localizada 

b) No da metastásis 
e) Crecimiento lento 

d) No existe ulceraci6n 

MACROSCOPICAS 

e) No existe sangrado a no ser 

que se encuentre afectado -

por un traumatismo. 

f) No hay perturbación de las-

funciones (ano ser por es--

torbos a causa de su tamaño. 

g) Rara vez llevan a la muerte. 

MICROSCOPICAS 

MASA BENIGNA 

a) C~lulas t1picas; normales 

b) Disposición regular 

·e) Pocas mitosis 

d) Nücleo normal 

7l 

MASA MALIGNA 

a) No tiene cápsula 

b) Da metastásis 

e) Crecimiento r&pido 

d) Hay ulceración 

el Hay hemorragia 

f) Perturbaciones fun
cionales. 

g) En estudios avanza

dos caquexia. 

h) Llevan a la muerte. 

MASA MALIGNA 

a) C~lulas At1picas 
formas y tamaños de
la normalidad. 

b) Perdida de la dispo

sición regular. 
e) Muchas mitosis, con

frecuencias anormales. 
d) Nücleo grande 



BENIGNO 

ENCAPSULACION 

~ 
\&; 

CELULA NORMAL 

ANAFASE NORMAL 

MALIGNO 

I NF I L TRAC ION 

a • CELULA ANORMAL 

ANAFASE ANORMAL 

ESQUEMA COMPARATIVO DE LAS CARACTERIS
TI CAS DE TUMORES B::rl I GNOS Y MALI GllOS, 

FIGURA 16 
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CAPITULO IV 

FRECUENCIA DE LOS TUMORES ODONTOGENICOS Y DE LOS 
TUMORES DEL LOS TEJIDOS BLANDOS, 

A) TUMORES ODONTOGENICOS 

Los tumores odont6genos como grupo de tumores de comportamiento 

neopl!sico maligno, son raros. La naturaleza y orígen de muchas 
de las lesiones odontogénicas más raras siguen siendo oscuros -

y la patolog!a comparativa de estos tumores consituye un probl~ 

ma complejo, sin embargo, su reconocimiento e interpretaci6n 

son extraordinariamente importantes para poder conseguir una t~ 

rapeGtica apropiada. 

Son numerosas los intentos de clasificación de los tumores oda~ 

togénicos. Hace ya casi 100 años desde que broca emple6 el tér

mino de 11 000NTOMA" significa no solamente los tumores odontogé

nicos, sino que también incluye a los quistes odontogénicos y -

no odontogénicos y diversas lesiones fibromatosas osoficantes -

de los maxilares. 

Thomas y Goldman sistetizaron debidamente el significado de --
odontoma excluyendo de su clasificaci6n de tumores odontogéni-

cos a los quistes y lesiones fibrosas u 6seas de otra índole y
clasificaron a los tumores odontogénicos según su origen ecto-

dérmico o mixto (ectodérmico o mesod~rmico). 

Son diversos los tumores de origen odontog~nicos entre los 

cuales se encuentran: 
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AMELOS LAS TOMA 

El ameloblastoma tiene una frecuencia relativamente bajo for

mando solamente el l % de los tumores y quistes de los maxil~ 

res este aparece con más frecuencia de los 20 a 49 años tiene 

su origen en el maxilar interior en más del 80% de los casos

y en el 70% de estos casos ha sido en la zona molar-rama 

ascendente. 

Aproximadamente el 105 hasta. el 15% están asociados con un -

diente sin salir de la cavidad qu!stica. 

TUMOR ODONTOGENO EPITELIAL CALICIPICANTE 

{Tumor de pindborg) Este tumor es más frecuente en personas -

de edad mediana, la edad promedio en el momento del diagn6sti 

ca es de 25 años en varones y en mujeres, no hay predilección 

en el sexo. 

El tumor aparece con mayor frecuencia en la mandíbula que en

e! maxilar en una relación de 2:1 y la mayor parte de casos -

han aparecido ne la zona de premolares y molares. 

CARCINOMA EPIDERMOIDE INTRALVEOLAR PRIMARIO 

Este tumor tiene una distribución cronológica bastante amplia, 

aunque casi todos los pacientes estaban en la sexta y séptima 

década de vida en el momento del diagnóstico. Es más frecuen

te en varones que en mujeres y el 90% de los casos se locali

za en la mandíbula y en el maxilar rara vez es afectado. 
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FIBROSARCOMA ODONTOGENO 

Las edades de los pacientes registrados con esta lesi6n han 

variado entre 13 y 52 años, siendo 33 años la edad media. 

Este tumor se forma con mucha m&s frecuencia en la mandíbu

la. 

FIBROMA ODONTOGENO PERIFERICO 

El fibroma odont6geno periférico se puede presentar a cual
quier edad, aunque es más común en niños y adultos jovenes. 

En un estudio que realiz6 Condiff, encontr6 que el 50% de -
las lesiones que aparecían entre los 5 y 25 años de edad, -

la mayor frecuencia estaba entre los 13, mientras que la -

edad promedio era de 29. La mayor parte de las series de e~ 

sos presentan predilección por mujeres, en una relaci6n que 

ocila entre 2:1 y 3:2 y además de las lesiones se dividen -
aproximadamente igual entre los dos maxilares. 

MIXOSARCOMA ODONTOGENO 

FIBROSARCOMA AMELOBLASTICO 
El fibrosarcoma emeloblástico es más frecuente en adultos -

jovenes, la edad promedio de la aparici6n de este tumor es

de 30 años. 

No hay predilecci6n por el sexo y aparece con mayor frecue~ 
cia en la mandíbula que en el maxilar. 



B 

ODONTOMA AMELOBLllSTICO 

Son tan pocos los casos comunicados que cualquier informaci6n 
estadtstica puede no ser válida, sin embargo, el odontóma am~ 

loblástico se presenta a cualquier edad, pero con mayor fre-

cuencia en niños, y es alqo más coman en el maxilar inferior
que en el superior. 

TUMORES DE 
LOS TEJIDOS BLANDOS DE LA CAVIDAD ORAL 

El cSncer bucal es la enfermedad m~s importante que hay que -
descubrir en la cavidad oral, porque es mortal y porque ocu-

rre con frecuencia relativamente elevada. 

Comprende aproximadamente el 5% de las lesiones malignas y se 
estima que uno de cada 200 individuos vivos pueden tener o 

presentarán c~ncer bucal. 

Es imporatante mencionar que el índice de curación del cáncer 

bucales menor que el del cáncer uterino, se hace notar esto -
porque la cavidad bucal es más accesible al exámen que el út~ 

ro. 
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El c!ncer bucal afecta más a hombres que a mujeres en una 

porci6n de 4 a l. 

La edad de aparicón varía entre los 40 y los 45 años o más -

tarde, sin embargo, los individuos más j6venes no son inmu-

nes a este padecimiento. 

De la totalidad del cáncer, el 95% corresponde al carcinoma

epidermoide o escarnocelular, derivado del epitelio de la mu

cosa. 

Las §reas de mayor riesgo son, en órden de frecuencia: 

l. Labio inferior 

2. Borde lateral de la lengua 

3. Piso de la boca 

4. Mucosa alveolar 

s. Paladar 

6. Mucosa vestibular 

Aunque las neoplasias malignas pueden localizarse en casi -

cualquier tejido de la boca, las zonas más frecuentes son: 

el verrnell6n de los labios, el borde lateral de la lengua y 

el piso de la boca, que representan más del 70% de todos -

los cánceres de la boca. 

El cáncer labial ocupa el 95\ de los cánceres bucales y el-

90% al 98% de los cánceres del labio inferior se presentan

en los varones. 
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Otro sitio muy común de cáncer bucal ·es la lengua y en ella -

se presenta el 50% de las lesiones malignas de otras regiones 

de la cabeza y del cuello. 

El c&ncer del piso de la boca es más frecuente en el segmento 

anterior a ambos lados de la línea media. 

El cáncer de la mucosa bucal se presenta con frecuencia en el 

plano de oclusión, a medio camino en dirección antera poste-

rior, aunque es frecuente encontrar algunas variantes. 

El cáncer de la encía es más frecuente en la mand!bula que en 

el maxilar y en localización posterior más que en la anterior. 

Más frecuente que las lesiones mesenquimatosas son las lesio

nes 6seas metastásicas. Son metastásis en los maxilares, so-

bre todo en la mandíbula, de tumores malignos en otras áreas

( como en mama y porstáta ). 

Hay otras neoplásias malignas además del carcinoma escamocel~ 

lar, pero son raras. La más común es la neoplásia maligna de

glándulas salivales (común en el paladar). 

A continuación se presenta un estudio retrospectivo de todos

los pacientes que viven en el occidente de Suecia, 1.5 millo

nes de habitantes, y que tuvieron malignidad oral durante el

peri6do de 1957-1966. 
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~l material est! compuesto por 177 pacientes, 98 de los cua
les son hombres y 79 son mujeres, con tumores malignos en la

cavidad bucal. 

Es notoria la alta incidencia de pacientes con tumores en la

lengua (53. 7 % 

Los carcinomas primarias en el paladar duro presentan s6lo un 

3.4. % de los casos estudiados. 

El 89% de los casos se presentaron en pacientes mayores de 50 

años. El más joven de los pacientes (menor de 10 años} tenía

sárcoma en la lengua. 

En 70 pacientes (40%) se presentaron !infamas regionales pal

pables y en 4 de ellos se hallaron metástasis distantes ----

(pulmón). 

Se encontr6 carcinoma, con célula escasosa en el 91.% i de -

los casos, entre los demás hubo tumores.de la glándula sali-

val, adenocarcinoma, carcinoma anaplásico y linfosarcoma. 

La supervivencia total después de cinco años fué de un 44 i -

con ciertas variantes de acuerdo con el tamaño y la localiza

ción de los tumores. 

Durante el año 1973, en México, las neoplásias malignas en -

general, se encontraban en el sexto lugar como causa de defu~ 

ción, registrandose 19.963 difunciones correspondientes a una 
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~asa de 36.6\, de las cuales B.497 se registraron en person~s 

de sexo masculino y 11.466 en personas del sexo femenino; co

rresponden, de estas cifras, a causas de fallecimiento por -

tumores malignos de la cavidad oral y la laringe 273 casos -

(1. 4 % ), de los 188 correspondientes a personas del sexo rna~ 

culino y 85 a personas del sexo femenino. 

Se calcula que en México, de la totalidad de individuos port~ 

dores de cáncer, el 1.5 

en la cavidad bucal. 

corresponden al cáncer localizado -

ESQUEMA DE LA MUCOSA BUCAL DONDE SE MUESTRAN LAS AREAS DE ALTO 
RIESGO DE CANCER BUCAL EN ORDEN DE FRECUENCIA. 

-·- AM 1 GOAL/. 

FIGURA 15 
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l. Labio 

2. Parte posterolateral de la lengua 

3. Piso de la boca 

4. Mucosa alveolar 

S. Paladar 

6. Mucosa vestibular 

(Tomado del libro de patología oral de John Giunta). 



CAPITULO V 

rlEOPLAS l AS MALIGNAS 

Al NEOPLASIAS MALIGNAS ODONTOGENICAS 

AMELOBLASTOMA: 

Este tumor recibe el nombre de (ada.mantinoma, ademantoblastoma 
y quistes multilocular). 

Es una neoplasia verdadera de tejido de tipo del órgano del e~ 

malte que no se diferencia al punto de formar esmalte, este t~ 

mor que por lo general es unicéntrico, no funcional de creci-

miento intermitente, anatómicamente benigno y cl!nicamente peE 

sistente. 

El término ameloblastoma corno se aplica a este particular ---

tumor fué sugerido por Churchill en reemplazo al término ada-

mantonoma, dado por Malassez en 1885, ya que el último término 

implica la formaci6n de tejido duro y no hay tal material en -

esta lesión. 

PATOGENIA 
Este tumor es concebible, pues, que provenga de: 

l. Restos celulares del 6rgano del esmalte, o remanentes de la 
lámina deltal. q restos de la vaiana de Hertwing, o restos ----
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epiteliales de Malassez. 

2. Epitelio de quistes odont6genos, en particular el dentíge

ro y odontomas. 

3. Trastornos de 6rgano del esmalte en desarrollo. 

4. C~lulas basales del epitelio superficial de maxilares. 

S. Epitelio eterot6pico de otras partes del organismo espe--

cialmente la gl~ndula pituitaria. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Comienza en forma incidiosa como una lesión central del hueso 

que destruye lentamente, pero tiende más a expandir el hueso

que a perforarlo, no suele ser dolorosa, salvo que tenga 

infección secundaria, y tampoco produce signos y síntomas fr~ 

cuentes de lesi6n nerviosa. Algunos pacientes dejan que el -

ameloblastoma persista por muchos años sin tratamiento, y en

tales casos, aunque la expansión pueda ser muy deformante, no 

hay la proliferación de tipo fugase y ulcerativo, caracter!s

ticas del carcinoma. 

Es raro que haya destrucción de la mucosa bucal1 pero hay 

afectaci6n de los dientes ya que este origina el aflojamiento 

y por lo consiguiente la extracci6n. 
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CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS 

En la radiografta la periferia de la lesión suele ser lisa en 

todas las lesiones avanzadas que produce la expans16ndel ma-

xilar es posible ver el adelgazamiento de la lámina cortical. 

La radiografía no hace más que indicar la presencia o ausen-

cia relativa de tejido calicificado y son varias las lesiones 

que pueden manifestarse en forma similar a la del ameloblastg 

ma. 

CARACTERISTICAS llISTOLOGICAS 

Se asemeja mucho al 6rgano del esmalte 

TRATAMIENTO 

Extirpación quirGrgica radical y conservadora, cureteado, ca.!:! 
terizaci6n química y eléctrica, terapeútica con radiaciones o 

una combinaci6n de cirugía con irradiaci6n. 

PRONOSTICO 

Favorable, sin embargo, la invasión local afecta a estructuras 

vitales. 
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TUMOR ODOflTOGENO EPITELIAL CALCIFICANTE: (TUMOR DE PINDBORGl. 

Este tumor conserva poca similitud histol6gica con el amelo

blastoma tipico. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La mayor parte de los pacientes con esta lesión no sienten -

síntomas, y solo son concientes de una hinchazón indolora. 

El tumor puede ser invasivo y localmente recidivante, campo~ 

tandose corno un ameloblastoma,a medida que crece el tumor, -

dilata las estructuras óseas circundantes. 

Se considera que el origen de esta lesión está relacionado -

con un diente incluido o no erupcionado. 

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS 

Presenta considerables variaciones radiol6gicas, en algunos

casos, la lesi6n presenta como una zona radiolacida difusa o 

circunscrita, mientras que en otros puede haber un cuadro -

combinado de radiolucidez y radiopacidad con muchas pequeñas 

travéculas óseas y regulares que atraviezan la zona radiolú

cida en varias diferenciaciones. 
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é:ARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Este tumor se compone de células epiteliales poliédricas, a -

veces apretadas en grandes capas, pero otras, dispuestas en -

pequeñas islas celulares dispersas, las células temporales -

tienen un borde celular bien dilimitado con citoplasma eosin2 

filo granular. 

Los núcleos suelen ser pltiomorficos, con núcleos gigantes co

mo también es común la multinucleaci6n. 

Uno de los rasgos microscópicos de este tumor es la presencia 

de sustancia amiloide. Este tumor odontógeno no es Gnico en -

su capacidad para formas arniloide, puesto que es común encon

trar esta sustancia en la carcinoma medular de tiroides, car

cinoma basocelular y tumores de células de los islotes pan--

cre!ticos. 

Otras características es la presencia de calcificaci6n, y 

aveces en grandes cantidades y con frecuencia en la forma de

anillos de Liesingang. 

TRATAMIENTO 

Extirpaci6n quirúrgica radical y conservadora, cureteado, -

cauterizaci6n quúnica y eléctrica, terapeútica con radiacio

nes o una com.binaci6n de cirugia con irradiaci6n. 

PRONOSTICO 

Desfavorable. 
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CARCINOMA EPIDERMOIDE INTRAALVEOLAR PRIMARIO: 

Es una lesión muy rara. Es posible encontrarlo dentro de los 

maxilares en una variedad de situaciones: Derivados de la in

vasi6n desde tejidos blandos suprayacentes, por transforma--

ci6n maligna de revestimiento epitelial de quistes odont6ge-

nos o no, por metástasis primarios del seno maxilar. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Por lo general es asintomáticos, excepto la hinchaz6n del ma

xilar. 

CARACTERISTICAS RAOIOGRAFICAS 

este tumor produce una imágen radiolúcida expansiva y multio

cular similar a la del ameloblastoma. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Suele presentar un patr6n alveolar o plexiforme, en el cual -

las células perif~ricas de las masas tumorales se disponen en 

paralizada, asemejandose as! al epitelio odont6geno. Por lo -

general, el tumor no queratinizado suele ser de tipo vascoce

lular, dunque en ocasiones es posible hallar células espino-

sas. 

Las células tumorales propiamente dichas formas pleomorfismo

e hipercromátismo del núcleo; la actividad mit6tica varía de

un caso a otro. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

Los carcinomas de este tipo pueden ser tratados por resecci6n 

quirílrgica y no por radioter&pia. 
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PRONOSTICO 

Es frecuente la metast!sis del tumor a los ganglios linf!ticos 

regionales, como también lo es a distancia. El !ndice total de 

sobre vida se encuentra entre el 30 y 40 %, sin embargo, la -

presencia de metastásis en el momento del tratamiento agrava -

sensiblemente el pron6stico. 

FIBROSARCOMA ODONTOGENO 

Es un tumor raro, se origina en los tejidos mezequimáticos, es 

una lesi6n distructiva que produce uruna proliferaci6n carnosa

y abultada. El dolor es una caracter!sticas de esta neoplasia. 

CARACTERISTICAS HIS'l:OLOGICAS 

Las cálulas pueden presentar considerable actividad mit6tica -

se asemeja a f ibroblastos inmaduros y se ven como células ala~ 

gadas que contienen nacleos ovales con diversos grados de ple2 

morfismo, situadas en una trampa fibrosa que presenta o no fo

cos de epitelio. 

TRATAMIENTO 

Erradicaci6n quirúrgica radical con resecci6n del maxilar. 

PRONOSTICO 

Malo. 
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Adem!s se ha comunicado la existencia de ulceraciones y hemor~~ 

gia de la mucosa que lo cubre. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

El aspecto radiográfico de esta neoplasia es el de un gran des

trucción ósea, con márgenes irregulares y mal definidos. 

Ast mismo, puede haber una expansión voluminosa y adelgazamien

to de la tabla ósea. En lesiones del maxilar puede estar ataca

do el antro así, el cuadro no es específico y corresponde al -

de cualquier neoplásia destructiva. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Este tejido presenta un notable de la celularidad: Los fibro-

blastos malignos malignos son externos y pleom6rficos, son --

núcleos pleom6rficos, con núcleos hipercromAticos y abundantes 

figuras mit6ticas atípicas. 

ODOfffDMA AMELOBLAST 1 CO 

Es una neoplásia odontógena que se caracteriza por la form.a--

ci6n simultAnea de un amelobl~stoma y un odontoma compuesto. 

Es una entidad típica rara en el sentido que un tejido neoplá

sico relativamente indiferenciado est~ asociado con un tejido-
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muy diferenciado, y que ambos pueden recidivar después de su 

extirpaci6n inadecuada. 

No se ha de inferir que este tumor presente dos neopl~sias -

separadas que proliferan al unísonio, existe más bien, una -

peculiar proliferaci6n de tejido del aparato odont6geno, de

manera irrestricta, que incluye morfodiferenciaci6n completa 

así como oposición y hasta calcificación. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es una lesión ósea de expansión lenta que produce una apre-

ciable deformación o asimetría facial si se deja tratar. 

Como es una lesión central, hay considerable destrucción de

hueso. 

Existe dolor leve, y otra característica puede ser el brote

retardado de los dientes. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

La destrucción central del hueso, con expansi6n de las lámi

nas corticales, es notable. 

El rasgo característico es la presencia dentro de la lesi6n

propiamente dicha, de abundantes masas radiopacas pequeñas -

que pueden o no asemejarse a dientes formados, si bien en -

miniatura. 
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En otros casos, solo hay una masa finica, radiopaca e irregular 

de tejido calcificado. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Consiste en una gran variedad de células y tejidos, en una --

distribución compleja, que incluyen células epiteliales, cili~ 

dricas, escamosas o indiferenciadas, as! como ameloblastos, -

esmalte y matriz adamantina, dentina, osteodentina, material -

denoide y osteoide, tejido semejante al retículo estrellado, -

papila dental, hueso y cemento, como también tejido conectivo

estromático. Una cara~terística notable es la existencia de e~ 

pas de ameloblastoma t!pico, por lo común basocelular, folicu

lar o plexiforme. 

TRATAMIENTO 

Es controvertido, ya que hay pocos casos publicados. Se cree -

que la recidiva junto con la contínua destrucci6n 6sea, es --
común después del cureteado o la enucleaci6n conservadora y -

que es necesario un criterio más radical. 

PRONOSTICO 

Desfavorable. 
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F 1 BROMA ooorHOGEllO PER 1FER1 co 

Esta lesi6n tiene ciertas características que sugieren que -

podría derivar del ligamento periodontal. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es una masa de tejido bien demarcado en la encía, con base -

c~cil o pediculada. Es del mismo color que la mucosa normal o 

levemente enrojecida. 

La superficie puede estar intacta o ulcerada, más común se -

origina en una papila interdental. 

CARACTERISTICAS RAOIOGRAFICAS 

En la mayor parte de los casos, no hay lesi6n visible del hueso 

subyacente. Sin embargo, en raras ocasiones aparece una erosi6n 

superficial del hueso. 

CARACTERISTICAS llISTOLOGICAS 

La superficie de la lesión presenta una capa de epitelio esca

moso estratificado intacta, o con mayor frecuencia ulcerada. 

El grueso de la lesión se compone de una msa sumamente celular 

de tejido conectivo que contiene grandes cantidades de fibro-

blastos proliferantes hichados, entremezclados con un delicado 

estroma fibrilar. 
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E;n ocasiones se hallará.n zonas que contiene células gigantes .

mul tinucleares con el tejido circundante. 

TRATAMIENTO 

Las lesiones han de ser enucleadas quirúrgicamente y enviadas

ª exámen microscópico para confirmaci6n del diagnóstico. 

Raras veces se necesita la extracci6n de dientes vecinos. Sin

embargo, las lesiones recibidas con cierta frecuencia y en re~ 

lidad las recividas repetidas no son raras. 

PRONOSTICO 

Desfavorable. 

FlBROSARCOMA AMELOBLASTICO 

El tumor es muy raro. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

La lesi6n es dolorosa, casi uniformemente, por lo general cre

ce con rapidez y causa destrucci6n con aflojamiento de los --

dientes con base cecil o pediculadas. 

Es del mismo color que la mucosa normal o levemente enrojecida. 

La superficie puede estar intacta o ulcerada, m!s comGn se ori 
gina en una papila interdental. 
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

En la mayor parte de casos, no hay lesi6n visible del hueso -

subyacente. Sin embargo, en raras ocasiones aparece una ero-

si6n superficial del hueso. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

La superficie de la lesi6n presenta una capa de epitelio ese~ 

maso estratificado intacta. O con mayor frecuencia ulcerada. 

El grueso de la lesi6n se compone de una masa sumamente cel~ 

lar de tejido conectivo que contiene grandes cantidades de fi 
broblastos proliferantes hichados, entremezclados con un del! 

cado estroma fibrilar. En ocasiones se hallaran zonas que con 
tienen celulas gigantes multinucleares con el tejido circun-

dante. 

TRATAMIENTO 

Las lesiones han de ser enucleadas quirúrgicamente y enviadas 

a exámen microsc6pico para confirmación del diagn6stico. 

Raras veces se necesita la extracci6n de dientes vecinos. Sin 

embargo, las lesiones recidivan con cierta frecuencia y en -

realidad las recidivas repetidas no son raras. 

PRONOSTICO 

Desfavorable. 
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FlBROSARCOMA AMELOBLAST!CO 

EL TUMOR ES MUY RARO. 

CARACTER! ST! CAS CLHI! CAS 

La lesión es dolorosa, casi uniformemente, por lo general 

crece con rapidez y causa destrucci6n ósea con aflojamiento

de los dientes. 

Además se ha comunicado la existencia de ulceraciones y hem2 

rragia de la mucosa que lo cubre. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

El aspecto radiográfico de esta neoplasia es el de una gran

destrucci6n 6sea, con márgenes irregulares y mal definidos. 

Así mismo, puede haber una expansión voluminisa y adelgasa-

miento de la tabla 6sea. 

En lesiones del maxilar puede estar atacado el antro as!, el 

cuadro no es específico y corresponde al de cualquier neopl~ 

sia destructiva. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Este tejido presenta un notable de la celularidad: Los fibr2 

blastOs malignos son extraños y pleornórfico, con nacleos --
pleomórficos, con núcleos hipercromáticos y abundantes figu

ras mit6ticas atípicas. 
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ODotlTOMA AMELOBLASTI CO 

Es una neoplásia odont6gena que se caracteriza por la formaci6n 

simultánea de un ameloblastorna y un odontoma compuesto. 

Es una entidad t!pica rara en el sentido que un tejido neoplási

co relativamente indiferenciado está asociado con un tejido muy

diferenciado, y que ambos pueden recidivar después de su extirp~ 

ci6n inadecuada. 

No se ha de inferir que este tumor representa dos neoplásias se

paradas que proliferan al unísonio, existe, más bien, una pecu

liar proliferaci6n de tejido del aparato odont6geno, de manera -

irrestricta, que incluye morfodiferenciaci6n completa, así como

aposición y hasta calcificaci6n. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Es una lesi6n 6sea de expansión lenta que produce una apreciable 

deformaci6n o asimetría facial si se deja sin tratar. 

Como es una lesi6n central, hay considerable destrucci6n de hueso. 

Existe dolor leve, y otra caracter1stica puede ser el brote 

retardado de los dientes. 

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS 

La destrucci6n central del hueso, con expansi6n de las láminas --
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corticales, es notable, El rasgo caracter1stico es la presencia 

dentro de la lesi6n propiamente dicha, de abundantes masas ---

radiopacas pequeñas que pueden o no asemeJarse a dientes forma

dos, si bien en miniatura. En otros casos, solo hay una masa -

Gnica, radiopaca o irregular de tejido calcificado. 

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS 

Consiste en una gran variedad de c6lulas y tejidos, en una des

trucción compleja, que incluyen células epiteliales, cilíndri-

cas, escamosas o indiferenciadas, as! como ameloblastos, esmal

te y matr1z adamantina, dentina osteodentina, material dennoide 

tejido semejante al retículo estrellado, papila dental, hueso y 

cemento, como también tejido conectivo estromático. 

Una caracter!stica notable es la existencia de capas de amelo-

blastema t!pico, por lo común basacelular, folicular o plexifoE 

me. 

TRATAMIENTO 

Es convertido, ya que hay pocos casos publicados. Se cree que -

la recidiva junto con la cont1nua destrucci6n 6sea, es común 

después del cureteado o la enucleaci6n conservadora y que es -

necesario un criterio más radical. 

PRONOSTICO 

Desfavorable. 
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Bl NEOPLASIAS MALIGNAS DE CAVIDAD ORAL 

CArlCER DEL LAB lO 

Antiguamente habia cierta confusión con la localización anat2 
mica del cáncer del labio, porque no se hab!a trazado una di~ 

tinción nitida entre el c&ncer del borde bermellón y el c&n-
cer de la mucosa labial. 

Conviene definir la regi6n que describen, porque existen gran 

des diferencias étnicas y geogr4ficas en la ocurrencia del -

cáncer en el borde bermellón y en la mucosa labial, aquí dif~ 

renciamos el labio (borde bermellón) como el &rea que se pin
ta con el lápiz labia, osea la franja expuesta de mucosa mod! 

ficada que est~ entre la unión mucocutánea y el punto de con

tacto de los labios entre s!. 

CANCER DEL LABIO INFERIOR 

FRECUENCIA 

El carcinoma del labio inferior es una lesi6n bastante frecue~ 

te y supone del 23 % de todos los carcinomas de la cavidad bu
cal (Ackerman y del regato) y tiene preferencia por el sexo -
masculino. 

En los Estados Unidos hay una relación de varón hembra de 14 -
a l. su mayor frecuencia incide en personas adultas. 
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ETIOLOGIA 

Su etiolog!a es desconocida, aunque este tumor por lo general 

se encuentra procedido de leucoplasias, quilitis act!nica, -

atrofias, queratosis senil, la quemadura del fumador y otros

factores más que entrar!an en el concepto de la carcinog~ne-

sis. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS 

Por lo general el carcinoma de labio inferior son de tipo epi 

dermoide bien diferenciados y dentro del grado 1 se observa -

en un 60% en el grado II en un 26 %, y en el grado III y IV -

a lo m~ximo comprenderAn un 15% del total (Bernier y Clark).

tiene una tendencia por la extensi6n lateral por lo que la -

invasi6n en profundidad y cuando es de largo estudio suele -

existir invasión de la musculatura del labio, piel de la cara 

y maxilar inferior. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Este tumor sigue uno de los tres patrones siguientes: 

Tipo Exof!tico: Es la más frecuente (Sharp), se caracteriza -

por una elevada masa de superficie rugosa y nodular de lento

crecimiento con una superficie granulosa de color blanquecino, 

al aumentar nos da una ulceraci6n central, pudiendo existir -

hemorragias y exudado que origina una costra superficial, ge

neralmente son de evoluci6n clínicamente lenta, con menor ten 
dencia a la invasi6n en profundidad y a la metástasis. 
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Tipo ulcera~o: Se presenta como una pequeña Glcera con infiltr~ 

ci6n a estructuras profundas, es m!s agresivo que el tipo exof! 

tico. 

La afecci6n superficial es pequeña, pudiendo haber invasiones -

externas, sus márgenes están arrollados y presentan consisten-

cía firme, frecuentemente presentan costras en los bordes. 

Tipo verrugoso: El t!pico carcinoma verrugoso es raro en los l~ 

bios teniendo de califlor: como mínima tendencia a la invasi6n. 

SINTOMATOLOGIA 

En su primera etapa indoloro, pero en sus últimas etapas el pa

ciente come una gran dificultad y siente dolor intenso al movi

miento del labio. 

METASTASIS 

Ocurre metast!sis de ganglios linf!ticos subrnentonianos, subma

ndibulares y en casos avanzados preauriculares y de la cadena -

yugular. 

Los cánceres de labio superior metastizan antes que los de la-

bio inferior. 

Los cánceres de menos de 2 cms. raras veces dan metastásis. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

En el diagnóstico diferencial se debe tener en cuenta la quer~ 

tocantoma en sus etapas iniciales. 

PRONOSTICO 

En general se coincide en que los cánceres de labio son lesio

nes curables cuando est~n en etapas iniciales, pero, no así -

cuando la lesi6n es avanzada, pues plantea un problema terape~ 

tico, porque la tasa de sobrevida es de S años en 90 y 90 % de 

los casos. 

TRATAMIENTO 

Cirug1a y radioterapia en dosis fraccionada. 

CARClllOMA DE LABIO SUPERIOR 

FRECUENCIA 

El carcinoma epidermoide del labio superior es poco frecuente

comparado con el inferior, muestra una preferencia por el sexo 

masculino. 

ETIOLOGIA 

Es Jesconocida, aunque en algunos estudios señalan la importan 

cia del tabaquismo, en particular el fumar con pipa. 
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CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS 

Muestran una centuada extensión lateral y una invasi6n en pro

fundidad. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Se localiza en la parte de transici6n del labio, generalmente

en borde cut§neo o senodial. 

Generalmente cursan asintomáticos en sus inicios, y en sus et~ 

pasa finales el dolor es s!ntoma principal. 

METASTASIS 

Estas no se producen tan proecozmente, dado a su ubicaci6n an~ 

t6mica y tampoco tiene la misma frecuencia que los carcinomas

epidermoides en otras ubicaciones. 

PRONOSTICO 

Favorable aan en casos avanzados, d&ndose buenos resultados de 

sobrevida en 5 años de un 80 al 90% en todos los casos ------

(Wookey, Cols, Ashley. 

TRATAMIENTO 

Cirugta y Radioterapia. 
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,MUCOSA LABIAL 

En algunos casos demográficos se observ6 la incidencia más -

grande en personas que suelen depositar tabaco en el surco -

labial combinado con el cual apagada o con una pasta (nuez -

de betel, hojas de betel y catecú). 

FRECUENCIA 

Se encuentra m~s en mujeres. En gente de ascendencia europea 

es raro el cáncer de mucosa labial. 

ETIOLOGIA 

La posible etiolog1a es mascar tabaco, nuez de betel y cate
cú. 

ASPECTO CLINICO 

Carcinoma exofítico: En algunos pacientes el c!ncer llega al 

surco a la mucosa gingival adyacente y el borde bermell6n. 

COMISURA LABIAL 

Usualmente el cáncer de comisura labial y de mucosa bucal, -

son relacionados pero estas dos regiones plantean problemáti 

cas distintas que pueden atribu!rse a diferencias de estruc

tura histolog1ca. 

ASPECTO CLINICO 

Álgunos tipos de cáncer bucal se originan en la comisura la

bial, algunas veces son procedidos por una leucoplasia 
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nodular (moteada). 

Los c!nceres comisurados se propagan hacia atrás por la mucosa 

bucal, que también puede invadir piel subayacente. 

Algunos autores relacionan la existencia de candidiasis con -

la aparici6n del cáncer. 

ETIOLOGIA 

Probable mascada de tabaco, hojas de betel y candidiasis. 

CAtJCER DE LEflGUA 

El carcinoma de lengua es el segundo m~s frecuente en la cavi-

dad oral y exige un diagn6stico lo más precoz, dado que la len

gua es el 6rgano bucal que más se presta a una permanente ins-
pecci6n tanto por el paciente como por el médico u odont6logo. 

Es el de los c§nceres más malignos de la cavidad bucal, siendo

su malignidad ligeramente inferior al carcinoma labia. 
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FRECUENCIA 

El carcinoma de lengua estS entre un 25 y 50 \ del total de -

cánceres en la cavidad oral. 

Con una relación hombre-mujer 10:1, con una incidencia alta 

entre los 60 y 70 años por lo que en pacientes menores de 20 -

años es raro. 

Es más común encontrarlo en los dos tercios, en el borde late
ral (75 %) • 

Siendo más frecuente en el lado izquierdo que en el derecho. 

ETIOLOGIA 

Es conocida, al igual que ias demás formas de cáncer, aunque -
los pacientes grandes bebedores, pero no es posible asegurar -

que sean aseveraciones afirmativas, así como la posibilidad de 

que un gran porcentaje de estos pacientes presentaban s!filis

activa o por lo menos antcedentes, lo cual ha pensado tambi~n

como factor predisponente o formaci6n de neoplasia. 

CARACTERISTICAS AllATOMOPATOLOGICAS 

El carcinoma epidermoide presenta el 97% de los procesos lin-
guales malignos, y el resto quedan comprendidos en adenocarci
nornas y sarcomas. 
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~or lo qeneral, su diferenciaci6n corresponde a los grados 

II y III de.Broders. Las lesiones de la base de la lengua nos

proporcionan un alto !ndice de carcinomas indiferenciados 

(Gibbel y cols). 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Los s!ntomas dependerán de la localizaci6n del tumor. 

Los signos iniciales serán: sana engrosa, n6dulo, crecimiento

ex6fitico, fisura o ulceraci6n, adem!s de tener bordes indura

dos y carente de papilas. 

El dolor se produce tard!amente ya que hay lesiones grandes en 

las que puede no presentarse, y el paciente sólo lo referirá -

como bulto. 

En los tercios anteriores, cuando se presenta en la base o te~ 

cio posterior el paciente lo referiría como irritaci6n de la -

garganta. 

La lesi6n se infiltra precozmente en planos musculares profun

dos con aparici6n de adenopat!as. 

Se puede diagnosticar tard!amente la disfag!a, salvaci6n excesl 
va y mal aliento. 
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Así como la limitaci6n de movimientos, debido al dolor e infil
tración present&ndose así como lo conocido como lengua leñosa -

fija. 

En un 11% de los pacientes se destacaron dos o m&s c4nceres --

con comitantes en otras localizaciones encontradas antes o des

pués de la lengua. 

METASTASIS 

Tiene una elevada incidencia metast!sica a los ganglios linf!ti 

ces regionales. 

PRONOSTICO 

El carcinoma lingua es de pron6stico grave. Las supervivencias
publicadas señalan unos Indices de 5 años del 14 al 70%. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de elecci6n es una combinaci6n de cirugía y ---
radioterapia intersticial (curiterapia). 
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CANCER DE PISO DE LA BOCA 

FRECUENCIA 

Constituye el 15% de los c~nceres orales en la edad entre los 

60 y 70 años con una proporci6n hombre-mujer de 5.1. la parte 
anterior parece ser la m&s afectada. 

ETIOLOGIA 

En la etiología más probable se mencionan el tabaco, el 

alcohol y la sepsis dental. 

CARACTERISTICAS ANATOMATOLOGICAS 

El diagn6stico será el carcinoma espinacelular, prevalencien

do los grados II. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Nace generalmente en la línea media hacia ambos lados del fr~ 

nillo en la vecindad de los conductos salivales, invade músc~ 

los como son genihioideos y geioglosos. Se puede propagar a -

la mandtbula o hacia abajo y atrás, invandiendo la cara infe

rior de la lengua y aún la laringe. 

Los ganglios del tri~ngulo submaxilar son los que se afectan

con mayor frecuencia, pero también en ocasiones son tomados -

los ganglios subdig4stricos y los submentonianos, raras veces 

son involucrados los ganglios medio yugulares, inferiores y -

cervicales posteriores. 
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Cerca del 40 \ presentan ganglios positivos. 

Se presenta al inicio como una lesión inicua que no da síntomas 

en forma de placa elevada blanca o rojiza puede ser dolorosa a

no, presenta unabase superficie granular. 

Posteriormente viene una fase de induración y fijaci6n, la le-

si6n sigue un patrón de infiltración mayor en dirección ante--

rior que en dirección lateral. 

El paciente refiere sentir un bulto en la boca, o puede presen

tar también salivación escesiva, dificultad para hablar ligera

y/o limitación en los movimientos de la lengua. 

METASTAS!S 

Es muy comün involucrar la regi6n del triángulo de los ganglios 

linfáticos submaxilares y suelen haber metastásis contralatera

les. 

La metastásis se presenta en un 45%, afortunadamente las metas

tásis a distancia son raras 

PRONOSTICO 

El pron6stico dependerá de: 

109 



l. La presencia de metast~sis al momento del ingreso. 

2. Aparici6n de metast~sis ganglionares después del tratamiento· 

de la lesi6n primaria. 

3. La ausencia de ganglios metastásicos. 

La supervivencia a 5 años es de: 

Con ganglios negativos 70 % 

Con ganglios positivos 35 

TRATAMIENTO 

Las lesiones grandes, debido a la anatom!a, no suelen consti--

tuir un problema quirargico, es por eso que el tratamiento más

indicado es respetar la anatom1a facial y dar ter~pia de radia

ci6n externa de supervoltaje con cobalto 60 y la curiterapia -

intersticial* 
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MUCOSA BUCAL 

Comprende toda la mucosa de la boca y los surcos bucales superior 

e inferior, excluyendo la comisura labial. 

FRECUENCIA 

Se presenta en el 90 % de todos los carcinomas bucales, con mayor 

incidencia en el sexo masculino con referencia al sexo femenino -

en relaci6n de 10 a l. Es más frecuente en edades avanzadas. 

ETIOLOGIA 

Es de suma importancia la irritación mecánica o química (mascar -

betel o tabaco), que es acentuada con la absoluta falta de higie

ne. 
Se añaden las desórdenes dentales ocasionados por accesorios pro

t~sicos mal plantados. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS 
CARCINOMA ESPINOCELULAR- representa el total, a excepción de los
rarísimos carcin6mas fusocelulares y los carcinomas verrugosos. 

CARACTERJSTICAS CLINICAS 

Puede presentarse en tres formas diferentes, exofil!tico, ulcero

so infiltrante y verrugoso. 

Es asintomático en etapas iniciales. Su duraci6n media de los stn 
tomas subjetivos será de 9 meses. 
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Se presenta como una masa ulcerada e ·indurada, la mayoría de 

las veces asociadas a leucoplasia o muy raras veces con erito 

plasia. 

A medida que el tumor se agranda se traumatiza con facilidad -

durante la metastásis y de este modo se ulcera. Además se 

infecta y esto puede originar tumefacci6n de la mejilla, segui 

da por dolor. 

A medida que el tumor se agranda se dificulta la apertura de -

la boca y la masticaci6n. 

En algunos casos invade el hueso adyacente. Además puede inva

dir piel y abril fístulas multiples. 

METASTASIS 

Es difusa en etapas tardías, suele observarse en ganglios lin

fáticos submaxilares. 

PRONOSTICO 

El pron6stico dependerá de la presencia o ausencia de rnetastá

sis, teniendo una tasa global de 5 años el 76% en etapas tem-

pranas y 31 % en etapas avanzadas. 

TRATAMIENTO 

Cirug!a en un 60%, con radioterapia un 35 % y 6% con ablación

quirúrgica tras el fracasos de la radioterapia. 

La tasa global de curaciones es de un 38% 
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Se puede decir que una comparaci6n discriminativa de radioterapia 

y cirug!a menor es lo mejor, cualquier tratamiento por separado. 

También se observó se observó que el uso de Metotraxoto intratu

moral es un tercer coadyuvante valioso. 

CARCINOMA VERRUGOSO 

Está comprendido entre 2 y el 20%, llamado tumor de Ackerman, di

fieren del carcinoma epidermoide por ser crecimiento lento, exof! 

filttico y solo invasor de la superficie hasta fases tardías tie

ne potencial metastásico. 

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS 

Hay una marcada aproliferaci6n epitelial y penetraci6n hacia el -

tejido conectivo pero sin llegar a ser una verdadera invacíón, el 

epitelio es bien diferenciado y con poca actividad mit6tica, ple2 

morfismo o hipercromatísmo. 

Los espacios en forma de fisuras, cubiertas de una gruesa capa de 

paraqueratina que extiende desde la superficie hasta las zonas 

profundas de la lesi6n. 

La paraqueratina que tapisa las fisuras con tapones de queratina

es la marca definitiva del carcinoma verrugoso. 
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Aunque la uni6n del epitelio normal y el tumor suele exhibir 
una transici6n abrutpa. 

Muchas veces hay fisuras mitóticas, así como ligera displasia -

epitelial. El tejido conectivo siempre está inflamado y esta -

inflamaci6n es de intensidad variable. 

ET!OLOG!A 

Est4 mayormente relacionada con la aplicaci6n reiterada de cal 

apagada al mascar betel, al depósito de rapé y mascado de taba

co. 

CARACTER!ST!CAS CllN!CAS 

Al principio es tanto blando y circunscrito, pero por lo gene-

ral adquiere firmeza y se indura en su etapa avanzada sobresa-

liendo de la superficie como lesión pailífera. 

Su textura es la de una elevada puede parecer empedrada, verru

gosa y fungiforrne y ulcerada. 

METASTAS!S 

El pronóstico es mucho mejor que para el tipo común de carcino

ma epidermoide bucal, con porcentaje de sobrevida de un 75\ si

se sigue un buen tratamiento. 
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TRATAMIENTO 

Debe ser encendido, porque es un tumor bien delimitado y adem&s 
que la radioterapia condujo a su transformaci6n en carcinoma -

anapl~sico. 

Se se opera la escici6n deber ser amplia y profunda porque se -

ha observado que trae las intervenciones inadecuadas puede exi~ 

tir residuos. 

CARCINOMA DE ENCIA INFERIOR 

FRECUENCIA 

Su frecuencia es mayor en el hombre, observándose una mayor in
céndencia de los 40 años en adelante. 

ETIOLOGIA 

Desconocida, se consideran como presursores secundarios a las -

áreas de leucoplasias. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS 

El carcinoma epidermoide, de los tumores que afectan más a la -

enc!a inferior siendo bien diferenciados y se pueden dividir en 
tres tipos. 

Exof!tico, ulc~rosas y verrugosas. 
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Tipo exofttico: ES una elevada masa de superficie rugosa o -

nodular que rara vez se presenta en la encía, hay hemorragi

as mínimas y tiene tendencia a la necrosis espont!nea. 

Tipo ulceroso: Por regla general se acompaña de extensa in-

vaci6n a la mandíbula, con exposición del hueso. 

Tipo verrugoso: Se caracteriza por su naturaleza granular, es 
superficial, crece lentamente y en peri6dos avanzados puede -

desiminar a los tejidos blandos contiguos de esta cavidad, e

inclusive al hueso. 

CARACTERISTICAS CLIN!CAS 

Se pr.esenta en la encía inferior, a nivel de la regi6n premo

o tercio medio, y son muy raros en el tercio anterior. 

Es de forma variable, dependiendo de su tipo de crecimiento,

siendo en el exofítico, como una masa proliferativa sin ulce

ración aparente. 

Generalmente, se presenta blanquesino. Aparece como una for-

maci6n pequeña y a medida que evoluciona puede llegar a medir 

varios centímetros. 

SINTOMATOLOG!A 

Presenta otalgia del lado de la lesi6n y puede acompañarse de 

infecci6n secundaria. 
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En ocasiones el paciente padece Trismos debido a la localizaci6n 
del tumor en la parte posterior. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Se diferencia de las demás tumoraciones por medio de bloques. 

METASTASIS 

Distante, se presentaron en 5 al 14 ca~os de carcinoma de la -

inferior, en un trabajo realizado por Mart!n. 

CARCINOMA DE LA ENCIA SUPERIOR 

FRECUENCIA 

Su frecuencia es menor en comparaci6n con otros tumores de la -

cavidad bucal, encontrándose en pacientes de más de 60 años de

edad y su relación hombre-mujer es de 4 a 5. 

ETIOLOGIA 

Desconocida, tomando en cuenta como posible factor carcinagenos 

dentaduras postizas mal ajustadas, dientes cariados, tabaco, 
alcohol, s!filis, falta de higiene de la boca e irritaciones 
crónica. 
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y por lo general el carcinoma se asocia a una zona leucoplAsia, 
pudiEndose originar de Esta (Sharp y wood). 

CARACTER!STICAS ANATOMOPATOLOGICAS 

Los carcinomas en la encta superior son de tipo epidermoide -

bien diferenciados, siendo generalmente el ttpico carcinoma v~ 

rrugoso, el cual se origina en estas localizaci6nes, denotando 

sus formas papilares, con hendiduras profundas y superficiales 

queratinizadas. 

En general se originan en las regiones molares y premolares -

y muy rara vez en la linea media superior, siendo común su pr~ 

pagaci6n por debajo de la membrana mucosa. Acompañándose de t~ 

mefacci6n lisa del paladar duro. Observ~ndose frecuentemente -

la extensi6n al suelo del maxilar en los pacientes dentados, -

pues los dientes se pierden y el tumor se propaga por el con-

dueto alveolar. 

Solamente en peri6dos muy avanzados puede verse invaci6n de -

los tejidos blandos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Se observa en la encia alveolar, en la zona de molares y prem~ 

lares, y rara vez en la linea media. 

Generalmente es papilar correspondiente al tipo verrugoso. 
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SlllTOMA TOLOG l A 

En su inicio es indoloro; pero al evolucionar sobre todo cuando 

hay infecci6n secundaria, a veces hay hemorragias. 

El trismus puede presentarse en peri6dos muy avanzados del tu-

mor. 

Las radioqraf!as revelan destrucción 6sea del maxilar superior

a nivel del borde alveolar y el grado de invaci6n del seno. 

D 1 AGllOSTI CO D l FERENC l AL 

Diferenciandose del Epudis fibroso por su inplantaci6n pedicul~ 

da y por otras caracter!sticas importantes. 

La gingivitis hipertr6fica es fácil de diferenciar, asI como -

los melanomas, los ameloblastos, los quisyes, los sarcomas 

6seos, los neoplasmas primitivos del antro o de las fosas nasa

les, y por los carcin ornas metastásicos del maxilar superior. 

METASTASIS 

Tiene asiento fundamental en los ganglios linfSticos submaxilar 

y muy rara vez a los ganglios de la regi6n cervical superior y
la mucosa del carrillo. 
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Erick y Kragh comprobaron Gnicamente en el 9% de los enfermos -

afecci6n ganglionar cl!nica a su ingreso. 

Son raras las metastásis bilaterales; es de notar que el tipo -

verrugoso generalmente no da metastásis. 

PRONOSTICO 

Con tratamiento adecuado se observa más sobrevida importante. En 

1953 y 1957 Brown y Cols, dan la cifra del 45% de sobrevida a 

los 5 años, en los cánceres alveolares del maxilar superior. 

TRATAMIENTO 

CIRUGIA Y RADIOTER~PIA 

PALADAR 

El c&ncer del paladar en la localizaci6n m~s rara. Afectando en -

mayor frecuencia a el paladar blando, regularmente se forman so

bre una queratosis palatina y suele producirse como primarios o -

secundarios. 

Tiene aproximadamente un porcentaje de un 10% siendo aproximadame~ 

te un 53% en paladar blando y 35% en paladar duro y 13% en ambos. 

Tiene una marcada preferencia hacia el sexo masculino 4-1. 
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ETIOLOGIA 

La etiolog1a probable se ha establecido con el h4bito de fumar. 

CARACTER!ST!CAS ATOMOPATOLOG!CAS 

En contraste con otras regiones bucales, la frecuencia de carc! 
noma espinocelular es de un 56% a un 86%, los otros en su mayo

ría son tumores de glándulas salivales4 Invade posteriormente -

hueso y estructuras adyacentesª 

Es un carcinoma bien diferenciado de crecimiento lento. 

CARACTER!STICAS ADYACENTES 

Suele manifestarse como una lesi6n definida, con s!ntomas fre-

cuentes de tumefacción, dolor y ulceraci6n haciendo esto una -

diferencia con los tumores originados en glándulas los cuales -

no se ulceran y conservan mucosa intacta. 

El paciente se queda de dolor tardio, en la ulceraci6n y poste

riormente presenta disfagia y trismo disfon!a, cuando el pala-

dar blando ha sido muy afectado. 

El tumor de paladar duro avanza regularmente, hacia el hueso o

en ocasiones hacia la cavidad en tantos las lesiones de paladar 

blando hacia la nesofaringe. 

METASTASIS 

Afecta la cadena cervical superior, profunda, los ganglios sub
IDaxilares y rara vez a los retrofaringeos. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

·se hace con lesiones sifiliticas. 

PRONOSTICO 
El pron6stico de supervivencia de 5 años es más favorable en -

carcinoma de paladar duro que el de paladar blando. 

En los bien diferenciados la sobrevida fu~ de 48% con ganglios 

negativos y en los mal diferenciados de 24% con ganglios posi

tivos. 

TRATAMIENTO 
El tratamiento de elecci6n es la extirpasión quirúrgica porque 

el hueso limita la irradiación en paladar duro haciendo uso de 

algunos casos de irradiación de tumores de 1 a 2 cms. de diám~ 

tro localizados en el paladar blando. 

CARCINOMA DE GLANDULAS SALIVALES 

FRECUENCIA 
Son m!s frecuentes que los benignos y presentan diversas cara~ 

tertsticas cl!nicas de diferenciaci6n. 

ETIOLOGIA 

Se desconoce. 

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS 

·Los pacientes que sufren este tumor son más viejos que los que

sufren los tumores mixtos benignos. Su crecimiento es continuo

y se aprecia también invación de los espacios vasculares. 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

Su origen es en el conducto, se compone de c~lulas que secre

tan moco y de otras que tienen características epidermoides,

de forma irregular, delimitadas por paredes del conducto gla~ 
dular, de color rojizo, por la alta vascularizaci6n del tumor 

dentro de la gl&ndula salival. 

SINTOMATOLOGIA 

Presenta dolor, frecuente e intenso especialmente cuando el -

tumor se localiza en los l6bulos profundos de la gl&ndula --
afectada. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Según el patr6n de crecimiento, pudiéndolo llegar a diferen-
ciar con el tumor mixto benigno. 

METAS TAS IS 

Se observa metast&sis en los ganglios linf&ticos y a distancia. 

PRONOSTICO 

Favorable, si se llega a extirpar la.totalidad de la gl&ndula -
afectada con la tumoraci6n, sin presentar metast!sis a distan-

cia. 

Estos tumores ·se clasifican en la forma siguiente: 
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11 TUMOR MIXTO MALIGNO O PLEOMORFICO 

Los criterios histol6gicos para diagnosticar un tumor maligno mi~ 

to no est§n bien determinados, de manera que hay que estudiar los 

cambios nucleares que pueden indicar malignidad (hipercromatismo

y pleomorfismo nuclear, mitosis aumentadas a anormales y propor-

ci6n elevada núcleo/citoplasma), invaci6n hemat6gena linfática o

neutral necrosis focal o infiltraci6n periférica. 

Tiene una malignidad moderada con tendencia o la recurrencia 

local y a las metastásis ganglionares. 

FRECUENCIA 

Son más frecuentes en la mujer entre los 40 y 60 años. 

CARACTERIST!CAS CL!NlCAS 

Cl1nicamente son tumoraciones duras, generalmente flojamente 

encapsuladas en tejido fibroso, y son fácilmente movibles aunque

al aumentar de tamaño interesando más tejidos pueden fijarse fir

memente y dar la impresi6n de imduración. 

A la palpaci6n son nodulares y parecen estar compuestas por una o 

más masas globulares. 

El paciente no se queja ya que son indoloros y de crecimiento --

lento y generalmente son detectados por el tacto al momento de -

afeitarse o de maquillarse. 
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LOCALIZACION 

Son más frecuentes en la glandula parótida, en el ángulo de la 

de la mand1bula por detras del lóbulo de la oreJa son menos -

frecuentes en la glándula submaxilar y a menudo pueden apare-

cer en las glándulas accesorias del paladar. 

DIAGNOSTICO 

Se establece por medio de una biopsia de tejido y se realiza -

histol6gicamente. 

METASTASIS 

No la dan a menos que hayan sufrido metaplasia, pero pueden dar 

recidiva a la cirug!a. 

TRATAMIENTO 

Quirúrgico, resección amplia, conservando zonas vitales. 

21 TUMOR MUCOEPIDERMOIDE: 

Constituyen un 5% de los turnare~ originados en las glándulas s~ 

livales no hay diferencia significativa entre edad y sexo. 

CARACTERISTICAS 

Derivan de celulas mucosas y bucales de los conductos glandula
res. 
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Las c6lulas basales experimentan metaplasia y forman grandes -

c~lulas basales experimentan metaplasia y forman grandes célu

las poligonales que adoptan características pavimentosas. 

La estructura suele ser muy variable, pero los tumores pueden

caracterizarse por: Células, espacios qu!sticos llenos de moco 

que a menudo se rompen y ponen en libertad su contenido, origi 

nando una reacci6n secundaria en los tejidos adyacentes; dife

renciaci6n escamosa y distrubuici6n difusa laminar y en mosai

co de las células neoplásicas. 

El aspecto microsc6pico no siempre permite predecir si la eva

luaci6n serta benigna o maligna. 

Siendo estos datos a favor de la malignidad; poco a poco acwn~ 

lan predominio de células pequeñas hipercr6micas redondas u -

ovaladas o cualquier indicaci6n de anaplasia todos los tumores 

epidermoides deben considerarse como sospechosos. 

CARACTERISTICAS CLINICAS 

Son masas duras, pequeñas redondas bien cincunscritas, regula~ 

mente no encapsuladas, con muchos quistes pequeños con mate--

rial mucoso. 

Son infiltrantes , lo cual los caracteriza como malignos. 

Pueden presentar parálisis facial en los parotidos. 
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LOCALIZACION 

Aparecen con mayor frecuencia en la par6tida pero en un menor 

porcentaje se pueden presentar en cualquier lugar, en donde -

existe tejido glandular salival. 

DIAGNOSTICO 

El exárnen del tejido es el único método para poder establecer 
un diagnóstico definitivo por medio del estudio histológico. 

METASTASIS 

Se han visto en ganglios linfáticos cervicales, pero también
se ha descubierto en h1gado, tórax, piel y generalizado. 

TRATAMIENTO 

La cirugía está indicada con resección y con disecci6n radi-

cal de cuello en caso de detecatar metastásis. 

Procurar no lesionar el nervio facial a menos que al dejarlo
implique peligro posterior a la cirug1a. 

La radioterapia se usa como tratamiento o para tratamiento de

las metástasis. 

3) ADENOCARCINOMA 

Dentro de la clasificación de adenocarcinoma se puede incluir

una gran cantidad de lesiones con varios nombres y clasifica-

cienes. 
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Como son: Adenocarcinoma papilar, adenocarcinoma de células se

rosas, adenocarcinama de células mucosas y oncocitoma maligno,

aqut tambi~n pueden entrar el tumor mixto adenoquístíco basoloi 

de y ciltndrorna y el tumor mixto malígno, descritos ambos en -

este capitulo. 

FRECUENCIA 

No existe suficientes datos para determinar sexo o raza, pero se 

presentan desphés de la década de los 40 años. 

CARACTERISTICAS 

Se caracteriza por células epiteliales poligonales con citoplas

mas claro que las hace parecidas a los tipos celulas del carcin2 

ma de célula renal. 

El tumor se presenta en láminas, cordones o masas celulares, al

gunas muy claras, otras con citoplasma granuloso rosado. 

Estas neoplasias están encapsuladas y son de crecimiento lento,

algunos se presentan poco encapsulados y son más agresivos. 

CARACTERUSTUCAS CLINICAS 

Se pueden presentar en lengua, piso de la boca, nariz y laringe

pocas veces se localiza en paladar. 

128 



En varios casos la lesi6n se presentaba como una pequeña zona 

ulcerada o como un n6dulo submucoso, indurado, las lesiones -

no fueron mayores de 1 cm. de di!metro. 

DIAGNOSTICO 

Tiene un comportamiento similar al de los tumores mucoepider-

moides con exámen histol6gico. 

METASTASIS 

Involucra ganglios regionales y a distancia en pulmones, huesos 

y cerebro. 

~RATAMIENTO 

Es el mismo que el de los tumores mucoepidermoides. 
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e o Ne L u s 1.0 NE s 

Debido a la aparici6n temprana de los tumores malignos en 
boca es difícil diagnosticar estos, en, otras ocasiones es 

por falta de conocimientos de los signos cl!nicos del cáncer 

oral, o por una exploraci6n bucal inadecuada o incompleta. 

En estudios realizados se ha observado que existen pacientes 

con cáncer oral que han logrado sobrevivir cinco años o m&s, 

después de haber recibido tratamiento en sus diferentes for

mas. 

Para mejorar esta proporci6n de años, todo Cirujano Dentista 

debe participar, diagnosticando precozmente las lesiones neo

pl&sicas de la boca y debe establecer entre sus pacientes re

glas de higiene tanto general corno bucal. 

Cuando un paciente se presenta con lesiones que nos haga pen

sar en una neoplasia ya sea benigna o maligna debemos estu

diarlo hasta que se demuestre lo contrario. 

Todo Cirujano Dentista debe preocuparse por ilustrar a la co

munidad en general, en t~rminos sencillos, la naturaleza de -

las neoplasias, as1 como sus manifestaciones sobre todo en 

las etapas iniciales. 
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Es responsabilidad del Cirujano Dentista mantener la salud -
bucal y general de cada uno de sus pac1entes y de todas las -
restauraciones que necesiten. 

'131 



BlBLIOGRAF!A 

l. Amied J. A. J. Rouesse, o. Machouer. "Manual de Oncolo-

gta•. Ed. T6rax-Mass6n. la. Edici6n. 1978. 

2. Bascar S.N. "Patología Bucal. EO. El atenéo". 2a. Edici6n. 

J. Burker W. Lester. "Medicina Bucal" Ed. Interamericana. 6a. 

Ed. 1973. 

4. Cirug!a Panamericana. •cirug!a de cabeza y cuello. Ed. Pa

namericana. Vol. I No. 2, octubre Rec. / 1971. 

S. Correa Pelayo. "Texto dP. Patología" Ed. La Prensa Médica -

Mexicana. la. Edici6n. 1970 

6. Dechaume Michel. "Presis de Estomatologíe". Mass6n Ed. --

Cie, Editeurs-Paris. la. Edición. 

7. Estadísticas vitales. Servicios de Bioestadística de la 

S.S.A. Campaña Nacional contra el cáncer. 

8. Farr H. W. y Arthur. "Carcinoma Epidermoide de la boca y 
faringe". Pags. 243 y 244. Jurnal Laringe No. 86. 1972. 

9. Giunta JOhn "Patología Bucal". Ed. Interamericana la. Edi-

ci6n 1978. 

10. Ham W. Arthur. "Tratado de histolog!a" Ed. Interamericana.-

3a. Edición. 1961. 

11. Hoffmeister F.S., Macomber y Wang. ·c~ncer de la Cavidad -

Oral, laringe y faringe". American Journal Surgery No. 75 -

1968. 

132 



12. Homans John. "Patología Quirúrgica' Ed. La prensa M6dica -

Mexicana Sa. Edici6n 1958. 

13. Jopps c. JOward. 'Patología Edici6n Interamericana la. Edi

ci6n 1960. 

14. Kruger. 'Cirugía Bucomaxilofacial'. la. Edici6n 1982 Ed. -

Panamericana. 

15. Lessner E. Howard. 'Oncología M6dica'. Ed. Manuel Moderno -

la. Edici6n 1980 . 

. 16. P6rez Tamayo Ruy. 'Principios de Patología' Ed. Interameri
cana. 

17. Orban Balint. "Histología y Embriología Bucodental" Ed. la-
bor. Ja. Edici6n 1957. 

18. Pindborg J.J. "Atlas de enfermedades de la Mucosa Oral" ---
Ed. Salvat 2a. Ed. 1974. 

19. Pindborg J.J. "Histología de los tejidos del Diente" Ed. Pa

namericana. 

20. Pindborg. J.J. "C!ncer y PrecSncer Bucal. Ed. Panamericana-

la. Ed. 1981. 

21. Robbins Stanley. 'Patología Estructural y Funcional'. Ed. -

Interamericana. La. Ed. 1975. 

22, Schwartz. Seimour. "Patolog1a Quirúrgica. ED. La Prensa M6di 
ca Mexicana la. Ed. 1972. 

133 



23, Shafer G. Wiliam "Tratado de Patología Bucal" Ed. Intera

mericana la. Ed. 1977. 

24. Thoma Patología Oral" Salvat Editores. la Ed. 1973. 

25. Spouge J.D. "Patología Bucal". Editorial Mundi la. Ed. 

26. Uni6n Internacional contra el Cáncer, u.r.c.c.• Oncología 

Clínica• la. Ed. Alhambra. 

27. v. Zegarelli Edward. "Diagn6stico en Patología Oral" Ed. -

Salvat Editores la. Ed. 1972. 

lM 


	Portada
	Índice
	Introducción 
	Capítulo I. Bosquejo Histórico 
	Capítulo II. Histología de los Tejidos Bucales
	Capítulo III. Generalidades
	Capítulo IV. Frecuencia de los Tumores Odontogénicos y de los Tumores de los Tejidos Blandos 
	Capítulo V. Neoplasias Malignas 
	Conclusiones
	Bibliografía



