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INTRODUCCION

E]l presente trabajo constituye un esfuerzo por resaltar al
importancia que tiene el diagnéstico indicado de las neo--
plasias malignas de los tejidos de la cavidad oral.

Desde la definicién del tema, se puede observar que es im-
portante el llevar a cabo el diagnéstico precoz de esta pa
tolegia, ya que va de por medio la vida de los pacientes;=-
por lo mismo el diagndstico apropiado nos permitird actuar
con los diferentes tratamientos de curacibn.

De esta manera si diagnosticamos oportunamente esta enfer-
medad se pueden utilizar los diferentes tratamientos que -
en la actualidad se preconizan en la curacién de las neo-~-
plasias malignas.

Por tal motivo el Cirujano Dentista debe estar capacitado-~
y tener los conocimientos bdsicos, para diagndsticar conve
nientemente esta patologia de la cavidad oral.

Por otro lado estamos concientes lo dificil del diagndsti--
co de cualquier forma de neoplasias, por lo que es importan
te que el Cirujano Dentista ante cualquier lesifn de los -
tejidos de la cavidad oral con perfodos largos de evolu~=--
cibn, en lo primero que debe pensar es en un proceso nec—-
plisico, hasta que no se demuestre lo contrario.

Asf 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.



CAPITULO I

B80SQUEJO HISTORICO

Las neoplasias se conocen desde los tiempos mis remotos, se
sabe por documentos médicos que fueron descritos en el afio-
1200 A. de C. en Egipto. Sin embargo, la enfermedad es mu--
cho m&s antigua, probablemente desde la aparicién del hom--
bre en la tierra.

Se ha descubierto un osteoma en la vértebra de un dinosau--
rio que vivid hace aproximadamente 50 millones de afios.
HipScrates (460-375 A. de C.), descubrié muchas de las mani
festaciones clinicas del cdncer.

Las observaciones que han crientado al estudio cientffico -
de este grupo de entidades hasta antes del presente siglo -
son relativamente escasas.

La m&s conocida de estas observaciones antiguas es la de --
Sir Pervical Pott, en 1775 publicd sus estudios sobre el --
carcinoma del escroto de los deshollinadores de chimeneas -
en Londres al cual asocifé la permanencia por mucho tiempo -
del hollin en los pliegues del escroto de dichos individuos.

Después de las observaciones de Pott, muchos investigadores
trataron de producir céncer experimental en animales, usan-
do materiales similares al hollin de chimeneas.

Los conceptos modernos de esta enfermedad tienen posiblemen
te su origen en los trabajos de Johannes Muller, en 1838, =~
quien observd que las neoplasias compuestas de tejidos celu
lares.



Virchow 20 afios después, dfo nuevo impulso a esta teorfa y -
descubribé las alteraciones celulares caracteristicas del ---
céncer.

A comienzos del siglo XVI se advirtid que la mayor parte de-—
los trabajadores de las minas Scheeberg y Joachimisthal, de-
plata, niquel, cobalto, uranio y arsénico presentaban al ca-
bo de algunos anos una enfermedad progresiva de los pulmones
invariablemente mortal. Fué hasta el afo de 1879 que dicho -
padecimiento fué identificado como céncer.

En 1889, se inici6 trabajo experimental e importante sobre -
las neopldsias, cuando Henau transplantd un céncer de una ra
ta a otra.

En el siglo XLX se pragresé6 con cierta lentitud en el campo-
etioclégico, aundque se dieron importantes pasos en el creci--—
miento de la anatomia macro y microscépica.

Durante el siglo XLX predomindé por mucho tiempo la teoria de
Conheim, segfin el cual el cAncer se debfa a la reactivacién-
de grupos celulares de origen embrionario que habian permane
cido estdticos por mucho tiempo. En aquel siglo también se -~
iniciaron los estudios estadisticos orientados a la investi-
gacién etioldgica de los tumores.

Loeb en 1901, demostré una serie de experimentos que el c&n-
cer espontineo de la rata podia ser transplantado a otra.



La investigacidn del clncer propiamente dicho, comenzd en el
afio de 1903, con trabajos presentados por Jensen. Por otro -
lado, cientf{ficos franceses y alemanes demostrarén la forma-
cién de metdstasis en neoplédsias malignas e infiltracifn en-
tejidos vecinales.

La importancia de los factores genSticos comenzd a advertir-
se cuando Tyzzer, en 1907, produjo varias cepas de ratas de-
gran pureza y observsé notables diferencias en la frecuencia-
del céncer mamario entre ellas.

En 1916, se descubrié el primer agente carcindgeno por estu-
dios de produccidn experimental de clncer. Yamagiwa e Ichika
wa hicieron la observacién histérica de que cuando las ore--
jas de los conejos se untaban con alquitr&n de huella, duran
te mucho tiempo, se producfan papilomas, algunos de los cua-
les terminaban por hacerse cancerosos.

Esta demostracién fué seqguida por la investigacién de los -~
componentes quimicos del alquitrdn de huella con poder carci
nogenético, la cual fué hecha por un grupo de investigadores
ingleses, encabezados por Sir Ernest, quienes aislaron y se-
falaron la similtud quimica de algunos de los carcindgenos -
quimicos mis potentes que hoy se conocen, los hidrocarburos~
policiclicos del tipo del benzatraceno.

Un poco antes de la publicacifn de Yamagiwa, que dfo base a-
la teoria quimica del céncer, el investigador Peyton Rous en
Nueva York, publica en 1911 sus cbservaciones que dieron ba~
se a la teorfa de que el cédncer era producido por un virus -
filtrable.



Rous encontrd en un polle un sarcoma que pudo ser transmiti
do a otros :nimales de la misma especie por medio de filtra
dos libres de células.

Hacia 1932, Lacassagne estudid las sustancias quimicas es-—-
tr6genas naturales.

En 1933, Maine y Bar Horbor comprobaron la participacién de
un factor extracromosémico en la génesis de los tumores ma=~
marios del ratén.

Otros investigadores que lograron capas genéticamente puras
en las cuales podria aparecer céncer espontineamente, demog
tr6 la transmisién del cdncer de madre e hijos en las ratas
mediante el paso de un agente libre de células por la leche
de la madre {(factor licteo).

Se sabe también que aquellos procesos que estimulan la re--
produccién célular, predisponen la produccién del cdncer. -
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 oncdgeno denominado "oncogen", gue po-
dria activarse con la utilizacidn de rayos X o por produc--
tos quimicos.

Recientemente, médicos de Boston descubrieron que la hormo-
na dietiletilbestrol {(DES) producia cdncer vaginal raro en-
las ninas prenibiales, si se administraba a sus progenito--
ras cuando estan embarazadas.



Por dltimo, diremos que el Dr. Schneiderman considera que-
la finica forma de obtener una respuesta real seria reali--
2ando pruebas en seres humanos. Lo cual lo ético no lo per
mite.

Todas las lineas de investigacidn mencionadas han progresa
do extraordinariamente en las Gltimas décadas, produciendo
pruebas cientfficas de gran valor.

Biskind y Biskind en 1944, demostraron que en las ratas -
los ovarios que habian sido injertados en bazo, desarrolla
ban neoplasias.

Grossen (1951) pudo transmitir leucemia a ratones confil--
trados libres de células.

Borenblun (1951) propuso una hipdtesis para el desarrollo-
del céncer, la cual lo divide en dos etapas: La primera es
la iniciacién y la segunda es la de promocifn. Dicha hipd-
tesis s&lo indica la posibilidad de que se produzcan modi-
ficaciones seriadas en la conversién de una c&lula normal-
a una célula cancerosa. También comprobé que sustancias no
carcindgenas pueden estimular la carcinogénesis.

Cole y Nowel en 1965, demostraron que cierto nfimerc de mu-
taciones y el tumor producido guardan una proporcién, esto
es, que la accidén oncdgena incluye la mutacidn.

En 1966, Borek y Sachs confirmaron que las realizaciones -
pueden causar cambios en la estructura del DNA, pero estos



cambios pueden ser suprimidos y reparados por enzimas. Tal

reparacién podrfa evitar la carcinogénesis, por lo tanto =
cuando un cultivo de tejido es sometido a la accién de los
rayos X, los efectos carcinbgenesis de radiacidén quedan =--

‘suprimidos, a menos que las cé&lulas se dividan poco des~---
pués de la radiacién.

En 1970, Warren mencion§ los efectos de la energfa radian-

te, estos son:

a)

b})

c)

4)

e)

Acelerar el envejicimiento (mayor frecuen--
cia de mutaciones espontineas, y por conce-
cuencia céncer).

Activa los virus ancogénos

Altera el macroambiente de las cé&lulas

Estimula las células las cuales proliferan-
originando errores mitSticos.

Es la causa del desarrollo de mutantes vigo
rosos, constituyendo tumores.




CAPITULO II
HISTOLOGIA DE 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 [



£s la sustancia dura y de aspecto vitreo que cubre las su=~

perficies externas de las coronas de los dientes.

a)

b)

c}

d)

e)

SUS COMPONETES ESTRUCTURALES SON:

Prisma del esmalte: es la unidad morfol&gica bdsica, -
surge de la conexidn dentinoesmalte que bordea la den-
tina subyacente y suben sin interrupcién hasta la su-=-
perficie externa del diente; estdn alineadas perpendi-
cularmente a la conexién dentinoesmalte, y en regiones
cervicales del diente permanente estdn orientados en -
sentido apical. Los grupos de prismas adamentinos que-
en su ascenso hacia la superficie, siquen un trayecto-
en forma de serpentina vy muy tortuoso reciben el ~-
nombre de esmalte nudoso. La mayoria de los primas pre

sentan estriaciones transversales.

Vaina del prisma: Es una estructura bien definida que -
envuelve al prisma del esmalte.

Sustancia interprismdtica: es una substancia de cemen—
tacidn para los prismas.

Linea de incremento de Retzius: Son series concéntri--
cas de lineas parduzcas que atraviezan el &rea cupsal-
o incisiva del diente a modo de arco, cada una de las-
lineas perduzcas descienden simétricamente hacia la --
regifn cervical y terminan a niveles diferentes, a lo-
largo de la conexién dentingesmalte.

Bandas de Huter-Schreger: Son sucesiones de bandas os-
curas y claras que nacen de la conexién dentinocesmalte



£)

g)

y corren perpendicular u oblicuamente a las estrias de
Retzius.

DIRECCION DE LOS PRIMAS DEL ESMALTE

FIGURA 2, 3 y 4

Penachos; los adamantinos son estructuras que se extien
den desde la conexidn dentinoesmalte, hasta penetrar en
el esmalte.

Husos; son estructuras tenues que atraviezan la cone---
xién 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 periSdo formativo del esmal
te.



h)

i)

3}

Unién cemento adamantina; la forma del empalme entre =
la reqgi6n apical o radicular y el esmalte.

Lamelas: Son defectos del esmalte parecidos a grietas-
o hendiduras que atraviesan todo el largo de la corona
desde la superficie hasta la conexidn dentinocesmalte,-
penectrando a veces en la dentina subyacente.

Conexi8n dentino esmalte; es la interficie que separa-
el esmalte de la corona de la dentina subyacente.

PRISMA DEL ESMALTE
PERIQUIMATIAS

INEA DE RETZIUS

FUGURA 5
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PROPIEDADES FIS{CAS:

a) Dureza: Puede expresarse en té&rminos de su capacidad --
para resistir a la formacién mediante la indentacifn ~-=----
es Gtil conocer la dureza para valorar sus propiedades plég
ticas en relacibén 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 conexifn dentinocesmalte.

En dientes permanentes, la densidad de los incisivos infe--
riores y los molares presentan valores intermedios. Los va-
lores m&s bajos en densidad se han encontrado en dientes ==
temporales.

¢} Color: El color depende del espesor de la sustancia ada-
mantina, presentando matices diferentes segin la naturaleza
de las estructuras subyacentes. En los sitios donde el es--
malte es mis grueso o m&s opaco, su color serd grisaceo o -
blanco azulado, cuando el esmalte es delgado, su color seré
blanco amarillento reflejando la dentina amarilla subyacen-
te.

d} Resistencia a la tensifn y comprensibilidad. El esmalte-

posee una resistencia suficiente para poder soportar las --
presiones de la masticacidn.

11



e)

£)

Solubilidad: La solubilidad del esmalte es importante-
desde el punto de vista clinico. Escontré&ndose en un -
medio &cido, el esmalte sufre los efectos de la disolu
cifn. Los colorantes disminuyen la solubilidad del es~
malte. El esmalto temado de la superficie del diente =
es menos soluble a los dcidos, que el esmalte tomado -
de regiones mis profundas.

Permeabilidad: Los liquidos de la cavidad bucal consti

tuyen el medio ambiente natural para el esmalte del --
diente.

DENTINA

FIGURA 6
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PROPIEDADES FISICAS:

a)

b)

c}

d)

e)

Color: Es de color blanco amarillento y puede ser di-
ferente en las denticiones primaria y permanente, el-
color de la primera &s osCuro.

Dureza: Es menos que la del esmalte.

Permeabilidad: Es muy permeable debido a la presencia,
en la matrfz, de numerosos tilibulos dentinales y de --
procesoc odontobldstico, la permeabilidad va disminu--
yendo con la edad.

Composicién Quimica:
75 ¢ de sustancia inorg&nica
20 % de sustancia orgdnica
5 % de aqua retenida, errores de cdlculo y otras sus-
tancias.

Composicién inorgédnica:

Los principales componentes inorgdnicos son:

Calcio y fosforo, encontrdndose tambi&n aunque en meng
res cantidades, carbonato, magnesio, sodio y cloruro.

13



PENACHOS

SURGEN DE LA CONECCION
DENTINA ESMALTE

LAMELA

DENTINA

CORTE TRANSVERSAL

DEL ESMALTE

FIGURA 7

Ocupa casi todo lo largo del diente, constituye la porcién
principal de su estructura; en la corona estd recubierta -
por el esmalte y en la rafz por el cemento. La superficie-
interna de la dentina forma las paredes de la cavidad pul-
par.

CAPA GRANULAR DE TOMES
ODONTOBLASTOS

FUGURA 8
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COMPONENTES ESTRUCTURALES :

Los componentes fundamentales son de dos tipos

1.
2.

Odontoblastos y sus procesos
Matrfz dentinal

Procesos de los odontoblastos (Fibras de Tomes) e inervasion
son prolongaciones citoplasmiticas que atraviesan el cuer-
po de la dentina desde la masa protoplasmitica principal -
de los odontoblastos.

Matrfz dentinal: Es una red calcificada formada por fibri-
llas de coldgeno y atravesada por los procesos odontoblds-
ticos, alojados estos procesos en los tfibulos dentinales.

a) Matriz peritebular; Es una zona anular, hipercalcifica-
da que rodea el proceso odontolSgico.

b} Matrfz intertubular: Es el componente estructural prin-
cipal de la dentina que rodea la luz del tibulo dentinal -
en las 8reas desprovistas de dentina peritubular. Adem&s -
rellena el espacio entre los lados externos de la zona pe-
ritubular.

c) Vaina de Newman: Es una estructura, dispuesta al rede-~
dor de la pared interna del tfibulo dentinal y en contacto-
estrecho con el proceso odontobldstico contenido en el tG-
bulo.

15



d) Lfneas de incremento, de contorno y necnatales: Las -
lineas de incremento senalan los sitios de trancisién en
tre los perfodos alternantes de crecimiento acelerado y~
retardado.

e) Dentina interglobular: Son &reas irregulares de ~--=--
matriz no calcificada que se forman cuando los gl&bulos-
no logran la unidn o fusidn.

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

g} Capa predentinal: Es sustancia orginica consistente,-
sobre todo, de fibrillas coligenas orientadas al azar --
dentro de sustancia fundamental gelatinosa y amorfa.

CONECCION DENTINO ESMALTE

Figura 9

16



- CAMBIOS FISIOLOGICOS

La formacifn de la dentina es un proceso continuc que du-
ra toda la vida del diente. Ademds de la dentina primaria
otras formas de dentina son producidas de manera normal o
como respuesta a varios estimulos, tanto fisicldgicos co-
mo patoldgicos.

Las diferentes formas de la dentina pueden clasificarse en:

1. Dentina secundaria
2. Fibrillas muertas de la dentina
3. Dentina esclerdtica

1. La dentina secundaria fisiolSgica aparece como una capa
uniforme de dentina alrededor de la cavidad pulpar.

Dentina secundaria advertencia y reparativa es la que -
se forma como respuesta a una irritacién.

2. Fibrillas muertas: Son zonas oscuras que parecen suge--
rir el trayecto de los tfibulos dentinales. En algunas -
dreas quedan bruscamente cortadas entre las extremida--~
des periféricas de la dentina, es entonces cuando se --
llaman fibrillas muertas, es el resultado de cambios en
la composicifn estructural de la dentina primaria de -~
formacidn temprana.

3. Dentina esclerdtica: Son zonas de tfibulos dentinales ==

obstrufdos y cuyo contenido ha sido sustituldo por mate
rial calcificado.

17



PULPA

FIGURA 10

La pulpa dentaria ocupa la parte central del diente y estd
rodeada por la dentina. Es precisamente en esta cavidad --
donde se encuentran alojados todos los tejidos blandos del
diente. Las c8lulas contenidas en la cavidad pueden consi-
derarse como elementos del tejido conectivo o mesenquimato
so destinados a dar cuerpo a las regiones internas del di-
ente, desempefian también otras funciones vitales.

18



Durante el desarrollo del diente, el mesénquima pulpar propor
ciona las cé8lulas capaces de producir dentina. La abundante ~
vagcularizacién de la regifn pulpar ayuda a mantener en esta-
do de alerta un sistema de defensa.

La pulpa posee una extensa red nerviosa, cuya Gnica funcifn =~
consiste en transmitir y recibir los estimulos dolorosos.

La pulpa se clasifica en:

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

Pulpa radicular: Est§ localizada en la rafz del diente.

ForSmen apical: Asegura la continuidad entre la pulpa =====-=-
radicular y los tejidos del Srea periapical, este es la via -~
por la cual vasos sanguineos y linfdticos, 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 cémara pulpar.

b) zona de Well o Capa subodontobldstica: EstS zona se encuen-
tra libre de células inmediatamente después de la capa de odon

19



toblastos y estX constitufda por vasos sanguineos.
Fibras coligenas y fibras amielinicas.

C) Zona de células abundantes: Se encuentra adyacente a la =
capa subudontoblistica, esti densamente poblada de cé&lulas.

D) Regifn central de la pulpa: Constituye la masa celular mis
profunda.

DISTRIBUCION DE LA CIRCULACION ARTERIAL EN EL
DIENTE

IE3ds

Oca
2

FIGURA 20 A

20



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 fordmen apical en un vaso idnico o a veces,

en dos o més arteriolas. La arteria periodontal, que también -

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

dar colaterales mis pequefias en los canales laterales de la -~

rafz.

FUNCIONES DE LA PULPA

El tejide pulpar realiza cuatro funciones principales:

a)

b}

c)

Funcién formitiva: Consiste en la elaboracidn de dentina.
Esta actividad comienza al principio de la dentinogénesis
cuando las células mesenguimatosas periféricas se diferen
cfan en células odontoblisticas. Esta funcifn prosique ==~
durante todo el desarrollo del diente.

Funcién nutritiva: La pulpa proporciona humedad y sustan-—
cias nutritivas a los componentes orgdnicos del tejido =--
minelizado.

Funcidn defensiva: En la respuesta de la pulpa dentral a-
un ataque se pueden observar todos los signos cldsicos de
la inflamacidn: dilatacién de los vasos sanguineos, segui
da por la trasudacién de los liguidos tisulares y la mi--
gracibn extravascular de los leucocitos dentro de la cavi
vad pulpar.

21



La presencia de un exudado extravascular mds abundante provo
ca un aumento de la presidn sobre el nervio y sus terminacio
nes y, por consiguiente, dolor. Cuando es leve y breve, el -
tejido pulpar suele recuperarse, cuando el estimulo es crdni
co, como ocurre en la caries lentamente progresiva, el teji-
do pulpar reacciona de manera protectora. Cuando el estimulo
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 fenSmeno ocurre a menudo en dientes sanos, tanto erup--
cionados como no erupcionados.
La calcificacién se puede clasificar en:

l.- Dentfculos: Suelen presentarse en la porcidn coronal de~
la pulpa como estructuras redondeadas y disposicién con-
céntrica de las lamelas, los denticulos pueden clasifi--
carse en dos.

a) Dentifculos verdaderos: Estin formados por una matriz cal
cificada con tlbulos dentinales y prolongaciones odonto-
bldsticas son muy escasos e irrequlares, pueden estar ad
heridos a la pared de la cavidad pulpar o libres dentro-
del tejido pulpar.

b) Dentfculos falsos: Suelenercontrarse en la porcidn coro-~
nal de la pulpa.

22




CEMENTO

FIGURA 11

El cemento es un tejido mineralizado que recubre la rafz
de los dientes; es un tejido conectivo especializado que
presenta varias simultudes estructurales con el huesoc =--
compacte, sin embargo, se diferencfa porque el hueso com
pacto estd vascularizado y el cemento es avascular.

Este tejido se clasifica en dos clases:

Cemento acelular, este se encuentra en la mitad coronaria
de la rafz.

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

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

a). Fibras de Sharpey: Estas fibras son producidas por los «-
f£ibroblastos en el tejido periodontal, estin orientados radi-
almente y se observan penetrando en el cemento.

b) Fibras de la matrfz: Tienen orientados sus ejes paralela--
mente a la superficie de la rafz, son producidas por los ce=--
mentoblastos y son las encargadas de asegurar las fibras de ~
Shrarpey dentro del cemento.

¢) Lineas de incremento: Se cree que el dibujo laminal que ~
exhibe el cemento, es concecuencia de depdsitos que se suce--
den ritimicamente, los periddos de descanso al terminar con -
los depdsitos.

d) Cementoide: Es la matriz orgdnica del cemento (sustancia -
fundamental calcificada), y es llamado también como precemen-
to.

e) Cementoblastos: Estos se pueden observan en la superficie~
del cemento, Estas células son las encargadas de producir las
fibras de la matrfz como la sustancia fundamental.

f) Lagunas y canfculos: Se encuentran en el cemento celular.
g) Cementocitos: Tienen las mismas caracteristicas que los ==
cementoblastos, se localizan en las lagunas y en los canalicu

los, se encuentran sus prolongaciones celulares, {Son produci
dos por las lagunas del cemento}.
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PROPIEDADES FISICAS

a) Dureza: La dureza del cemento adulto o completamente =--
formado, es mucho mayor que la de la dentina.

b) Color: Es de color claro, y se distingue ficilmente del-
esmalte por su falta y su tono mis oscuro, y es mis claro -

que la dentina.

c) Permeabilidad: El cemento es permeable

COMPOSICION QUIMICA

El hueso alveolar y el cemento son tejidos mineralizados y-
sus componentes quimicos son:

Contenido inorgéinico 65 %
Contenido orginico 23 ¢
Agua 12 &
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La mayor parte de la porcifn mineralizada estd compuesta por
calcio y fosfato en forma de hidroxiapatita. También en las-
capas externas se encuentran concentraciones altas de flouru
ro de mds consta de protefas y polisacédridos.

FUNCIONES DEL CEMENTO

a) Anclar al diente al alveolo §sea para coneccidn de las --

fibras.

b) Compensar mediante su crecimiento la pérdida de sustancia
dentaria que se produce con el desgaste oclusal.

c¢) Contribuir mediante su crecimiento a la erupcidén oclusal-
mesial continua de los dientes.
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LIGAMENTO PERIODONTAL

A\ A

FIGURA 12

El ligamento periodontal, es el tejido conectivo que fija los
dientes al hueso alveolar, contiene fibras, sustancia funda--
mental y células. Los haces de fibras coligenas que se extien
dende un lado a otro del ligamento periodontal, estdn incluf-
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 actGa como un elemento suspensorio del diente.
Las fibras de este ligamento, estin dispuestas en cuatro -==-
grupos:
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‘1) El grupo alveolar-cresta, estas se extienden desde el &rea
cervical del dientehasta la cresta ¢ reborde alveolar.

w

2) El grupo horizontal, que corre perpenducularmente del dien
te al hueso alveolar.

3) El grupo oblfcuo, de posicién oblfcua con inserciones en ~
el cemento y que se extiende mis apicalmente en el alveolo ---
{aproximadamente las dos terceras partes de las fibras pertene
cen a este grupo).

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

s0.

FIBRAS DEL LIGAMENTO PERIQDONTAL

] FIBRAS DE LA CRESTA ALVEOLAR

2 FIBRAS HORIZONTALES

3 FIBRAS OBLICUAS

() WRAS APICALES

FIGURA 13



En los dientes multirradiculares se observa ademfs un grupo -
de fibras interradiculares. La disposici6n de estos grupos es
tal que proporciona al diente un apoyo contra las fuerzas que
act@an sobre €1l; sin embargo, la estructura del ligamento pe-
riodontal camina continuamente, como consecuencia de las nece
sidades funciocnales.

La parte principal del ligamento periodontal est& formado por
fasciculos de fibras coligenas blancas gque se extienden desde
el cemento hasta el hueso alveolar. el elemento celular del -
ligamento periodontal est§ compuesto por fibroblastos largos,
delgados, fusiformes y con nicleos de forma ovalada.

Los vasos sangufneos del ligamento periodontal, que provienen
principalmente de la médula &sea del hueso de soporte, a =---
través de las perforaciones laterales del hueso lateral y de-
los vasos periapicales, forman una abundante y complicada red
anatomética.

Estos vasos poseen su propio sistema neryioso simpdtico.

Los linfiticos presentan una distribucién bastante complicado.
Los nervios gue pueden ser tanto mielinizados como amielinicos
presentan terminaciones de dos tipos:

En forma de bolita, anillo o sea alrededor de los fascfculos -
de fibras, y como terminaciones libres cuando se hallan entre-
las fibras, estos nervios son propioceptivos y comunican tam-~
bién la sensacién de ubicacibn.
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B) HISTOLOGIA DE LOS TEJIDOS DE LA CAVIDAD ORAL

Los limites de la cavidad oral se extienden desde el borde -
rojo de los labios, a la unidn del paladar blando y paladar-
duro por arriba de la linea de las papilas circunvaladas por
abajo, las cuales se pueden dividir més especificamente como

sique.

LABIOS

RERORDE ALVEOLAR
SUPERIOR

REBORDE ALVEOLAR

INFERIOR

ENCIA RETROMOLAR

PISO DE BOCA

Forman las paredes superiores e in-
feriores anteriores.

Las ap&fisis del maxilar hasta la -
unidn paladar duro, su borde poste-
rior se halla en el extremo =---=-

superior del arco pterigopalatino.

Incluye las apSfisis alveolares del
maxilar inferior hasta el piso de -
la boca.

{Tridngulo retromolar) mucosa adhe=~
rida que recubre la rama ascedente-
del maxilar inferior.

Espacio semilunar por encima de los
musculos milohioideos e hiogloso, -
que se extienden desde la superfi--
cie inferior de la lengua.
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PALADAR DURO Zona semilunar entre los bordes al-
veolares superiores y la mucosa que
cubre las apbfisis palatinas del =--
maxilar y los huesos palatinos.

DOS TERCIOS ANTERIORES Esta es la porcién libre de la len-

DE LA LENGUA gua, que se extienden en direccifn-
anterior desde la linea de las papi
las circunvaladas a la superficie-
inferior de la lengua en la unidn -

con el piso de la boca.

Todas las estructuras localizadas por atris son consideradas-
dentro de la faringe. Las estructuras 8Gseas que dan forma son
los maxilares y los palatinos.

MUCOSA ORAL

La cavidad oral esti limitada en todas sus partes por una mem
brana mucosa, constitulda en relacién con las funciones de 20
nas especificas y las influencias mecdnicas que actfian sobre-
ella. Esta posee tres zonas especificas, recubiertas por tres
tipos diferentes de mucosa especifica.

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 estd mucosa esti formada por dos capas, de l&mina y el-
epitelio superficial. La l&mina propia estd separada del epi
telio escamoso estratificado por una membrana basal.

La limina propia es una capa de tejido conjuntivo denso, de-
espesor variable. Sus pupilas, que forman identaciones en el
epitelio, llevan los vasos sanguineos y los nervios. La pre-
sencia de estas papilas permite hace una subdivisién de la -
ldmina propia en capa papilar externa y mis profunda la capa
reticular.

El epitelio escamoso estratificado puede ser queratinizado,=-
dependiendo de su localizacién y sus diferentes capas son:

CAPA BASAL

Contiene una poblacién hetercg&nea de células cuboidales o =~
columnas cortas gque hacen contacto con la linea basal.

Las membranas plasmdticas de las células basales forman mi--
crobellocidades dmplias y onduladas que siguen los contornos
de la limina basal a la que estdn adheridas las cé&lulas me--
diante hemidesmosomas.

Las células cuyo destino es atravezar el epitelio y querati-
nizarse se denominan queratocitos.

Las cé&lulas que contienen pigmentos se localizan en la capa~-
basal, es en forma de estrella y se le denomina melanocito,-
el cual contiene gramulos llamados premelanosomas y melano--
qomas.
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CAPA ESPINOSA

Se localiza inmediatamente después de la capa basal, presenta
células caracterfisticas propias de mayor especializacibn y ma
duracibn.

Existe un aumento significativo de tamano de filamentos cito-
plasmiticos y disminucidén de mitocondrias.
Es la regibn mis superficial, estas c&lulas contienen gluct~
geno y grinulos citoplasmdticos densos (cuerpos de Odland o-
grénulos de revestimiento de la membrana.

CAPA GRAMNULAR

Las células se encuentran aplanadas en direccién paralela a-
la superficie de los tejidos. Sus nlicleos son alargados y --
presentan en aumento en cuatro a su densidad. Se encuentran-
presentes grdnulos de queratohielina densos de los electro--
nes y aglomeraciones de grénulos de glucogéno. Los desmoso--
mas son mis notables.

Se presenta una transicién repentina de la capa granular a -
el estrato cérneo, lo que refleja la queratinizacidn de sus-
células y su conversi6n en capas delgadas y paralelas caren-
tas de nficleo.
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SUBIDIVISIONES DE LA MUCOSA BUCAL

La mucosa bucal puede dividirse en tres tipos diferentes:

1.- Mucosa masticatoria: Integrada por las encias y el revesti
miento del paladar oseo.

2., Mucosa de revestimiento: Constituye el revestimiento protec
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 ap6fisis alveolar inferior; la mucosa de la superficie infe

rior de la lenqua, y la mucesa que recubre el paladar blando.

3.- Mucosa especializada: Representada por el revestimiento de
la superficie dorsal de la lengua (altamente especializado).

MUCOSA MASTICATORIA

Las encfas y el revestimiento del paladar Gseo tienen en comfin
el espesor y la queratinizacién 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 submucosa, las dos zonas difie
ren marcadamente, encontrando que en la encia no se reconoce -
capa submucosa alguna; en tanto que el revestimiento del pala
dar dseo presenta una capa submocosa bien caracterizada. La --
presencia o la ausencia de la capa submucosa en la mucosa mas-
ticatoria divide a &sta en zonas almoadilladas y no almoadilla
das, respectamente.
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a) ENCIAS:

PAPILA INTERDENTARIA

ENCIA LIBRE

BORDE GINGIVA URCO DE LA ENCIA LIBRE

MUCOSA ORAL ENCIA FIJA

UNION MUCOGINGIVAL

FIGURA 14

Normalmente, el epitelio de la encia esti queratinizado en su
perficie y contiene una capa granulosa. Todas las transicio--
nes del epitelio de la encfa, desde el epitelio no queratini-
zado al epitelio queratinizade y paraquerat&sito, deben ser -
consideradas como parte de la normalidad.

La l8mina propia o coridn de la encia esti formada por un te-
jido conjuntivo denso, no muy vascularizado, las fibras elfs-
ticas son muy escasas y corresponden a las paredes de los va-
sos sanguineos. La eéncia estd adherida inamovible y firmemen-
te al periostio del hueso alveolar.
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En la encfa encontramos diferentes tipos de terminaciones neg
viosas, tales como los corpfisculos de Meissner o de Krause, =
bulbos terminales, asas o fibras finas.

La encfa puede dividirse en encfa libre y encfa adherida.

b)  PALADAR OSEO

La muca del paladar Sse se encuentra fuertemente fijada al --
periostio y es por lo tanto inamovible. El epitelio presenta-
cardcter uniforme a todo el paladar duro, con una capa gquera-
tinizada bastante espesa y numercsas prolongaciones interpapi
lares largas. La limina propia o corién, constituida por una-
capa de tejido conjuntivo denso, es mds espesa en la porcidn-
anterior del paladar que en la porcifn posterior. En la zona-
marginal del paladar §seo no se puede diferenciar la capa sub
mocosa del corion ni del periostio, esto mismo sucede en el -
rafe palatino. En las zonas laterales del paladar durc {tanto
en zona grasa como glandular) el coridn estd fijado al periocsg
tio por haces de tejido conjuntivo fibroso.

En el surco entre la ap6fisis 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 estdn ocupados por 1l8bulos de --
las glindulas 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 regifn de la papila palatina pueden hallarse perlas epi
teliales en el corién, formadas por células epiteliales.

MUCOSA DE REVESTIMIENTO

Todas las zonas de la mucosa de revestimiento estin caracteri
zadas por un epitelio relativamente delgado y no queratiniza-
do, y por la delgadez del coribn. Difieren entre si por la eg
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 mfisculos (labios mejillas y cara inferior de la lenqua),-
estd inamovible fijada a la fascia del mfisculo respectivo.

a) LABIOS Y MEJILLAS

El epitelio de los labios y de las mejillas es pavimentoso --
estratificado, pero no queratinizado.

El corién de la mucosa labial y bucal esti formado por tejido
conjuntivo denso. La capa submucosa une el corién con la «-=--
fascia de los mfisculos y esti formada por haces de fibras co-
ligenas densamente agrupadas, entre los cuales existe tejido-
conjuntivo laxo que contiene grada y pequenas gl&ndulas mez~-
cladas.
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b} SURCO VESTIBULAR O MUCOSA ALVEQLAR

£l epitelio y el corifn de la mucosa vestibular son semejantes
a los de los labios y mejillas, sin embargo, la submocosa estd
formada por tejido conjuntivo laxo, que contiene una cantidad-~
de grasa considerable.

En el surco vestibular, la mucosa estd laxamente a las estruc-
turas subyacentes, permitiendo asf{ los movimientos necesarios-
de labios y mejillas.

La mucosa alveolar es delgada y estd poco adherida al perios--
tio por una capa submucosa de tejido conjuntivo laxo pudiendo-
contener pequefias gldndulas mixtas; el epitelio delgado y no -
queratinizado.

c) MUCOSA DE LA CARA INFERIOR DE LA LENGUA Y DEL PISO DE LA -
CAVIDAD BUCAL.

La mucosa del piso de la boca es delgada y estd adherida laxa-
mente a las estructuras subyacentes, para permitir la libre --
movilidad de la lengua. El epitelio no estd gqueratinizado y --
las papilas del coridn 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 2stl queratinizado; las papilas-
del tejido conjuntivo son abundantes y cortas; aqui la submuco
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 mlsculos =--
egtriados de la lengua.

d)  PALADAR BLANDO

La mocosa de la cara bucal de &sta estructura se encuentra -
muy vascularizada, presentando as{ un color rojizo. Presenta
epitelio pavimentosos estratificado no queratinizado, la sub
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 histolégica de su mucosa de revestimiento.

En la parte anterior se encuentra gran cantidad de papilas ~-
filiformes (forma de hilo), las cuales estln constituidas -~
por un eje central de tejido conjuntivo que lleva papilas se-
cundarias, el epitelio que las recubre esti queratinizado, --
formindose asi penachos piliformes sobre las pupilas sencunda
rias.

Deseminadas entre las papilas filiformes estin las papilas -~
fungiformes (forma de hongo), que son prominencias redondea~-
das y rojizas. Su color se debe a la abundante irrigacié san-
gufnea, visible a través del epitelio relativamente delgado.
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Algunas de estas papilas contienen corpfisculos gustativos.
Situadas entre el cuerpo y la base de la lengua se encuentran
las papilas califormes. No sobresalen de la superficie de la-
lengua, sino que estln rodeadas por un foco circular profundo,
que parece separarlas completamente de la lengua. Su superfi-
cie libre muestra numerosas papilas secundarias que estin cu-
biertas por un epitelio liso y delgado. En la superficie late
ral de las papilas califormes el epitelio contiene corplscu--
los gustativos.

En la zona posterior a las papilas califormes la superficie -
de la lengua est& irregularmente tachonada por los fasciculos
linguales, muchos de los cuales presentan una pequeiia depre--
3i6n central, la cripta lingual, que esti revestida de epite-
lio pavimentosos estratificado. Los conductos de las gl&ndu--
las mucosas linguales posteriores se abren en esas criptas.
Los folfculos linguales constituyen, en conjunto, las amigda~-
las linguales.

GLANDULAS SALIVALES

Hay muchas gl&ndulas que liberan su secrecién dentro de la --
cavidad bucal. Existen pares de gl&ndulas grandes, clasifica-
das como gl&ndulas salivales mayores o salivales propias. Son
las parGtidas, las submaxilares y las sublinguales. Adem&s de
numerosas gldndulas pequefias distribuidas en la mucosa y sub-
mucosa de la cavidad oral y se conocen como glindulas saliva-
les menores.
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Las gl&ndulas salivales se han clasificado de acuerdo al tipo
de c&lula o de acuerdo con su localizacidn.

Las células que liberan mucina se llaman células mucosas y --
las que secretan alguna forma de proteina (enzima) se llaman-
células albuminosas y serosas. De este modos de acuerdo al --
tipo celular las glindulas salivales se clasifican como: serg
sas, mucosas y mixtas.

Las gdndulas parSticas del adulto es una gldndula serosas --
pura.

Las gl&ndulas submaxilares es mixta, predominantemente serosa.
Las gandulas labiales, las glaindulas bucales pequefas, las --
glindulas linguales anteriores y la gl&ndula sublingual, son-
glindulas mixtas, predonimantemente mucosas.

Las glindulas de la base y borde de la lengua, las gl&ndulas-
glosopalatinas y las glindulas palatinas, son gl&indulas muco-

sas puras.

De acuerdo con su localizacibn las gl&ndulas salivales se cla
sifican como sigue:

a)  GLANDULAS DEL VESTIBULO
1.- Glandulas labiales

a) Gladndulas labiales superiores
b} Glindulas labiales inferiores
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2. GLANDULAS BUCALES
a) Gléndulas bucales menores
b) Glindulas par&tida.

3. GLANDULAS DE LA CAVIDAD BUCAL PROPIA
1. GLANDULA DEL PISO DE LA BOCA (complejo alveololingual)
a) Gl&ndula submaxilar
b) Glindula sublingual mayor
¢) Gldndulas sublingual menores
d) Glandulas glosopalatinas.

2. GLANDULAS DE LA LENGUA
a) Glindulas linguales anteriores
b) Glandulas linguales posteriores
1. Glandulas de las papilas circunvaladas
2. Glindulas de la base de la lengqua

3. GLANDULAS PALATINAS

Sus elementos estructurales son semejantes a otras gl&ndulas
ex8crinas, formadas por:

1. Tejido conjuntivo, gque forma su cipsula dividiéndola en -
16bulos y lobulillos. Contienen los conductos, los vasos-
sangufneos y linfiticos y los nervios de las gl&ndulas.

2. Conductos. Es su tejido conjuntivo, forman un sistema =-~=~
complejo de conductos que disminuyen de calibre y sus ra-
mas mds pequefias se unen a la porcifn secretora de la ~---
gl&ndula.
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1. Celulas secretoras. Se localizan en su porcibn terminal’ -
que se encuentra dentro de los lobulillos de la gléndula.
Todas estas gl&ndulas poseen una irrigacifn rica por las-
arterias mis grandes y los vasos venosos y linfiticos ---
drenan en sentido inverso a la gl&ndula.

Todas las glindulas poseen acinos remificados tubulares y
tuboalveolares.

GLANDULAS SALIVALES MAYORES

Son consideradas como glindulas salivales mayores la glén-
dula parStida, la gl&ndula submaxilar y la gld&ndula sublin~
gual.

Esto se debe a su tamafio y al volGmen de saliva que produ--
cen.

GLANDULA PAROTIDA
1. Tamafio y forma: Es la mayor, las partes principales y -~
acceso estin encapsuladas, compuestas, ramificadas y al-

veolar.

2. Situacién: Alrededor de las ramas ascendentes de la man-
dfbula y por delante del ofdo.
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Conductos excretores: El conducto paratfdeo (de Stenon)
se abre frente al segundo molar superior, posee una ca-
pa doble de cé&lulas cilfndricas.

Conductos secretores: Capa simple de c&lulas cilindri~-
cas con evidente estriacién.

Tubos intercalares: largos, estrechos, ramificados, ===
constitufdos por una capa simple de células aplanadas.

Epitelio secretor: Alveolos serosos; los alveolos muco~
sos son escasas {en recién nacidos).

Tejido intersticial: Cé&lulas adiposas muy abundantes.

GLANDULA SUBMAXILAR:

~

Tamafo y forma: Bien limitada y encapsulada, compuesta-
ramificada, y alveolar (parcialmente)

Situacidn: Debajo de la mandibula
Conductos excretores: el conducto submaxilar o de Whar-
tén se abre a un lado del frenillo lingqual; posee una -

doble capa de células cilindricas.

Conductos secretores: Iguales pero en cierto modo mis -
largos y pueden contener pigmento amarillo.
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S. Tubos intercalares: Mig cortos, pero de estructura simis
lar.

6. Epitelio secretor: Los alveolos serosos predominan; algu
nos alveolos mucosos también medias lunas serosas.

GLAHDULA SUBLINGUAL

1. Tamafio y forma: Es la menor, existe una glindula, la ma-
yor y varias menores; sin c&psula compuesta ramificada y
tubuloalveolar.

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

3. Conductos excretores: El conducto mayor sublingual «--~-
{de Bartholini) se abre cerca del submaxilar, existen va
rios conductos menores {(rivinianos); posee una doble ca-
pa de células cilfindricas.

4. Conductos secretores: Escasos o ausentes.

5. Tubos intercalares: Ausentes.

6. Epitelio secretor: Glindula mayor: Los alveolos mucosos =
predominan. Gléndulas menores: Todas mucosas.

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

GLANDULAS LABIALES

Est&n situadas en la superficie externa de los labios y son
del tipo mixto. No estdn encapsuladas. Las células tienen -
caricter mucoso O seroso bien distinto y tubos intercalares
son cortos.

GLANDULAS GLOSOPALATINAS

Las glindulas glosopalatinas del itsmo de las fauces, son -
glindulas puramente mucosas.

GLANDULAS PALATINAS

Ocupan el techo de la cabvidad bucal. Las gl&ndulas palati
nas tienen las esctructuras de un alveolo tubular, alargado
y ramificado. Las células predominant.:s sold producen moco.

GLANDULAS DE LA LENGUA

La glé&ndula lingual anterior estd compuesta por un grupo de
gldndulas arracimadas, siendo cinco conductos pequefios 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 posterior hay alveclos mucosos con casquetes-
en forma de medias lunas, de cardcter seroso.
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Las gl3ndulas de la base y del borde la lengua son de la -~
variedad mucosa pura. Las glindulas de la superficie de la-
lengua, presentan alveolos mucosos tubulares.

En la regidn vecina de las papilas foliales y caliciformes~
las gl&ndulas linguales estdn reemplazadas por las gl&ndu--
las serosas de las papilas gustativas.

LENGUA

Compuestas principalmente de m@isculo 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 fji
bras horizontales en corte transversal. Esta disposicibn es
finica en el cuerpo.

En los haces, cada fibra muscular est8 rodeada de endomino-
sio que tiende a ser m&s gruesa gue en la mayor parte del -
cuerpo y del cual lleva capilares hasta cerca de las fibras
musculares.

Se considera como perimisio al tejido fibroeldstico, 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 l&mina propia se une directamente al tejido fibroel&sti-~
co que acompana a los haces musculares {no existe verdadera
submocosa) .

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 especificas en la superficie lingual. Y su mocosa-
estd dividida en dos partes.

1. La que cubre los dos tercios anteriores o parte dorsal -
{cuerpo de la misma}.

2. La que cubre el tercio posterior o faringeo (rafz de la -
lenqgua) .

El limite entre estas dos partes lo senala una linea en for-

ma de V, el surco terminal dispuesto transversalmente en la-
lengua.
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PARTE TRANSVERSAL DE LA LENGUA

La mucosa que recubre la parte anterior o bucal estd cubier
ta por pequeiias proyecciones denominadas papilas, las cua=-
les son de tres tipos, filiformes, fungiformes y calicifor-
mes.

PAPIBAS FILIFORMES: (Filum-Hilo). Son estructuras relati-
vamente altas, estrechas, de forma -~
crénica, constitufdas por l&mina pro-
pia y epitelio.

La papila primaria estd cubierta de -~
epitelio que se extiende formando ---
revestimientos separados para cada --
una de las papilas secunﬂarias, las -
cuales en ocasiones se dividen a su =
vez en hilos, lo que justifica el tér
mino filiforme.'

El epitelio que cubre las papilas se-
cundarias se vuelven queratinico, pe-
ro hasta hoy se desconoce si en el -~
hombre las células superficiales se -
transforman en verdadera queratina.

Estas papilas son muy numerosas y se-
distribuyen en hileras paralelas que-
atraviezan la lengua. Cerca de la ---
rafz siguiendo la lf{na de la "V* len-
gual.
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PAPILAS FUNGIPORMES:

Reciben este nombre porque se proyec
tan en la parte dorsal de la porcién
bucal de la lengua como pequefias ze-
tas, m8s 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 distribufdas.

Se encuentran en mayor nmero en la-
punta de la lengua que en el resto -
del &rgano.

Cada una tiene un nGcleo central de lamina propia que recibe
el nombre de papila primaria, de ella se proyectan papilas -~

secundarias de l&mina propia que penetran en el epitelio de-

revestimiento.

La superficie epitelial no sigue los contornos de las papi--

las secundarias de la l&mina propia, como el epitelio de re-

vestimiento resulta bastante transparente por ello es posi--~

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

papilas fungiformes.

PAPILAS CALICIFORMES:

Existen un nimero de doce, distribuf
das a lo largo de la linea en forma-
de 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-
foso lleno de 1fquido secretado por
gl8ndulas 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&mina propia.

Hay papilas secundarias de l8mina--
propia que se elevan desde hasta el
epitelio estratificado no queratini
zado que recubre toda la papila.

Las papilas caliciformes son mfs --
estrechas a nivel de su incersién -
que en su superficie libre, por lo-
que tiene forma que recuerda la de-
las papilas fungiformes.

FUNCIONES DE LAS PAPILAS

Las papilas contienen terminaciones nerviosas especializa-+

das para el tacto.

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

los impulsos nerviosos causa de la sensacibn gustativa.

AMIGDALA LINGUAL:

RAIZ DE LA LENGUA

La mucosa que recubre la raiz de la
lengua no contiene papilas verdade-
ras. Las pequefas prominencias que-
se observan en esta parte de la ---
lengua dependen de acfimulos de nédu
los linfdticos que hay en la ldmina
por debajo del epitelio.

A la disposicién de este tipo, es -
decir un acfimulo de nédulos linfiti
cos en estrecha relacidn con epite-
lio plano estratificado, suele reci
bir el nombre del tejido amigdalar.

En el techo de la lengua recibe el-
nombre de amigdala lingual, los né-
dulos linf&ticos poseen centros ger
minativos en sus espacios que que--
dan entre ellos son ocupados por te
jido linf&tico difuso.

El epitelio plano estratificado no-
queratinizado que recubre el tejido
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linf&tico se extiende hacia el interior del 6rgano a diver-
s0S niveles para formar cavidades o fosas llamadas criptas.

Los linfocitos emigran a través del epitelio que recubre eg
tas placas de tejido linfitico, los conductos de las gl&ndu
las mucosas subyacentes se abren en el fondo de muchas crip
tas y tal disposicién permite se limpien y queden libres de
restos. Por este motivo las criptas infectadas no son tan -
comfines en la amigdala lingual como en el tejido amigdalar-
de otras localizaciones desprovistas de gldndulas 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 clasificacidn de huesos de la cara.

Los cuales se encuentran divididos en dos porciones, llama-
das maxilares. La inferior estd integrada por la mandfbula,
en cambio la superficie esti constitufda por trece huesos,-
doce de ellos dispuestos en pares, son los maxilares supe-=-
riores, los molares, los unguis, los cornetes inferiores, -
los huesos propios de la narfz y los palatinos, el impar es
de vémer.

Para nuestro estudio los mds importantes ser&n los maxila--
res, los palatinos y la mandfbula.
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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 bdéveda palati-
na.

En su parte anterior se observan la implantacién de los in-~
cisivos encontrando la eminencia canina y por detr8s de ---
ap6fisis piramidal su cara superior es llamada orbitaria, -
forma el piso de la 6rbita, de cara posterior de la apSfi--
sis piramidal es convexa y coresponde por dentro a la tube-

rosidad del maxilar y por fuera a la fosa cigomdtaca.

ESTRUCTURA

La parte anterior de la apdfisis, la base de la ap&fisis ~-
ascendente y el borde alveolar estd formado por hueso espon
josos 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 pirdmide.

HUESOS PALATINOS

Situados en la parte posterior de los maxilares superiores -
se pueden distinguir en cada uno de ellos dos partes o lami-
nas. Una horizontal y una vertical. La parte horizontal for-
ma parte del piso de las fosas nasales en su porcifn supe---
rior inferior forman la bbveda 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
Esti formado principalmente por hueso compacto, solamente-

en su porcidn de apbfisis piramidal presentan hueso espon-
josos.

MAXILAR INFERIOR

Forma el solo la mé&ndibula y es considerado como un cuerpo
y dos ramas.

CUERPO

Tiene forma de herradura cuya concavidad se haya vuelta -
hacia atréds.

Se distinguen en €1 dos caras y dos bordes.
ESTRUCTURA
Estd formada por hueso esponjoso recubierto por una gruesa

capa de hueso compacto. Este tejido, se adelgaza a nivel -
del céndulc y se torna compacto.
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CAPITULO I11

GENERALIDADES

DEFINICION DE NEOPLASIA:

En sentido literal, neoplasia significa: "Nuevo crecimiento”
o "Neoformacién". Estos dos términos no definen adecuadamen-
te una neoplasia. Sin embargo, Willis da una definicién mas-
significativa: "Una neoplasia es una masa de tejido cuyo cre
cimiento excede el de los tejidos normales y no estd coordi-
nado con estos mismos, y que persiste en la misma manera ex=-
cesiva después de cesar el estimulo que desencadend el cam~-~
bio®' Pudiéramos afadir que la masa anormal carece de finali
dad, hace presa del hfiesped y es practicamente, es decir, =--—
todas las neoplasias dependen en (ltima instancia del hfles--
ped en cuanto a la nutricidn la respiracifén y en realidad --
al riesgo sanguineo; muchas formas de neoplasia necesitan in
cluso de sosten endécrino.

Se hace necesario, también aclarar las palabras tumor y cdn-

cer.

En realidad, tumor denota sencillamente la tumufaccidén que -
es de hecho, uno de los signos cardinales de inflamacién.

Si bien una necoplasia cerca de la economia superficial produ
ce una tumefaccién, hablando de manera estricta, no todos --
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los tumores son neoplisicos y puedén ser producidos por hemo-
rragia o edema.

Sin embargo, la larga historia ha hecho sinfnimos tumor y neo
plasia. Peor ejemplo: La oncologia (oncos-tumor y logos-trata
do), es el estudio de los tumores o mfs exactamente, el estu-
dio de las neoplésias. Cincer es el nombre comin para los tu-
mores malignos.

CARCINOGENESIS

Como han mencionado en el primer capftulo de esta tesis, la~
causa del clncer es desconocida. De todas maneras, se ha reu-
nido gran ndmero de conocimientos en la bfisqueda de este pro-
blema.

Todos los datos parecen indicar que la probabilidad de la ---
existencia de muchas causas de céncer, quizds actuando por --
virtud de mecanismos diferentes y seflalan que no es una multi
plicacién Gnica, sino mis bien una constelacifn de transtor--
nos neoplisicos nacidos de estas causas. Ademds, varios facto
res oncégenos pueden actuar durante un tiempo aislado o-seria
damente para terminar desencadenando una sola neoplasia malig
na.

La variabilidad en el estableciamiento de las etapas del cén-
cer puede depender en parte de la multiplicidad de tejido don
de estas neopl8suas nacen y de la plurabilidad de etiologias.



34) ORIGEN DEL CANCER A NIVEL CELULAR Y TISULAR

Como los tumores estdn formados de células maduras diferencia
das, probablemente nacen de células adultas. Pero los cince--
res se cree gque provienen de cé&lulas precursoras primitivas o
de células somdticas maduras cuya homeostasia ya ha sido per=-
turbada por cambios hiperpldsicos, metaplisicos, displdsicos,
0 regenerativos.

El com@in denominador de todos estos hechos es la duplicacibn-
celular activa o el potencial para efectuarla. Muchos datos -
clinicos y experimentales sugieren que la célula que se divi=-
de es m&s sencible a las influencias carcinégenas que la célu
la en reposo; de hecho la divisifn celular es un requisito ne

cesario para la carcinogénesis.

La contribucidn de la regeneracidn celular a la oncogénesis -
queda bien ejemplificada por la frecuencia muy aumentada de -
carcinomas en pacientes que sufren sirrosis hepdtica, esta --
forma de enfermedad se acompaiia de &reas de necrosis de célu-
las hepdticas con la consiguiente regeneracidn activa.

La elevada frecuencia de clncer en algunos procesos clinicos-
ha originado la idea de la predisposicifn o de lesiones pre--
cancerosas.

Se incluven bajo esta denominacién la gastritis atr6fica de -

la anemia perniciosa, la queratolisis senil de la piel, la --
‘leucoplasia hepertéfica de la cavidad bucal y vulva, el =-=-
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xerodema pigmentoso, la polipoliposis familiar de el colon y
la neurofibromatosis, los tres filtimos transtornos son de -
origen genético. Estadisticamente estos procesos aumentan el
peligro de que se desarrolle un céncer en el 6rgano o tejido
afectados.

Por otro lade, existen dos teorias acerca del nacimiento del
céncer: La teoria del campo; la primera enuncia que el c&n--
cer nace de una célula que se desvia; la segunda enuncia que
nace de un campo de cé&lulas infectadas simultineamente.

Esta distincifn ahora ha perdico importancia, pues gracias a
trabajos con cultivos de tejidos, sabemos que los dos puntos
de vigta no resultan exclusivos. Cuando se produce cancer in
vitro es posible una parte, identificar clonos de células ma
lignas. Por otra parte (por ejemplo entre un millén de célu-
las expuestas a las mismas condiciones carcindgenas), 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 clinica se observa que el céncer puede-
nacer de focos separados dentro de un tejido inguietc que --
probablemente esté& reaccionando a influencias carcindgenas.

Tanto sin son ambientales, genéticas o de ambos tipos. Final
mente, la carcinogénesis ocurre a nivel celular individual.
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Tiene inter&s una concepcibn antigua segdn la cual, los cén-
ceres se originaban en nidos de células embrionarias secues-
tradas durante el desarrollo fetal. En ocasiones descubre tu
mores que sugieren fuertemente este orden de acontecimientos
{por ejemplo: la aparicién de un teratoma en el mediastino).

La aparicifn de una lesién 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 sistemdticas.

Otro hecho sugiere el posible origen de neoplésias en malfor
maciones congéneticas. La malformaci6én adopta diversas for--
mas puede consistir en un acumulo normal de vasos (hemangio-
ma), los cuales no son verdaderas neopldsias. Suelen existir
desde el nacimiento muchas veces desaparecen de manera espon
t&nea. Raramente o nunca un hemangioma congénetico da origen
a una neopldsia verdadera.

Otra forma de malformacién congé&netica es el hemartroma —~---
{crecimiento excesivo localizado de células maduras normales
idénticas al tipo que constituye el &rgano donde se descubre
el tumor). Las cé&lulas dentro de dicha neoplésia son maduras,
no presentan anaplasia y solo merece el nombre de malforma--
cién congénetica en virtud de su falta de organizacién aiqui
tecténica normal.

El probema mis difieil es el que se refieren a la naturaleza

de los nevos y su panel en cuanto a neopldsias. Desde que =~-
- nacemos practicamente todos tenemos un o mas nevos y, sobre-
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todo se trata de procesos inicuos, aungue algunos aumentan de
volfimen al ir creciendo el nifio, El nevo contiene melanocitos,
los cuales pueden ser de origen melanocarcinomas. El1 25% de -
estos c&nceres muy malignos nacen de una forma particular de-
nevo prexistente (nevos de zona de unién), Estos, en diversaQ
localizaciones coorporales como genitales externos, plantas y
palmas de pies y manos respectivamente, es m&s probable que -
sufran transformacidn maligna que los situados en otras par--
tes del cuerpo.

Si el nevo es una malformacibén congénita, como creen algunos,
8610 cabe citar esta finica excepcibén a la regla general, se--
gin la cual las malformaciones no son un suelo fértil para la
oncogénesis.

También es conveniente sefialar que, hasta donde sepamos, los-
origenes de los tumores benignos y malignos son diferentes --
{Raramente nace un cincer de un tumor benigno}.

B) AGENTES CARCINOGENOS

Los muchos agentes capaces de provocar céncer en animales de-
experimentacién pueden agruparse asi: virus onclgencs, produc

tos quimicos carcindgenos, radiaciones y otros agentes.

Virus oncégenos.- Se conocen unos 150 virus oncdgenos en los-
animales.

. La tercera parte aproximadamente son virus de DNA, los demfs-
son del RNA.
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Entre los virus DNA, solo han estudiado en detalle los de pd-
lioma {Py), de vacuolizacifn de simios {5V40) y los adenovi--
rus humanos.

La serie de acontemientos en las infecciones ha sido bien do~

cumentada con los virus Py y adenovirus:

1.

El virus se una a la membrana de la cé&lula huesped y es «~-
transportado haci el nfcleo.

A nivel de la membrana nuclear la clispide viral es suprimi
da.

La transcripcifn de regicnes especificas del DNA viral for
ma RNA mensajero "temprano®.

El RNAm "temprano” se traduce en proteinas que intervienen
en la sintesis de DNA y alteran el metabolismo celular.

El DNA viral se mutiplica utilizando enzimas celulares co-
dificadas.

El RNAm "tardfo” es transcrito desde las moléculas del DNA
viral.

E1 RNAm "tardfo” se traduce en proteinas estructurales del
virus y otras protefnas especificas virales.

La maduracién del virus en el nficleo celular por "Auto reu
nién" de protefnas de DNA viral y protefnas virales estruc

62



turales va seguida de lisis de la cé&lula.
CARCINOGENOS QUIMICOS

Se ha comprobado que centenares de productos quimicos son -
carcinSgenos en animales, entre los principales tenemos:

1. Hidrocarburos aromédticos policiclicos, ejemplo: el =---
dibenzoantraceno y el benzopireno, los cuales producen -
clncer pincelando con ellos la piel (localmente) o bien-
inyectdndolos por via subcutfinea desencadenan sarcomas.

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

3. Agentes alguilantes, ejemplo: la betaproplolacteona y los
ap&xidos.

3. Otros compuestos que est&n en los alimentos del humano,-
ejemplo: la alfatoxima Bi, la cicasina y el safrol.

CARCINOGENESIS DE RADICACION

La radicacidn es un agente carcindgeno potente, tanto en el
animal como en el hombre. Los datos existentes favorecen la
idea de que su poder oncfgeno guarda relacisn con su efecto
mutdgeno. Los efectos de la energfa radiante fueron descri-
tos en el capitulo I.

Otros agentes carcinfgenos.-existen en otras agentes gque --

pueden provocar céncer, tales como los estrfgenos, secre—-—-—
cidn excesiva ACTH, algunos metales metilcelulosa y otros.
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CARACTERISTICAS DE LOS TUMORES MALIGHOS
Y BENIGNOS

Todas las neoplisias alarman al sujeto que las padece, por lo
que es entonces de imaginarse la importancia que tiene un ---
buen biagnéstico diferencial.

El diagnéstico diferencial entre tumores benignos y malignos-
es el juicio mds importante que se solicita del patélogo.

Se utilizan muchos requisitos para el diagnéstico diferencial
por lo que haremos referencia de los caracteres generales de-
las neopl&sias malignas y benignas, en particular los que se-
utilizan como caracteres diferenciales.

a) DIFERENCIACION Y ANAPLASIA

Todos los tumores benignos y malignos, presentan los componen
tes bidsicos:

1. Células neopldsicas en proliferacibén que forman el perén~--
quima y 2. Estroma de sosten que consiste en tejido concenti-
vo, vasos sanguineos y posiblemente linf&ticos.

CELULAS PARENQUIMATOSAS

Todas las células parengquimatosas tienen cardcteres en comin,
pues han presentado alguna transformacidn jus las dota de =---
capacidades neopldsicas, sin embargo, hay una amplia gama de-
transtorno de la morfologfa y la funcién abarca desde células
pricticamente idénticas a las normales hasta c£€lulas notable-
mente atfipicas que no guardan semejanza alguna con células =--
n9rmales.
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Diferenciacidn de cé&lulas parenquimatosas denota la extensibn
en la cual guardan semejanza con las c&lulas normales de ori~
gen e incluye la medida en la cual alcanzan sus caracteres --
morfoldgicos y funcionales plenamente. Cuanto mayor sea la --
semejanza con las antecesoras normales, tanto mejor serd la -
diferenciacifn; cudnto mds se aparten de los caracteres norma
les, tanto mas mala seri la diferenciacién. En términos gene-
rales todas las neopldsias benignas estdn bien diferenciadas,
pero las malignas en células indiferenciadas, anfirquicas, de-
aspecto primitivo.

Anaplasia puede usarse como sindénimo de indiferenciacién de =
las células tumorales. De manera estricta, anaplasia signifi-
ca formarse en sentido retrégrado, fenSmeno que en la actuali
dad se considera no ocurre. Sin embargo, la palabra anaplasia
ha llegado a tener connotaciones especificas en lo que se re-

fiere a las neoplasias.

Los tumores anaplésicos son invariablemente malignos y consis
ten en células mids o menos indiferenciadas que han perdido en
parte o por completo, la semejanza con la equivalencia normal

Las células y los niicleos presentan de manera caracteristica-
pleomorfismo es decir, variacidn en el tamafio y forma; pueden
presentarse células gigantes muchas veces mayores que las ad-
yacentes y otras células son peguefias y de aspecto primitivo.

Los tumores anaplisicos suelen poseer gran nimero de mitosis

que manifiestan las actividades de proliferacidn de las célu

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

Eg mis importante como dato caracterf{stico de neoplasia malig
na, las im&genes mitSticas atipicas y extranas gue a veces -~-
producen huesos tropicales, cuadripolares y multipolares. ---
Otro carfcter importante de la necplasia es la formacién de =
células tumorales gigantes que pueden poseer un finico niclea-
polimérfico voluminoso o bien, tener dos o mis nicleos en la-
misma célula. Este tipo de células inflamatorias de tipo --=--
Langhans (que poseen muchos nicleos de aspecto normal), por -
lo que las primeras (células gigantes cancerosas} tienen ----
hipercromatismo del nGcleo y nficleo excesivo para la célula.

Concluyendo, se dird que cuando hay anaplasia es dato incon--
fundible de malignidad en una neoplasia.

ESTROMA.~ El estroma, critico para la supervivencia y el cre-
cimiento de una neoplasia, carece de utilidad para el diagnés
tico entre tumores de cardcter maligno y benigno.

b) RAPIDEZ DE CRECIMIENTO.

La rapidez de crecimientoc de una neoplasia guarda relacidén =-=-
con el nivel de diferenciacién y con el comportamiento clini~
co.

La mayor parte de los tumores benignos diferenciados crecen =
lentamente en un peri6do de anos con ritmo uniforme. La mayor
parte de los tumores malignos crecen rapidamente, a veces de-
manera errdtica, para propagarse por Gltimo y matar al hGes--
ped.
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Cuando surge cdncer, se identifica en etapa inicial como sitios
de células anaplisicas completamente circunscritas al lugar ori
ginal, Dichas lesiones (tempranas) no producen masas ni pueden-
advertirse por radiografia.

Los clnceres circunscritos a la transformacién de células en un
sitio original y que no se hay propagado a través de las membra
nas basales hacia los tejidos adyacentes se llaman cinceres in-
situ. Asf pues, se habla de crecimiento ripido de los cénceres,
es necesaric percatarnos de que gran parte de este crecimiento-
se torna patente sdlo después de muchos afios de evolucidn, aun~-
que este no sea en todos los casos,.

El crecimiento de céncer a menudo sigue un curso errdtico que-
no puede predecirse. Aungue casi todos crecen progresivamente,-
algunos disminuyen repentinamente de volidmen al presentar necro
sis isquémica resultante de que exceden de la capacidad de rie~
go sanguineo. Otros permanecen inactivos durante lapsos impor--
tantes y hay cédnceres que entran en etapas de crecimiento préc-
ticamente explosivos.

La mayor parte del crecimiento de los cénceres se logra por au-
mento del fndice de proliferacién, esto es, acortamiento del -~
tiempo de generacién de las células neoplésicas; sin embargo, -
el aumento de volfimen de un tumor también puede efectuarse por-
reclutamiento de células normales adyacentes al foco original.

c) MODO DE CRECIMIENTO ¥ PROPAGACION

El modo de crecimiento y la capacidad de propagacién diferencia
de manera neta entre los cénceres y las neopldsias benignas.
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ENCAPSULACION.:.: Casi todos los tumores benignos crecen como
masas localizadas que se expanden rodeadas por una cdpsula fi
brosa. Permanecen localizadas en el sitio de origen y no dise
minan al cuerpo.

Esta encapsulacién tiende a contener la neoplasia benigna co-
mo una masa discreta, f4cilmente palpable y mévil, que puede-
enuclearme quirfirgicamente. Sin embargo, el crecimiento cen--
trifugo causa atrofia por comprensién de estructura adyacen--
tes.

INVACION.; Los cdnceres casi nunca estin encapsulados y se --
caracterizan por crecimiento infiltrante y erosivo. Si bien =~
de cuando en cuando el tumor maligno de expansidn adquiere -~
enganosamente una membrana fibrosa de revestimiento, el exd--
men histolSgico siempre descubre prolongaciones dimunutas que
atraviezan esta aparente cdpsula, Sin embargo, la mayor par-
te de los cénceres no producen algo semejante a cdpsula y por
lo tanto no reconocen limites anatdmicos normales.

METASTASIS.: Cuando las cé&lulas cancerosas son llevadas a un=-
sitio alejado de su origen tienen la capacidad de inplantarse
o sembrarse la siembra se llama metdstatis.

Las metistasis mismas pueden originar secundariamente otras -
metdstasis. El carfcter invasor de los cénceres los lleva no-
s6lo a través de tejidos, sino también, a través de vasos san
guineos y linf&ticos.
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nas metistasis senfialan indiscutiblemente a un tumor como ma-
lignas , porque las neoplasias benignas no pueden dar met&s-
tasis.

En términos generales, cuanto mds indiferenciado sea el cin-
cer, tanto mds rdpido e infiltrante seri el crecimiento y =--
tanta mayor serd la probabilidad de met&stasis.

La disminucién del cincer es petentemente su consecuencia =~-
mis terrible.

Cuando ha ocurrido, casi siempre excede de la posibilidad de
extirpacién quir@irgica, que sigue siendo la mayor esperanza-
de cura.

La diseminacifn neoplisica maligna puede ocurrir por cuatro-
vias.:

1. Siembra en las cavidades corporales {puede ocurrir siem--
pre que una neoplisia maligna se introduce en un campo --
abierto natural, ejmplo: La cavidad Peritoneal). .

2. Transplante directo {denota el transplante mecfnico de --
fragmentos tumorales por instrumentos a manos enguantadas)

3. Propagacifn linf4tica (siendo &sta, la via principal de -
propagacién de carcinomas) .
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4. Embolia por los vasos sanguineos.

d) ASPECTOS ANATOMOPATOLOGICOS DE LOS TUMORES BENIGNOS Y MA-
LIGNOS.

Las celulas de los tumores benignos se agrupan en forma simi
lar a las del tejido madre y crecen de un modo ordenado y =--
restringido.

Las células de los tumores malignos se amontonan sin Srden -
ni forma y crecen activa y libremente.

Las células de los tumores malignos se amontonan sin &rden -
ni forma ni crecen activa y libremente.

Los tumores benignos no perjudican los tejidos circundanteg-
sino s6lo para obtener espacio y asi como pueden desalojar -
algin tejido y dérgano y provocar los desarreglos comsecuen--
tes, pueden también sangrar si son lesionados pero de por --
si ni destruyen, ni invaden los tumores malignos, infiltran-
y destruyen; se introducen {metéistasis) en los vasos sangui-
neos y linfdticos y dan nuevos tumores en partes alejadas --
del sitio en partes alejadas del sitio inicial y son un peli
gro para la vida del hesped.

En resfimen las caracterfsticas distintivas entre los dos ti-
pos de masa neopldsica son:
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MACROSCOPICAS

MASA BENIGNA

a)
b)
c)
d)
e)

£)

g)

Cépsula localizada

No da metastisis
Crecimiento lento

No existe ulceracién

No existe sangrado a no ser
que se encuentre afectado -
por un traumatismo.

No hay perturbacién de las-
funciones (ano ser por es--
torbos a causa de su tamafio.

Rara vez llevan a la muerte.

MICROSCOPICAS

MASA BENIGNA

a) C#&lulas tipicas; normales

“'b) Disposicién regular

-c) Pocas mitosis

d) NGeleo normal

7

MASA MALIGNA

a)
b)
c})
d)
e)

£

g)

h)

No tiene cépsula
Da metastésis
Crecimiento ripido
Hay ulceracién

Hay hemorragia

Perturbaciones fun-
cionales.

En estudios avanza-
dos caquexia.

Llevan a la muerte.

MASA MALIGNA

a)

b

c

d)

Cé&lulas Atipicas ==
formas y tamaios de~-
la normalidad.

Perdida de la dispo-
sicién regular.

Muchas mitosis, con-
frecuencias anormales.
Nficleo grande



BEMIGNO MAL IGNO

ANAFASE NORMAL ANAFASE ANORMAL

ESQUEMA COMPARATIVO DE LAS CARACTERIS-
TICAS DE TUMORES BCHIGNOS Y MALIGHOS.

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 odontdgenos como grupo de tumores de comportamiento
neoplisico maligno, son raros. La naturaleza y origen de muchas
de las lesiones odontogénicas m&s raras siguen siendo oscuros -
y la patologfa comparativa de estos tumores consituye un proble
ma complejo, sin embargo, su reconocimiento e interpretacifn =~
son extraordinariamente importantes para poder conseguir una te
rape(itica apropiada.

Son numerosas los intentos de clasificacién de los tumores odon
togénicos. Hace ya casi 100 aflos desde que broca empled el tér-
mino de "ODONTOMA" significa no solamente los tumores odontogé-
nicos, sino que también incluye a los gquistes odontogénicos y =
no odontogénicos y diversas lesiones fibromatosas osoficantes -
de los maxilares.

Thomas y Goldman sistetizaron debidamente el significado de ---
odontoma excluyendo de su clasificacidn de tumores odontogéni--
cos a los quistes y lesiones fibrosas u Gseas de otra indole y-
clasificaron a los tumores odontogénicos segln su origen ecto--
dérmico o mixto (ectod&rmico o mesodérmico).

Son diversos los tumores de origen odontogénicos entre los ---
cuales se encuentran:
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AMELOBLASTOMA

El

ameloblastoma tiene una frecuencia relativamente bajo for-

mando solamente el 1 % de los tumores y quistes de los maxila
res este aparece con mds frecuencia de los 20 a 49 afios tiene
su origen en el maxilar interior en mds 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% estdn asociados con un ==
diente sin salir de la cavidad quistica.

TUMOR ODONTOGENO EPITELIAL CALICIFICANTE

{Tumor de pindborg) Este tumor es mds frecuente en personas =

El
el

edad mediana, la edad promedio en el momento del diagndsti
es de 25 afios en varones y en mujeres, no hay predileccién
el sexo.

tumor aparece con mayor frecuencia en la mandfbula que en-
maxilar en una relacién 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 distribucifén cronolégica bastante amplia,

aungue casi todos los pacientes estaban en la sexta y séptima
década de vida en el momento del diagndstico. Es mids frecuen-

te
za

en varones que en mujeres y el 90% de los casos se locali-
en la mandfibula y en el maxilar rara vez es afectado.
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FIBROSARCOMA ODONTOGENO

Las edades de los pacientes registrados con esta lesidn han
variado entre 13 y 52 anos, siendo 33 anos la edad media.
Este tumor se forma con mucha més frecuencia en la mandfbu-
la.

FIBROMA ODONTOGENO PERIFERICO

El fibroma odontSgeno periférico se puede presentar a cual-
quier edad, aungue es mis comfin en nifios y adultos jovenes.

En un estudio que realizé Condiff, encontré que el 50% de -
las lesiones que aparecfan entre los 5 y 25 afios de edad, -~
la mayor frecuencia estaba entre los 13, mientras que la =--
edad promedio era de 29. La mayor parte de las series de ca
sos presentan predileccién por mujeres, en una relacibén que
ocila entre 2:1 y 3:2 y ademis de las lesiones se dividen =~
aproximadamente igual entre los dos maxilares.

MIXOSARCOMA ODONTOGENO

FIBROSARCOMA AMELOBLASTICO

El fibrosarcoma emelobl&stico es mis frecuente en adultos =~
jovenes, la edad promedio de la aparicién de este tumor es-
de 30 afios.

No hay predileccién por el sexo y aparece con mayor frecuen
cia en la mandibula que en el maxilar.
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ODONTOMA AMELOBLXSTICO

Son tan pocos los casos comunicados que cualquier informacidn
estadistica puede no ser vilida, sin embargo, el odontdma amg
loblistico se presenta a cualquier edad, pero con mayor fre=-
cuencia en nifos, y es algo miAs comin en el maxilar inferior-
que en el superior.

TUMORES DE
LOS TEJIDOS BLANDOS DE LA CAVIDAD ORAL

El cdncer bucal es la enfermedad mis importante que hay que -
descubrir en la cavidad oral, porque es mortal y porgue 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 =~
presentardn céncer bucal.

Es imporatante mencionar que el indice de curacién del céncer
bucales menor que el del céncer uterino, se hace notar esto -
porque la cavidad bucal es m&s accesible al exdmen que el Gte

Io.
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El cé&ncer bucal afecta m&s a hombres gque a mujeres en una -
porcién de 4 a 1.

La edad de aparic6n varfa entre los 40 y los 45 afos o mis -
tarde, sin embargo, los individuos mis jévenes no son inmu=--
nes a este padecimiento.

De la totalidad del cdncer, el 95% corresponde al carcinoma-
epidermoide o escamocelular, derivado del epitelio de la mu~-
cosa.

Las &reas de mayor riesgo son, en 6rden de frecuencia: ===~

1. Labio inferior
Borde lateral de la lengua
Piso de la boca

Mucosa alveolar
Paladar

Mucosa vestibular

Aunque las neoplasias malignas pueden localizarse en casi -
cualquier tejido de la boca, las zonas méds frecuentes son:
el vermelldn de los labios, el borde lateral de la lengua y
el piso de la boca, que representan mds del 70% de todos --
los cénceres de la boca.

El cédncer labial ocupa el 35% de los cédnceres bucales y el-

90% al 98% de los clnceres del labio inferior se presentan-
~en los varones.
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Otro sitio muy comiin de cdncer 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 cincer del piso de la boca es mids frecuente en el segmento
anterior a ambos lados de la 1linea media.

El céncer de la mucosa bucal se presenta con frecuencia en el
plano de oclusidn, a medio camino en direccidn antero poste=-
rior, aunque es frecuente encontrar algunas variantes.

El cdncer de la encia es mds frecuente en la mandfbula que en
el maxilar y en localizacifn posterior md&s que en la anterior.

Mds frecuente que las lesiones mesenquimatosas son las lesio-
nes 6seas metastdsicas. Son metastisis en los maxilares, so--
bre todo en la mandibula, de tumores malignos en otras dreas-
( como en mama y porstdta ).

Hay otras neopldsias malignas ademds del carcinoma escamocelu
lar, pero son raras. La mids comiin es la neopldsia maligna de-
gldndulas salivales (comiin en el paladar).

A continuacidn se presenta un estudioc 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-
peribSdo 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, c¢on 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
afos. El1 mis joven de los pacientes (menor de 10 afios} tenfa-
sércoma en la lengua.

En 70 pacientes {40%) se presentaron linfomas regionales pal-
pables y en 4 de ellos se hallaron metfstasis distantes -----
(pulmén) .

Se encontr® carcinoma, con célula escasosa en el 91.% % de --
los casos, entre los demds hubo tumores, de la gliandula sali--
val, adenocarcinoma, carcinoma anapldsico y linfosarcoma.

La supervivencia total después de cinco afios fué de un 44 % -
con ciertas variantes de acuerdo con el tamafio y la localiza-

cibn de los tumores.

Durante el afio 1973, en Mé&xico, las neopldsias malignas en --

general, se encontraban en el sexto lugar como causa de defun

cidn, registrandose 19.963 difunciones correspondientes a una
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tasa de 36.6%, de las cuales 8.497 se registraron en personds
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 mag
culino y 85 a personas del sexo femenino.

Se calcula que en Mé&xico, de la totalidad de individuos porta
dores de cdncer, el 1.5 % corresponden al cincer localizado -
en la cavidad bucal.

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

FIGURA 15
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1. Labio

2. Parte posterolateral de la lengqua
3. Piso de la boca

4. Mucosa alveolar

S$. Paladar

6. Mucosa vestibular

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

81



CAPITULOD V

MEOPLASTAS MALIGNAS

A) NEOPLASIAS MALIGNAS ODONTOGENICAS

AMELOBLASTOMA:

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

Es una neoplasia verdadera de tejido de tipo del 6rgano del es
malte que no se diferencia al punto de formar esmalte, este tu
mor que por lo general es unicéntrico, no funcional de creci--
miento intermitente, anatfmicamente benigno y clinicamente pexr
sistente.

El término ameloblastoma como se aplica a este particular ----
tumor fué sugerido por Churchill en reemplazo al término ada--
mantonoma, dado por Malassez en 1885, ya que el Gltimo té&rmino
implica la formacién de tejido duro y no hay tal material en -
esta lesién.

PATOGENIA

Este tumor es concebible, pues, que provenga de:

1. Restos celulares del &rgano del esmalte, o remanentes de la
}&mina deltal o restos de la vaiana de Hertwing, o restos «---
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epiteliales de Malassez.

2. Epitelio de quistes odontfgenos, en particular el dentfge-
ro y odontomas.

3, Trastornos de &rgano del esmalte en desarrollo.
4, Cé&lulas basales del epitelio superficial de maxilares.

S. Epitelio eterotdpico de otras partes del organismo espe-~-
cialmente la gl&ndula pituitaria.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Comienza en forma incidiosa como una lesién central del hueso
que destruye lentamente, pero tiende mids a expandir el hueso-
que a perforarlo, no suele ser dolorosa, salvo que tenga ---
infeccidn secundaria, y tampoco produce signos y sintomas fre
cuentes de lesidn nerviosa. Alqunos pacientes dejan que el -~
ameloblastoma persista por muchos afios sin tratamiento, y en-
tales casos, aungue la expansidn pueda ser muy deformante, no
hay la proliferacién de tipo fugoso y ulcerativo, caracterfis-
ticas del carcinoma.

Es raro que haya destruccién de la mucosa bucal; pero hay -~

afectacifén de los dientes ya que este origina el aflojamiento
y por lo consiguiente la extraccidn.
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CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS

En la radiograffa la periferia de la lesidn suele ser lisa en
todas las lesiones avanzadas que produce la expansiSndel ma--
xilar es posible ver el adelgazamiento de la l&mina cortical.
La radiografia no hace mds 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 ameloblasto
ma.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Se asemeja mucho al 8rgano del esmalte

TRATAMIENTO
Extirpacién quirfirgica radical y conservadora, cureteado, cau

terizacién quimica y el&ctrica, terapetitica con radiaciones o
una combinacién de cirugia con irradiacién.

PRONOSTICO

Favorable, sin embargo, la invasibén local afecta a estructuras
vitales.
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TUMOR ODOHTOGEMO EPITELIAL CALCIFICANTE: (TuMOR DE PINDBORG) .

Este tumor conserva poca gimilitud histoldgica c¢on el amelo-
blastoma tipico.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La mayor parte de los pacientes con esta lesién no sienten -
sfntomas, y solo son concientes de una hinchazén indolora.

El tumor puede ser invasivo y localmente recidivante, compor
tandose como un ameloblastoma,a medida que crece el tumor, -
dilata las estructuras &seas circundantes.

Se considera que el origen de esta lesidn estd relacionado -
con un diente incluido o no erupcionado.

CARACTERISTICAS RADIOLOGICAS

Presenta considerables variaciones radiol&gicas, en algunos-
casos, la lesién presenta como una zona radiolficida difusa o
circunscrita, mientras que en otros puede haber un cuadro --
combinado de radiolucidez y radiopacidad con muchas pequerias
travéculas &seas y regulares que atraviezan la zona radiol@-
cida en varias diferenciaciones.
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CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Este tumor se compone de células epiteliales poliédricas, a -
veces apretadas en grandes capas, pero otras, dispuestas en -
pequefias islas celulares dispersas, las cé&lulas temporales ==~
tienen un borde celular bien dilimitado con citoplasma eosing
filo granular.

Los nficleos suelen ser pisomorficos, con nidcleos gigantes co-
mo tambi&n es comin la multinucleacién.

Uno de los rasgos microscépicos de este tumor es la presencia
de sustancia amiloide. Este tumor odontdgeno no es {nico en -
su capacidad para formas amiloide, puesto que es comiin encon-
trar esta sustancia en la carcinoma medular de tiroides, car-
cinoma basocelular y tumores de células de los islotes pan---
credticos.

Otras caracteristicas es la presencia de calcificacibn, y -=-
aveces en grandes cantidades y con frecuencia en la forma de~
anillos de Liesingang.

TRATAMIENTO

Extirpaci6fn quirfirgica radical y conservadora, cureteado, --
cauterizacién quimica y eléctrica, terapefitica con radiacio-
nes o una combinacién de cirugia con irradiacién.

PRONOSTICO
Desfavorable.
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CARCINOMA EPIDERMOIDE INTRAALVEOLAR PRIMARIO:

Es una lesidn muy rara. Es posible encontrarlo dentro de los
maxilares en una variedad de situaciones: Derivados de la in~-
vasidn desde tejidos blandos suprayacentes, por transforma---
cidn maligna de revestimiento epitelial de quistes odontfge-~-
nos o no, por metdstasis primarios del seno maxilar,

CARACTERISTICAS CLINICAS

Por lo general es asintomiticos, excepto la hinchazén del ma-
xilar.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

este tumor produce una imfigen radiolGcida expansiva y multio-
cular similar a la del ameloblastoma.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Suele presentar un patrén alveolar o pleiiforme, en el cual -
las células periféricas de las masas tumorales se disponen en
paralizada, asemejandose as{ al epitelio odontSgenc. Por lo -~
general, el tumor no gueratinizado suele ser de tipo vascoce-

lular, aunque en ocasiones es posible hallar céiulas espino—-
sas.

Las células tumorales propiamente dichas formas pleomorfismo-
e hipercromitismo del nficleo; la actividad mitdtica varfa de-
un caso a otro.

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Los carcinomas de este tipo pueden ser tratados por reseccifn
quirfirgica y no por radjoterépia.
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PRONOSTICO

Es frecuente la metast8sis del tumor a los ganglios linfiticos
regionales, como también lo es a distancia. El fndice total de
sobre vida se encuentra entre el 30 y 40 3, 3in embargo, la --
presencia de metastdsis en el momento del tratamiento agrava =
sensiblemente el pronéstico.

FIBROSARCOMA ODOMTOGENO

Es un tumor raxo,rse origina en los tejidos mezequimdticos, es
una lesién distructiva que produce unma proliferacién carnosa-
y abultada. El dolor es una caracteristicas de esta neoplasia.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Las células pueden presentar considerable actividad mitética -
se asemeja a fibroblastos inmaduros y se ven como células alar
gadas que contienen nlcleos ovales con diversos grados de pleg
morfismo, situadas en una trampa fibrosa que presenta o no fo-
cos de epitelio.

TRATAMIENTO

Erradicacidn quir@rgica radical con reseccién del maxilar.

PRONOSTICO
Malo.
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Ademds se ha comunicadc la existencia de ulceraciones y hemorra
gia de la mucosa que lo cubre.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

El aspecto radiogridfico de esta neoplasia es el de un gran des-

truccibén Ssea, con mirgenes irregulares y mal definidos.

Asf mismo, puede haber una expansifén voluminosa y adelgazamien-
to de la tabla &sea. En lesiones del maxilar puede estar ataca-
do el antro asi, el cuadro no es especifico y corresponde al -~
de cualquier neopldsia destructiva.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS
Este tejido presenta un notable de la celularidad: Los fibro=--
blastos malignos malignos son externos y pleomérficos, son ---

nlcleos pleomSrficos, con nicleos hipercromdticos y abundantes
figuras mitSticas atipicas.

ODONTOMA AMELOBLASTICO

Es una neopldsia odontSgena que Se caracteriza por la forma---
cifn simultinea de un amelobldstoma y un odontoma compuesto.

Es una entidad tipica rara en el sentido que un tejido neopl&-
sico relativamente indiferenciado esti asociado con un tejido-
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muy diferenciado, y que ambos pueden recidivar después de su
extirpacifn inadecuada.

No se ha de inferir que este tumor presente dos neoplisias -
gseparadas que proliferan al unisonio, existe mds bien, una -
peculiar proliferacién de tejido del aparato odontdgeno, de~
manera irrestricta, que incluye morfodiferenciacién completa
asi como oposicidn y hasta calcificacidn.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una lesi6n Gsea de expansidn lenta que produce una apre--
ciable deformacién o asimetrfia facial si se deja tratar.

Como es una lesidén central, hay considerable destruccién de-
hueso.

Existe dolor leve, y otra caracteristica puede ser el brote~-
retardado de los dientes.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

La destruccién central del hueso, con expansién de las lami-
nas corticales, es notable.

El rasgo caracteristico es la presencia dentro de la lesién-
propiamente dicha, de abundantes masas radiopacas pequefias -
que pueden o no asemejarse a dientes formados, si bien en --
miniatura.
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En otros casos, solo hay una masa Gnica, radiopaca e irregular
de tejido calcificado.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

Consiste en una gran variedad de células y tejidos, en una =---
distribucifn compleja, que incluyen células epiteliales, cilin
dricas, escamosas o indiferenciadas, as{ como ameloblastos, --
esmalte y matriz adamantina, dentina, osteodentina, material -
denoide y osteoide, tejido semejante al retfculo estrellado, -
papila dental, hueso y cementa, como también tejido conectivo-
estromitico. Una caracteristica notable es la existencia de ca
pas de ameloblastoma tipico, por lo comln basocelular, folicu-
lar o plexiforme.

TRATAMIENTO

Es controvertido, ya que hay pocos casos publicados. Se cree -
que la recidiva junto con la contfinua destruccibn &sea, es ==~
comiin después del cureteado o la enucleacién conservadora y =--
que es necesario un criterio mis radical.

PRONOSTICO

Desfavorable.
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FIBROMA ODONTOGENO PERIFERICO

Esta lesién tiene ciertas caracteristicas que sugieren que --
podria derivar del ligamento periodontal.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una masa de tejido bien demarcado en la encia, con base --
cécil o pediculada. Es del mismo color que la mucosa normal o
levemente enrojecida.

La superficie puede estar intacta o ulcerada, m&s comfin se -~
origina en una papila interdental.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

En la mayor parte de los casos, no hay lesidn visible del hueso
subyacente. Sin embargo, en raras ocasiones aparece una erosidn
superficial del hueso.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La superficie de la lesidn presenta una capa de epitelio esca-
moso estratificado intacta, o con mayor frecuencia ulcerada.

El grueso de la lesidn 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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En ocasiones se hallar&n zonas que contiene células gigantes -

multinucleares con el tejido circundante.

TRATAMIENTO

Las lesiones han de ser enucleadas quirdrgicamente y enviadas-
a exdmen microscépico para confirmacidn del diagndstico.

Raras veces se pecesita la exXtraccifn de dientes vecinos. Sin-
embargo, las lesiones recibidas con cierta frecuencia y en rea
lidad las recividas repetidas no son raras.

PRONOSTICO

Desfavorable.

FIBROSARCOMA AMELOBLASTICO

El tumor es muy raro.

CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesién es dolorosa, casi uniformemente, por lo general cre-
ce con rapidez y causa destruccién 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, mis comfin se ori
gina en una papila interdental.
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CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

En la mayor parte de casos, no hay lesiSn visible del hueso =
subyacente. Sin embargo, en raras ocasiones aparece una ero--
sién superficial del hueso.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

La superficie de la lesidn presenta una capa de epitelio esca
moso estratificado intacta. O con mayor frecuencia ulcerada.

El grueso de la lesifn se compone de una masa sumamente celu
lar de tejido conectivo que contiene grandes cantidades de fi
broblastos proliferantes hichados, entremezclados con un deli
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 quirfirgicamente y enviadas
a exdmen microscSpico para confirmacifn del diagnéstico.

Raras veces ge necesita la extraccif6n 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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FIBROSARCOMA AMELOBLASTICO

EL TUMOR ES MUY RARO.
CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesibn es dolorosa, casi uniformemente, por lo general -
crece con rapidez y causa destruccién Ssea con aflojamiento-
de los dientes.

Ademds se ha comunicado la existencia de ulceraciones y hemo
rragia de la mucosa que lo cubre.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

El aspecto radiogré&fico de esta neoplasia es el de una gran-
destruccidn Ssea, con mdrgenes irreqgulares y mal definidos.

As{ mismo, puede haber una expansién voluminisa y adelgasa-~-
miento de la tabla &sea.

En lesiones del maxilar puede estar atacado el antro asf, el
cuadro no es especifico y corresponde al de cualquier neopla
sia destructiva.

CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS
Este tejido presenta un notable de la celularidad: Los fibro
blastos malignos son extrafnos y pleomSrfico, con nicleos ---

pleom6rficos, con nficleos hipercrom&ticos y abundantes figu=-
ras mit6ticas atipicas.
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ODONTOMA AMELOBLASTICO

Es una neopldsia odontSgena que se caracteriza por la formacién
simultinea de un ameloblastoma y un odontoma compuesto.

Es una entidad tfipica rara en el sentido que un tejido neoplisi-
co relativamente indiferenciado estd asociado con un tejido muy-
diferenciado, y que ambos pueden recidivar despuds de su extirpa
ci6én inadecuada.

No se ha de inferir que este tumor representa dos neoplisias se-
paradas que proliferan al unisonio, existe, mis bien, una pecu-
liar proliferacién de tejido del aparato odontégenc, de manera -

irrestricta, que incluye morfodiferenciaci6n completa, asi como-
aposicifn y hasta calcificacién.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una lesifn 6sea de expansién lenta gue produce una apreciable
deformacibn o asimetrfa facial si se deja sin tratar.

Como es una lesidén central, hay considerable destruccidén de hueso.

Existe dolor leve, y otra caracteristica puede ser el brote ~---
retardado de los dientes.

CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

La destruccidn central del hueso, con expansién de las l&minas ==
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corticales, es notable, El rasgo caracter{stico es la presencia
dentro de la lesi6n propiamente dicha, de abundantes masas ~---
radiopacas pequefias 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 c&lulas y tejidos, en una des-
truccién compleja, que incluyen células epiteliales, cilindri--
cas, escamosas o indiferenciadas, as{ como ameloblastos, esmal~
te y matriz adamantina, dentina osteodentina, material dennocide
tejido semejante al retfculo estrellado, papila dental, hueso y
cemento, como también tejido conectivo estromético.

Una caracteristica notable es la existencia de capas de amelo--
blastoma tfpico, por lo comin basocelular, folicular o plexifor
me.

TRATAMIENTO

Es convertido, ya que hay pocos casos publicados. Se cree que -
la recidiva junto con la continua destruccién Ssea, es comGn =--
después del cureteado o la enucleacién conservadora y que es --
necesario un criteric mis radical.

PRONOSTICO

Desfavorable.
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B) MEOPLASIAS MALIGNAS DE CAVIDAD ORAL

CANCER DEL LABIO

Antiguamente habfa cierta confusién con la localizacibn anaté
mica del c&ncer del labjo, porque no se habfa trazado una dig
tincién nitida entre el cdncer del borde bermellén y el céln--
cer de la mucosa labial.

Conviene definir la regién que describen, porque existen gran
des diferencias étnicas y geogrdficas en la ocurrencia del -~
céncer en el borde bermellén y en la mucosa labial, aqui dife
renciamos el labio (borde bermelldn) como el &rea gque se pin-
ta con el lipiz labia, osea la franja expuesta de mucosa modi
ficada que est§ entre la unién mucocutinea y el punto de con-
tacto de los labios entre s{.

CANCER DEL LABIO INFERIOR

FRECUENCIA
El carcinoma del labio inferior es una lesién bastante frecuen
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 relacién de var6én hembra de 14 -
a 1. su mayor frecuencia incide en personas adultas.
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ETIOLOGIA

Su etiologfa es desconocida, aunque este tumor por lo general
se encuentra procedide de leucoplasias, quilitis actinica, --
atrofias, queratosis senil, la quemadura del fumador y otros-
factores mds que entrarfan en el concepto de la carcinogéne--
sis.

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

Por lo general el carcinoma de labio inferior son de tipo epi
dermoide bien diferenciados y dentro del grado ! se observa -
en un 60% en el grado II en un 26 %, y en el grado III y IV -
a lo m&ximo comprenderdn un 15% del total (Bernier y Clark).-
tiene una tendencia por la extensién lateral por lo que la --
invasién en profundidad y cuando es de largo estudio suele =--
existir invasi6n de la musculatura del labio, piel de la cara
y maxilar inferior.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Este tumor sigue uno de los tres patrones siguientes:

Tipo Exofftico: Es la mis frecuente (Sharp), se caracteriza -
por una elevada masa de superficie rugosa y nodular de lento-
crecimiento con una superficie granulosa de coler blanquecino
al aumentar nos da una ulceracidn central, pudiendo existir -
hemorragias y exudado que origina una costra superficial, ge=-
neralmente son de evolucién clinicamente lenta, con menor ten
dencia a la invasién en profundidad y a la metdstasis.
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Tipo ulcerado: Se presenta como una pequefia filcera con infiltra
cibn a estructuras profundas, es mis agresivo que el tipo exoffi
tico.

La afeccibn superficial es pequena, pudiendo haber invasiones -
externas, sus mirgenes est&n arrollados y presentan consisten--
cia firme, frecuentemente presentan costras en los bordes.

Tipo verrugoso: El tipico carcinoma verrugoso es raro en los la

bios teniendo de califlor; como minima tendencia a la invasién.

SINTOMATOLOGIA

En su primera etapa indoloro, pero en sus filtimas etapas el pa-
ciente come una gran dificultad y siente dolor intenso al movi-
miento del labio.

METASTASIS
Ocurre metast8sis de ganglios linfSiticos submentonianos, subma-
ndibulares y en casos avanzados preauriculares y de la cadena -

yugular.

Los c&nceres de labio superior metastizan antes gue los de la--
bio inferior,

Los cénceres de menos de 2 cms. raras veces dan metastdsis.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

En el diagn6stico diferencial se debe tener en cuenta la gquera
tocantoma en sus etapas iniciales.

PRONOSTICO

En general se coincide en que los clnceres de labio son lesio-
nes curables cuando est&n en etapas iniciales, pero, no asf -~
cuando la lesifn es avanzada, pues plantea un problema teraped
tico, porque la tasa de sobrevida es de 5 afios en 80 y 90 % de
los casos.

TRATAMIENTOQ

Cirugia y radioterapia en dosis fraccionada.

CARCINOMA 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 sefialan la importan
cia del tabaquismo, en particular el fumar con pipa.
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CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

Muestran una centuada extensifn lateral y una invasién en pro-
fundidad.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se localiza en la parte de transicién del labio, generalmente-
en borde cutfneo o senodial.

Generalmente cursan asintomiticos en sus inicios, y en sus eta
pasa finales el dolor es sintoma principal.

METASTASIS

Estas no se producen tan proecozmente, dado a su ubicacién ana
tSmica y tampoco tiene la misma frecuencia que los carcinomas-
epidermoides en otras ubicaciones.

PRONOSTICO

Favorable afin en casos avanzados, dindose buenos resultados de
sobrevida en 5 afos de un 80 al 30% en todos los casos ~=====-
{Wookey, Cols, Ashley.

TRATAMIENTO
Cirugfa y Radioterapia.
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,MUCOSA LABIAL

En algunos casos demogr&ficos se observé la incidencia mds -
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 catec).

FRECUENCIA

Se encuentra mis en mujeres. En gente de ascendencia europea
es raro el cincer de mucosa labial.

ETIOLOGIA

La posible etiologfa es mascar tabaco, nuez de betel y cate~
cd.

ASPECTO CLINICO

Carcinoma exofftico: En algunos pacientes el clncer llega al
surco a la mucosa gingival adyacente y el borde bermellén.

COMISURA LABIAL

Usualmente el clncer de comisura labial y de mucosa bucal, -
son relacionados pero estas dos regiones plantean problemdti
cas distintas que pueden atribulirse a diferencias de estruc-
tura histologica.

ASPECTO CLINICO

Algunos tipos de c&ncer bucal se originan en la comisura la-
bial, algunas veces son procedidos por una leucoplasia ==--
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nodular (moteada).

Los cinceres comisurados se propagan hacia atrds por la mucosa
bucal, que también puede invadir piel subayacente.

Algunos autores relacionan la existencia de candidiasis con ==~
la aparicién del céncer.

ETIOLOGIA

Probable mascada de tabaco, hojas de betel y candidiasis.

CAHCER DE LENGUA

El carcinoma de lengua es el seqgundo mis frecuente en la cavi--
dad oral y exige un diagnf6stico lo mis precoz, dade que la len-
gua es el Srgano bucal que mis se presta a una permanente ins--
peccién tanto por el paciente como por el médico u odontSlogo.

Es el de los cinceres mis malignos de la cavidad bucal, siendo-
su malignidad ligeramente inferior al carcinoma labia.
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'FRECUENCIA

El carcinoma de lengua estd entre un 25 y 50 % del total de -
clnceres en la cavidad oral.

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

entre los 60 y 70 afios por lo que en pacientes menores de 20 =
afos es raro.

Es m&s comlin encontrarlo en los dos tercios, en el borde late~
ral (75 &}.

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

ETIOLOGIA

Es conocida, al igual que las dems formas de c&ncer, aungue -
los pacientes grandes bebedores, pero no es posible asegurar -
que sean aseveraciones afirmativas, asf como la posibilidad de
que un gran porcentaje de estos pacientes presentaban sifilis-
activa o por lo menos antcedentes, lo cual ha pensado también~
como factor predisponente o formacién de neoplasia.

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

El carcinoma epidermoide presenta el 97% de los procesos line-
guales malignos, y el resto quedan comprendidos en adenocarci-
nomas y sarcomas.
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Por lo general, su diferenciaci6n corresponde a los grados =-=-
II y III de Broders, Las lesiones de la base de la lengua nos-
proporcionan un alto fndice de carcinomas indiferenciados =---
(Gibbel y cols).

CARACTERISTICAS CLINICAS

Los sfntomas dependerd&n de la localizacifn del tumor.

Los signos iniciales serdn: sona engrosa, nédulo, crecimiento-
ex68fitico, fisura o ulceracidn, adem&s de tener bordes indura-
dos y carente de papilas.

El dolor se produce tardfamente ya que hay lesiones grandes en
las que puede no presentarse, y el paciente sSlo lo referird -
como bulto.

En los terclos anteriores, cuando se presenta en la base o ter
cio posterior el paciente lo referirfa como irritacién de la -

garganta.

La lesi6n se infiltra precozmente en planos musculares profun-
dos con aparicién de adenopatfas.

Se puede diagnosticar tardfamente la disfagfa, salvacifn excesji
va y mal aliento.
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As{ como la limitacifn de movimientos, debido al dolor e infil-
tracién presentdndose asf como lo conocido como lengua lefiosa -
fija.

En un 11% de los pacientes se destacaron dos o mis cinceres ---—

con comitantes en otras localizaciones encontradas antes o des-
pués de la lengua.

METASTASIS

Tiene una elevada incidencia metastfsica a los ganglios linf&ti
cos regionales.

PRONOSTICO

El carcinoma lingua es de prondstico grave. Las supervivencias-
publicadas senalan unos Indices de 5 afios del 14 al 70%.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccifn es una combinacién de cirugfa y ----
radioterapia intersticial (curiterapia).

107



CANCER DE PISO DE LA BOCA

FRECUENCIA

Constituye el 15% de los cénceres orales en la edad entre los
60 y 70 afios con una proporcién hombre-mujer de 5.1. la parte
anterior parece ser la mds afectada.

ETIOLOGIA

En la etiologfa mds probable se mencionan el tabaco, el we-=
alcohol y la sepsis dental.

CARACTERISTICAS ANATOMATOLOGICAS

El diagnfstico serd el carcinoma espinacelular, prevalencien-
do los grados II.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Nace generalmente en la linea media hacia ambos lados del fre
nillo en la vecindad de los conductos salivales, invade miscu
los como son genihicideos y geioglosos. Se puede propagar a -
la mandfbula o hacia abajo y atr8s, invandiendo la cara infe-
rior de la lengua y adn la laringe.

Los ganglios del tri&ngulo submaxilar son los que se afectan-
con mayor frecuencia, pero también en ocasiones son tomados -
los ganglios subdig&stricos y los submentonianos, raras veces
son involucradoc los ganglios medio yugulares, inferiores y -
cervicales posteriores.
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Cerca del 40 % presentan danglios positivos.

Se presenta al inicio como una lesién infcua que no da sintomas
en forma de placa elevada blanca o rojiza puede ser dolorosa o-
no, presenta unabase superficie granular.

Posteriormente viene una fase de induracién y fijacién, la le--
sibn sigue un patrén de infiltracién mayor en direccidn ante---
rior que en direccidn lateral.

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

tar tambi&n salivacibn escesiva, dificultad para hablar ligera-
y/o limitacién en los movimientos de la lengua.

METASTASIS

Es muy com@in involucrar la regién del tri&nguloc de los ganglios

linfdticos submaxilares y suelen haber metast&isis contralatera-
les.

La metastdsis se presenta en un 45%, afortunadamente las metas-
tisis a distancia son raras

PRONOSTICO

El pronfstico dependeri de:
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1. La presencia de metastisis al momento del ingreso.

2. Aparicifn de metast&sis ganglionares después del tratamiento-
de la lesidn primaria.

3. La ausencia de ganglios metastdsicos.

La supervivencia a 5 afios es de:
Con ganglios negativos 70 &
Con ganglios positivos 35 %

TRATAMIENTO

Las lesiones grandes, debido a la anatomfa, no suelen constiw---
tuir un problema quirGrgico, es por eso gue el tratamiento mis-~
indicado es respetar la anatomfa facial y dar ter&pia de radia-
cién 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 gexo masculino con referencia al sexo femenino -
en relacién de 10 a 1. Es mds frecuente en edades avanzadas.

ETIOLOGIA

Es de suma importancia la irritacibén mecinica o quimica (mascar -
betel o tabaco), que es acentuada con la absoluta falta de higie-
ne.

Se anaden las desbrdenes dentales ocasionados por accesorios pro-
tésicos mal plantados.

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS
CARCINOMA ESPINOCELULAR- representa el total, a excepcibén de los-
rarisimos carcinfmas fusocelulares y los carcinomas verrugosos,

CARACTERISTICAS CLINICAS

Puede presentarse en tres formas diferentes, exofilftico, ulcero-
so infiltrante y verrugoso.

Es asintomitico en etapas iniciales. Su duracidn media de los sin
tomas subjetivos serd de 9 meses.
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Se presenta como una masa ulcerada e -indurada, la mayorfa 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 metastdsis y de este modo se ulcera. Ademds se ---
infecta y esto puede originar tumefaccifn de la mejilla, segui
da por dolor.

A medida que el tumor se agranda se dificulta la apertura de =
la boca y la masticacidn.

En algunos casos invade el hueso adyacente. Ademds puede inva-
dir piel y abril fistulas multiples.

METASTASIS

Es difusa en etapas tardfas, suele observarse en ganglios lin-
faticos submaxilares.

PRONOSTICO

El pron&stico dependerd de la presencia o ausencia de metasté-
sis, teniendo una tasa global de 5 afios el 76% en etapas tem--
pranas y 31 % en etapas avanzadas.

TRATAMIENTO

Cirugia en un 60%, con radioterapia un 35 % y 6% con ablacidn-
quirGrgica tras el fracasos de la radioterapia.

La tasa global de curaciones es de un 38%
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Se puede decir que una comparacién discriminativa de radioterapia
y cirugfa menor es lo mejor, cualqguier tratamiento por separado.

También se observé se observd que el uso de Metotraxoto intratu-
moral es un tercer coadyuvante valioso.

CARCINOMA VERRUGOSO

Est4d comprendido entre 2 y el 20%, llamado tumor de Ackerman, di-
fieren del carcinoma epidermoide por ser crecimiento lento, exofi
filftico y solo invasor de la superficie hasta fases tardfas tie-
ne potencial metastésico.

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Hay una marcada aproliferacién epitelial y penetracifn hacia el -
tejido conectivo pero sin llegar a ser una verdadera invacién, el
epitelio es bien diferenciado y con poca actividad mit&tica, pleo
morfismo o hipercromatismo.

Los espacios en forma de fisuras, cubiertas de una gruesa capa de
paraqueratina que extiende desde la superficie hasta las zonas --
profundas de la lesién.

La paraqueratina que tapisa las fisuras con tapones de queratina-
es la marca definitiva del carcinoma verrugoso.



Aunque la unidn del epitelio normal y el tumor suele exhibir =
una transicién abrutpa.

Muchas veces hay fisuras mit6ticas, asi como ligera displasia -~
epitelial. El tejido conectivo siempre estd inflamado y esta --
inflamacién es de intensidad variable.

ETIOLOGIA

Estd mayormente relacionada con la aplicacién reiterada de cal
apagada al mascar betel, al depdsito de rapé y mascado de taba-
co.

CARACTERISTICAS CLINICAS

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 lesién pailifera.

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

gosa y fungiforme y ulcerada.

METASTASIS

El pronéstico es mucho mejor que para el tipo coméin 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 ademés
que la radioterapia condujo a su transformacifn en carcinoma --
anaplésico.

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

ha observado que trae las intervenciones inadecuadas puede exis
tir residuos.

CARCINOMA DE ENCIA INFERIOR
FRECUENCIA

Su frecuencia es mayor en el hombre, observindose una mayor in-
céndencia de los 40 anos en adelante.

ETIOLOGIA

Desconocida, se consideran como presursores secundarios a las -
dreas de leucoplasias.

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

El carcinoma epidermoide, de los tumores que afectan mis a la -
encfa inferior siendo bien diferenciados y se pueden dividir en
tres tipos.

Exofftico, ulcerosas y verrugosas.
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Tipo exofftico: ES una elevada masa de superficie rugosa o -
nodular gque rara vez se presenta en la encia, hay hemorragi-
as minimas y tiene tendencia a la necrosis esponténea.

Tipo ulceroso: Por regla general se acompafia de extensa in--
vacifn a la mandibula, con exposicién del hueso.

Tipo verrugoso: Se caracteriza por su naturaleza granular, es
superficial, crece lentamente y en peridédos avanzados puede -
desiminar a los tejidos blandos contiguos de esta cavidad, e~
inclusive al hueso.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se presenta en la encia inferior, a nivel de la regibén 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 exofftico, como una masa proliferativa sin ulce-
racidén aparente.

Generalmente, se presenta blanquesino. Aparece como una for--

macién pequefia y a medida que evoluciona puede llegar a medir
varios centimetros.

SINTOMATOLOGIA

Presenta otalgia del lado de la lesifén y puede acompanarse de
infeccibén secundaria.
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En ocasiones el paciente padece Trismos debido a la localizacibn
del tumor en la parte posterior.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL

Se diferencfa de las demds tumoraciones por medio de bloques.

METASTASIS

Distante, se presentaron en 5 al 14 cagsos de carcinoma de la --
inferior, en un trabajo realizado por Martin.

CARCINOMA DE LA ENCIA SUPERIOR

FRECUENCIA

Su frecuencia es menor en comparacién con otros tumores de la -
cavidad bucal, encontridndose en pacientes de mis de 60 ahos de-
edad y su relacién hombre-mujer es de 4 a S.

ETIOLOGIA

Desconocida, tomando en cuenta como posible factor carcinogenos

. dentaduras postizas mal ajustadas, dientes cariados, tabaco, --
alcohol, sf{filis, falta de higiene de la boca e irritaciones -
crénica.
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¥y por lo general el carcinoma se asocia a una zona leucoplisia,
pudiéndose originar de &sta (Sharp y Wood).

CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

Los carcinomas en la encfa superior son de tipo epidermoide --
bien diferenciados, siendo generalmente el tipico carcinoma ve
rrugoso, el cual se origina en estas localizacibnes, 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 comfin su pro
pagacién por debajo de la membrana mucosa. Acompafiindose de tu
mefaccifn lisa del paladar duro. Observindose frecuentemente -~
la extensién al suelo del maxilar en los pacientes dentados, -
pues los dientes se pierden y el tumor se propaga por el con--
ducto alveolar.

Solamente en perifdos muy avanzados puede verse invacidn de --
los tejidos blandos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Se observa en la encfa alveolar, en la zona de molares y premo
lares, y rara vez en la linea media.

Generalmente es papilar correspondiente al tipo verrugoso.
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SINTOMATOLOGIA

En su inicio es indoloro; peroc al evelucionar sobre todo cuando
hay infeccifén secundaria, a veces hay hemorragias.

El trismus puede presentarse en perifdos muy avanzados del tu--
mor.

Las radiograffas revelan destruccién 6sea del maxilar superior=-
a nivel del borde alveolar y el grado de invacién del seno.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Diferenciandose del Epudis fibroso por su inplantacién pedicula
da y por otras caracteristicas importantes.

La gingivitis hipertréfica es f8cil de diferenciar, asi como =~-
los melanomas, los ameloblastos, los gquisyes, los sarcomas ---
6seos, los neoplasmas primitivos del antro o de las fosas nasa-
les, y por los carcin omas metast&sicos del maxilar superior.

METASTASIS

Tiene asiento fundamental en los ganglios linf&ticos submaxilar
y muy rara vez a los ganglios de la regién cervical superior y-
la mucosa del carrillo.
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Erick y Kragh comprobaron tinicamente en el 9% de los enfermos -
afeccifn ganglionar clfinica a su ingreso.

Son raras las metastdsis bilaterales; es de notar que el tipo -
verrugoso generalmente no da metastdsis.

PRONOSTICO

Con tratamiento adecuado se observa mis sobrevida importante. En
1953 y 1957 Brown y Cols, dan la cifra del 45% de sobrevida a ==
los 5 anos, en los cénceres alveolares del maxilar superior.

TRATAMIENTOQ

CIRUGIA Y RADIOTER/PIA

PALADAR

El c8ncer del paladar en la localizacién m8s 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 aproximadamen
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 eticlogfa probable se ha establecido con el hsbito de fumar.

CARACTERISTICAS ATOMOPATOLOGICAS

En contraste con otras regiones bucales, la frecuencia de carcji
noma espinocelular es de un 56% a un 86%, los otros en su mayo-
ria son tumores de gléndulas salivales. Invade posteriormente -
huesoc y estructuras adyacentes.

Es un carcinoma bien diferenciado de crecimiento lento.

CARACTERISTICAS ADYACENTES

Suele manifestarse como una lesi6n definida, con sintomas fre--
cuentes de tumefaccidn, dolor y ulceracién haciendo esto una --
diferencia con los tumores originados en gl&ndulas los cuales -
no se ulceran y conservan mucosa intacta.

El paciente se queda de dolor tardfio, en la ulceracibén y poste-
riormente presenta disfagia y trismo disfonia, cuando el pala-~
dar blando ha sido muy afectado.

El tumor de paladar duro avanza reqularmente, 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-
maxilares y rara vez a los retrofaringeos.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

‘Se hace con lesiones sifilftjcas.

PRONOSTICO

El pronéstico de supervivencia de 5 afos es mds favorable en -
carcinoma de paladar duro que el de paladar blando.

En los bien diferenciados la sobrevida fué& de 48% con ganglios
negativos y en los mal diferenciados de 24% con ganglios posi-
tivos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de eleccidn es la extirpasidn quir(irgica porque
el hueso limita la irradiacién en paladar duro haciendo uso de
algunos casos de irradiacién de tumores de 1 a 2 cms. de didme
tro localizados en el paladar blando.

CARCINOMA DE GLANDULAS SALIVALES

FRECUENCIA

Son mids frecuentes que los benignos y presentan diversas carac
teristicas clinicas de diferenciacién.

ETIOLOGIA
Se desconoce.
CARACTERISTICAS ANATOMOPATOLOGICAS

-Los pacientes que sufren este tumor son mis viejos que los que-~
sufren los tumores mixtos benignos. Su crecimiento es continuo-
y se aprecia también invacibn de los espacios vasculares.

122



CARACTERISTICAS CLINICAS

Su origen es en el conducto, se compone de cé&lulas que secre-
tan moco y de otras que tienen caracteristicas epidermoides, -
de forma irregular, delimitadas por paredes del conducto glan
dular, de ceolor rojizo, por la alta vascularizacién del tumor
dentro de la gl&ndula salival.

SINTOMATOLOGIA
Presenta dolor, frecuente e intensc especialmente cuande el -

tumor se localiza en los 16bulos profundos de la gléndula --=-
afectada.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Segin el patrdn de crecimiento, pudiéndolo llegar a diferen--
ciar con el tumor mixto benigno.

METASTASIS

Se observa metast8sis en los ganglios linf&ticos y a distancia.

PRONOSTICO

Favorable, si se llega a extirpar la totalidad de la gl&ndula -
afectada con la tumoracifn, sin presentar metastSsis a distan--
cia.

Estos tumores ‘se clasifican en la forma siguiente:
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1) TUMO& MIXTO MALIGNO O PLEOMORFICO

Los criterios histolégicos para diagnosticar un tumor maligno mix
to no estdn bien determinados, de manera que hay que estudiar los
cambios nucleares que pueden indicar malignidad (hipercromatismo-
y pleomorfismo nuclear, mitosis aumentadas o anormales y propor--
cién elevada nicleo/citoplasma}, invacidn hemat6gena linfitica o-
neutral necrosis focal o infiltracibn periférica.

Tiene una malignidad moderada con tendencia o la recurrencia =-=---
local y a las metastdsis ganglionares.

FRECUENCIA

Son mis frecuentes en la mujer entre los 40 y 60 afios.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Clinicamente son tumoraciones duras, generalmente flojamente -=--
encapsuladas en tejido fibroso, y son facilmente movibles aunque-
al aumentar de tamano interesando m&s tejidos pueden fijarse fir-
memente y dar la impresién de imduracién.

A la palpacién son nodulares y parecen estar compuestas por una o
mis 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 mis frecuentes en la glandula par6tida, en el &ngulo de la
de la mandibula por detras del 1Sbulo de la oreja son menos --
frecuentes en la glindula submaxilar y a menudo pueden apare--
cer en las glindulas accesorias del paladar.

DIAGNOSTICO

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

METASTASIS

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

TRATAMIENTO

Quir@irgico, reseccién amplia, conservando zonas vitales.

2) TUMOR MUCOEPIDERMOIDE:

Constituyen un 5% de los tumores originados en las gldndulas sa
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 cé&lulas basales experimentan metaplasia y forman grandes =
células basales experimentan metaplasia y forman grandes cé&lu-
las poligonales que adoptan caracteristicas pavimentosas.

La estructura suele ser muy variable, pero los tumores pueden-
caracterizarse por: Cé&lulas, espacios quisticos llenos de moco
que a menudo se rompen y ponen en libertad su contenido, origi
nando una reaccién secundaria en los tejidos adyacentes; dife~
renciacién escamosa y distrubuicién difusa laminar y en mosai-
co de las células neopl&sicas.

El aspecto microscépico no siempre permite predecir si la eva-
luacibén seria benigna o maligna.

Siendo estos datos a favor de la malignidad; poco a poco acumu
lan predominio de células pequefias hipercrémicas redondas u ==
ovaladas o cualquier indicacién de anaplasia todos los tumores
epidermoides deben considerarse como sospechosos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Son masas duras, pequefias redondas bien cincunscritas, regular
mente no encapsuladas, con muchos quistes pequefios con mate-—--
rial mucoso.

Son infiltrantes , lo cual los caracteriza como malignos.

Pueden presentar pardlisis facial en los parotidos.
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LOCALI1ZACION

Aparecen con mayor frecuencia en la parftida pero en un menor
porcentaje se pueden presentar en cualgquier lugar, en donde -
existe tejido glandular salival.

DIAGNOSTICO

El ex&men del tejido es el finico método para poder establecer
un diagndstico definitivo por medio del estudio histoldgico.

METASTASIS

Se han visto en ganglios linfiticos cervicales, pero también-
se ha descublerto en higado, tSrax, piel y generalizado.

TRATAMIENTO
La cirugia estd indicada con reseccibfn y con diseccifn radi--

cal de cuello en caso de detecatar metastésis.

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

La radioterapia se usa como tratamiento o para tratamiento de-
las meté&stasis.

3) ADENOCARCINOMA

Dentro de la clasificacifén de adenocarcinoma se puede incluir-
una gran cantidad de lesiones con varios nombres y clasifica--
ciones.
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Como son: Adenocarcinoma papilar, adenocarcinoma de células se-
rosas, adenocarcinoma de células mucosas y oncocitoma maligno,-
aquf también pueden entrar el tumor mixto adenoquistico basoloi
de y cilindroma y el tumor mixto maligno, descritos ambos en --
este capitulo.

FRECUENCIA

No existe suficientes datos para determinar sexo o raza, pero se
presentan desph&s de la década de los 40 aifios.

CARACTERISTICAS
Se caracteriza por células epiteliales poligonales con citoplas-
mas claro que las hace parecidas a los tipos celulas del carcino

ma de cé&lula renal.

El tumor se presenta en ldminas, cordones o masas celulares, al-
gunas muy claras, otras con citoplasma granuloso rosado.

Estas neoplasias estdn encapsuladas y son de crecimiento lento,-
algunos se presentan poco encapsulados y son mis agresivos.

CARACTERUSTUCAS CLINICAS

Se pueden presentar en lengua, piso de la boca, nariz y laringe-
pocas veces se localiza en paladar.
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En varios casos la lesibn se presentaba como una pequefia zona
ulcerada o como un n&dulo submucoso, indurado, las lesiones -
no fueron mayores de 1 cm. de difmetro.

DIAGHOSTICO

Tiene un comportamiento similar al de los tumores mucoepider--
moides con ex&men histolbgico.

METASTASIS

Involucra ganglios regionales y a distancia en pulmones, huesos
y cerebro.

TRATAMIENTO

Es el mismo que el de los tumores mucoepidermoides.
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CONCLUSIONES

Debido a la aparici6n temprana de los tumores malignos en -
boca es diffcil diagnosticar estos, en, otras ocasiones es --
por falta de conocimientos de los signos clinicos del cé&ncer
oral, o por una exploracibn bucal inadecuada o incompleta.

En estudios realizados se ha cbservado que existen pacientes
con clncer oral gue han logrado sobrevivir cinco afios o més,
después de haber recibido tratamiento en sus diferentes for-
mas.

Para mejorar esta proporcifn de afios, todo Cirujano Dentista
debe participar, diagnosticando precozmente las lesiones neo-
pldsicas de la boca y debe establecer entre sus pacientes re-
glas de higiene tanto general como bucal.

Cuando un paciente se presenta con lesiones gque nos haga pen-
sar en una neoplasia ya sea benigna o maligna debemos estu-
diarlo hasta gque se demuestre lo contrario.

Todo Cirujano Dentista debe preocuparse por ilustrar a la co-
munidad en general, en té&rminos sencillos, la naturaleza de -
las neoplasias, asi 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 pacientes y de todas las -
restauraciones que necesiten.
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