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I N T R o D o e e I o s 

Gran parte de nuestros contemporáneos están destinados­

ª morir de :cáncer. Una minoría corresponde a pacientes que -­

presentan cáncer en la cavidad bucal y la piel expuesta de !a­

cara y el cuello. 

. .. -

P~o,bab!eDlenie esto~ pac:¡entes. por ahora condenados. 

sean a:tendidos por el odi)nt6l0go a tra'.lféS .de un diagnóstico 

precoz y un tratamiento ené:rgico que permita salvar. muchas 'vi­

das. 

Sn el i:>resente trabajQ se, lía tratado de reu~:Lr toda: la-
'-.· - . 

· ·, informaci6n sobre· ia naturaleza, e.~oluci6n, alc:ances degenera-

tivos y grados de met,ástasis. que· p~éden generar· un~ lesi6n de­

cáncer oral. 

Bl objetivo es generar .la motivaci6n en muestros compa­

fteros odont6logos por la investigaci6n y'",ampliaci6n de sus co­

nocimientos sobre el.tema, y~ que el odont6logo asu:m.e un com-­

promiso ético y la obligaci6n de tener un con_ocimiento mínimo-

· del diagnóstico de cáncer. 

: .... _ 



l. . NEOPLASIA. CONCEPTOS GE.,'ERALES .y CLASIFICACION 

Para los efectos del presente trabajo, la de:finici6n­
de neoplasia sel"i de acuerdo con las características más gen!_ 
rales y comunes de la mayoTía de estos casos. 

En principio. se puede establecer que un tumor es una · 
masa .anonaal de tejido. <:Üyo 'crecimiento .excede y no se· cio.or­

. dina con el .. de los t~jÍ.4los normales. y que persiste d.; ia mis 
. •a unér~ despu's de q~é cese el est!aulo que lo ha . produÚd;~ 

Las .disti·ntas denominaciones deben sugerir los aspee-· 
· ~os. 114s i11Portantes del. tuaOT, co•o son S\l estTuctura histol~ 
'gica~ coaportamiento biol6gieo, topografía.·• extensi6n y datos 
que.existan.en relaei6n con el tr~tamiento.previo y-sus, resu!. 
tados.· 

· '. A t:rav.b de los .aftos se ha ·uúhzado la t~Tmi~~eidn. -
· Olla para indic~r· la naturaleza ;~~opU.sica. del proceso. 

Algunos tumores han recibido· su ;!lombre en funci6n del . ' . . . 

6rgano en que se presentan,·al.que a veces se agrega·e1 sufi~ 
.. jo ·omá; por ejemplo: aeÍlingioma, y se deriva de .sus c:~lulas -

parenQ.uíaatosas y reproduce su estructura histológica • 

. Cuando- las c~lulas no forman un tejido, las neopla- -
sías se han llamado de acuerdo con el nombre de la c61ula se­
guida del sufijo !?!!!.!• por ejemplo, plasmocitoma. 

En otros casos, el tumor lleva el nombre del investi· 
gador que lo. ha descTito, _como el tumor de Hodlcin. 

1 

Existen algunos casos-en que el tumor está formado -­
por dos tipos diferentes de células, y en ellos se usa la de­
nominaci6n doble; por ejemplo, el fibroadenoma. 
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Teratoma.- Es un tumor constituido por elementos der! 
vados -de más_ de una hoja blastodérmica. que muestran cierto-­
grado de organizaci6n tisular. y que no ocurren normalmente -
en el 6rgano afectado. 

Cordoma.~ Es un tumor derivado de restos de notocorda. 

Mesenquimoma.- Es derivado de varios tipos histol6gi­
cos de tejido· conjuntivo. 

·· 1-f_amartomá. - Se usa para designar. mal formaciones seme-

ja11tes a túmores ~onstit:uidos por eleme11tos tisulares~ prese!!_ 
tes .en el 6rgano afectad-:> pel'.o sin: al'.quitectura normal. 

Cortisoma. - Se refiere a tumores congénitos• formado~-. 
por tejidos desplazados de situación normal. 

-c1asifié:aci6n 

Hlstogenética y Pron6stico 

i La separaci6n d~ las neoplasias· en b~n.i.gnas y mal·ig- -
nas es e;traordinariamente útil en la .pr4ctica de.la oncolo-­
g~a. aunque.no esté revelando· diferencias funda111entales sino­

_ solamente de grado, en ·las propiedades de la célula tumoral. 



CARACTERISTICAS 

Estructura y 
diferenciaci6n 

Modo de crecimiento. 

. . . 
Ve1oddadde 
. crecimiento 

. •, . . 

. Pr~gr~·sidn d~ 
crecimiento · ·· 

Metlistasis 

TUMOR BENIGNO 

Frecuentemente 
típica del tejido 
de origen. 

Expansivo» con fo!: 
maci6n de cápsula. 

Generalmente lento • 
pocas mitosis nor­
males. 

Lento y,progresivo 

TUMOR MALIGNO 

Frecuentemente. 
atípica, poco 
diferenciado. 

Infil trati vo,.no 
encapsulado •. 

Generalmente.r! 
. pido~· muchas mi 
tosis anormales. 

Raramente cesa, 
puede det~nerse o casi siempre es 
regresar. . r4pido. y progr!: 

sivo hasta •. la -
muerte. 

Ausentes· Generalmente 
presentes. 

4 

.'···' 



II.- BTIOLOGIA. ESTUDIOS EXPERIMENTALES Y FACTORES EXTRINSEOlS 

Etiología: Causa productora. 

Patogenia: Mecanismos por los cuales se produce y se­
manifiesta. 

Ei n6mero de. agentes etiol6gicos es enorme. en la ma­
yor parte de los tumores actcian 'por períodos más o menos lar­
gos hasta producir la transformaci6n neoplisica~ un cambio -­
irreversible y hereditario de la C:éiuia neopUsiC:~. w:l cambio 
irreversible y hereditario de la célula caracterizado por pr~ 
liferaci6n ilimitada e incoordinada. 

Estudios Experimentales 

Factores. extrínsecos 
. . 

1) Tom¡¡.n en ~uenta factores físicos•. 
2) Consideran la acci6n de sustancias químicás. 
3) Analizan el efecto de_ los órganos biolcSgicos. 

Agentes Físicos. La luz solar y las radiaciones ul.--. 
travioleta pueden ser causa de cinceres. 

La longitud de onda de las radiaciones ultravioleta -
con efectos cancerígenos es de 2600 a 3400 Armstrong (A). 

Las radiaciones ionizantes son poderosos agentes car­
cin6genos. 

Los rayos X y el Radio también poseen efectos cancerí 
• genos. 

Agentes Químicos. El alquitrán de hulla y el petr6-­
_leo crudo tiene~ uri alto poder canc~rlgeno. 

También algunas sustancias sintéticas obtenidas por -
dcstilaci6n y extraccicSn con alcohol de hulla, como los hidr~ 
carburos policíclicos del tipo del perileno, del 1·2 benzopi-
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leo crudo tienen un alto poder cancerígeno. 

Tambi.én algunas sustancias sin.téticas obtenidas por -
destilaci6ri y. extracci6n con alcohol de hulla. -como los hidr~ 
carburos policíclicos del tipo del perileno. del. 1-2 benzopi­

reno. 

El arsénico es cancerígéno en el hombre y tiene un .. p~ 
:r{odo de latencia de varios af\os. 

· ... , 

En la actualidad el mecanis~o de acci6n de las susta~ 
cias C:anc.er!genas se desconoce: se puede . prodÚci r el tumor. - -
sin despert~r cambios inflamatorios. 

Período de latencia. La acci6n del agente carcin6ge­
no puede dividirse en dos partes:. la iniciaci6n y la promo- -
ci6n. 

. . 

Lainici.aci~~ ser~a el verdadero efecto carcin6~eno.­
proc1:uc~do desde el principio por la· sustancia que·transforína­
a ·la-célula normal en canc'ero~a de manera irreversible y ia 
deja· ~n un· estado conocido como célula latente·. potencialmen­
te neopl~sica; en este estado puede actuar otro factor .llama­
do carcin6geno o promotor. no precisamente carcin6geno. que -
la estimufa a manifestar su capacidad de proliferac.i6n ilimi­
tada: la transformaci6n de un tumor benigno en maligno se co­
noce como epicarcinog~nesis. 

Estas observaciones pueden tener aplicaci6n en los c_! 
sos donde la irritaci6n cr6nica parece relacionarse con la -­
presencia de una neoplasia maligna. Algunos agentes cancerí­
genos pueden sumar sus efectos ·cuando se usan sucesivamente -
en d6sis minimas, o bien act6an sinérgicamente si se aplican­
al mismo tiempo, pero en ciertos casos el resultado será el -
opuesto. o sea. que una sustancia cancer~gena inhibe el efec­
to de otra. Este fen6meno debe distinguirse de la anticarci~ 
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nogénesis .- en que la sustancia inhibidora no es carc.in6gena •. · 

Las neoplasias condicionales persisten mientras se _;. 
continóa administrando el agente carcin6geno. pero desapare-:­
cen cuando se elimina_. La dósis .de sustancia cancerígena ne­
cesaria para producir un tumor varía. segán la susceptibilidad 
de la especie y el agente que se.utiliza. 

El método es muy sencillo y ha permitido hacer una s~ 
rie de aná'.lisis sobre el mecanismo de acción de sustancias -­
qu!inicas carcin6genas. especialmente de sus-características -
moleculáres. ya que los agentes q11Ímicos deben.su actividad a 
la polaridad de _la molécµla que los hace actuar como donado-­
res o aceptcres fuertes de electrones. Estas dos propiedades 
y .el espesor de la molécula que no excede el de ios pares de­
bases que forman la cadena de á'.cido desoxirribonucléico son -
compatibles con un e_fecto muta"ci<mal por sustitución en el. 
ADN cromosómico de _las células del. epitelio. 

· Agentes biológicos. Algunos viru·s y helmintos hacen­
que las células normales se transformen en neoplasias. La -­
identificación de los virus se ha hecho por medio de ultrace!!_ 
t:rifugaci6n analítica~ ultrafiltraci6n. microsop{a electróni­
ca e inmunología. 

Factores intrínsecos. Son de tres tipos: 

1) Hereditarios, Z) End6crinos y 3) Endógenos. 

Hereditarios. La influencia hereditaria es· específi­
ca para el órgano o tejido afectado y no infl~ye en la fr~- -
cuencia de otros tumores; no todas las neoplasias muestran r~ 
gulaci6n genética y la influencia hereditaria es·rnenos fuerte 
que los agentes químicos carcin~genós. pero de todas mane~as­
influye en su acción. 

End6crinos. Las hormonas pueden usarse como agentes-
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carcin6genos o-. una vez detectado.un tumor, como modifiéado-­

res del ambiente hormonal. 

Los estr6genos y las gonadotropinas son los ónicos im. 
plicados .hasta la fecha como agentes carcin6genos, y con ellos 
se han producido tumores. 

Una forma deproducci6n de tumores por influencia ho.E. 
. monal es por desequilibrio entre la hipófisis y las gónadas; -
el· mismo desequilibrio 'hormonal se puede producir con radia·-­
.ciones q\le solamente destruyen las células germinales, el imi -
·nando la formaci6n de estr6genos. o con la inyecci6nde canti 
dades elevadas de gonadotropina hipofisiaria. 

End6genos. Aparte de las hormonas se ha sugerido que 
el organismo es capaz de· producir.sustancias queacttían como­
cáncer~genas, . ya . sea ·bajo· la influencia de sustancias ex ter- -
nas perderían su car4cter de carcin6genas y servirían solamen 
tepara estimular la.produccioii de las endógenas; en el seg~~ 
do, una desviaci6,n en el metabolismo P<:tdr.ía condÜcir a com·- · -
'puestos carcinógenos. 

Significado de los Estudios EXperimentales de la 
Carcinog6nesis Humana. 

Estudios Ctínicos. Algunos ejemplos de la acción de· · 
agentes carcin6genos en el hombre. 

Es posible que ningtín cáncer sea causado por un solo· 
factor, sino más bien por la combinaci6n de varios, tales co­
mo la constituéi6n genética, susceptibilidad, equilibrio end2 
crino, circunstancias ambientales que favorecen la presencia­
de agentes ca't'cin6genos, existencia del agente. d6sis •. tiempo 
de contacto, etcétera. 
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T~aumatismo y Cáncer. Los traumatismos cr6nicos y r~ 
petidos en un mismo sitio durante largo tiempo constituyen -­
ejemplos de irritaci6n crónica y juegan un papel muy importa~ 
te en.la producci6n de neoplasias. 

Para. establecer una relación entre un traumatismo ~n.! 

co y el cáncer. existe un grupo de requisitos que deben lle-­
narse antes de ;aceptar que un tratamiento aislado haya sido -
la causa de un c4ncer, a saber: 

l. El trauma debe ser auténtico y adecuado. 
2. La parte lesionada debe haber sido normal.e ínte­

gra antes de¡ trauma. 
3. · s1· tumor debe originarse en el sitio exacto del -

trauma. 
4. El diagnóstico de la presencia y naiuraleza del -

tumor debe ser objetivo. 

Estos requisitos se cumplen rara vez, ya que la prue­
ba absoluta· de que la parte lesionada era normal antes del 
trauma sólo puede obtenerse p6r e~thdio hisiológico previo· y 
esto requiere .de la· ex"tirpaci6n quirórgica; el hallazgo oca-­
sional de ttimores malignos de tamafto microsc6pico apoya lo ª!! 
terior. 

Los traumatismos linicos son la regla en la vida dia-­
ria, y en su gran mayoría se olv~dan rápidamente a menos que­
ocurra algo que llame la atenci6n; la idea más generalizada .­
hoy día es que el traumatismo se limita a fijar la atención -

• del enfermo sobre una neoplasia que ya existía, y en algunas-
ocasiones es po.sible que el tumor -interfiera con el funciona -
miento del ~rea afectada y la haga más susceptible al trauma, 
como en ciertos casos de cáncer en ia lengua. 

;,:«·:~ 
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Factores .Ambientales ·en los Tumores Humanos 

IU: análiss del mecanismo· de ,acción de los distintos -
agentes carcin6genos en el hombre. sugiere que los tumores se­
desarrollan en los puntos cuya exposición al agente es más i!!. 
tensa y/o .. prolongada, como se muestra en el siguiente cuadro. 

AGENTES CARCINOGENOS AMBIENTALES Y SITIOS DE CANCER 

Clasificaci6n . gente 
· Carcin6 eno 

.Khaini (tabaco Gingivitis 
de mascar. cr6nica 

Betel (nuez de 
areca , ·tabaco -
de mascar, ho­
ja de buyo. 

. Inflamaci6n· 
cr6níca de­
la mucosa -
oral. · 

· Dhott·o, re:fle Dermatitis­
jo (carb6n). - cr6nica. 

Extractos de - In:flamaci6n 
· tabaco. cr6nica de -

la mucosa -
oral y/o -­
bronquial. 

Productos de -
combusti6n de­
tabaco (á.lqui­
tr4n y quemadu 
ras t~rmicas)7 
(Chutta). 

·Carcinoma de la 
encía.y mucos 
del labio in.f 
rior. 

Carcinoma de -
la mucosa oral 
encía y lengu 

Carcinoma de -
la piel. 

Carcinoma de -
la cavidad 
oral. 

Carcinoma pul­
monar. 
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caramiento. en donde los virus no pueden ser revelados como -
entidaaes infecciosas l·ibres,. aunque en algunos casos pueden­
demostrarse por métodos cerol6gicos indirectos u otros medios. 

Los virus tumorales no difieren esencialmente de los­
virus ordinarios. en la mayor parte de sus propiedades; sin -
embargo, producen una multiplicaci6n indefinida de las célu-­
las mientras que los virus ordinarios las destruyen. Se ha -
suaerido que la mul tipl.icaci6n lenta de los virus no es su:fi­
ciénte para matar célul'as y que s6lo las libera de los meca--

. nismos normales que regulan su multiplicac~6n. 
. . .. 

Otr~ prob.lema es·· la relacioti. de los vi rus con otros -
a~entes causales de tum~res. tal~s como carcin6genos químicos 
o l~ radiacio4 ionizanie~ _se ha demostra~o que estos age~t~s­
son capaces de inducir la aparici~n de fagos cuando se apli-­
can a ciertas bacterias lls6genas y, aunque el mismo mecanis­
mo podría estar operando en las células, . la extrapoblaci6n es 
muy distante en la escala zoológica. 

Por otro lado, se ha intent.ado transmitir tumores in­
ducidos químicamente por medio de ultra.filtrados sin células, 
y los resultados han sido contradictorios; recientemente se -
han encontrado que existen anticuerpos neutralizant:es de los­
virus •.. 

La teoría viral del origen de los tumores es la anica 
que cuenta con hechos objetivos a su favor, dicha teoría pos­
tula que el virus juega un papel permanente, produciendo una­
alt:eraci6n celular qu_é podría caracterizarse como una hiper-­
plasia extrema, los virus son agentes carcin6genos biol6gicos, 
capaces de activar potencialidades neoplásicas prcexistentes­
en las célu~as; el virus iniciaría el crecimiento tumoral, p~ 
ro su presencia continua ya no sería necesaria. 

La integraci6n·del ácido nucléico viral con los áci--



III. TEORIAS SOBRE LA CAUSA DEL CANCER 

l. Teoría de los "virus"·del cáncer. 

La teoría viral del cáncer supone que la mayor parte­
o ·todos los tumores son causados por virus. 

El agente causal del cá~c•r debe reunir las siguien-~ 
tes características: 

A). En vista de. que el cáncer se caracteriza por un­
crecimie~to indefinido de las células, su causa debe requerir 
estas células y multiplicarse al mismo_ tiempo que ellas. 

B). En·vista de que·el clfncer se desarrolla como.re-­
su! tado de los estímulos más diferentes y en .un terreno apro­
piado, la .. causa debe ejercer ·su efecto s6lo 'en este terreno. 

C). Debido a que el cáncer se desarrolla· con frecuen­
cia en ciertos tejidos seleccionados, a partir de los cuales­
_puede ·afectar a much.os otros•. la causa debe ser muy específi -
ca y al mismo tiempo tener capacidad de variación casi infin! 
ta. 

D). Ya que el cáncer ocurre con mayor frecuencia en -
la edad madura y la vejez, la causa debe ser capaz de perman~ 
cer latente.en los tejidos durante casi toda fª vida del suj~ 
to, o, de encontrar su medio ambiente adecuado, en células m~ 
.dificadas por la edad. 

Todas estas características =1as tienen los virus. Ade 
más, aunque la búsqueda intencional de virus en muchos tumo-­
res ha dado resultados negativos, no es válido concluir que -
están ausentes; la hipótesis alternativa se conoce corno enma~ 
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dos nuc.UHcos. de los cromosomas celulares y la multiplica- -
ci6n simultánea a partir de ese momento, junto con los genes­
normales, durante cada divisi6n' celular. Esta hipdtesis ex-­
plicaría el factor hereditario presente en el desarrollo de -
tumores espontáneos. 

Z. Teoría de la mutación somática. 

.. Diferentes tipos .de estímulos pueden producir· distri-
buciones. anormales de la cromatina_ en las céülas hijas. algu­
nas de las cuales pueden mos't~ar una proliferaé:iéSn excesiva - . 
del tipo observado en los tumores; se infiri6 que la ~sencia­
del estado neoplásico era cierto complejo anormal de cromati­
na, sin ninguna. r.elaci6n con su causa y entre .. los posibles_ -­
agentes etiol6gicos mencionados se encuentran l~s parásitos -
intracelulares, las influencias externas y los cromosomas - -
anormales. Estos cromosomas _alterados se originarían a par-­
tir de mutaciones, ya fueran "espontáneas" o ·secundárias a la 
influencia de age~tes .mutlÍgenos. Laautaci6n de un solo gen­
ocurre con relativa frecuencia, como también las mutaciones -
que bloquean algunos genes; en vista de que los ge~es regulan 
las reacciones enzimáticas y. a través de ellas, el de.sa.rro - -
llo normal y el funcionamiento celular. las mutaciones podrían 
presentarse en un gen o en un regulador del gen que controla­
la actividad de la niutaci6n. trayendo como resultado ·el crecí 
miento neopl,sico. 

Las radiaciones ionizantes y ultravio}etas, tanto ca~ 
cindgenas como 111Utágenas, y su efecto causal en tumores ha si 
do atribuido a su propiedad de inducir mutaciones. 

Un tumor maligno descrito récientemente está determi­
nado por un gen letal localizado en el cromosoma sexual. 

El largo per~odo de latencia entre el estímulo carci-
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n6geno y la aparici~n del tumor constitye un gran obstáculo ~ 
la teoría de la mutaci6n somática, ya que deber~a esperarse -
la aparici6n del crecimiento neoplásico inmedia tamen~c des-· ,.. 
pués de la mutaci6n; además, se ha demostrado que la veloci-­
dad de proliferac:i6n de las células tumorales se acelera pro­
¡resivamente con d~sis exce!>i~as de radiaci6!1 ultravioleta. 

Una variac:i~n de la teor~a de la mutaci6n somática, -
·llamada la teorta dol plasma¡eno, expone lo siguiente: los -­
. pla1111&1.ones son parttc:ulas c:itpollsmic:as constituidas de 4ci­
. do· 1'ibonuc:lcUco, c:on un importante papel en la herencia prot~ 

pl•sinic:a, y.que solamente pueden demostrarse a través de iiiut!. 
c:i6n; \Ín plasma¡en puede mutar hacia.un agente c:arc:in6geno 
con o sin autonom!a complota, como un virus verdadero. La di . . -
fereacia principal entre los plasmagenes y los v:irus es su m~ 
do de transmisidn, ya que el plas{nagene se transmite por he-­
rencia citoplibmica mientras que el virus lo hace por infec-­
ci6n. Es claro que la teoría de la_mutaci6n somática del c'n 
-ce~ no·se refiet'e a .la caus~ de,esta alter~ci6n, sino al meca 
nis.O por ef que _las ~élulas se hacen neoplásicas: si las mu­
taciones son "espontán~as". la causa permanece desconocida, y 

. si las mutaciones están producidas por agentes químicos carc,! 
n~genos, radi~ciones ionizantes. virus o cualquier otro de -­
los agentes -mencionados. son ellos las "causas" d·el cáncer. 

Wat'bura ha ela_borado su importante hallazgo del meta­
boliamo de oxidaci6n disminuido y anaerobio aumentado· de las-

. c4lulas neoplásicas en comparaci~n con las normales. en una -
teoría sobre la causa del cáncer; Warburg cree que las mito-­
condrias, o sea, el sitio del metabolismo oxidativo son ele-­
mentas automultiplic:adores que acarrean la transmisi6n extra­
celular hereditaria de las en"zimas respiratorias: por lo tan­
to. también. las mitocondrias pueden mutar o sufrir daños irre 
versibles que serían perpetuados en las células descendiente;_ 
El estímulo responsable del metabolismo anaerobio sería "la -
deficiencia energética· en el que operan las células después -
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de la dest·rucci\$n de su respiraci6n; esto obliga a las" célu'- ": 

las a. reemplazar la energía respiratoria. perdida:. en forma irr~ 
cuperable en alguna manera"; las mitocondrias agregadas se -­
consideran como los agentes causales del tumor. 

Otra especulaci6n sobre el mecanismo bioquímico de -­
transformaci6n de células normales neoplásicas. es la pérdida 
de ciertos constituyentes protéicos que imposibilitan a la cf 
lula para obedecer las influencias del organismo como uri todo; 
se piensa que .la ausencia de proteinas enzim~ticas se. debe a-. 

. ·i"a · desaparici6n de ácidos nucléicos. y· una vez ·expresada de -

esta.· manera. la· hip6tesis de la pérdida de un componente es -
compatible con la teoría. de la mu.taci6n somática. y aun: con -
la'de origen viral de.Íos tumores. que llevar!an a.un final­
com6n. por .medio de la superioridad competitiva de los virus­
par~ suplir su propio "c6digo•• en la' síntesis enzimática~ ex­
cluyendo de esta manera el. c6digo celular nor:mal. 

También· debe mencionársela teoría irununol6gica del -
c~ncer, ,postulada por Green, aunque sea brevemente: después -
de observar que los. hidrocarbu~os policíclicos inhiben a los­
tttaores trasplántables y. que es.te efecto es abolido por la -­
cortizona. Green postul~ que las célulás normales poseen cie~· 
tos ·antígenos espec~ficos conocidos como "automarcadores" y -
que estos antígenos son reconocidos por el mecanismo regula-­
dor del crecimiento•normal; el efecto de·los agentes carcin6-
genos sería combinarse con el automarcador, dando 'como resul­
tado un. complejo con l.a capac:idad de autorreproducirse ;, este­
nuevo .compfejo estimularía la :6:>rmaci6n de anticuerpos• que-­
al combinarse ~on el antígeno (automarcador : agente carcin6-
geno) lo eliminaría produciendo una nueva raza de células sin 
el patr6n tisular ·específico; estos. elementos no· serían reco­
nocidos por los mecanismos de reguláci6n del crecimiento .y. -
por lo tanto. se verían libres para proliferar indefinidamen­
te, dando lugar a un tumor. Dentro de la formulaci6n general 
de su 'teoría de la selecci~n global de la inmunidad adquirí-
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da. Barnet favorece una mutación som~tica como el primer eve~ 
to en"la producción.del cáncer; de acuerdo con este autor, -­
"la mutacj,6n.somática acarrea un cambio en la c6Iula que lib_! 
ra tanto a ella como a sus descendientes de los reguladores -
que mant~nian su tipo en relaci6n .numérica y especial norma­
les con el resto del ·cuerpo". 



IV. ANATOMIA, FISIOLOGIA Y BIOQUIMICA DE LAS NEOPLASIAS 

Anatomía. La morfología de las neoplasias puede est~ 

diarse por métodos macrosc6picos y microsc6picos. La observ.! 
ci6n macrosc6pica la hace primero el mlidico, al estudiar di-­
rectamente el tumor, si se encuentra en un .. sitio accesible a 

las exploraciones propedéuticas y/o radiol6gicas, o, si es ne 
~esario, e~ el curso de intervenciones qui~6rgicas. La ima-=­
gen :aicrosc6pica de·lasneoplasias constituye la.base.más im­
portante para el diagn6stico. pero sus detalles corresponden­
al ·especialista; sin emb~rgo. ciertos aspectos de la organiz_! 
ci6n •icrosc6pica y de ia ultraestructura de los tumores pue­
den servir para redondear el concepto bioldgico del· cáncer. 

Anatomía macrosc6pica de los tumores. La manera como 
los t:u11ores se presentan macrosccSpicamente puede resW11irse en 
tres formas: 1) Una masa .o "b.ola'i que corresponde a la defin.!_ 
ci6n, en sentido amplio, de la palabra "tumor"; Z} una éilce­
ra .o pérdida de sustancia, y 3) Combinaci6n de·ambas. o sea, 
una masa ulcerada. 

La primera es casi la 4nica apariencia macrosc6pica 
de los tlilllores benignos, mientras que las dos illtimas corres­
ponden especialmente a los malignos~ En·virtud de que los t!! 
mores son casi siempre lesiones localizadas, es po~ible iden­
tificar en ellos una serie de características, como tal!lafto, .­
forma, volumen, estado de la superficie, color, movimientos,-

. . 
temperatura, cápsula o límite con tejidos vecinos, fen6menos-
degenerat:ivos y hemorragia; otros ·cambios, como la infección, 
son m~s difíciles de apreciar y requieren estudio especiali-­
zado. 

Aun cuando los tumores no sean accesibles a la explo­
raci6n. física, en muchas ocasiones un sencillo exa~en armado-
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servir4 para revelar muchas de sus características anatómicas 
m4s iaportantes y facilitar el diagn6stico. En otras circuns 
tancias, e~ examen radiol6gico_descubre aspectos que por sí -
so_los son capaces de sugerir o hasta confirmar una sospecha -
clínica. Cuando-existen met4stasis, estas pueden indicar, -­
por su topograf~a y sus características físicas, el origen de 
la neoplasia maligna. Cualquier forlll'll de examen clínico se -
basa forzosamente en las características macroscópicas de los 
tumores. 

El tamafio de las neoplasias'va desde el microsc6pico­
hasta el monstruoso y, en general, no es indicación de su-na­
turaleza; el tama.llo de. la neoplasia puede ser tan pequeña que 
se la extirpe ente.ra por mero accidente al practicar una bio~ 
sia. 

La forma de las n~oplasias varía según su tipo de ere 
ciaiento: cuando es exéntrico y solamente comprime los teji=:­
dos vecinos, el_ -tumor tiende a ser esférico; cuando es infil­
trativó aparece como una ~rea de límites _mal definidos, é:omo_ 
el rabdomiosa.rcoma; cuando roipidamente, se necrosa y ulcera, -
aparece. como una p.Srdida de sustancia de_ bordes endurecidos, -
como el carcinoma epidermoide del labio. inferior; sin embargo, 
la necrosia.: no es exclusiva de los tumores malignos y puede­
observarse en algunos benignos. 

El estado de la su~erficie es muchas veces caracterí~ 
~ica., y en parte depende también de la forma de crecimiento: 
lisa, uniforme o nodular en· tumores encapsulados; granular en 
neoplasias papilares; umbilicada, necr6tica y fungosa en tumo 
res malignos ulcerados e infectados. 

El color de los tumorés sirvi6 para dividirlo en dos­
grupos: carcinomas, cuando son blanquecinos y con aspecto de­
carne de cangrejo, y sarcomas cuando son rojizos y semejan el 
color del músculo estriado. Esto s6lo indica la relaci6n 
existente entre la irrigaci6n sanguínea y las células. Otros 
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tumores tienen color característico que seftala en parte su -­
origen. 

A veces los tumores muestran áreas de distinto color 
m~{s o menos bien delimitadas. que pueden ser debidas a .hemo-­
rragia o a necrosis; las primeras son al principio de color -
rojo, pero confor~e pasa el tiempo adquiere un color café am! 
rillento, la necrosis· tona color amarillento blanquecino, ca­
si siempre está muy bien limitada y es de.bordes irregulares. 
La infecci6n secundaria de una masa tumoral ulcerada puede h! 
cer que aparezca un color verde azulado, que a veces ·se debe­
al bacilo pioci.d'.nico, y estos movimientos tienen importancia­
_diagn6stica; en general, cualquier tumor muy vascularizado es 
capaz de pulsar. si se ausculta •. ocasionalmente se perciben -
soplos. 

La presencia de una cápsula es de gran impor.tancia 
porque revela qUe el tumor no es infiltrativo en su crecimie!! 
to, pero no·debe confundirse con úna.limitaci6n clara de la -
masa tumoral de los tejidos vec.inos pero sin cápsula; ·la cáp­
sula debe ser completa y estar formada por tejido conjuntivo, 
su estudio microsc6pico es de vital importancia para diagnos­
ticar con exactitud la benignidad o malignidad de un tumor. 

En resumen, el aspecto macrosc6pico de los tumores. es 
muy variable y no pueden establecerse características absolu­
tas; cualquier lesi6n puede ser un tumor.y cualquier aspecto­
anat6mico puede ser producido por un tumor. 

Estructura microsc6pica de las neoplasias. La característica 
más importante de las neoplasias ~s su variabilidad. 

El parénq~ima del tumor está constituido por células­
neoplásicas, cualquiera que sea su origen histol6gico, el es­
troma es siempre el tejido conjuntivo que acompafia y sostiene 
a las células tumorales; en algunos casos, las células neopl! 
sicas ·no tienen estroma, o bien el estroma es muy escaso. 

., 
-·:·\-. 

. .. 
» 
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Por lo general, siempre van acompan.adas de tejido con, 
juntiv"o que no esneopl~sico. Cuando se produce .una metásta­
sis las c:~_lu;l.as se desplazan, son las parenqui~atosas del tu­
mor que al llegar al nuevo sitio de crecimiento utilizan al -
tejido local como estroma, ya sea que reaccione al tumor o -­
no; cuando el tejido conjuntivo prolifera·, especialmente en -
forma excesiva, el proceso se conoce como reacci6n "desmoplá.!_ 
tica". 

La c~lula neopUsica puede ser morfol6gicamente id6n­
tica a la normal; es más, puede reproducir tan perfectamente­
la imagen normal del tejido que le ha·dado origen, que esto -
ha conducido a ia:mentables confusiones. 

La diferencia fundamental entre un tumor benigno y "" -
uno maligno no es morfo16gica sino de comportamiento; el he-­
cho de que la mayoría de los tumores de comportamiento benig­
no tengan una.morfología parecida a la de los tejidos norma-­
les, y la mayoría de los malignos ·tengan otra que se aparta -
.ids de .las desc:~ipciónes delos libros de ·histologí~ •. es una~ 
.regla bio16gica con sus consabidas excepciones. que hay que -
conocer y aceptar en funci6n de su utilidad. 

La célula neoplásica puede abandonar totalmente la a~ 
quitectura del tejido de donde se deriva, y.formar masas más­
o menos uniformes que hacen muy difícil e imposible"reconocer 
su origen. Cuando el tumor reproduce la estructura histol6g! 
ca de d.onde se deriva, se d~ce que esta "bien diferenciado",­
mientras que si se aparta de ella se le conoce como "poco di­
ferenciado" o "indiferenciado". En otras ocasiones, las cél~ 
las tumorales cambian su organizaci6n tisular a través .de me­
taplasia y se transforman en otro tipo de tejido, como ocurre 
en algunos carcinomas cuyo origen es el epitelio cilíndrico -
monoestratificado y que apareceb similares al epitelio plano­
poliestra~ificado espinoso y con ~ueratinizaci6n, en cuyo ca­
so particular es difícil decidir si la metaplasía fue primero 
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y después ·se produjo el carcinoma. 

La tendencia a la metaplasía varía de un sitio a otro 
del mismo tumor, y es mucho más frecuente en tumores y muy r~ 
ra en otros, pero no debe confundirse con la transformaéi6n -
neoplásica de dos tipos de tejido en el mismo. sitio... ya que -
esto se conoce como tumor mixto. 

El hecho de que la estructura histol6gíca es variable 
en distintos sitios del mismo tumor es importante por dos ra­
zones: 1) es necesario examinar numerosos cortes de una neo­
plasia indiferenciada antes de considerar que el diagn6stico­
del sitio de origen no pµede hacerse, y 2) es una de las di­
ficultades más importantes para la gradación histol6gica de -
los tumores. Un tumor indiferenciado puede conservar su mis­
ma arquitectura en su metofstasis. pero también 'es posible que 
la morfología de los dep6sitos secundarios sea diferente, mofs 
o menos diferenciada; cuando la estructura del primero y la. - . 
metástasis es la .misma~ y está diferenciada, es posible sosp! 
char el sitio de origen·si se examina microsc6picamente la m! 
dstasis. 

Este es un problema que ·se presenta no pocas veces al 
pat6logo. Sin embargo, si la organizaci6n se ha perdido en­
la metástasis, o si el primario es indiferenciado y el depcSs! 
to secundario conserva esta indiferenciaci6n, entonces es muy 
difícil o imposible señalar el punto de partida de la neopla­
sia; ocasionalmente se ven metástasis bien diferenciadas cuyo 
primario no puede ident: ificarse histo16gical!lente por su di fe . , 
renciaci6n, lo que tiende a ocurrir. 

La c~lula·maligna aislada no presenta diferencias im­
portantes entre ella y otras no neoplásicas; microsc6picamen­
te, la irregularidad en el tamaño y la forma de la célula, la 
intensidad con que se tiñe su citoplasma, la relación que - -
existe entre el tamaño del núcleo y la cantida·d del citoplas -
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ma, la forma y las características tintoriales del nócleo, ·­
la prominencia, número y ta~ño del nucle6lo, el núme~o y ca­

racter{sti,cas de las mitosis, son todos datos citol6gks>s..:. dti 
les para el diagn6stico de neoplasia, pero no hay ninguno -­
absoluto. y que no pueda encontrarse en una lesi·!:-. no tt.imoral. 

El término "anaplasia '·' se refiere al grado de dife- -
renciac:i6n de las células neoplásicas: mientras más se pare­
cen a células embrionarias, más anaplofsicas son. El término 
se usa para referirse á1 grado. de indiferenciaci6n celular,- . 
o sea, al parecido que las células tienen con elementos em--

" b.rionarios. Cuando las células se organizan .en tejidos se -
agregan otros.que.permiten establecer diferencias claras en­
tre las neoplasias y otras alteraciones o la estructura. nor­
mal¡ la superficie de la célula puede ser irregular y las mi_ 
tocondrias más ab1Jndantes o con formas anormales. 

El estroma de los .tumores puede estar formado por t~ 
jido fibroso, 6seo¡, linfoide,.nervioso,.etc.; el sitio donde 
crece 1a neopl~sia le proporciona apoyo y nutrici6n. La re­
&cci~n fibroblástica es la más frecuente y hasta se intent6-
interpretarla como un mecanismo de defensa del organiSlllO CO_!! 

tra el tumor, sobre todo cuando va aeompaftada de infiltra· -
ci6n linfoc:itaria, est4n fuertemente vascularizados. más que 
los tejidos normales, y recibir su irrigac:i6n especialmente­
de sangre arterial oxigenada.· 

Fisiol·og{a. Desde un punto de vista funcional, int~ 
resan dos aspectos diferentes de las neoplasias: la fisiolo­
gía de las c~lulas y los efectos que un tumor acarrea en su­
portador. 

Fisiología de las neoplasias. Un número importante· 
de tumores conserva la funci6n del tejido que les da origen, 
después de la transformaci6n maligna, lo que constituye una-. 
prueba de que este cambio no es incompatible con funciones -
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especializ-adas: las células conservan la funci6n, aun en la -
metástasis, lo que permite diagnosticarlas por medio de capt_! 
ci6n de r. y en el mismo grado en que sean m4s bien diferen-·­

ciadas, será más sencillo identificar esta actividad. Las cf 
lulas neoplásicas conservan en muchos casos pate de sus fun--

·ciones, y la imagen microscópica de su actividad funcional es 
útil- en el diagn6.stico, al grado que cuando pierden todo sig­
no de funcionamiento especializado adquieren una morfología -
más o menos común y es muy difícil, si no imposible, estable­
cer su naturaleza real en todos los casos. 

Efectos funcionales de: las neoplasias. Muchos de. los 
síntomas que producen los tumores se deben exclusivanente a -
tres propiedades: su localiz~_ci6n en el organismo. su funei6n 
end6crina. y los. _fenómenos degenerativos que ocurren en ellos. 
En la mayoría de los tumores benignos las condiciones mencio­
nadas explican adecuadamente el cuadro el Ínico de . los enf'e1'1JIOS. 

En .el caso de los tumores malignos los tres facto-­
res fti'c.ionados S' desempeñan un papel muy impo~tante. quizá de­
finitivo en la sintomatología y en 'el resultado- que el médico 
encuentra al examinar al enfermo; la pérdida de peso es fre-­
cuentemente ·_ :·'.· el único síntoma de un sujeto en el que se-., 
descubre un tumor maligno avanzado y con metistasis; en otras 
ocasiones se trata solamente de fiebre:cuyo origen no puede -
ser determinado con facilidad; la caquexia de los enfermos -­
con cáncer es solamente el resultádo de factores inespecífi-­
cos como: falta de alimentaciori, hemorragia, ulceraci6n, in-­
fecci6n bacteriana. destrucci6n de tejido fun

0
cionalmente vi- -

tal; dolor, insomnio y ánsiedad. 

Bioquímica. Los estudios sobre bioquímica de_ las -­
neoplasias se han hecho siguiendo dbs métodos diferentes: en­
primer lugar, se han tomado fragmentos de tumores y se han -­
anslizado las concentraciones de sus distintos componentes, -
comparándolas con las de tejidos normales; en segundo lugar.-

-----~ 
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se ha comparado el metabolismo de las células neopl~sicas vi­
vas con el de células normales. 

El anilisis químico de un fragmento de tumor propor~­
ciona datos relativos a la gran masa de protoplasma examinada. 
que incluye no solamente células tumorales· sino estroma. ele­
mentos inflamatorios. etc •• y dentro de las células. tumorales 
hay algunas degeneradas y necr6ticas, otras en actividad mit6 
tica o en estado de reposo. 

El análisis de fragmentos de tumores es como el estu-
dio histológico. que solamente descub~e un instante de la vi­
da celular. y no .hay que olvidar que la vida es un proceso d! 
n'mico que cambia a cada instante. Una manera de enfrentarse 
a este problema es analizar la composici6n química de tejidos 
"precancerosos" de tumores espont~neos .e inducido.s por disti!! 
tos agentes, de metástasís, de neoplasias trasplantadas y ex­
plantadás; la introducci6n del trasplante de tejidos en el e~ 
tudio experimental de la neoplasia representa un importante -
avance debido a que conca,da trasplante se obtiene una pobla­
ci6n celular más pura y con mayor grado de autonomía. 

Desde el punto de vista del análisis cuantitativo de­
fragmentos de tumor se han observado los hechos siguientes: -
a} la .composici6n de aminoácidos. la naturaleza de .la frac- -
ci6n soluble de las proteínas y las potencialidades en:z:imáti­
éas son variables en los diferentes tipos de tejidos normales, 
pero cuando se comparan dis.tintos tumores entre sí resultan -
ser muy semejantes o se parecen más entre sí que al tejido -­
que .les da origen; b) no se han observado diferencias en la­
caritidad y características de ·los ácidos nucl~icos; c) la 
concentraci6n de agua es mayoT en los tejidos neoplásicos que 
en los norm~les; d) el contenido de calcio de la epidermis -
disminuye considerablemente cuando se induce la transforma- -
ci6n maligna y e) hay una ligera disminuci6n en las concen-.­
traciones de lípidos. · 
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La· dotaci6n ... enzimática de cada tejido normal es una­
caracter!stica que permite distinguirlo de los demás, del mi! 
mo modo que con el microscopio es posible separar un tejido -
de otro por la naturaleza y cantidad de enzimas. Además, los 

. ' . . 
tumores no dif~eren·cualitativamente de los tejidos normales, 
ya que en ellos. se encuentran todas las enzimas identificadas 
en éstos, es decir, no hay una "enzima del cáncer", ni la au-:­
sencia sistemática de una enzima pernute diferenciar a las cf 
lulas neoplásicas de las no tumoral_;;.s. La dotaci6n enziúti­
ca de la neoplasia no depende de su edad, de. la velocidad con 
que :crece, o de la especie. animal en que se trasplanta, lo -­
que indica hasta qué .grado el tumor es una entidad aut6noma e 
independiente del medio que la rodea. Lo que cambia en el ~ 
mor son principalmente dos cosas: 1) Las variaciones· en la,.. 
actividad enzimática y en ·1a concentraci~n de compuestos del- # 

tipo de vitaminas son mucho menos amplias en los tumores que­
en los tejidos normales, o sea, los tumores poseen una .compo­
sici6n química más uniforme que los.tejidos normales. 

Desde. un punto de vista enzimático, los twnores con-­
vergen hasta un tipo com6n de tej i<!o; cuando. et· tejido normal 
es neoplásico, muchas de. sus funciones específicas. disminuyen 
o se pierden completamente. El resultado es que la capacidad 
de reserva enzimática disminuye o se pierde totalmente en los 
tumores. que parecen estar usando sus proteínas catalíticas -
al máximo; los tumores, cualquiera que sea su origen, se par~ 
cen bioquímicamente más unos a otros que los tejidos de donde 
se derivan o que estos tejidos entre sí, y la transformación­
neoplásica se acompal'ía de una simP .. lificacion ]"etabólica, mie!! 
tras mayor autonomía adquiere el tumor menor es su parecido -
bioquímico con el órgano de donde· se deriva; ,mayor es su sim­
plificaci6n y su semejanza con otras neoplasias.· 

Aparentemente los tumores muestran "una uniformidad -
química notable como una clase de tejidos, sugestiva de que -
los m~canismos involucrados en el crecimiento maligno incon--
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trolado sean comunes a todos los tumores, sin importar su - -
etiología, su histogénesis o la especie animal en que se en-­cuentran"._ 

";;. 



V. MECANISMOS DE DISEMINACION 

Un tumor maligno·.se define como aquel capaz: de inva--. 
dir. los tejidos vecinos y/o causar metástasis; todos los que­
invaden o dan metástasis; intrínsecamente malignos, la capaci 
dad de un grupo de células, o de una sola célula, para inva-­
dir los tejidos en donde se está multiplicando, penetrar en -
los vasos linfáticos y sanguíneos, y alejarse de su sitio de­
origen hasta alcanzar 6rganos distantes y establecerse en -
ellos, revela una modificaci6n fundamental en su biología. 

Un tumor puede diseminarse por dos mecanismos funda-­
mentales: por invasión o por metástasis. Se llama invasi6n­
a la presencia de un tumor lejos de su sitio de·origen, pero­
sin pérdida de continuidad entre la masa .tumoral primaria y -
la secundaria. Metástasis es la presencia de un tumor aleja­
do del primdrio y sin continuidad anat6mica con él. 

Invasión. Por invasión se entiende la capacidad de -
las células para penetrar en los tejidos que las rodean, esta 
definición incluye también células no tumorales que normalme~ 
te viajan err la intimidad de los tejidos, como los leucoci-­
tos, ios macr6fagos y el trofoblasto; es necesario restringiE 
la a las células neoplásicas que comparten una propiedad nor­
mal con otros elementos no neoplásicos, y cualquier explica-­
ci6n de los·mecan~smos de invasión, tendrá que tomarlos en -­
cuent:a •. es decir, las células neopUisicas no ~610 penetran en 
los tejidos vecinos, sino que lo hacen agresivamente. produ-­
ciendo lesiones en las células normales. 

Muchos factores han sido incriminados como responsa-­
bles de la invasi6n por células neoplásicas, como su veloci-­
dad de multiplicación, la pérdida de 1 a inhibici6n de su cre­
cimienio, la producción de sustancias citolíticas, o de facto 
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res de difusi~n. su capacidad de.movimiento amiboide, sus pr~ 
piedades :fagoc{ticas. Son células aisladas con movimientos -
amiboides ~uy desarrollados; por· lo tanto, es necesario demo~ 
trar que las células neoplásicas con capacidad de invasi6n ti 
sular también poseen las mismas características; muchas célu­
las neoplásicas, cualquiera que sea su origen, tienen movi- -
mientos amiboides. 

Las células de tumores benignos, que no muestran ten­
dencia a la invasi6n dé tejidos, también pueden mostrar movi-­
mientos amiboides siempre y cuando se les separe de sus veci­
nas. 

Las células tumorales están unidas unas a otras por -
fuerzas más débiles que las normales y, por lo tanto, será -­
más :fácil que se separen e invadan los tejidos. Los tejidos­
neoplásicos tienen una co-ncentraclón menor de calcio que los­
normales, y la aplicaci6n de notilco.lantreno al epitelio de -
la piel disminuye la cantidad de calcio, al mismo tiempo que­
aumenta l_a facilidad con que se separan -las células. Se oh-­
servaron en el microscopio electr6nico irregularidades en la­
estructura macromolecular de la superficie, que podrían expl_! 
car la disminución en la adhesividad. 

La invasión depende de los movimientos amiboides de -
las células ~eoplásicas~ que se ven libres para efectuarlos -
merced a una disminuci6n en su adhesividad, debido a la baja­
concentraci6n de iones de c_alcio en su· superficie. 

Las vías que siguen las células neoplásicas para inva 
dir los tejidos vecinos son generalmente aquellas que ofrecen 
menor resistencia; es decir, espacios intersticiales y cavid~ 

des o conductos preformados, las Últimas estructuras que se -
invaden durante el crecimiento infiltrativo de los tumores -­
son las flsicaaente más resistentes, como el cartílago y el -
hueso; también el epitelio llega a ser invadido, pero a veces 
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es difícil· distinguir entre invasi6n del epitelio por un car­
cinoma .y transformación neoplásica de las células. 

La invasi6n más frecuente es. desde luego. la de los­
espacios intersticiales, en donde las células se desplazan 
con facilidad para formar grupos o aparecer como elementos -­
aislados; la preferencia por el tejido intersticial se ve el~ 
ramente cuando un tumor invade un órgano muscular. en donde -
los haces_ de fibras musculares lisas ·se ven separados por las 
hileras de células neoplásicas que crecen e invaden los in- -

ters.t:icios. En ocasion:es se observan células tumorales 'que -
C_J:'ecen dentro de o.tras_ células, especialmente carcinomas indi_ 

,ferenciados ·en el interi9r de células musculares estriadas. 

Los conductos preformados que suelen invadirse son - -
los linfáti¿os y los vasos sanguíneos, en el caio de los cap! 
lares linfáticos y los sanguíneos es extraordinariamente fre­
cuente en 'los. tumores malignos y tienen gran importancia en -
el. pron6stico porque constituyen· las vías de escape de. las e~ 
lul_as tumorales lejos de la masa primaria. Cualquier tumor -
que inv_ade los espacios· intersticiales forzosamente invade V!_ 

sos cap'ilares linfoíticos y sanguíneos; y_ una vez que las cél!! 
las se encuentran en su luz pueden ocurrir tres cosas: el ca­
pilar es obliterado totalmente por _el crecimiento tumoral¡ ._ 
las células malignas crecen siguiendo la luz del capilar, re­
sulta otro elemento destruido del tejido·conjuntivo intersti­
cial, qu~ no se distingue, por su intervenci6d en el fen6me­
no, de los demás: el ~egundo .caso se conoce c~n el nombre de­
permeación, y es mucho 'más frecuente en los linfáticos que en 
los capilares sanguíneos; el tercer caso cons~ituye una metá~ 
tasis. 

El tumor no crece s6lo en dirección a la· corriente 
linfática, sino que una vez obstruida la luz puede prolongar­
se en ambas direcciones, lo que se conoce como permeación re­
tr6grada. El crecimiento puede llegar hasta el conducto tor! 
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cico, invadirlo y continuar por él, recorriendo distancias 
bastan'te largas sin dar origen a metástasis. 
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Las vénulas son también invadidas frecuentemente por­
tumores, no és raro encontrar las grandes venas del cuerpo t~ 
talmente ocupadas por masas de células malignas en continui-­
dad con el tumor primario. 

El aspecto microsc6pico de la pared venosa invadida • 
- muestra que la íntima reacciona con un engrosamie.nto fibroso­
en donde puede depositarse un trombo, y en.ocasiones las cél!:!_ 

·1as tumorales invaden el trombo y lo usan como base para ·con­
tinuar creciendo·en la luz·del vaso. La pared de las árte- -
rías es_mucho más resistente a la invasi6n tumoral, quizá por 
la mayor cantidad de fibras elásticas que posee; el hecho es­
quelas.arterias son invadidas co~ menor frecuencia que las -
venas. 

· Metástasis. La célula neoplásica, capaz de alejarse­
del tumor primario y seguir creciendo lejos d_e él en:otro .Sr­

.. gano, io_ :hace a través de una serie de pasos. 

Invasi6n. En que alcanza y penetra los vasos linfát! 
cos o sanguíneos, la cavidad serosa o la epitelial. 

Embolia o transporte. En que es acarreada por linfa, 
sangre, liquido seroso o secreci6n epitelial hasta detenerse­
al final de su viaje en un Jrgano distahte o en una superfi-­
cie, serosa o epitelial. 

Multiplicación celular y desarrollo de un n6dulo. I~ 

vade los tejidos vecinos y deriva de ellos el estroma necesa­
rio para su. subsistencia. 

La importancia de la diseminación metastásica de los­
tumorcs es doble: por un lado, traduce el grado al cual las -
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éélulas neopl~sicas se han hecho aut6nomas· y,_· por lo tanto. -
es una -medida de su ·trans:f'ormaci6n biol6gica¡ por otro lado.­
marca claramente la línea de separaci6n entre la curabilidad­
Y la incurabilidad de los tumores malignos. 

Vías de "diseminaci6n. Si la metástasis es una masa -
tumoral sin continuidad anat6mica con la neoplasia primaria. 

Las. células tumorales pueden se.guir cinco v.fas dife- -
rentes de diseminaci6n. metastásica que son: linfáti.ca. hemat6· . . -
gena_~·· mixta o linfohema1;6gena; transcel6mica. y por conductos 
preformados.y revestido~ por epitelio. 

Vía linfática. Consiste en la penetración de las cé­
lulas neoplásicas a uñ vaso linfático por el que viajan·hasta 
el ganglio linfitico correspondiente. en donde pueden detene!: 
se y proliferar durante un.tiempo y después prosegui~ su cam!_ 
no po·r la misma vía. Los primeros ganglios afectados por me­
t~stas is l·i:'l.fática son· los de· drenaje nonÍtal del área .en don­
de crece el tumor primario. Rara vez el tumor puede saltarse 
el primer grupo de ganglios linfáticos de drenaje (llamado -­
primer relevo) y aparecer en otro más alejado. como en el ca­
so del labio inferior con metástasi~ en los gangli~s yugulares. 

Los ganglios del primer relevo estaban afectados, aun 
que no lo sufient~.cómo.para ser· palpados clínicamente u oh-­
servados en un corte · microsc6pÍ.co de rut.ina •. 

Los ganglios linfáticos constituyen una barrera efec-. . . 
tiva contra la diseminaci6n de esa forma de-tumor. Una vez -
que el ganglio se encuentra ocupado por el tumor se "cierra"­
ª otros elementos;-los ganglios que drenan ciertos tum'!res m~ 
lignos muestran alteraciones antes de recibir la primera me-­
tástasis, lo. que se ha interpretado como reacci6n a los produs 
tos de necrosis de la masa tumoral. El "cierre" del ·ganglio­
linfático abre el camino a la posibilidad de que el tumor pr2 
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·duzca met.4stasis por vía an6mal~ o retr~grada a través de los 

conduc~os linf4ticos. · 

Las metistasis en los ganglios linfáticos causan tres 
complicaciones: compresi6n de 6rganos vecinos, que llega a -­
producir sintomatología: · invasi6n y ruptura de una vena por -
la vecindad anat6niica de las cadenas li]1fáficas con las venas, 
y linfodema de·una extremidad. 

Una forma importante de metástasis lin·fática se hace­

ª partir de otro depdsito secundario. 

V{a hema~6gena. La penetraci6n de un grupo de célu­
las neoplásicas dentro de un vaso ·sangii!neo, y su transporte.­
por la sangre hasta un 6rgano distante del tumor primario en­
donde se establece, prolifera y f9rma otra masa tumoral, cons 
tituye una met6.stasis heniat6gena. 

· Las células malignas penetran en la 1úz de las vénu-~ 
-·1~s, con. mucha frecuencia,. pero no siempre se encuentran sie!! 
bras hemat6genas. Esto se debe a que existe un número de fa~ 
torés que gobiernan el mecanismo de la diseminaci6n sanguínea: 
algunos de ellos son los siguientes: 

- El émbolo tumoral. Para que se produzca una siembra­
metastásica 'hemat6gena se nec1:isita que el émbolo tumoral esté 
formado por un número mínimo de células, y si este n6mero no­
se .alcanza se puede produci;r una embolia tumoral. 

El tamafto del vaso afectado.- Intimamente relacionada 
con l·os· .hechos anteriores está la falta de correlaci6n entre -
la frecuencia con que se observan vénul.as pequeñas invadidas­
por tumor y_ la presencia de met~stasis hemat6genas, aunque -­
por otro lado existe una correlaci6n estrecha entre la .inva-­
si6n de grandes troncos venosos y la presencia de extensas me 
tástasis p~r vía sanguínea; cabe la posibilidad de que las m~ 
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tástasis hayan ocurrido antes de la invasi6n de 1..111a vena de "' 
grueso calibre. Además, un camino hacia la circulaci6n veno­
sa no debe ignorarse, y cuya frecuencia se desconoce, es la -
vía linf4tica; los casos de neoplasia maligna que ruuestran i~ 
vasidn de grandes troncos venosos ~on los que tienen mayor -­
ndJnero de met&stasis. 

Las metástasis no sé forman a partir de los émbolos -
grandes, alojados en arteriolas, sino de los .pequeftos, forma -
dos por escaso número de células y que se encuentra eu los c~ 
pilares. 

La duración del '!=uaor primario y su tamafto. Mientras 
mayor tiempo pasa un tumor maligno en el cuerpo, mayor es la­
oportunidad de que desarrolle metástasis¡ se afirma que mien­
tras mayor sea el tamafto del t~mor mayor seri el ndmero de m!. 
tistasis que produzca .. los tumores de corta evoluci6n tienen­
menos met~stasis que los de larga duraci~n. 

El "predeterminismo biológico" del cáncer, según el -
cual cada tumor tiene características que tienden a pe~mane-­
cer aás o menos constantes durante toda su existencia,·seilala 
que es el tipo del tumor y la resistencia del hu~sped lo que­
determina la diseminación. 

Cada tumor es una entidad biológica, susceptible de -
influencias externas~ pero con ·características intrfnsecas·d!. 
bidas a su propia estructura.y que participan en su comporta­
miento de manera fundamental. 

Influencia de la ~~ploracidn física y de la cirugía.­
La palpitaci6n de un tumor puede ser causa de que algunas cé­
lulas se desprendan de la masa principal y produzcan m~tásta­
sis, y se ha demostrado que el "masaje" de· un tumor aumenta -
el n6mero de los dep6sitos secundarios. 

_:;, 
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Las cé_lulas tumorales· persisten en los tejidos :Y.- pr~ 

lifera·~ durante períodos variables. pero pueden reanudar su -
reproilucci.dn cuando las condiciones son más favorables. 

De influencia quirdrgica en la metástasis es la prov~ 
cada directamente por el bisturí del cirujano, que puede apa­
recer en cicatrices quir6rgicas, especialmente .en las líneas­
de sutura. La intervenci6n quir6rgica como causa de metásta­
·sis es un hecho, pero la formaci6n de metástasis ocurre sdlo­
a parti;. de capilares y no puede.producirse el sitio del 'r-­
bol capilar donde se van a adherir-. ias células neoplásicas. -­
q~e a veces lo hacen en vasos de diáme.tro mucho mayor que el­
de las c~lulas tumorales y sin que use el flujo.sanguíneo; la 
adherencia de:1a.s células malignas es independiente de la de -
los leucocitos, de la actividad vasomotora y del flujo circu­
latorio. Unos cuantos minutos de:;pués de que las células tu­
morales se adhieran a la ºpared del vaso se forma un trombo, -
cuya relaci6n con el desarrollo de la metástásis parece ser -
fundamental en vista de que el tratamiento con heparina o bi­
shidroxi-cumarina, reduce el ndmero de siembras pulmonares m~ 
tást:asis. Posteriormente hay dafto endotelial y los leucoci-­
tos emigran a través de _la pared vascular a los espacios in-­
tersticiales, dejando un sitio en el endotelio, por donde ta!!! 
bién suelen las células neoplásicas, hay neofoTlllllcidn vascu-­
lar en el área y en 24 horas los va.sos pene_tran en la masa -t!!_ 
moral. 

Vía linfohemat6gen~. Esta vía se sigue cuando las c! 
lulas neoplásicas alcanzan el sitio de la metástasis después­
de haber pasado por las dos vías anteriores, linfática y hem~ 
t6gena. Lo más frecuente es que las células tumorales alcan­
cen alguno de los canales linfáticos que drenan en venas; un­
ganglio linfático afectado se adhiera a la pared de una vena­
y el tumor penetra a la luz de ésta después de invadir_su pa­
red. 

Ví.a transcel6m"ica. Esta forma de metástasis ocurre -
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en las cavidades serosas y consiste en el paso de las c6lulas 
neoplásicas a través de lá cavidad hasta un si'tio alejado del 
primario, en donde prolifera y forma un n6dulo; también se c~ 
no~e como me1:ástasis por implantaci6n. 

casi siempre que existen metástasis transcel6micas 
el 'tumor primario se.encuentra en la cavidad serosa afectada­
º en su inmediata vecindad; es muy raro que resulten por ex-­
tensi6n de otra .metástasis. aunque cuanto esto ocurre genera! 
mente se debe a adherencia y perforaci6n de la cavidad serosa 

·por _un ganglio linfático ocupado por tumor. 

Por conductos pr~formados y revestidos de epitelio. -
Los conductos preformados .se califican como revestidos de ep_! 
telio, en virtud de que los vasos linfáticos y sanguíneos ta!! 
bién son conductos preformados, pero están revestidos de end~ 
telio. 

Dificultades para determinar la vía de diseminaci6n.­
Cl!nicaJ!lente el problema surge cuando el primario es "oculto" 
y se manifiesta·por sus metástasis;, ya que en .estos casos la •­
vía de !liseminaci6n.puede indicar el posible sitio de partida 
del dep6sito secundario. 

La metástasis ónica. Uno de los principios de la ci­
rugía de las neoplasias es la extirpaci6n en bloque de todo -
el tumor y todos los ganglios que drenan el área afectada, 
que naturalmente incluye también todos los vasos linfát-icos -
que les comunican entre sí. Sin embargo, esto sdlo es posi-­
ble cuando el tumor.se disemina especialment~por vía linfát! 
ca; si existen metástasis hematdgenas, el tratamiento quirór­
gico deja de ser intentado con fines curativos y. se hace sola 
mente como paliativo. 



VI. LESIONES 

Lesi6n: Pequefta· 

• Un clfncer ·pequefto (con un diámetro menor de 1 cm) pu~ 
de no ser un cáncer temprano. Algunos de los cánceres meno-­
·res se cuentan entre los tumores de crecimiento mis ripido y 
de tratamiento mis difícil. 

En general puede decirse.que cuanto menor sea ·e1 cofn­
cer es tambi~n más reciente y mejores las probabilidades de -
curaci6n~ 

Síntomas~ El cofncer de lª" boca es insidioso, muchas­
veces falta en los c:incerºes pequeftos el dolor, síntoma impor­
tante que lleva al paciente al c~n~ultorio, por lo tanto no -
permiten el diagn~stico de ninguna manera. 

Signos. Un cáncer pequefto puede presentarse como una 
excrecencia tisular chica de aspecto carnoso, una placa verZ'!! 
gosa·o plana, o una Úlcera infiltrada. 

En los labios, una lesi6n pequefta de aspecto escamoso, 
una pequefta "fisura; siempre hay endurecim.iento, incluso en 
las lesiones pequeftas, pero puede ser difícil de notar en le­
siones de tipo carnoso, en la medida en que el.cincer infil--

·tra el tejido que le da orig.en, se pierden casi siempre la -­
elasticidad y flexibilidad. La lesi6n prácticamente no "ce- -
de", esta característica recibe el nombre de induraci6n; si -
se hace rodar cuidadosamente el cáncer entre los dedos emple~ 
dos en la e~ploraci6n, se desplaza como una masa s6lida. 

Es posible también encontrar cánceres pequeños que no 
muestran ninguna de las características mencionadas. Por lo-



tanto. si .existen dudas acerca de la na.turaleza de una lesi6n 

debe hacerse una biopsia. 

Lesi6n de tamafio medio 

Síntomas.· Al ·aumentar el tamafto del cáncer son· más -

notables los síntomas locales. 

En general, las lesiones malignas situadas en la mi-­
.tad anterior de la boca se reconocen merced al· sentido del 
tacto en la lengua, por los nervios sensitivos locales. Eje.!! 
plos de tales lesiones s9n lás que ocupan la parte anterior -. 
·de la lengua. el paladar •. el piso de la boca •. las encías o - -
las superficies bucales. Los pacientes "sienten" estas lesi2_ 
nes, y se quejan de que la boca "les duele". Bi dolor a la -
hipersensibilidad en cúesti6n7'. es más una molestia que un do­
lor verdadero; la lesi~n intrabucal, seg6n la impresi6n ini-­
cial del paciente, parece un 'nddulo o una ~lcera inofensiva,-· 
el paciente lo: .. soport:a 0 esperando que vaya curándose por 
efecto de las medidas locales. 

Casi siempre, en esta etapa, el diagn6stico es evide~ 
te. El paciente muestra una lesi6n que persistid, según di-­
ce, durante tres semanas o más de seis meses en general, no -
es fácil que el paciente admita haber contemporizado tanto • 

. Signos. En cuanto a.descripci6n, podemos decir que -
un cáncer bucal de tamafto medio mide cerca de Z.S cm. En es-

• ta etapa casi siempre existe una 6lcera superficial. La le--
si6n es también casi siempre de una dureza característica, p~ 
ro ciertos cánceres poco comunes pueden seguir siendo relati­
vament'e blandos• incluso en este grupo son generalmente de ti 
po proliferativo o "acumumizado". Otros más se presentan co­
mo úlceras necr6ticas de bordes duros. El borde suele mos- -
trar cierta tendencia a enrollarse, no se observan bordes so-
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cavados. ni en sacabocados no planos. 

Es~e. tumor duro. generalmente· ulcerado. puede, sangrar 

fácilmente durante la exploracio6. pero pr~cticamente no es -
más sensible que-los tejidos que lo rodean. Aunque la total!, 
dad de la base del tumor resulte dura y se mueva en conjunto­
durante la manipulaci~n. donde mejor se nota la ·dureza "lefto­
sa" tan caractér{stica del cincer es en el borde indurado de­
la lesi6n.ulcerada. 

Es frecuente ·que .el c~ncer· se acompañe de leucoplasia 
y esta áltima puede dar la impresi6n de ser la única lesi6n. 

En los tumores linguales cabe encontrar glositis in-­
terstisial. sin tardanza se tomarán medidas para iniciar una­
terapia activa. 

Lesi6n ·avanzada 

Síntomas. Conforme se avanza en la cavidad bucal ha­
cia la faringe. el cáncer es cada vez más insidioso. Es raro 
encontrar cánceres pequeños en regiones posteriores. También 
es raro que una lesidli local de paladar blando. amígdala, ba­
se de lengua o faringe, llame la atenci6n del paciente desde­
las pri•eras etapas: antes ~e que se percate de ella, la tum~ 
raci6n mide 2.5 cm o más, y muchas veces ya ocurrieron met4s­
tasis cervicales. 

El primer signo que menciona-el paciente es un gan- -
glio crecido en el cuello. Los pacientes que muestran estos­
ganglios crecidos en el cuello deben estudiarse de inmediato, 
buscando un~c,ncer primario; en general es fácil encontrar e~ 
te cáncer primario a nivel de amígdala, base de la lengua, h.!_ 
pofaringe, laringe extrínseca o nasofaringe. 
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Cuando se sit~an en la base de la lengua. los tumores 
de 3 cm o incluso menores pueden· alterar los movimientos del­
~rgano; por consiguiente. puede modificarse el habla en mayor 
o menor medida. Aun.que la degluci6n no se altera mucho. es -
fácil percibir una ánomal!a en esta funci6n. en ocasiones el­
paciente se queja solamente de dolor.de garganta.cr6nico. o -

·cambia de voz. cuando la enfermedad ataca las amígdalas o el­
paladar blando se confunde con una angina de Vincent o un abs 
ceso supraamigdalar; los antecedentes son relativamente esca­
sos para las lesiones po.steriores. por el tiempo .que transcu­
.rri~ entre el inicio de la enfermedad y la' aparici6n de los -
síntomas .• 

Signos. Al evolucionar ei cáncer es de esperarse una 
infiltraci6n cada vez más profunda, aparecen entonces úlceras 
seguidas de necrosis de .tejido blando e infecci6n. hay tam- -
bi~n invasi6n de tejidos duros vecinos. frecuentemente están· 
afectados los dos maxilares. es cada vez más diffci1 mantener 
una buena .nutrición al extenderse al tumor hasta afectar la -
deglución. 

El dolor aumenta tambí~n. en .esta etapa los síntomas­
se presentan tan claros que casi no es necesario consultar 
profesional~ente para llegar al diagn6stico. 

Si la .enfermedad no se trata o el tratamiento es ine­
ficaz. puede alterarse mucho la personalidad dei paciente. ·A!! 
tes· del inicio de la enfermedad muchos d.e estos pacientes de­
edad media o avanzada luchan con energ~a pero.al ir progresa!! 
do el c.íncer, sin diagndstico o sin tratamiento o con mal tr.!; 
tamiento, va decreciendo su aspecto. En esta ·etapa el trata­
miento es casi inútil, salvo de tipo paliativo. 

Al progresar el cáncer. el paciente sufre cada vez ma 
yor dolor en la lengua, piso de la boca, maxilares, garganta, 
oreja.· En los cánceres de 1a lengua, ésta puede hacerse pro-
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gresivamente más dura hasta perder su movilidad (lengua cong~ 
lada): 

El c~ncerque progresa e invade los tejidos da lugar­
ª una toxemia pr_ogresiva. 

Al abarcar zonas más profundas, se van produciendo h~ 
morragias sucesivas. La toxemia creciente, acompañada de an~ 
_mia, debilidad y malnutrici6n, ocasiona la muerte por diver-­
sas causas o combinaciones.de ellas. 



.VII. METASTASIS A GANGLIOS LINFATICOS 

Las metástasis .del cáncer bucal constituyen un fenóm~ 
no regional, las metástasis cervicales sólo se manifiestan -­
clíriica1:1ente después de cierto tiempo dé evolución del cáncer 

bucal. 

Se desprenden del tumor células malignas.que corren -
de ],os linfáticos has.ta los distintos ganglios del cuello, -­
los ganglios afectados varían según el asiento·d~ la lesión -
primaria. La diseminaci~n es de tipo embolia. 

La metástasis cervicales no tratadas pueden alcanzar­
gran tamaño, presionando nervios u otras estructuras. Por -­
ejemplo, la presión sobre l~s nervios simpáticos cervicales -
puede producir el síndrome de Horner: laptosis palpebral, - -
enoftalmos, sudoración de los simpáticos cervicales del lado­
afectado por una masa tumorai; la presión sobré nervios sens!_ 
tivos ocasiona un dolor intenso; sobre el nervio laríngeo re­
currente, ronquera creciente; sobre el seno carotideo, crisis 
sincopales, etcétera. 

Al llenarse los linfáticos de células cancerosas has­
ta taparse, se dificulta el regreso de la linfa de la región­
de la cara. Hay así· edema de cara y cuello, t.asta un grado -
increíble. En general el paciente no vive el tiempo suficien 
ta para que llegue a producirse este gran edema. 

Focos de origen más frecuentes de los distintos tipos de 
cánceres de la boca 

Labio. La lesión puede iniciarse en cualquier zona -
del l~bio inferior, suele presentarse en la unión de los ter­
cios medio y externo. 
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Paladar. Carcinoma de células escamosas. La mayor -
parte "de carcinomas de células escamosas del paladar se pre-­
sentan en .el. paladar blando. La· relación es d~_l ord~n de - -
tres a uno. 

Tumor mixto. ES tan frecuente en el paladar duro co­
mo en el blando. 

Adenorcarcinoma._ · Se distribuye en forma bastante ho­
mogénea entre los paladares duro y blando. 

Encías. El cáncer gingival es más frecuente en el -­
maxilar inferior~ .La lesión molar constituye el foco de ori­
gen mis comdn, estas lesiones nacen a veces de la región del­

_ canino. 

Superficies bucafes. El carcinoma de la superficie -
bucal puede presentarse en· cualquier lugar, desde la comisura 
de la boca hasta los límites posteriores, y desde el pl.iegue­
gingivobucal superior hasta e). inferior. Sin embargo el foco 
de origen más comán de los cánceres bucales de este tipo es -
la línea de oclusión, en el tercio medio de la mejilla (de -­
arriba hacia abajo y de adelante hacia atrás). Por lo tanto, 
el lugar más frecuente y afectado se encuentra cerca de la lí 
nea de oclusión, a nivel del segundo pre_molar y del primero y 

segundo molares. 

Piso de la boca. cOn frecuencia el cáncer del piso -
de la boca nace exactamente a un lado de la línea media, cer­
ca de las papílas de Wharton; es raro que aparezca primaria-­
mente en la línea media, pero durante su crecimiento cruza d! 
cha línea. El cáncer del piso de la boca puede surgir en re­
gión más po_sterior, y así lo hace a veces. Es preciso "plan­
char" todo el piso de la boca y someterlo·a palpaci6n y: a ob­
servaci6n, 
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Lengua. El cáncer de la lengua es más frecuente en -
la porción bucal del órgano. La relación es del orden de 
ocho a uno. Cuando está afectada la región bucal, el foco -­
más común corresponde a los bordes. Rara vez el cáncer afec­
ta el dorso de la lengua, salvo en caso de degeneración mali~ 
na de una leucoplasia. 

Examen del paciente 

La cavidad bucal es· una de las. más accesibles y fáci­
.les de examinar. y brinda inrormaci6n importante. para .descu- -
brir el cáncer bucal en :fase: temprana y trastornos precancer~ 
sos. Por lo tanto hay que establecer un método para examen -
completo y formularlo. como técnica sistemática. 

El orden de examen se dispone de manera que primero -
se examinan las estructuras extrabucales, luego las intrabuca­
les antericres. finalmente las bucales posteriores y faríngeas. 

Estructuras faciales. Obsérvese la pi.el de los pa- -
cientes en busca de defectos, pigmentaciones, úlceras. asime­
trías e· hinchazones. 

Ganglios linfáticos. La palpación extrabucal es im--
portante para descubrir cualquier aumento de volumen. dolor.­
dureza o fijación de ganglios submaxilares. submentonianos. -
cervicales posteriores. Como los ganglios resultan fácilmen­
te palpables cuando están relajados los tejidos que los cu- -

• bren. aponeurosis y músculos, se debe poner al paciente con -
la cabeza a un lado o hacia abajo: 

Articulaci6n temporomaxilar: Palpar las articulacio­
nes temporomaxilares a los dos lados con la boca cerrada, lu~ 
go con la boca abierta. Observar hipersensibilidad. dolor. -
crepitación o desviaci6n. 
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Labios. Proceder a la inspecci6n de las superfici'es, 
y mucosas y mucocutáneas·de.los labios, con boca abierta y ce 
rrada. Ob$érvese c~lor, textura· y .cualquier anomalía_· superfl 
cial. Luego paipar los labios en busca de engrosamiento, in­
duraci6n .o hinchaz6n que no era fácilmente visible. 

Vestíbulo maxilar·inferior y frenillo. Examinar el -
vestíbulo del maxilar inferior observando y palpando con la -
boca parcialmente abierta. Ver color, textura y cual.quier -­
hinchaz6n de mucosa ve$tibular y encía. 

Vestíbulo de maxilar superior y frenillo·• Examinar -
estas estructuras. de manera similar, con boca parcialmentl! -­
abierta. 

Mucosa bucal y comisuras. Utilizando espejos bucales 
como separadores, y con la boca completamente abierta, exami­
nar toda la mucosa que se extiende desde la comisura hasta -­
l_os pilares del paladar. Observ.ar cambios de pigmentaci6n y-

. movilidad de las mucosas. Ver los orificios· de las parótidas 
. y establecer. ·su permeabilidad, secando primero la mucosa con­
gasa y observando después la salida de saliva. 

Lengua. Proceder primero a la inspecci6n del dorso -
de la lengua, estando ésta en reposo, buscando hinchazón, ul­
ceración, revestimiento o cambio de volumen, color, textura.­
Observar las papilas filiformes~ luego poner una gasa alrede­
dor de una punta de la lengua en protrusión y ejercer ligera-

· presi6n con un espejo calentado, contra la úvula para obser-­
var la base de la lengua y las papilas circunvaladas. Soste­
niendo la lengua con ia gasa, moverla cuidadosamente hacia la 
derecha del paciente y separar el carrillo izquierdo para ob­
servar el b~rde lateral de la lengua y fijacione• hasta el -­
suelo de la lengua y detrás hasta el pilar anterior. Girar -
la lengua hacia la izquierda y repetir el examen en el otro -
lado. Después decir al paciente que mueva su ~engua de dere-
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cha-a izquierda y toque el paladar con la punta de la misma.­
Finalmente observar la superficie ventral de la lengua. en -­
busca de variscosidades. álceras. hinchazones. 

Suelo de la lengua. Con la lengua todavía elevada, -
proceder a inspecci6n del suelo en busca de hinchazones u 
otras anomalías. Observar los conductos de Wharton. el borde 
sublingual con las aberturas de los conductos sublinguales, y 

el frenillo. Palpar con cuidado todo el suelo de la boca e -
identificar la glándula sub•axilar. 

Paladar duro y blando. Con el paciente conservando -
la boca ampliamente abierta y la cabeza flexionada liacia at~. 
deprimir c_on cuidado la base de la lengua• empleando un depr.!:: 
sor o un espejo. Proceder a la inspección del paladar duro.­
paladar blando y ÚVúla. Es importante_palpar la mucosa del -
paladar en busca de anomalías en la submucosa. 

Dientes. Examinar clínica y radiográficamente los -­
dientes en forma_ seriada. Notar especialmente cualquier dien 
te que pierda l·a fije:i:a, porque este quizá sea el primer sig­
no del desarrollo de un cáncer. 

La cavidad bucal se considera como una regi6n anatdm! 
ca que se extiende desde los bordes de los labios a la uni6n­
del paladar blando y el paladar duro por-arriba, y la línea -
de las papilas circunvaladas por abajo y que ~e divide en zo­
nas específicas. 

• Labios. Los labios forman las paredes superiores e -
inferiores anteriores de la cavidad bucal; están constituidos 
por la mucosa de la uni6n mucocutdnea hasta la línea de con-­
tacto de los labios opuestos, inclufendo las comisuras. Pue­
den subdividirse en labios superiores e inferiores y en las -
comisuras derecha e izquierda. 
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Mucosa bucal. La muco_sa bucal incluye todas las mem­
branas que recubren la superficie interna de carrillos y la-­
bios, desde la línea de contacto· con los labios opuestos a la 
línea de uni6n con el borde alveolar (superior e inferior) y 
el rafe pterigomandibular (vestibul_ar). 

Reborde alveolar inferior. Incluye las ap6fisis al-­
veolares del .maxilar inferior y la mucosa que las recubre, y­

que se extiende desde la línea de fijaci6n de la mucosa surco 
bucal hasta la línea dé mucosa libre en el suelo de la boca.­
En su· parte posterior se extiende -hasta la' rama ascendente -­
del maxilar inferior. 

Borde alveolar superior. Es la ap6fisis alveolar del 
maxilar superior, y su mucosa de revestimie_nto, que se extie!!_ 
de desde la línea de uni6n de la mucosa al surco vestibular -
gingivar superior hasta Ia uni6ndel paladar duro. Su borde­
posterior se halla en el extremo superior del arco pterigopa­
latino~. 

Encía retromolar. Esta es la mucosa. adherida que cu­
bre la rama ·,ascendente del maxilar inferior, desde el nivel -
de la superficie posterior del óltimo molar hasta el vártice­
superior vecino de la tuberosidad del maxilar superior. 

Suelo de la boca. Es un espacio semilunar encima de­
los mósculos milohioideo e hiogloso, que se extiende desde la 
superficie interna del. borde alveolar inferior a la superfi-­
cie inferior de la lengua. Su límite posterior es la base -­
del pilar anterior de la amígdala. -Está dividido en dos mita 
des por el frenillo de la lengua y contiene las bocas de los­
conductos de las glándulas submaxilar y sublingual. 

Paladar duro. Es la zona semilunar entre los .bordes 
alveolares superiores y la mucosa que cubre la apófisis pala­
tina del maxilar y los huesos palatinos, se extiende desde la 
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superficie interna del borde alveolar superior al borde post~ 
rior del hueso palatino. 

Dos tercios anteriores de la lengua. Esta es una por-
ción móvil libre de la lengua, que se extiende en dirección -

·anterior desde la línea de las papilas circunvaladas a la su­
perficie inferior de la lengua, en unión con el suelo de la -
boca; está compuesto de cuatro zonas, la punta, los bordes l~ 
terales, el dorso y la superficie inferior (superficie no ve­
llosa) de la lengua. 

Biopsia (del griego bios-vida y opsis-visión), este -
término fue creado por Besnier para designar la extracción en 
un ser vivo de una porción de tejido u órgano, .con .el propós_! 
to de investigar la naturaleza de una lesión mediante examen­
microscópico. 

La biopsia consta de va~i~s etapas que corresponden -
'.ª la toma de_ la muestra. su, examen maC:rosc6pico. la prepara-' -
ci6n delmaterial para estudio microscópico, y finalménte la­
observaci6n e interpretación de los hallazgos para un diagnó~ 
tico .final. 

Muestra insuficienté. Si el diagnóstico se basa en­
el estudio de grupos celulares o de tejido propiamente dicho, 
la cantidad debe ser suficiente para un dictamen definitivo.­
En cada caso, la si~uación es distinta y el patólogo deberá -
conocer sus limitaciones. " 

• Muestra inapropiada. Desde que se toma la muestra 
hasta el momento en que el patólogo procede a la interpreta-­
ción de los hallazgos, pueden ocurrir muchas cosas que limi-­
tan totalmente el estudio. Si el cirujano, al tratar de to-­
mar una muestra de un tumor sólo reseca el tejido reaccional­
vecino o si toma la zona central necrótica de una Úlcera, con 
seguridad la muestra será inapropiada. Por otra parte todo -
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-lo que interfiera con la p.reservaci6n de las estructuras deb~ 
r:í evftarse. 

Tipos de Biopsia 
Biopsia incisional. Consiste en la obtenci6n de una­

parte de la lesi6n mediante la incisi6n del tejido que se de­
sea examinar. 

Se usa sobre todo en lesiones superficiales de fácil­
acceso. · (lesi6n cut4neá, borde de una ulceraci~n). 

Biopsia en sacabocados. Consiste en la disecci6n de­
un fra¡mento ·en :tac:aboc:ados • mediante el empleo de unas pin-­
zas especiales. Principalmente para: tomar muestras de lesio­
nes ulcerosas, infiltrantes o vegetantes de mucosas accesi~ -
bles (boca, cuello uterino, recto, vejiga urinaria, etcétera). 

Biopsia excisional o por extirpación. Cuando el tam!!_ 
fio de la les:i6n o la magnitud de. la intervenci6n quirúrgica -
permite extirparlo en su totalidad, se habla: entonces de bio~ 
sia por excisión. 

Biopsia por punción. Es la toma de la muestra, me- -
diante la introducción de una aguja de tipo variable, de 
acuerdo con la estructura u órgano que se desee examinar. 

Se extiende por punción aspirativa la introducción de 
la aguja, seguida de aspiración con jeringa; y por punci6n -­
biopsia, cuando, además se emplean cánulas que por su acci6n­
cortante permiten obtener muestras c~líndricas del tejido u -
6rgano. S6Io permite obtener material líquidoº· semilíquido, 
y en casos de que haya fragmentos tisulares estos suelen ser­
pequeños. 

Este tipo de biopsia se utiliza para obtener muestras 
de vísceras diversas (inclusive coraz6n), de tumores profun--
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dos, etcéf!era •. En las ·biopsias por ·punci6n .de una víscera, -
por lo regular el :fragmento, que se obtiene representa una. - -
:fracci6n muy pequefta de la totalidad del 6rgano, de ahf que -
los máximos beneficios se .obtienen cuando se trata de una --­
a:fecci6n de naturaleza difusa, o cuando se .logra obtener mat!_ 
rial de una lesi6n circulatoria. 

Biopsia por raspado. Consiste en el arrastre mecáni­
co del·tejido, con curetas apropiadas. Su empleo es de gran: -
utilidad en el estudio del endometrio y de ciertas lesiones -
6seas. 

Biopsia por tr,epanaci6n. · ·cuando se desea obtener 
muestras ·de estructuras de gran densidad y' consis1:e'ncia. es -
necesario emplear un taladro o a·guja. Tal es ·el ca·so de la -
biopsia del hueso y médula 6sea. 

Biopsia durante e'l acto, quirúrgico. Por congelaci6n 
transoperatoria, r~pida, as.Ccomo .en las. biopsiás ordinarias~ 
transcu~reri por lo menos 48 hrs. entre el momento en que se -
obtiene el especimen y el momento de emitir el diagn6stico; -
existe una modalidad especial en donde se diagnostica en el -
curso de una intervenci6n quirúrgica. 

Citología Exfoliativa 

La citología no es un sustituto de la 'biopsia quirúr­
gica, sino su complemento. Es un procedimiento rápido, sim- -
ple, indoloro y sin sangre, que sirv• como .~e~ifi~aci6n de ~­
biopsias negativas falsas. Es especialmente útil en el con-­
trol peri6dico para la detecci6n de recidivas de carciu~:a·~.­
previamente tratados, y para estudiar lesiones cuyo aspecto -
macroscópico es tal que no justifica la. biopsia. 

Técnica. Consiste en limpiar~ la superficie de la le 
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si6n bucal de residuos y mucina, y después rasparla vigorosa­
me~te "varÍas veces con una espátula metálica u un abatelcngua 
humedecid~; posteriormente, el ~ate~ial se deja rápidamente -
en un portaobjetos y se fija con alcohol al 95%, se deja tres 
minutos al aire para que seque y no se debe de flamear. Este 
procedimiento se efectúa por segunda vez para el envío al ci- ·· 
t6logo, para lo que es necesario otro raspado. 

El cit6logo informará que el extendido corresponde a­
una de lás siguientes élases: 

No_rmal; Indica ·q':'e se observaron s6lo células norma-
les.· 

Atípica. Indica la presencia de atipias menores• ·pe­
ro sin indicios de cambios malignps. 

Indetel'lñinada. Esta es una Citología intermedia que s~ 
para el diagn6stico de cáncer y.la ausencia de este. Las cé­
-lulas present~nun_a mayor.atipla que seda sugerente .de cán- -
cer; y la ausencia de este. Las células presentan una mayor­
atipia que sería sugerente de cáncer, pero no son definidas -
y representarían lesiones precancerosas o carcinoma in situ. 

Se recomienda la biopsia. 

Sugerente de cáncer. Algunas células con caracterÍs· 
ticas malignas o muchas células con características dudosas.· 
La biopsia es obligatoria. 



VIII. TRATAMIENTO DEL CANCER BUCAL 

Las tres modalidades de tratamiento son: cirugía, ra­
dioterapia y quimioterapia; pueden utilizar aisladamente o en 
conbinaciones diversas. según la localización anat~mica del -
tumor y la histopatología. 

Sin embarjo, l~ decisión terapéutica final puede es-­
tar influida por otros _factores. médicos, como edad, enfermed~ 
des generales graves,- o coexistencia de tumores; y fac·tores -
no médicos, como el _rechazo por parte del paciente, su profe­
sión o situación. 

Cirugía 

! 

Cuando es posible, el mejor tratamiento de.l cáncer e~ 
triba en eliminar todo el tumor por extirpación quirúrgica. -
La princip~l ventaja de esta conducta es el tratamiento inme­
diato y complejo en breve tiempo. Permite la definición pat~ 
lógica de la extensión de la enfermedad, y valorar los bordes 
de la extirpación. - Los inconvenientes principales son la ne­
cesidad de causar pérdidas de tejido para. extirpar adecuada-­
mente todo el. tumor, con las consiguientes deformidades fun-­
cionales. También existen los peligros que acompadan a toda­
intervención quirúrgica. 

Criocirugía 

La criocirúgia todavía no es una técnica quirúrgica-­
mente muy aceptada para la oncología de cabeza y cuello. 

Cánceres bucales bien seleccionados pueden tratarse -



por congelación in situ, que provoca la destrucci6n local'.de"". 
los tejidos. De ordinario no se extirpa tejido, se deja que­
el tWÍlor s.e necrose y se esfacele; la zona tratada va seguida 
de biopsia, y este tratamiento se repite las veces necesarias 
para extirpar todo tumor residual. 

Pueden lograrse buenos resultados si se presta aten-­
ci6n a seleccionar los casos. y se emplea· el material y la -
t6cnica adecuada.· 

. Para tratamiento de, cáncer s6lo di- buen resultado el­
aparato énfriado por nitr6geno líquido. 

Cuando se utiliza la criocirugía para tratamiento pr! 
mario de cáncer bucal·con fines curativos. hay que reunir los 
siguientes criterios de selección~ 

1. El cáncer ha ·de estar localizado en el hueso, o - -
cerca de él, de manera que la ext:irpaci6n necesite suprimir -
una porción del paladar o.del maxilar inferior. 

2. El paciente no ha de sufrir enfermedad cardiopul­
monar extensa, de manera que resulta prohibitivo el peligro -
de una cirugía mayor. 

En algunos pacientes pueden reunirse ambas condicio-­
nes. ~pero con una basta. Además, algunos enfermos pueden el~ 
girse ~ incluso cuando la conservaci6n de hueso no _interviene. 
y el peligro de la cirugía mayor resulta aceptable. Estos p~ 
cientes suelen ser los que rechazanJ.a extirpación radical o­
la radioterapia por motivos diversos. En general, se logran­
mejo~es resultados en pacicn~es con enfermedad :localizada, de 
preferencia lesiones de dimensiones pequeftas o moderadas, en­
cima de hueso, sin adenopatía. La técnica es particularmente 
adecuada para enfermos con alto riesgo quirúrgico. En estos­
pacientes puede lograr~e la supervivencia con menos costo en-

·., 
·-.;_, 
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térJl!inos de mortalidad operatoria y estabilidad funcional pos!_ 
.,-·operatoria. El motivo principal de emplear la criocirugía, -
en lugar del tratamiento quirúrgico, es la conservaci6n de e~ 
trutura 6sea en la cavidad bucal. La criocirugía también se­
emplea a veces como tratamiento paliatL~O del cáncer bucal -­
avanzado. 

Radiaci6n 

La radioterapia,. tratamiento local eficaz para el cán~ 
cer, puede utilizarse ·empleando una fuente ex_terna o interna -
de radiaci6n. Las fuent~s externas. pueden consiseir. en coba.! 
to _60, super voltaje y ele.ctrones de mega voltaje, y 'rayos X. -
Los métodos internos de radioterapia incluyen agujas de radio 
semillas de rad6n y otros materiales radiactivos. 

La ·dosis necesaria para esterilizar una neoplasia de­
terminada .aumento con su volumen. Las ventajas principales · -
de l.a radioterapia es la posibilidad de. conservar tejidos no_r 
males y sus funciones, y la capacidad _de tratar.un volumen -­
tumoral mayor del que puede extirparse adecuadamente por cir!!, 
gía. Los inconvenientes de la radioterapia son: planes pro­
longados de .. tratamiento, semanas de espera y lesi6n por radi!, 
ci6n de tejidos normales que atraviesa el haz de rayos cerca­
del tumor. Los efectos secundarios indeseables incluyen mue~ 
sitis, epider~itis, xerostomía, alteraciones del gusto, ca- -
ries por radiaci6n, lesi6n d~ la pulpa, trismo, trastornos 
vasculares y osteoradionecrosis. 

Quimioterapia 

La quimioterapia actual para cáncer de cabeza y cue-- · 
llo puede incluir · - tipos locales y tipos generales de -­
tratamiento. La posibilidad de que la quimioterapia ataca- -
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la enfermedad metast~tica difusa, y posiblemente aumenta los­
efectos locales de la cirugía y de l.a radiaci6n, sugiere que­
en el tratamiento del cáncer bucal hay diversos momentos en -
los cuales puede y debe pensarse en la. quimioterapia. 

Hasta aqu{ la mayor parte de programas Y. quimioterápl 
cos para tratar cánceres de cabeza y cuello se han limitado·a 
un papel paliativo o complementario. Al irse .reuniendo datos 
positivos en ensayos de investigaci6n, la quimioterapia puede 
alcanzar un lugar mejo~· difinido en combinaci6n con la ciru-­
g{a, la ir~adiaci6n, o ambas, para tratar lesiones potencial­
mente curables. 

En todos los casos deben tenerse presente los efectos 
secundari~s potenciales de la quimioterapia, en particular -­
los efectos sotsre. la médu~a 6sea, -el tubo digestivo y la mue~ 
sa oral, así c.omo las complicaciones más. raras que afectan -­
piel y tejido pulmonar, al planear el tratamient6 y determi-~ 

·. nar el "momento más adecuado para su aplicaci6n. 

Las dos consideraciones principales al planear la ad! 
ci6n o la sustituci6n de quimioterapia, en luga.r de otras me­
didas de tratamiento, son la etapa de la enfermedad y el gra­
do de diferenciación de los tumores. La localización anat6m_! 
ca del· cáncer primario no afecta la elección de la quimioter! 
pia, excepto por cuanto se refiere a las inyecciones arteria­
les continúas. 

Para pacientes con cáncer inicial, potencialmente cu­
rable, cuyo tratamiento incluirá radioterapia, debe conside-­
rarse la adici6n de quimioterapia a las irradiaciones para l~ 
grar un posbible efecto sinérgico.. En el carcinoma escamoso 
bien d~ferenciado, los médicos pueden considerar la adici6n • 
de bleomicina a las irradiaciones,~para lograr un posible 
efecto siriérgico, siempre que el paciente no tenga más de 60-

años y no sufra enfermedad pulmonar restrictiva cr6nica. La-



55 

dosis recomendada de bleomicina es de 15 uni~ades/m2 • admini.!, 
trada por vía .intravenosa. dos veces por semana. para una do­
sis total n~ mayor de 200 unidades/m2 •. ~a bleomicina no pro­
duce depresi6n intensa de médula 6sea. pero tiene otros efec­
tos• incluyendo los sigui~nte.s: 

1. En algunos pacientes hay liperpirexia inica1·, a -
veces acompaftada de hipotensi6n. que deben vijilarse cuidado­
samente. Si se presentan hay que inte~rwnpir inmediatamente­
la administraci6n del producto Y·dar terapeútic;a de sostén. ya 
.que.esta reacci6n puede ir seguida de colapso· pulmonar grave • 

. Z. La toxicidad .para piel y mucosa ·se obs·erv:a ·por lo 
menos en el SO\ de los pac·ientes tratados con !J>leomicina. E!, 
ta toxicidad puede incluir Úlceras bucales. alopecía. hiper-­
pigmentaci6n, eritema, hipe~sensibilidad o dolo~ de la p·iel ,­
hiperqueratosis. aparici~.n de vesículas. úlceras y. engrasa- -
miento. de la piel• exantemas y prurito. Muchas veces tardan-

. semana~ en· ..lesarrollarse. pero la mayor parte de las reaccio­
nes cutineas son ligeras. 

La toxicidad pulmonar, con neumonitis•: que _a veces -­
progresa hasta fibrosis, se obsenca en el 10%, ·aproximadamen­
te, de los ~acientes tratados .. con~bleomicina. y en parte depe!! 
de de .la dosis total administrada •. El mejor método para vi­
gilar este efecto es auscular frecuentemente- el t~rax, e in-­
terrumpir la droga si apare·cen estertores finos. Cuando las­
anomal~as resultan manifiestas en la radiografía, o en las -­
pruebas funcionales pulmonares. el trastorno c¡uizi ya sea ... 
irreversible. 

3. Puede haber dolor local .durante la · inyecci6_n, se­
guido de flebitis. Se recomienda administrar la droga en un­
lapso .de 10 minutos, o mediante una vía venosa colocada, in·-·· 
yectando lentamente. 
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Se ha empleado el metatrexato (ZS mg: cada tercer día 
___ para un total de cinco inyecciones). con el fin de lograr la­

retracci6n. del voluinen de las células tumorales de ZS a 90t.­
S6lo hub~muy poco impacto sobre las cifras de curacio~es. y­
la vá1oraci6n de·las curvas de retracci6n tumoral tendía a -­
confiraar la impresi6n clínica de que el metotrexato no aume!!_ 
,.ta el efecto de las radiaciones. sino que actúa más bien como 

-eleaento independiente. 

Sin embargo. 111' terapéutica combinada :J.ogr6 la cura-­
. ci6n de algunos cánceres avanzados·. que quizá no. se hubieran­
eliminado con la sola radioterapía •. 

Las dosis intravenosas,altas de aetotrexato • con··pro--
1:ecci6n: de leucovorina antes de la r~secci6n quirúrgica, se -
utili~aron. para· disainuir el volWQen del t~or (la lesi6n pr_! .· 

maria o las metástasis ganglionares) en el 77' de 30 1>_acien-­
tes •. · En este es.tudio hubo: un intervalo netamente mayor sin -
enfe_rmedad en. los pacientes tratados con: aetG>trexato. 

Para pacientes con cáncer avanzado de.cabeza y cuello 
o con enfermedad recidivante. en.quienes ya no puede: recu- -
rrirse·a la cirugía o la radioterapia. la quimioterapia puede 
resultar paliativa. Los productos que se han empleado inclu­
yen: bleomicina. aetotrexato. hidroxiurea. dectinomicina, - -
5-fluoruro uracilo y ciclofostamida. Recientemente se han e_!! 
pleado con frecuencia cada vez mayor diversos agentes en com­
binación. intentando explotar la eficacia combinada .contra -- · 
los tumores y la ventaja que representan los efectos t6xicos­
no aditivos para divers.os tejidos. 

Como las células ·cáncerosas tienen antígenos específi­
cos pero débiles. el sistema inmune puede estimularse para que 
reacciones contralos ·canceres. incluyendo los de cabeza y - -

cuello. Están en curso investigaciones clínicas para estimu7-
lar el sistema inmune én forma no específica. Hist6ricamente-
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se observaTon resultados·con la toxina de Cooley y preparados 
similares. Recientemente ha aumentado el interés por el uso­
del bacilo de Camette-Guerin (BCG) y Corynebacteriwa parvalwa 
Muchos cancerosos han demostrado sufrir defectos diversos en­
el complejo sistema inmune. No se sabe· si estos defectos son 
·consecuencias o factor causal del cincer. Los esfuerzos para 
corregir tales defectos, principalmente empleando linfocitos­
º factor de transferencia, están ·en curso de investigaci6n. 

Los antígenos de la membrana. celular específicos .de 
tumor son interesantes como posibles guías para desarro,llar o 
ifümentar la inÍDunidad específica del hu&sped para. el c4ncer. -
Las células neoplásicas que crecen en cultivo pueden tenera.!! 
tÍgenos que pueden extraerse. purificarse y concentrarse. pa-· 
raempléa~se como_ inmunizante. ·Desafortunadamente. el siste­
ma inmune tienen capacidad limitada para descubrir el tumor.­
Su estimulaci6n a veces puede lograr una regresi6n notable -­
del tumor, pero este resultado es_ de grado y ciuraci6n limita:. 
dos.• Ta1··trátamiento. probablemente .s6lo ·resulte co~plementa­
rio para el cáncer residual microsc6pico subclínico. 

La valoraci6n de la 'competencia inmune del. paciente -
puede tener importancia,. nos6lo.en relaci6n con la posible -
inmunoterapia, sino también para mejorar el pronóstico emple!_ 
do tratamiento estándar, Se ha comprobado que la hipersensi­
bilidad cutánea tardía de los pacientes de cincer de cabeza· y 

euello, sensibilizados inicialmente a 2.4 dinitroclorobenceno 
(DNCB), por ejemplo, guarda neta correlaci6n con el control -
subsiguiente de la enfel'llledad. 

La base del tratamiento ·combinado del cáncer depende­
de la zona de Eracaso cuando se utiliza un solo.modo d~ trat!. 
miento. De tres disciplinas princi~ales, la cirugía y la ra­
dioterapia son las que tienen mayores probabilidades de con-­
trol local del tumor. Esta probabilidad muchas veces guarda­
propor.ci6n inversa con el volumen del tumor en la localiza.- -
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c:i6ri tratada. ·La quimio.terapill general tiene menos probabili 
dades C!e cont.rol, fundamentalmente porque el índice terapéut.!, 
co disminuye.al exponer la célula normál de la m~dula 6sea y­
el tubo digestivo a los agentes antitumorales. 

Para mejorar el factor relativamente m&s bajo de ata­
que celular, o el índice terapéutico, pueden combinarse va- -
rios agentes que tengan toxicidades diversas para los tejidos 
diversos, pero.un efecto combinado sobre la neoplasia. 

_En .casos en los. cual.es el ·Wiico problema, o ei m&s i!! 
portante, es la persistencia local, regional, o de .ambos ti,..­
pos .·d~ i.a n~opl~s·ia, se ha comprobado el valor de lÍl cirugía­
coabinada con.radiaci6n. Cuando se utilizan tales c:ombinaci~ 

.nes hay.que tener en cuenta el efecto c:ombinado del t~atamie~ 
to se¡6n· los.siguientes· principio!i:·la dosis de radiaciones -

'necesaria para esterilizar.una zona tumoral es.directamente -
proporcio11a1 al volumen del tumor (o sea, al n6merÓ de célu-­

_las t~orales viables en rep;;,ducci6n en ei vol\laien tr;it~do). 
Por lo tanto 0 la enfermedad.residual sobclinii:a o mi.crosc6pi­
ca muy pt'obablemente pueda erradicarse en dosis del.orden de­
s 000 rads. Esta es bieri t:oleraila por los-tejidos normales,­
con excepci6n de los mais sensibles. Las pequeftas masas clín!, 
cas de tumor requieren dosis ai¡o mayores que, en aeneral, -­
pueden· proporcionarse y son bien toleradas ·p¡travolmnenes limi 
tados de la mayor parte de tejidos normales. Las masas volu­
min_osas requieren dosis del orden de 7 000 a 8 000 ·rads que -
pueden ser superiores a la tolerancia normal de cada tejido,­
pues_ las masas mayores también requieren tratamiento de volú­
menes mayores. Se recomienda el empleo combinado de cirug{a­
y radioterapia (pre -;!J postoperataria) cuando hay muchas prob.!_ 
bilidades de enfermedad residual. y los tejidos normales del­
&rea donde est& el tumor ser&n tolerantes para niveles moder.!_ 
dos de radiaci6n. 
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Rehabilitaci6n y tratamiento sostenido 

!.a.rehabÚitaci6n del paciente con cáncer de cabeza -
y cuello incluye algo más que la rehabilitaci6n física y fun­
cional. Hay que pensar también en los aspectos estéticos, 

_psicológicos, , sociales y econ6micos. Hay que prestar mucha -­

atenci6n a las m.edidas reconstructoras y de.rehabilitaci6n P!, 
ra reducir al mínimo las posibilidades de extenderse los tra_! 
tornos funcionales y estéticos que muchas veces acompatian al­
control eficaz de. este tipo de cánce.r. 

La rehabilitaci6n más productiva se inicia al ·planear 
el tratamiento previo. valorando y consultado toda's las disc.!, 
plinas médicas que aca.barán interviniendo en el caso. Estos­
especialistas incluyen lo siguiente; 

l. El especialista en prostodoncia maxilofacial, al-· 
efecto la planéaci6n préoperatoria, impresione5:y modelos. -­
puede facilitar la producc:;;i6n". preparaci6n y empleo temprano­
de una pr6tesis'. 

2. El pat6logo foniatra ha de preocuparse de.los - -
trastornos de .la ·voz, que pueden .ser una secuela desagradable 
del tratamiento .del cáncer bucal o ·laríngeo. 

El dentista ·puede promover su hi~fiene bucal y una bue 
na dentici6n. sobre.todo en relación con la radioterapia. 

3. El cirugano plástico puede desplafar y preparar -
cuidadosamente tejidos necesarios para la reconstrucci6n. 

4. Un .p:Sicol6go o psiquiatr~. al efectuar la valora-­
ci6n .psicosociar,,, proporciona consejó y ayuda para las muchas­
facetas que presenta el problema del reajuste. 

Hay que prestar ate.nci6n cuidadosa y brindar las med_! 
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da~- necesarias 'de rehabi1Úaci6n (por ejemplo, pr6t:esis t:em-­
porales y p~rmanentes cuidado .dental. t:erapéut:ica .. de la voz. -
reconst:rucci6n quirúrgica, consejo vocacional ·y otros servi-­
cios sociales) que pueden t:ene_r un efecto positivo sobre la -
calidad de supervivencia del' paciente. 

Constituyen una part:e- esencial del tratamiento los -­
exámenes peri6dicos de ..vigilancia-para tratamiento continu6 -
del pac;:ient:e con cánc.er de cabeza y cuello. Se recomienda 
.utiliz:ar las· sigui~ntes pautas: ·para el -primer af'lo después - -
del.tratamiento, el paciente ha de verse y examinarse cada -" 
mes;; . En el ~urso del segundo af'lo, cada tr~~ o cuatro meses -
al ilifto. -Como el 'Paciente de cáncer de cabeza y cuello se '" -
halla en riesgo elevado para desarrollar un segundo c~ncer_ -­
primario, ha de seguir con ex.ámenes completos anuales o bia-­
nuales, incluyendo radiografías de t6rax, por el resto de su­
vida. 

· El estado. ·del paciente al ser dado de al ta, y las com 
plic~ciones a lar¡o plazo,. deben registrarse.con· intervalos -
de· tres o cuatro meses .• o bien en ocasi6n de cada cita si es­
ta es menos frecuente. Deben registrarse la presencia o au-­
sencia de reciaiva, el grado de regresi6n o progr-esi6n, los -
signos de metástasis regionales o a distancia, Hay que tomar 
not:a dei-~stado de salud, así como de cualquier dificultad e_! 
pecífica. Si se produjo la muerte despu6s de la Última visi­
ta•. hay que registrar. la -causa y los factores contribuyentes­
de la misma. 
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IX. TuMORES BENIGNOS DE ORIGEN EPITELIAL 

Papiloma 

Es una neoplasia benigna que se origina en el epit:e--
1 io superficial •. excepto cuando se presenta en forma de. lesi,!? 
nes m6ltiples en el paladar y cuello, son casos que se les -,.. 

· consid.era sospechosos de. illalignos. 

Características Clínicas 
Es una P!Oliferaci6n exofítica compuesta de numerosas 

proyecciones dactiliformes pequeftas que producen ·una lesi6n -
cuya superficie .es rugosa. verrugosa o en forma de coliflor. 

Casi siempre és un t:umor pediculado bien circunscrl.t:o. 
y ocasionalmente sésil. 

Localizaci6n. Sé encuentra ·comunmente en la·lengua,­
labios. mucosa, bucal. encía y paladar. Su tamafio ·es de pocos.· 
milímetros de diámetro. pero hay.algunos que su tamafio es más 
~rande. 

Estas prolife.raciones pueden aparecer a cualquier ,. -
edad. rara yez hay dolor, aunque la infe~ci6n secundaria pue­
de producir dolor y hemorragia. 

Las les.iones mÓ·ltiples se consideran papiloma tos is. -
se presentan principalmente' en el paladar y algunos autores -
la consideran premalignas. 

Etiología 
Es desconocida. 

-:·) 
·-.. :' 
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Características Histol6gicas 
El papiloma consiste en proyecciones dactiliformes -­

largas delgadas que se extienden· desde la superficie .de la m:!! 
cosa; c:ada.proyecci6n esta compuesta por una capa de epitelio 
escamoso .e·stratific:ado que. contiene un núcleo delgado, el te­
j ido·coneeti'vo.:. que sostiene a los vasos sanguíneos. 

La característica es-:ebcial es una proliferación de cé 
lulas espinosas en estructura:'. 9apilar. 

El tejido conectivo es .er·estro!Da del sostén y no se­
le considera como parte -del elemento neoplásico. Las mitosis 
de las cElulas epiteliales algunas veces tienen una prevalen­
cia anormal. 

Diagn6stico Diferencial 
. El papiloma puede- llegarse a confundirse con el fibro 

ma. 

Tratamiento y'~ron6stico 
. El tratamiento del. papiloma es la escisión, que in- • 

clu~rá la base de la mucosa en la cual se inserta el pedículo. 

- No habrá residiva si la incisión y la remoción es ~· -
'i apropiada. 

Características Clínicas 
Es más frecuente en· hombres que en mujeres, entre los 

SO y 70 aftos de edad. 

Localización 
Aparecen en la piel expuesta, las zonas más afectadas 

son las mejillas, nariz y dorso de las manos. 

Las lesiones en labio aparecen en un promedio de 8.1~ 
por 100 de los casos. ºEl queratocantoma en labio aparece con 
igual frecuencia en el labio superior como inferior. 
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Las lesiones son elevadas crateriformes con núcleo·-­
cent:ral hundido. Su diámetro a veces sobrepasa de 1.0 a 1.5-
cm •.. 

La lesi6n es do.lorosa. puede haber. linfadenopat:!a re-
gional. 

Comienza como un n6dulo pequeiio y· firmé que adquiere-
. su t:amaiio máximo en un período de 4 a 8 semana.s·. persiste co­
mo .. una lesi6n estática por otras cuatro semanas.·;luego remite 
espont:áneament:e. su siguiente período abarca.de 6 á 8 seiaa;.­
nas por expulsi6n del núcleo de queratina y reseccifu: de. la m.! 
sa. 

Caracter!st:1cas Histol6gicas 
Est:á ·formado por epitelio escamoso est:r~t:ificado ·que­

prolifera al tejido conectivo subyacente. la. superficie es.t:á­
. cubierta por W1a ·capa de paraqueratina u ortoqueratina. Las­
céluias epiteliales no son at.!pic~s, pero se pueden encontrar 
caract~r!sticas displásicas. 

En su borde aás profundo hay islas invasoras de epi-­
telio y no se puede diferenciar esta zona con un carcinoma -­
epidermoide·. 

Los rasgos característicos de la ·1esi6n se encuentran 
en el epitelio adyacente normal; se eleva la porci6n .central­
del cráter, provocando después un cambio en el epitelio nor•­
mal a medida que se acerca el epitelio _acant6\'lico hiperplás.i -
co. 

Tratamient~. Hay que hacer.una escisi6n·quirúrgica. 

Nevo célular pigmentado · 

Es una malformaci6n congénita del desarrollo de aspe~ 
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to twaoral. de la piel o de las mucosas. Es un;a lesi6n supe_! 
ficial·. compuesta de células névicas. 

Hay una gran variedad de nevos. los cuales fueron el~ 
sificados por Aller Spitz: 

1) Nevo Intradérmico •. Es el más común y se presenta 
en la piel. la mayoría. de las personas tienen muchos nevos en 
~odo el cuerpo'. Es una ;tesi6n lisa y plana. o puede elevarse 
sobre _la superfici~ .y.C"asi siempre suele tener pelos. 

2) Nevo··Limítrofe~ Puede ser similar al intradérmi­
co y_de caracterí.sticas histol6gicas .distintas. 

3) Nevo Compues.to. - Consta de dos elementos. uno - -
intradérmico~ y otro limítrofe su~erpuesto. 

4) Melanoma Infantil •. Se presenta en niftos; desde -
ei punto de vista histol6gico suele ser idenh'co ai melanoma­
maligno del adulto. 

SJ Nevo Azul. Es una estructura mesodérmica verdad.!_ 
ra. compuesta de meloblastos. se localiza principalmente en -
glúteos. dorso de_ l~s pies y manos. cara, pueden estar prese~ 
tes en.el momento del nacimiento y persistir durante toda la­
vida. La le·si6n -es lisa en su superficie. crecen poco y su. -
color varía dei pardo al azul o negro azulado. 

El tamafto de los diversos nevos benignos es variable­
de Ún paciente a Gtro. 

Manifestaciones bucales 
Todos los nevos pigmentados, excepto el melanoma in-­

fantil, aparecen ocasio~almente en la mucosa bucal. Son le-­
siones bien circunscritas y debe ser diferenciada con las zo­
nas manchadas de pigmentaci6n melánica. 
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Suelen aparece~ en cualquier sitio,· pero son mals fre­
cuentes en la encía, labios y paladar. 

Características Histol6gicas 
Las células névié::as· son células grandes bien delimi­

tadas,. con n6cleo ovoide y vesicular con ci toplas•a pa!ido; -. 
suelen agruparse en capas o cordones y pueden contener gránu­
los de .pipento melánico.· 

1) Nevo intradérnÍic~. Las células 31on grandes, bien 
deliaitadas, están dentro del tejido conectivo y separadas --, 
4e1 epitelio. que las cubre por una banda bien delimitada por­
tejido conectivo. 

La.!! células néTicas se hallan en contacto con el epi-· 
telio superficial. 

2) Nevo limíirofe. En esta zona de demarcaci6n las­
células. névicas hacen.contacto con el epitelio superficial y­

parecen unirse con.él; este epitelio que las cubre es delgado 
y tiene células que.aparentemente cruzan la uni6n, proliferan 
hacia el tejido conectivo, llamándose as~ efecto ~btropfung o 
decadente; esta actividad tiene iaplicaciones porque tienden­
ª transformarse en melanomas malignos. 

~) Nevo Compuesto. Tiene carac~erísticas similares­
ª los dos anteriores~ 

4) Melanoma Infantil. Está formado por células ple~ 
m6rficas de tres tipos: fusiformes, ovales o epiteliales y g! 
gantes o mononucleares). 

Tratamiento y Pron6stico 
En el nevo pigmentado es imposible erradicar todas -- · 

las lesiones, se aconseja eliminar los lunares si aparecen en 
zonas irritadas por la ropa o si aumenta de tamafto. 
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Al trauaatizarse el~nevo iritradérmico no causa trans-
foraaci:6n maliena. 

. -

En todos los nevos pigmentados intrabucales es necesa 
rio hacer escisi.6n quir6r.gica como medida profiláctica por la 
constante irritación de los nevos. 



X. LESIONES PREMALIGNAS DE ORIGEN EPITELIAL 

Leucoplasía 

Es una capa blanca que aparece: en la superficie,.de -

la mucosa, que excluye específicamente todas.las entidades -­
que tambil!in se manifiestan c~mo lesiones blancas, c.cim~ son el 
liquen plano, placas mucosas sifilíticas, nevo esponjoso bla_! 

co, !~pus e~itoaatoso, etcétera. 

Etiología 
Es v:ariada,· depende de los factores estrínsecos, así­

como tambii§n de los factores predisponentes intrínsecos. · 

Los. ·factores más citados son~ tabaco, alc<>hol, sépsis 

bucal. irritación· local, srfi.lis. deficienCia vi tamfoica. 
trastornos- end6crinoii, g~lvanismo .. y radiación actínica en ca­

so de leucoplasia labial. 

Características citn:icas 
Es m's común en hombres que en mujeres, en pacientes­

de edad avanzada. Su sitio de predilecci6n se observa en muco­
sa vestibular, seguidas en orden descendente por comisuras, -
mucosa alveolar, labios, paladar blando y· duro, piso de la b~ 
ca y encías. 

La extensi6n·de la lesi6n varía de pequeftas placas 
irregulares locálizadas, a lesiones que cubreS: una porción 
considerable de la mucosa bucal. 

La superficie de la lesión soele estar arrugada o ás­
pera a la palpación. La lesión suele ser blanca, gris o blan­
ca cmarillenta; cuando hay gran consumo de tabaco adquieren -
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un color blanco amarillento. 

Sharp descubri6 tres tipós de leucoplasia: 

Lesi6il incipiente de color blanco.translúcido. no­
palpable •. 
Placas. localizadas o difusas levemente elevadas. de 
contorno irregular.. color blanco opaco con tersura 
a:i-anular fin.~. 
Al¡unas· lesiones se transforman en formaciones en­
grosadas y blancas induradas, fis~rad~sy conúlc.!, 
:ras. 

Ward ias clasific6 en. tres. tipos: 

A¡uda 
Cr6nica 
Intermedia. 

Aauda~.- Es una lesi6n qUe evó1uciona ;,pidamente. en­
. vÍ.:rias seaanas o meses. y es ais propensa a transformase en -
··mal i¡na • 

Cr6nica. - Es a4s difusa y delgada,. pUede durar· entre­
. 10 y 20 aftos. 

Intermedia.- Es una fo'nliá incipiente de leucoplasia­
. cr6nica, su duraci6n o f.ase. de desarrollo está ·entre los dos· 
primeros tipos; 

La leucoplasia puede transformarse en carcionoma epi· 
dermoide. 

Catacterísticas histo16gicas 
La leucoplasia, se dice, es una displasia del epitalio 

superficial. 



. T&i-m:ino~ mic:rosc:6pic:os 
' . . . 

Hiperquerátosis, -: Es el aumento anol:mal del espésor-
de la capa:de ortoqueratina·o estrilto.c:6r.n:eo. Se¡'(Ín ia irri..:­
t,ac:i6n, 'proviene de la fricción po~ el ~epillaclo o la mas tic.! 
éi6n. 

. . . . ~ •' ' 

Hi.pe~qu~rato·sis. - Se. dif~r~ncia de la ortoquera~ 
. ·tina por· la .presencia' de núc:l~os o .restos nucleare·s en· la ·ca--· 
· .. · .. pa de qut?'ratipa. 

· A.cantos1s. - .És' el e~grci:s••!~~to•;~'íi~raal::~~ l.& ~ªPª ~: .• 
, .·_espinos~ •. PtleÚ ·se.,_;: intelisa éon a1argamiento .-· engi-os~aiento~ 

c·y ~o.nfluenc::¡_-a de< los bordes ·epit'eliaié5~. Ó' consis'tir 
t'e .en ei a~argamien,to _de 'e's.1:os. ·· ; <· '· 

.• · - - ·. -- Displasia· (disqu~Tat~sis) ·: ·. Son varios los; cri~~~ios- ' 
e~'iSt~ntes para él. diagn~stic~ de displasi~ epitelial y, no - -

>~-ir~f ~!~!fü;~;~;;iª~~gr~í~§~1~:~r~;~r.~~J~) 
,el dia¡n6s~ic:o, d~' displasiá epÍ-teli~l incluye:' 

a) · Mitosis _incrementada· ',/partí~ula~aen~e aríórÍna1·; · 
. b) Querat:Ínizaci6n c61úiar individ~d: .. .. . 
'e) hrlas epitelial.e~ dentro de ·1.: capa espinosa ' . 

- _ d) · Alteraciones en la rela~i6n ndc:leo -'citoplasm'ti.~a ·. 
· .. e) P&rdié:la de ·p~l~r:i:dad y desori~ntad6n. de b&lulas 

.f) 

g) 

h) 

i) 

HipercroniaÜsmo de c&1u1á.s 
Núcleos grandes.yprominentes 
Disc:ariosis o atipia ñúclear, inciuídos núcleos -
sin divisi6n del citoplasma 
Hiperplasis bacilar 



. :· , .·: . 
· Tratamiento ·· · ·.· · · 

Administiac:i6n. de .. vitamina: A, colil~iejo · B ~str6aeno's, -
, .·. ierap6utica con rayos X~ fulprai:i~n y escisi6rt qulri~g.ica. 

SuspeJ\si6n dei tabaco, alcohol,. correl:ci6n de. las PJ"~ :. 
tes.is ~al ajustadas~ 

~iagn6stico diferenclal. - ·. Se puede ~onfundir eón. el.: 
· .~~qu4'Jllpla~o o quemaduras químicas, pla~as. mucosas·. sÚilíticas 
· C&Jl.did:i.asis ~ etc&tera~ .. 

. : :·.-.. ·, 

.·• •vo · •••~• .:-::=::•;;c,~T~{.~(:1:;::~~7::r:~;:!:.~~!J'.F•~;~ 
' 'cons .. i,dt9rarse una var:1ante de la lllu~ósa' quedan enlliascarados - ..: 
'/pot ec:leaa •. · Tien:e wÍa súp.erficie irr~guiar siri de. que · 
' ' raúrtizaci6n. ' . -

··o··• !i;_~c;·~4~i0;:¡~r#Z:í~~=~.~\~;~•::~i:~¡¡::::!:!.r~T!'.t:· .: ~' 
.ria.·· '•, .· 

·. ·. ca:~~ct~~~súc;as :11istC)l~1~cas: ,. '_· •.. ; . 
... :'.· El cambio de .. aspecto de los tejidos se debe t~mbi~n· 

·a cliuias p·aráq~erat6sicas, principaI~ein'te sepilrádas de la s_!:! 
pn,ficie' aucosa. 

Diagn6stico diferencial· 
_ Cuando existen- arniga~ en el..,. epitel:io escanios~, edem!_ 

toso, o hiperplásico de. la mej i.lia, puede adoptar un aspecto­
de las lesiones lineales ·del iiquen plano bucal. 

Estas dos enfermedades pueden distinguirse, dis·ten- c­

diendo ·la· mucosa de la mejilla; . el leucodema desaparece~- .-- :-~ 



··.·::i ... :. 

con ésta manioh.ra-;~ient·ras·· que lás _del liquen plan~ .. 
, tan más. '· ·,· . 

. ' .: 

Tr.ta~ien~o· 
No::se. aplica tratamiento en ia lesi6n. no. es preca!Íé.~ 

;;·osa ... 
. -';·· ,· . ·' ~ . .. -··· 

carc:i~~-~ intraepiteliál .· 

···• · ·~.~:,.!\~=~ ,'cli~i¡t·-.~: .. ~e~~~:::-··'"· .~.;;~ •· •·• ºª •. ~~· ••-
·~ . ._.:,::· . ..:-·· ·:;:'. :: ... -;-- ~ ··. :;:,·,-::~.; .~ ~-~-(·_·_ '; 

· · ·> Cár¡.é:terís'i.ieas ~C:Í~ll.~_c:as ..... . 
· La ;iesi6n:iintrabucal puede 'J>arec:eise a la l~u~oplasi• 

•• e, e~ ÍICmucosli ,.~ºªº.placa aterciope1ada·y eritollá'tósa. el~vada .... 
· ·..-.~~-.:.'·e-'~:.-. la:. -~·u~·l.';·-~--~ ·~n -.~a~nos · ~-~so~s.- pla·c;~s.· '_bta~~~~~i:D~·~-.;: 

. ·. ~--·. : . - . . - -· . ' . ' -' . 

. . :car•ct:ed~tiC:is:>histo16jic1as. > · . . ... ·•. . .. · , . 
. . ...•.. . ... _.·. Sé ca~¡ác:;tttr~zá por ~iP1t~querat~sis .•. :acantosiS(>dlsqu~ 
ratosis: y ·v:aria~iiSii c;:n. forma de' ta~áili:> dé:c,lul¡as. epltel-:iales .· 
de .la •capa espinosar ·· 

' ' . , .·Lo~ n6C:leos esti~ hiper~routicos. c:oao ta~b1'n las -
·.'. figu~as mit6U~as.· extraftas:•y l.'.poiquil~ca~inosiS .. (divisi6n ~-·. 

de lcÍs:·neíc:Úo:S '.el~ ,una dlula :sin divisi6n de _Ía Í:~talidad de• 
"lascélulas. lo cual produce células multinuclearJ:S). 

Tratamiento ·· 
La 1esi6n es enucleada quirórgic:a111ente. irradiada con 

rayos X;;_· c:auteriz.ada o expuesta el bi6xido de carbono s6lido­
(nieve· c:arb6nic:a). 



.-.,· - . 

no" es 
carcinoailtos~ . 

·se cree que ~e prodúé:irii -

. Es ~a.i~~i6n·de·1as aucosu'q1.1e.tiene .altei~ci~nes 
epit~lial.es. 'que va~· de una displásia lev~ al ca#:irloaa :iA,situ~ 
o inC:luso ,lil cardnoma invasor~ 

·i caraéte~btic~s· éttnic~s ·· ·· · · 
· · '.;.·. · .·,, ·:.'Hay tres dife~.~nt·es :'ma1i'tfesfaciones en l~: ~avid~d bu,. 

· )CAi·'.~,, -- .,~· >.' 

· t!t::e~~:~~~;:8~·füt~:;.:~tr!::~~;'t1¿:~t; 
.. --~~~ 

·•· .. gUlaf cón·'~uperficieaod~la~ Útotea'da con •. ~inúscu1u 'p1ai:as. ',.: 
. Oblánca:s. c1eué~~1~s.1a· aotead;a a erttop1asaa_ 1110tead:if. se· en,. .. -

'c:uentra en~~ualqul.er. ;Úio de: la c~vidad b~cal.' ' ·- ·-··. '• -' -·, _.,· .. - :. -.. : ._ ·- --
. -~. - ~ . · .. ·: ·_·:,· .' " ... ··.· 

caractedst:i.cas Hbto16aic~s , 
, ·. ·Son C:arcino~as' .. epide~oides invasores o carcinoma in-

. situ. · Hay un~ dlsplasia epitelial 11nmos ¡rave~ Presenta 
'cualquier.tipo de diférenciaci6n;. desde la mh esc~sa hasta -
la má~ ncitoria·, puede abarcar· una superficie grande o poco -­
profunda.· 

El carcinoma in situ presenta displasia epitelial, 
las células displ&sicas se extienden en toda la superficie de 



'rraiamie'nto < 
El· iliiSmo del drcinoiiail ep~deTJllc)ide •·. 

. . 
<·iii.l>rósis ·~ubmucosa 

~., ."., 
··>· ca'fáct~zii~ ti~ás . Cltnica's ' · -. · 

. :;. · ' ··. : S~nsaé:i.Sn de a~d~~ én la ~ucoja~ pa~ticulÍlriaente al < -.·· 
come~·· es.·to: ;. acompail~do de: fon~c:t6n de :ve sícu1as ~(en pa1a- . -

·Jt!~~~tt!i~~1~=~~~~t~~i~~ri:;~z~.~~~·~fü~=~~~1t~:,: f ~~1 
·¡j¡¡¿ai ''c:C>n''d~~iéu1t.aíl aÍ •.. ·~br~.¡. •1a.·· ¡,c,~a· r aide•i.utiff ,.. . •·.· 

., 
.,::: . ''La. wuccisa:. se torria .piÚcla y .opaca:, aparecen band~s 

fibrosas Y;. abat-C:an la' :•uc~sa; ·~e;~'tib.ular /'paladar. bÍa'n~o. ü-;. · 
.;bi.os y 1ena~'a · ·. .. ··.·· " 

.. , c~:rai:terhtic:as· tU.5~~¡6gicas· 
... .. El epiteHo bucal ~s. atr6fico~ ~on P~t;dida eoápleta -
de borde~ epiteliales~ . El epitelio,' conectivo subyacente esd · 
hinchado. 1(,5. ''vasos .,$angi:aíneo~ est&n -bligados • 

. - . . ' .·, 

Tratamiento y pron6stico 
Administraci6n sistemitica 

aplicaci6n local de hidrocortisona. 
precancerosa. 

,. 

de cor~icoesteroides y 
Esta lesi6n puede ser --



1\. - .·.·.-

XI. ·. TUMORES MALIGNOS DE"ORIGEN, EPÍTELIAL 
\' 

i.; 

· .. , ca'ré:inoma. Vasoc61úi ar _ 
·-··j, 

' . ',~·' ; . . ~ . ' . ·, .. ,.-

·. '- { se ,·oi-i1inan en .las superficies ~xpuestas dé< la' pi~i. - . 
. : .. cara . y 'cuello. en personas de -~cÍ~d media o ava-rizada. de "té¡ ·:. 

(g~Ei-J!~it.~~Si·:;;Á~~;~~;1.:!~.t;~!1r:r ,~~.;~: 
'. ·- ;~.::::.: ·h·d~-~;_bjci'~ :~~.~,:~:i~~·¡~~· --en .i~~.'.rt6~U.ió~. 1~·1.ri·f&t .. i-~Q~·~.·-0 
#~ :v~~cerai·~l.!j.~~"'-•·· .· >··· 

. - - . -. .- ':~ ·,.~·l.~:\. ' '. :-., ., ·' ,::· 

si1ole>ata '· . :, · :' 
•.• '~ Es.,osic:i6n .prolongada a la· luz ·.ultrav1<>1et'a, v{a ra,.,; -
~i"¡~-u~ a8 ,i~··,i1ii:\•~1~r~ · , •; , .. · · 

/t';~füJ~~~;~~!~~~~~J:fr:~~¡t~z~ª;t:;:.~!t';; e· 
... ·.o. plp~la ·. pequefta.· y' ·eievacla qúe -~e •. 61c~ra' y Cicáuiza ~ ;poste~ ·· · 

.. ·rio~ent~ apar~~e. ei. -~vó ¡:~·por· '.tíid~o! i.a 6l~e.ra costr(>s,, qu.e ·: 
··se- presenta,· tomo '.superfii:'iaffor11á•.un borde· 1bp y· enlirasacio., ·· 

coiao ·éonse~ueiici~ dé la expansi6n iát·'e~ai de las dlulas tUlllo · 
ralés ,¡,or: 'debajo de b ptel.' si no se trat~ esu~ 11lcer¡¡s',;: 
-~iai:.en creciendo, se· infiHran ·ª lo~ tejidp:~ vecinós y nib - _. 
profundos. e incluso penetran hacia 4!1 ,c~rdlago y hueso.·. El 
carcinoma '.v.asoc~lular ~s más frecúente en eÍ tercio medio de-. . . . . 
la cara, pero puede aparecer en cualquier sitio de. la piel. 

Características Histol6gicas 
Se· caracteriza por nidos de células con membranas ce-. 

lulares imorecisas con núcleos grandes y gran número de mito-



sis .•.. La· peTiferia .·de dicho~. nidos está i:omp~esta de. c6Íuias -
bien polarizadas. semeja~tes a lis. c6iuias de ia c~pa' b~sal -

· ... é:udnea. · ... 

Tratanaiento y. prc>1~6stico 
Esci'sicSn'•quit6rgica. e irradiaci6n c~n)::ayos ·x~·; Puede 

.•. hábeJ: recia::ii~. e1 p~on6stico es bueno, porq~e e.rece c.>~,lell't:i 
··. tud y :no da metástasis. 

-:':. __ . ·--· .... ;r .,,. '··.· 

··. '· ... <Es r~ n~i~14_si~. ~l.ig~a·· cie "1a 

· .. •::::~·~;:~::e::ac::~~:!::;p::::u:::~:!;::f ·~.;e:::::·~~·~:.'· !!si!º=·· .• 
- boca mucosas alveolar~ pal:a'dar .,. .Ucosa vestibllta:r.: 

: :i• : .· .. Los varones son los que 'afecta ~on mayor 
S;H~~~.:.~:;~~=s: ~o)~r~s· ·.· . ··:;.;· e ·~ ::. . .~: .. 

''! · .. _·:.:<··,.·.:·--.)._.::.· .. : .. :·: ;: 
::: .. :.", 

Íos factor-e~ ambientales inis "c:omunés a los .Q'1e 
y.: ;t1p,;'~buye·.pará la. form~ci6~· del. cáncer bucal son: 

~l.) 
2) 

3) 
.4) 

S) 

6) 

·, ~ '. 

Tabaco 
.Alcohoi 
sHÜis 
Insuficieneiás nu~trictoaal~~ 
Luz solar (en cas;, de c~ncer. en el labio) . 

' ,· . . . .,. . . -
Factores.varios~ .que incluyen el calor.de la bo:..-
quilla de la. P.ipa traumatismo, s~psis e irrita- -
ci6n originada por los dienies y pr6tesis ~guda~ 

1. El fumar es un factor importante para el desa.rro­
llo de.l cáncer. S6lo 3 de cada 100 pacientes con cáncer no -
habían· fumado nunca. Un Z9\ de los pacientes que lo padecían 



:'.·, ··'. ' - '' . ~·. 

. . . ' -

.-._ E1.•fÜniaT cigarro y' pipa ~aumenta el riesgo del c4ncer­
':ttucar;: en•definldo):ontraste con estudios• similares sobre·.;¡~ 
dn~·r ·del· pulacSil>' · - • · ·-• , 
... ·- ·' . . :, .. ·· .. : . . .-·. 

· · ~ 2_. · BJ.>·a1~olu.ff es ·otro fa,c~~r ·i~~ortante, -pa-rt•Í~ul&r-
iie~te en: pac~eni:es· que~ i~li,~rén us. de: 20.1 ml _de ~isit;y; p~\r, - · 
d{a •. { ·.,. ,-:... · · ... :~ 

.,_., -" ,<--' .... ,,<: ,•\ ...... ., ;-·•.: , ... -

- · ;· . 6n1c~.;.ente el 2t :~e.;~~~~: p~~ientes d.e cd~i~~l _._-_ · __ - . 
. atan esta cantidad de alcohol,, mierit~as que e_l ~3.\' d.~ los pa'." _ 

''(ciéntés varo~·s;:é:on:·~,n~~~ bli§al bébt•n esta.-cantidad~ 
-~·.·: •• ; -· ·'·,~.: .. \' .. _,,, -~ :'. ·:" ~~- o.; •• ';' 

'.• ... ·:_: ' 

___ 3; stniis. ,Tiene im~ortancia · eri los casos dé cán;,-

. :~~.~t[~;1;~1¡~;~~~~~i~~;;!~:~t~H;;t:~~;t~~;r,¿7;~.~"E;~~t~r.~: • 
.·\'- .. - .~:~·· o:ú,Ni~~ias'"'.~~i-;¡éi:~~les•. --.- ·¡:u~ron dí-fic~le~ d~-

·..,.;1Qiar/pero,no ~r.Ssentan _réla~i6~' evidente con. er é&ncer bu 

-·--:-~;·~:~d~s:::~i:m::p::t¿~°,;o!ft:t:~!::~1=f~·rt!r:::;¡~¡¡::~.:~::~:. -

' en un u~udio de 1's2 paciell~~s ¿~~·;cÍ~cer bucal :Í.ós cir.r6ú-- -
?C:os tent'an eF19~:de·~ida- dúrilri:te S dos. '. 

S ~ -- Luz solar y tratamientos-~ 
cia en los casos de c&nc~r buéal. 

Tienen· poca: _importan-• ,.,. - .. 

6. Virus. Hay cierta atenci6n a la posibilidad de -
una relaci6n causal, entre los virus y las diversas formas -­
del cá_ncer e·n el ser humano. ·Mucho de esto se debe al conoc_! 
do papel .et·iol6gico de los vi.rus. La búsqueda de los virus -
enc6genos del. ser humano prosigue con marcada rápidcz; -mien- -
tras todavía se carece de pruebas, se han acumulado grandes -
cantidades de evidencias circunstanciales indicadoras de una-



•,,· 
.; - ' ' . »: :- -'. : ; ~~ 

d~ .~'4rÍé:eres d.el ser ht.Ía~no1 

- carcinoma .de la ilasofarinaé. 
:• .~E~. c~ncer de,;la •• , . 

Cancer del 4iero >. 

.- El linfoiaa af'rica~o: de~ aaxilar · 
·Ciertas foraas :de leucell!a. }':sarcoiila·~· 

-'· . - ... ' . -- ., . .· . ' . . .-",_,'.~·._::;'~~. "< 
.. _, __ ·.'···,.; .. 

. · .. _,Uno'.de~los··.unv:if_.v~·.s1·-.. ~ru·'.cl .... ~s .•.• ~.:.· .. sqe·•.· .. ·.ue~;J·.-.-an··:st·.··e·.·:.#ea .. 1:sd()esp1···.e····.·_cb·.·.·._h .. e·.··.:..·.··.•.: .• ~~.ee·.·.·.·.·s.•.· .•. ····.···.:e·.·i::.~1:'* ... -· 
~-i~~r~a·árr; CEBJ; ~s . . -·r . 

·. f-~~act4'~!:~fa:s~!!:¡:~:!!c:zlier.óid~s intrab~cales hai c:ittr~ 
.. · .. tas va~iaci~nes, his~oi6a~cas~·· awiqu~ l'o:r lo aeneral tienden a 
serneoplasias.aoderadaaente~c1iferen~iadas~ 

·.,:.f~st:a~:to.i~s··d.e quetat:inizac16~:{ · ····· ... · · · 
::.~:.'.:..i:;.··": ::·/. >:'.",','_'/, -~:.' :':- ., -··~"-...·- .. ,.~ .: .. ·-~:". - :: .. ~;: ... ~·~.·:·:~.-

'.;'" -- -.. ___ ,. ... - .,:,.-.. _. 

· · .·>·'.f ª~·- ·~e~:~:tirs·t-~!!::::n~~t::r~:i::::!1:~;·:; pero sóli~ raras. és. 
arll~-e~~.;'ftsi6n_. -

e,ausando.:1~ 1naerte· con.r~pid~~~ · · · · · 
·- . '·:·. 

··:: -, _\.-... ' :.-:· ..... '.;·: __ . 

·· El c:·arcinoaa ép1denaoid:e bien diferenciado se compone · 
. de capas 'y',nido~ de c:61uÚs. c..Íyo ~rÍaen ~bvio es''~i epÚeli~-. 
·Estas c6lúlas suelen:· .. ~er .rancies y pre~eñtan ím~ aeabrana \c6~ 
lular definida;, c:on -frecuencia es ·imposible obsérvár los p\Íe!! · 
tes intercelulares o~tonofilaiiaentos~ Los n~cleos de é~lulas­
neopl4sicas son arandes y tienen gran varieda4 cie la intensi~ 
dad d~ la reacc:i6n tintorl~l. La mitosis no es muy abundan~~ 
te .. 

Otra c:aract~rístic:a es la presencia de queratiniza­
c:i6n célular individual y la formaci6n de numerosas.perlas -­
epiteliales. 

·.,_, 



~' ·~-~:la .lesi6~ tí~ic:á se. observa un grupo· de · c6lul.as 
~ge-· b~ad~n ·~c:tiva.:-e11t~ el bjido. conécti~º•• y aigu11~s·<vec:es"'.. 

· 'cíe_IU,ller.11,,~•pri~ho~.:~:. :· ·•· · ··· · ···· .. . .· .. 
--.... ··--__ ;'._ 

·:,~.... --~-~~i~Qlna meno.S. dtfel-ené.iad.o .•. Pierden c·ierta.s. car.aCte 

dsUc:as ,; de ~anera que s11" se~ejanza c:on ·el epitelio> é~c:aiaos~ 
e~ -nos.pr~nunc:iado.·.· El ritao·de credmientC> e~ •• ,s.·dpido~-

·; y 4'.-co ·se rtJflelja •por ia 'gran' c:aliiidad de m*tosiS~ la v~ria:.- : 
~:i6h ~ei talll~ilo, fo~laa .. }eac:ci6n'•'ti~toriál y el._tnc:u•p1:i.miento.\··· 
d~O'ia· fu~ct6~ '.de \ina-c,l.u1~~ e~c:a~osii. 'diferenciada i :1a ·for~a--

-.~:-~~~~:::"4e·.-.::'~.¡~:!¡·~.~----~ '. · .:>;-- -~.::_ · ; ; ... ~ .-. · · , · · 
..... · .... ' 

.· .. Caiéino•a :•ai · d~f~~enct~do.:. . ..... . 

. · · : éoll~erV'an p~cf ~~ID~jaliza~.c~n· la é'luia original. y su~ 
le· pre$éllt~rslt· Úfic:ti1 tad' .• pa~a: ei .. diagn6stic:J, ··por: el ;aspee: to. 

··. <Pfbait:ivQ. e illespedfici.ént:~ c1e ~&iu1:as ••Úana~ el~ :ciivisi6n 
, ·~Apida •. ~E~t:a~ dluias prese~t~ f~lta de'. c:ohe~i6n y sori S~.!, 
.~nt:e caprichosá~. , . . . . . . 

';·'·.~~. ..;:< ·-·'~ .... ·, -.:"if. -. < .. i,·. . '¡..•'. ' . ... -· ~: :·;.· :< . ·, ::;~> ·. 

····~~:!if!~~~;t!~t~~!?:?:É~t;?~~~t:~:;~~~;f J::c: ... 
.. 

, , >· . ·. 'Pude.i 'est~~ át~c:ados ~t~ós: ganglios 0 como son: .ios 
.. sublle~tonian:c:J~ J .. preilu~ic:~lar.e$·~·· posaüric:ulares ~ supfaC!avicu;. 
:ii'r~.' ia •ei:~stas;Ú 'por la . ,;~a . sangu{nC,a es muy rara;' . 

Carc:inoaa de labio 
_,· 

·~ .. -: 

' . sé. ~roduce en varones de ec1ad avanzada, afecta •'s' 
fre·c:uentemente ·en el 'labio inferior que en el superior. 

Etiolog~a 
Consumo de tábaco, traumatismo (quemadura de un ciga­

rro o un corte), frecuentemente se ha asociado la leucoplasia 



eón ia ap&.r.iei6n.de1 cáTcino111a9 esto indica.r': que la. p~esén~- . 
cia siDauÍt,neá. de iás dos' le~iones se deb~ :pfobableaente a la .. 

. casualidad. y que ,la i49ucopiasia no ee· preuece~ora cónión .•del. e 

c!ncer del labio. · · · :· · · · 

·caraC:~eTbticas .Cltnic~s: · 
·.· .. La l~si6~··.puece coaenzai en el b~rd~.:,beraeÚ6~ .. del l_! 

.. bio, :de un iadó. de 1a. iÍnea at;dia.·: Al. principió es; iana zona'- . 
·.de ensTosaaiento, induraci6n yul.ceraci6n oirre¡ularidad de-. 

la superfiie'l9:•·ª· medida qu~.·va. cre~iend~· .crea. un.defecto ~X:a- .. 
;teru~me.·, ~ .im, C::reci.Ji:i•nto exoflticÓ y proÚf.ra.tivC) .•. de. tej i-
a'o: noiÜi. ' . . <' •... <·. . .. . . . ·,; . . . .. 

. : ~.,..,; · .. , 
. -~ - -

·.·.;"; -. '_:_,:·,, :~;_;·;;.: _;_< ,'' .'.: :· ·:-y·. 
.. . .. , · El· cree ilaiento ·.~; lento. puede c:'r~~r· ~t,staSis y, pro 
';:.auc:iTse uni& iesi6~ · vo1uainosll ·aaus .deq11•.•haya aanúestac;io:. 
: ~ii~s 4~: ia: ~f.tci~,ri de·~¡:~s .~i~¡].·~os ~e~iori~.1~~¡ , · .. · ·· ' · · ··· 

cu~n~o/~e p~odJC:'e l.a ·aet,stasis'slleie .ser ~pso1aiera1 .. 
•• ,,:afecta l~s .~anslios·;<subaa~ioniano~> . . . . . .. . 

:;~;;~[~:;~j[i~f ~=M:t~~~:É~~:!::r; 
:sos ~n e1·1~b;io~ .piso'.de' bÓc~,.y 1enpa;. ctJ.tuaor es( diferent'e 
·éfel ~arCionoaa dei:'1.abi~: anaplisi.C:o. o indllerén~iad·o. puesto- . 
·que las cl1uias. a~que indifé;r~nci~das, -c:on.'11Íiforaeae~te.fu 

·. si~ormes ci.~e ttenen'c activid.d ait6ticÍa'; pleoáorfis~ e hlp.er:­
croaatisao de los nác:ieos/ cúya fol-iaa ve,rb entre ~yalada y '." 
fusÚonae. Las c;:61ulas-se"aarupan en cordones y h~ces forma!!_ 
do estructura~ raai.ficadas ' 

Carcinoma espinocelular adenoide es un tU11or de la.-­
piel que tambiln se forma en el labio; se ori¡ina en estruct~ · 
.ras pilosebáseas o e.n zonas de queratosis senil con acaJ'.ltosis 



- ~~ .. :; ,;.•:' ... , -

·so 

• Trat-iénto · y 'P~~n6stic¡, ·. ' '' 
·•···.·. . ··:'escfsiiS~'qliirir:,:ica o .irradiaci6n·'con rayó~ x~ · Los -
fact~re~. qµe, d~te~in~n el. ~xito·o ·fr~c~so .del·. tratal.ieíito _._ · 
del carcinoma en labio~ son; ei taaafto:de la lesi6n, su dura­
:ci6n, peI'.Sistencia de IÍ~¡Uos linf4ti~os metasdsicos, .son -

· . e1~iléntos que ·h:~n de· ~er ·c;uidadosaa~nte ~onsider~dos por ei -
'•terapeuta al,'p1ai1Úi~ar sU: ·e~foque del;_proble~a·•neopl4s:tco •• 

.; _•,' 

'· ·.· ·carcinoma• de ·. ien¡ua · ... ' 
.:· ., .·:· .. · • ·-~ ~- .-:.» ·' ~ .,.,. ' .. : -. - '" " • . - - . -

:~·.-.d~:~~~:\~~T!í:::•;::ºP~:::i::~:~:d:~a:~:r:~::r:n 
'·· .-·:: 

-. : ·,-: ;- -~~: . 

. ·. Eti.o~C>~!a · · · 
·• PUede ,deberse o -~ ios anteceden~es de .,. 

· ··e1la •. ':Esa re'.laci6n· ·s.•.• exj.úc:a.·:sobreía: base.dé ·Ul'l•··iJ.osiÜs-

. \.'.·.·_·;··-.,~. 6f:·:1,!1.····_c1:;:s·'·_•·.• ... ·.·.·_:_tY;!~ •. :1.: .•.. ~:Cc.'.,~:nn~:-c¿•.·;cr·::o.·····.···.1ud••'. ... ·1.'·.·.·.·.=1·. ~-.!-~}f ~.t~:;!:~::~i;~;l!::.t!:\i~Z.ª~·~ ,·· .. · .. ,;.[;. 
:¡, . i«tnaiia;.c .: · · · ·· . 

- ' ,.'·· "· ... , - ~ 
,· -.. : .,: . •' '·~~;' -· ·_. ·.~:' . _: :: 

·--o··;·,_:.-.· 
' •..•... L~ ieucol>i'-sia e~''ima i.S;.i~~ ~o•6n de. la' len¡ua,. No-·· 

es·raroyer lesiones dpicas'de'c:arc:ionoaa enzonasleucopi'~ 
.Sié:ás~ · s~ ~abar&~. 1~s::1e~ione5.·:i~ucoplbÚcas p~i-st'S~en ~.-;· 
d.urahté'anos sin desene;aci6~ maligna y p~ed~ des.rrolla~se -
isin.alU'lifest.cio.nes~de unaieticoplasi'a; 

~ . '· ' - - " 

Otros j~~to~es p:ueden ser: . trawáatismos, una fuerte­
irritaci6n· ·cr6nica c;;,.o :un diente careado, una fractura o 'una 
pr6tesis mal ~justada, y consuia~ de aléohol y tabaco. 

Caracterhitcas Clinicas 
' ' 

Es ~na masa o Úlcera indolora, en.algunos casos puede 
ser dolorosa, .cuando se infecta en forma secundaria. 

El tumor comienza como una Úlcera indurada en su su--
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. pérÚcie. co~ bordes elev~dos •• c~n ·evoluci6.n hasta con'vert.ir-· ·. 
se· e~'· uÓa ~~s~· :.fanaosa,·'ex~fttic~ :o ·'$8 i~·ffit%-a e1'·:·1~·~<·.~•Pas. -

profundas de la J.:engua. produciendo fijación. induraei~n,. ·sin· 
grandes· alteraciones . superficiales'. 

L.a ,ie~.t6n ~e produce en el borde lateral .o su~erficie 
ventral de la lengua •. Las tesi.ones cercanas a ia:base·de l~­
hnaua son insidios~s.• pu'esto que pueden ser. astntodtiC:as/·­
has~a ,.:f,asés ·. lluy avanzadas ·. co•o ~icas .aD.ifestacione~ son d~ ~ 

· 'ior ?e·~.7~g'~~tá o'~i~fa~ia~ · . . . . .. 

>Los tu.ore~ .en la parfe .posterior. de •la. le~gua: suelen 
ser de,\1n sra~o· •'s elevado de :IÍ&Üpidad:,. hacen ~é't~stasi~.·:.. .·· 
Úenéll un proil~siico desfavo~~ble debido a su inaccesibiHdad · 

,.'.·.·e'-' 

'a1 trataaiento. 
-. .'.,'. .... : 

TraÚai."t;ttto':.:y,Prori.6stico .'·. . .. . '· ·' 
.... ;; <'' É~. aifíi:iiL'~'. incfÍ.uso ah~ra 'no· es . poSibie Jillcer:Xafirmá . ·<~;:. 

~·i~~~~ •· ~~P~.c:fri~~·; ;~i,z;~ · ¡~.; '~i'i¿~~Íá ~e ; í ;a: .;c~iiaii~ · ~C>~;.;.:~~ci&:; · ·· · 
· irraél:Í~aC:idri·<d~>~ ~·~yo~~:: ·x·~:'~:; · -... · .. 

Carcinoaá de la mucosa vestitn1lar· .· 

.. Es m'5 é:oadn · en varones que'· en 11Ujeres,. los pacientes 
·.tienen un proinedio a'V'anza.do de. 58 aftos· de' edad.· . 

. EÚo.log~a 

tibular. 

El·h,bito.del mascar tabaco o 
La leucopliísia es predeces_or:a 

nuez bi•al. 
com4n de' la mucosa ves· . •, , 

El mordisqueo del carrillo,, la irritaci6n .producida ·-­
por dientes irregulares no parece tener relación con la apar_! 
ci6n d~l carcinoma. 



··· Car~~tedsticas. Clínicas · · 
. . ·• Las ··lesiones 'apareé:;,n a ic>: largo de •la Üne.a cirres- -

p~ndiente al.plan~ de oclusi6~ •. o d;~baj~de .ella~ algu~~s ca­
sos se. élán en .·1a reei~n del tercer molar 'Y otros en- la comis.!!. 
ra,. 

.La leSi6il es . ~icerativ¡a ~ .. es com~ · 1á ~ U:~ura~i.6n o ·in­
f il traéi6n de. io's. tejidos m4s p~ófundos •. 

{ j~tr~s ~a-os . s~á :is~;el'_ficial~~ t ·pl-óiÚe~~~; desde: .ia ·. -. 

· ..... ,. -·.~.• :i::~!~(!Z~=~~:··-'.z!11;~~iii:l":;i¡:-9~!:·it:~r~f ,:·~~;i!:::~· .. es ~~.·~·•··• .. 
'-/· 

. .~ ·La'. aedstasis· deriva .del 'C:arcinollla :epiderilc>ide .C:ollÍÓil"' ' 
ét'e '1a áucosa v•stibular ~ · ... · .. Los siUo~ •'s có.;m.e~ de las·· 111~Ús 

· tá~i~ ·~o~·:ios 8~n1uos H!if",Hcos:s~~.axi1a:i~s~ ·. ·· · · -
: ... ~ -, ~ - ': :.· ._~.. -. -. ."-; 

·. · T~·i~::;r~~t=~~r~r~;~~~¡¿¡,. ~.;;ii~¿ •. it~~1· · .... ·.·· , 
.:,·_\· .. ~, ·. :·e':· .. :, :.<&i:_-~p~~~cSS t:·i~·o·:· a~-_¿ i~:-·:_·-~~o-piat·~ i-ai~:_;'. ~Ope,~a-~:::·~-~--.:. t·a-:." ~~~~~ci~ -

de:·u~~·t•s~s. ei {ndice'.cifl!'sobrevivenci~ es de•·.~ aft~s·~ 
,•_ .. · 

<:. 
:: ..... -~. ;;i, ' 

.. ,.·· .. ' . 

·Se aanifiesta.a&s en.hombres que en mujeres~·en pa- -: 
cientes de edad avianzada •.. 

' . . : . 

·. Etiolo1~a 
·PÚede deberse a :i.a presencia de c~lulas y la acUJ11Ula-

c'i6n de aicroor1anismos de la·enc{a, en casi todas ·1as perso-
nas, sitio de irritaci6n e inflamaci6n crÓ.nica, 

Despu~s de la extracci6n dentaria es cuando ~l carci­
noma evoluciona con rápidez y crece del alveolo; esto se debe 
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a que el car,cinoma ·1in:¡iiral se extiende por. el u, •• ~n:~o pe..;­
riod,ontal. 

- CaTacter!st:icas CI'ínicas -·· 
Se 111mifiest• coao .una ~l.cera qu4' puede ser . ~a zona­

pur~mente er()SiVa O una proliferaci6Ji exoff.ti.ca, ¡raÍ,lular :O -

ve.J:'~u¡osa. -

Ptiecie: ser dolorosa o no,•. aparece iits frecú~nteliente -,,. 
-·-·en zonas -_--desdil!Ítadas ·_aunque: ta~bi~~i-:'eíi zonas -donde'·.sf. hay die!! . 

. -··-· tes .. ; -' 

-.La>e~d;. fij~ ·sude· presentar .lesiOnes P~ia~ri~s -a.,s,".'. . 
'•~-nudo que: la enc~a libre.;.· 

.'- -

·" ,r,: :_·;__ ·_~;>·:- El· ·e:a:rciiiOaa~ _-¡·1~·-~~~-~··_: q~~~:·.: ·~~t~ .. c~ :··en ·el-~ ilaXil&r· supé:~·, ·. 
,, rior va·hlicia;·~l _· s.enó, ••.Xii_ar/ o se extiende ha'~·iaCel::palada~ 
•.·:~<1Cls:IJii~~~·j.:aaj~~~l.~noj; '··:·: )\ .. _ ,· "· - - · ".: · - ·. · · 

~,' .. -----~ , ' 

'- ta'.s •. ilet6stasis son una sl!ic'ueia de•¡arcin~llÍa gin¡Í.va,l, 
_-_•·.Y:' es ab frecuente ~n ia del maxilar 'superior qüe .la del inf!, -
-rior.: -_ 

'ri-ataaiento,y pron65Úco 
· La utiliza~i6ii de rayos X .en. el carcinoaa ain¡ival es -

ti acomp&ftada-de riesi()s, en raz6n,del bíencqnocid() efecto -
lesivo ·.d~ ios rayos X. en el _hueso, por lo_ ¡ener&l, es ciru- -

Ita• -
Pron6stico 

No es bueno, porque el paéiente vive 5 aftos. 

Carcinoma del paladar 

La edad promedio en _que_ aparece es 58 aftos y se maní-

' -: 



' >flesta ds en hombres <¡Ue en •, 

Caracterb.ticas ·Clínicas 
·Son lesiones mai definidas~ uÚ:eradas y :d·oioroisa,s' y a 

UR lado de. la l·foéa mecÚ.a ~ sin embargo 0 free\ientemente CJ'.UZa -
la: -linea ,media y lleia a. extendel'.se en se~tfdo· lateral para -

»:incluir laenC:ia· linaual o'hacia.~tras, el pilar 11misadalino, 
•.•... iJ1C,lUSO la '~la~ ·. , • 

El twaor: en paÍadar ·duro avan~I& ·hacia el hueso o, a - : .. 
, ;v~ces, a la cavidad, en· tanto que las lesiones. del. paladar. 

;blando Ío hacen a\talnasl):f.:&r;~riá~ •· · . . . . 
;';~ .:.:·.,\-;\~- ·~·· ···:-· 

··. '<1'i~~aáien~o i:Proit6!S1:i~o:· · · . .. . > <. 
·· ... ···· < Tari.to cina,iía ·cÓmo irraaiad6n de rayos X• 

·. Pron6stico ... pé:i~c>' fávorlli>le: ·.· '. .... 

_·. :::'_, 

•CatC:tnóma del seno 

>". 

··e 'Características cu~i~as· · ·· .··· ' ·· 
'. '" una de las éara:ct~rí~ticas que' cont~lbuye 'a la n~tui_! 

lezá. de está en:fer .. dad'es qu$ avanza 'ii-:l'ellÍediilbleínente •. an--
tes que el paciente .tenia conocimie.ito de. s,u presenc:i•. . 

. Se IDa~ifiestá fundamentalmente en varones de edad 
ava~·zada, ·pero puede apar~cer en adii°ltos j~venes~ 

El primer sipo del carcinoma antral es hlnchaz6n o -
abultamiento del reborde alveolar superior, ei paladar o el -

plie¡~e múcovestibular, afloramiénto o alaraa•iento de 1os -~ 
lares superiores y·1a ~inc:haz~n del sec:tór i~ferior de la ca~ 
ra y el ·costado .del ojo. 



. . ' . . ~ . ~ ' , . 

La~expa~i~nrea1•de·1a·n~plasia.quedeteraina las 
manifestaciones· de· la enfermedad es .vinculada· ánic:aaente con. 
las estrQcturas 'bucales. 
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Si e~t'·-atacáda la pared superior o techo pr.oduce el'­
desplaza.ien'to de ojo. -en tanto que la inva5i6n de la pared -
la~eral oriainá abultaaiento de ia mej Ula. · 

. '.. . Las-iaéÚstasis C>curren· c~n:do' el t.._or .esd auy avan-
'.:_ zll.dó. se. produ~~D en'. los.· a•n&Í. io~ Hnfá~ii:;os : suba~ilarés y·.,, . 
···é'«t~Úales•¡ ,- · ··: · .·:. · ·... -

- .·.·,,.' 

-.. ·Pron6stico y trataaieñto· :. . . · · 
Ciru&Í& e, irradiac-i~n COI! rayos X0 si el cáncer s.e -­

halla confirmado. en. ei' seno y estructuras adyacentes; ia"h~ai 
~ilectoa{a .da.resultados favo~al>1es. en aisllnos casos.· -· 

.- ',· • .. •.": . , . ·: .' '.' •• . ·: : ·:'· '• ;, ·- ·_· • ' . . . - ,•,; : >e .,_~~"."' '· ·:· .. ; . ... - ., _-. • ·.-· . . ·; 
- .. '- .. ,. . ,._. ·»· 

~si-· t~.ai~liii~to: cC>n ·, iti-adiaci6n . su4t1~. ~~i~ll.tr~rs~ \ .. ª­
.. con agaj as· Je }iiélio-- iils,ertll.das: -en.· el. seno.() '1a :aasa' t~;&i. 

--~ )_. 

·. Carcino•a verru1oso. 

: Es de -crecilliiento lento• b'sicamellte. exofttico e inv~ 
sor de i~- superficie~ s6lo ·en fases tardías tiene potencial -

-. ~etastásico bajo~· 

Características Clínicas 
Se observa en varones ancianos, entre 'l()s 60 y.70 

aftos de edad; se encuentra en la mucosa vestibular. encía o -
reborde alveolar, el paladar o piso'de la boca. 

Es fundamentalmente exofítico, de naturaleza papilar. 
con una superficie guijarrosa que puede o.no estar cubierta -
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por:\u~a.~lf~~ia 1eu~opl'5i~a. Las le_siones tÚn:nplieg~es­
cori a~pecto.de·arrueas. ~º~fisuras. proftindas ÍtÍtercaladas;­
fas>l.esioiles- dél reborde mandibular () de la encía proliferan- . 

'li:aéia el· t~j:ido. blando qué la' cubre y s~ Ú'jan i4pidaaerite al 
. ~stioL para i.D.vadir o destruir l;_ ; fo~ iie l~ mandtbu1a. -

Hay dolór.y dif:icuttad para masticar. no hay hemorragia . 

. Eti,Ólo-~a·, ,. . · · . 

pU"dé ser por t~á~d~¡ Ú1itfd.des. de tabaéo. :substan-, ~ 
... cias. i~·ladas; ~ :'P'r6~e·S'is ~i ada~t~ª~s·.' 

·.·,··· 

. ,,~ .. _,. - . ..-_. ; .. _ .-:: . . . 
. · .. - ,·~ . 

Caracterb~icashistol6gícas 
,. . . . · ' ; Hay proÚ'ferad6n• epitelial y penet~aci6ri. hacia el .. te 
·. dido. conectivo. pero si~ lh¡ar a ser,,una ve.rciadei:a invasi6n-;. 
. el>epitelic;;'.est~ bien difer,nciado Y, con poca acÚvídad mit6..: 

:tic;&. pÍeo~fisao;;. h•per'cro•&tisilo~ · 
'·:-·: ;.·.;··-'-. .• .·• • ,.', ·,.-; ·.C: ,: - .... _.,.~,.· : . '''.:::-·· .. - •'•/ ' - . ' . '. ·: ... '._:~--~-·> 

'•.' 

/ . ··. ·.·· . ' "!llitis't:en _:espacios.' ¿é)n·:Joraa cie, .. ;fisuras cubiertas pór ;;_ . 
.. · una c;ap~:'aniesa•'.ae .. pa~aqueraÚna:.· se ex~iende desde' la super­
U~ie ha!Jt&• zonjs· profundlls de la lesi6n •. ·· 

~~-·. paraquer;.,tina que . tapiza¡ )as: f,isuras ·~'c()n tap()nes -
el~ ,quer,tiila es de iaar.ca 'dist.in~iva del caréino.U'. verru1oso. -
la iaeabr•n• basal puede quedar .intacta. 

Pron6stico y trataaiento-'· 
Quirár¡ico. tarda en haceT 111et,stasis •. 

Linfoepite.liona y carcinoma de c6lul'as de traasici6n 

Son neoplasias malignás que atacan a la nasofaringe, -
lengua, am~gdalas y estruturas anat6micas asociadas, como las­
fosas nasales y.senos paranasales. 

Estos tumores se originan en la mucosa de estas zonas-



· :s1• 
.,. .. · 

y presentan un cuadro '~~-~e~ii:ú::( y:.réaccíona :Cle .ian~~·a· ~s 
bien atípica a la irradúci~rí de 'Íos rayos x. 

Linfoepltelioma~ • .Es w.:· lesi6n que aparece prin~i~a.! 
mente en nasofaringe· de, p•erso'nas '. J6venes. la .lesi6n:- .e~ pequé;.. 

·ila y no se manifiesta btiii.ca .. ente:'antes de l• l~fadenopada 
. . . .. . . '·- ·' ·- - .. 

reg~:Onal. 
···;=/~: .. · : ,·,'. 

.·. ·:¡:!~.:~:~:~=~~!•f ;~~~=:.!: ~~t~t~~:!t~; 
•• _# •••• , -»".: :~;·.·.: < -~: ~ ' ,:;·;:,;. ,.- .-,- :·"' -.; ·. . . ., ,. 

· s~teº-iuaÓr .• ~5 ~~~~i~-11~118rio.·.C1e. ~vo·1u~i6n :~'~ida~.· 
. dando raet&stasís profii,s.s'.y'.prod~c·i~ndo üna .íluerte' auy teiapr.! 

·. . .. -~ .'-~.·.·.·.· - ... ·r. ·-. . .. ,'·":.... -~··--...,:· -.:.~~1 .. :i,~~ ..... _,, ·.·.·· ·' ' 

;;±;;i1~~~:!§~~~-~i~i:!~~~~~:!~~=~~ 
.. ·¡~~a~•· ·El paciente •. coao\~Ó si~nte'.la lesi6n no aslste a con­
sult~T hasta qÜe :la 111et,s:f~~is':en ·san¡Úos. linffticos se 'Jla -
prodÜcidÓ. tie~en manÜ~-~ta'.dorie .. 'de cre~i•ient~. de •lo .. san;..., 
¡lios :. linfbicos ~-. se11,1ido cle)aol~r :de 1argan~a;,: , obstrucci6U: . -
n~s•l• · dificul~ad ~uait:iv"~i·c~falea. disfil1ia~ t;p:istitxis y.:.-
síntomas oculares~.· . . , · .. · · .. 

.. . 
Caracie~{sti~as. histol~sicas 

El carcinoma de c'lulás d• transicÍ6n se coapone d~ -
células individuales moderadamente 1randes • redondas o _poli,.­
dricas. con citoplasma bas~filo .. Su:s neicleos so~ grandes y -
redondos con diversos grados de actividad mit6tica. El estr~ 
ma tiene poco o ningún infiltrado linfocitario.: 

~' .. :. 



·.·, -,· 

. . ... · .. ~B ... 
. ; 

. .· · .. · .. L~stfoepite.llom8. ~ se' compori:e de . c61\lias que prolife :- ~.· 
%-ail en· forma .de· !IÍillcito c,on ~i estroma ·de infiltrado. de linf~ 
c.i~os •. 

. · . .. . L~s 'c6.i~1as individuales son grandes y poli6c!Ticas - -
con, _;ont~rnos . ir~eauiares • con ci toplas~a: eosin6fil~ • ·. Sus. 
ndcleos' son lr~ncles.i ,ova,les o vasiculares: y conúerien en 'for- ·' 
a~ c•racter{~t.icá wo·o .dos n6cieo~ eosin6filos graiides~. ' ' 

. .. :; . \.',_ .. -·.~Y>··:.:;"··-... . .. . .·. 
.-_ .":';,-.· .. ·. '.:.-··-· ~" . :; . ' 

··.·,.-.'._ 

: · • ' . : : P~o~6sti.co: .·. De~~avorabie. por4ue , lo0

s: pacien~·t9s s6lo 
;_tienen ,µn :p:i~aedio -~e vida de' s' at'los • 

. ·:~ ,¡~· 

, ·.:r · ..... ·.-,;;" 

" · · ~;:•i.á'naiU>uÚ¡no·· ,: 
·.·,..;· -!' 

.. ·,"-' 
.. : ·Esl.ma:nec:ipia_s~a-.éie• i,,_s 4s•·leti.._1~~\1¡,1 ,ser humano. 

Es··1a contrap'ute, ~láuaria.:del:iit~:...o.plpe~tado''coliÓJi 0 • aunque • 
····.no tod.os 10!1í·.~.s1&noáas,:se or1ai~aii de los nev:os·~ • Jlislíiaa·· él~ 

.. siÚc'6 .~i -~l~~oa~ ia~Hino en. io$ Úpos .m.elan6tico .·Y.1\evoc{l, •.. 
ti~o~ •.. Se ¡d~·ee que e~ tipo nev~c{tico se ofiginá'. en un ne.,;.o .·.~: 
lialtrofe. aientras que':é1 tipo ~elan6ticc:i se .origina ~n le-­
si.ories' lael&n6ticas ~' coao la me1ait~'sis. preca~cerosa de Dubreui 
lb o ia· efíÚcte ael.iln6"üca de Hutchinson. . ,-

Independientemente d_e que si el melanoma surge de un.;. 
nevo limítrofe preexistente._, o de la pi.el . sana. evoluciona de ,. 
las tres fol'Dlas siguientes: 

l. 1!n la efálide melan6tica de Hutchinson 
2. Como un melanoma de extinci6n superficial (melan~ 

sis premaligna) 
3. Como n6dulo. 



: c~·.fa~terfst¡~~s.:' Clíníc:as ·. . ·· ... ·.. . .. 

.. . . . El meii.i~oaa< maligno• aparece. C:óilo ~a lesi~~ prill~ri.11:-· 
.'no''s6io ~n la ·plel y e~ las aucos~s búc&les. sino, tambi6n'·en'." 
lo.s cijos ~· mucosa' v~'ginal y los ·:. o~ganos respiratorios. •.ayo-:: •"" 

·· ... J'e~~· 
.-:· :, . ', 

.·.Es r~r~ 'a~~~~ de la• ;ubertad y~ puede· originárse .. éles -"'-~ 
pµ6s de los · t'l'eint8~. atiÓs de /edil~~ . 

·. ;.··, ·; :·. ,- :; 

. ~¡~~ ... ~#ti:~·!~!.!.~::~:~~tz~.:~{'k~fi~;~~~~:·~~:tt:· 
lie•~~rag~a ·o u1c;eraci6n '.de.·la/sup~rficie~/ La pipentaci6n .~:;. .. 

. '.·.·.··=~~-~:º:=!e!:~::~~;:;.·;º·~;·.;::::ii:i0iO:~·:r~~:~r:;i!:~~!!~.···.·: •. 
·d~~~ufs. eli. Se~tOJ'.t!ÍS •dJ.st¡¡n,tes•,·~OÍll~·. h{g;ado,.p~lm~R.;S ·y;~i~f,< 

·.:.:.\.~~~~t;;1:Z!~~.t~i~~~t~~~i~~tr:::.~~= 
.- -- .·_,_. -'}>·: .-...,· :'.";:::.::· :.:·o.',• ... ·,,' ; .·;.· "l ·:>-:··, 

. i ~ : ., 
Mi,l~ifltstaé:i.oniiis\buc&,1es . . .. , 

·.j~~ ..•... e;~Jl. Es UÍlª .neoplasia rliJ''a.•de la iaü¿osa b~cal. ~·s •'S c~~- : 
un varones «JÜe: .ell mu jefes•<ª' diferencia: ~el. aelanoiaa .en - ; 

'pi~l~ cuy~ preporide~ancia: ~or sejco$ es aprÓxiaadaíiierif~ iiual. 
· : La ieda~ . de• su·. apa;rici6U: .es . a.· ,los:• SO :.aftos'. · . El .ae!anoma . bucál­

. tienti';-predilecci.6n en" el reborde. alveola~.c y paladar• Tambiln 
. ' . . . . ". ' ' - . . 

se. ha observado en el maxilar uferior, aej illas carrillos; -
leng\I~ y piso de la boca. La· Úsi6n aparece coillo ~a 'zona, --
pilmentada,. ulcerada y sangrante que aU.enta c¡e tal!l&tio. 

Características ~istol6gicas 
El melánoaa maligno es una les.i6n intensa·mente .cllu--· 

lar. la células tienen o no, tamafto y forma· relat.ivamenie un_! 
forme, tienden a dispónerse en estructura alveolar compacta y 

llegan_a la profundidad del tejido conectivo. Son de. forma~ 
cuboidal y fusiforme. No son rasgos característicos las mit~ 



>. •• • ·, •• 

Tntamiento y p;on¿~tic~ · . 
. · en' .i·a r'ese~cl6n' q\d~6rgica radi~a;L d~ la paTte afect!. 

cla' con diSe~ci~n-_Cie ·~~s n6dulos ~Únfl~.i~os . re¡ionaleis/ 

El.>pron~siico;del. melanoma maligno bucal es desfa~ol"!. 
"~le;~cfr ser, eist~-.Ía~'l'.~•l ~' . . .· 

.; ,,· ·.. .... ':; '· ... . . .· '- ... ' ' · .. ~:·' 

. ~ ·. :: ; .. ;-::.', .. ~ 

.·· .. L~ed.~~·:k~iileclí~ ~n qu~ '1lparec;:e ~s' de 57 

i1c)s ª'~ · afectadOs •. . '. 
' . ~ .. : . 

·- ~·. . ·- •( 

'•:;:':sf.:Lc:;ioaia/ .n.; . . _ . .·. . · • '.. . • · · 
.·· -. ~.· .· .. :.: '.·El %wu1'' la .. pi.pa o cigai-J:o;han siclo•cons+derados c;olllo. 

,1~s~;3~~~~t~:;:::~·~~~1rf ~~~~~~t~~H:. 
. la• i!Üiia hi¡iene b~al o i1'1'itacÍ.6n dental;. En est~ ioéa,Üia;. · · 

. ct6n~e p1'odµc;:ele~coplasia y hay ¿i~nos 'datos .par~pens~r'-,-. 
;. q~i· .la dispra:s ia: ~iPüeüá1 y:. ia iransformaÚ6n: ~aÚarta · de ia-

1euéo.Pl.&sia · o~u:rl"e aqu~ c;:on mayor fr'ec:.Üenci:a que ef¡; otros' si-
_, ticis de la. b(;(;& ~. 

•. cai~ctedstica~ cHnicas 
És úna. 61.c~ra indurada· de tamafto ·variable situada a "'.: 

un lado de la 1.f.nea aedia. puede.ser dol.orosao no; s1·carci 
noma.de piso ,de.boca puede i~vadir los tejidos m&s profundos: 
e incluso extendel'se hacia las gl.Andulas submaxilares Y. lin-­
guales. La cercanía de este t:umor a la lengua produce cierta 
limitaci6n 4el movimiento de 'ese ~rgano. 

Las met~stasis son comunes en los ganglios linfáticos 
submaxilares¡ como la ·resi6n príJDaria se genera cerca de 1.a -



·.:e:-::,· , ' 
• 1{rie.a media donde _el avenamiento .. 
aót,stasis.c:olaterales. . ~ .. ": 

Pron~~tic:o y :tr~tamiento 
.. ,. . . .· . •El tratami¡tnto ~el c:'nC:er ~e piso de boc:a es. dif{ci1-
·. y c:on deaadada frec:uené:ia int'ruc:tuoso·~ ._ 'Debido a 1a anatoa!a. 
d~ la r~ai6n¡--:-: suele ~~nstituir u~ problema qul-r4~aico. . La­
;irradÍ:ac:i6~ '.c:o-~··rayos Xyel uso de radio suelen bdndar.''l"e-.,. 
s~ltados .iuc:ho ,mejores .que . la . ci~¡i~a. 

··:-.-· 
. .· . -~ ,,,: . . '. _.'. ;-:·~,- ; ·' ... ; . - . 

· .. · Ei:prCibreliaa· se collpHé:a' s.i· est.-~.· afec;tacia .1a_.)a~h ...•. ;d.1bula 
·.··E1 :i>~9n~~~i,¿l)es' i'.~-~u.iar'. ·· ···· .-., .•. ·.; -· 

·<,·:-

;-~ t 



•. '· ... ~¡.-

-, .. ~. . :.:.: -
- . . , 

aparece estriado. c:on brotes epiteli~les acor.tádC)is y. aplana- -
.:dO·S·. · • ~ · ... 

-_Si hubÓ ;Un tratuiento 0 ls vasodilat~c:i~n. el edema -
e_'•inHaaacidn ~oil. variables~ 

. - . :· .. • . - . ' - .. ' _ .. ,.. 

-En' alaunos fibróaas se encuentran zonas de calcifica~ 
•· - ci6n diflls_a o ,;f~~-1. pri~~il'a:i~~nte en enc:i~~ > ·_ 

. ;·: ·'/ 

··-·- _ ,;;Es~~~~ñt.é· s(~illlr.a la.hipérPlasia inf,i~aió~.i&';._ 
. :_crec,i91i~nto de tej-ido .C:o~j~tiv~''~ue ~e fo-na~ é:óJíaó paiié de 

. una reac:c:i~n inflaatori~. . ·' 

---· ---La·~ip~:~lásia;·~ueie ser·c~nsid~~ad~ coa~ un proceso-:· 
autoliaitante 'que. no ¡uarda relac:i6n •con la néoplasi&. :,Hay -

• acti.,;idllci · ait6Hé:a,. __ , .- · ... 
::.·.. •" 

. .. ·· -~ ., . -r;~t~{j~té>r E;:~'.~~~~k-q~_:~!-~Ji-b~-cd~.ise~-~do~i~ __ _ 
- '.• -: .. ¿.- ~ . : "' '· . 

. •",'.. . -,~.:. ·. ·~';':.'.· .:;..;.. -::'·:~~ ~\"':·· :<·. ~· ~-., -·-:; '~.--,.:;;-., .:; 'J .. 

· · Pronéssúco • La'i'si~n -que raraiáenterecidi~as~ 
. ::..!." 

. ···.·.-'.: 
·. osteofibroaa: _ · -1 . ~ 

· Caraetedsticas ~:Unicas. .Se presenta' en cúalqJiier • -
__ edad. ~ero es ª'~ coa~ en adultos jdv(One~·: .. Puede es"tar afe~ 

.tado_cualquiera de los dós,aaxiia~es',perC> h~y g_ran predilec-­
ci6n'por iá alandíbula •. 

La lesi6n es asint011ática 0 hasta la prolifera~i~n pro 
duce una hinchaz_6n y leve deformaci6n. 

El d~splazamiento de los dientes es un signo clÍnico­
temprano. Es de crecimiento lento. 



·· ·• . cuaherísticai i~di~t~gicu.·'.•:E1 :é:~dr~·~~iold.ico­
•es ~llriable~ seedn' s~~·~vol~ci~~- la le~icS~- ~';ti deaarcada p~j., ·.·· 

. ~l h~eso , circ'und~nte. , 

En sus estados incipientes aparece. c~ao ·una:. zona ra- -
. diol6cidi. ¡ sin, J!laÍiifestaci_9nes de· radlopacidaci; interiias ~·. · 

- -, ,:·· 

.. A medida qUe 'el t:unior .. evoluc:ioha ·ha,y'uná. calcifica,- -
ci6~ ... de' llÍodo q-.e ' la 'zona ,tadioldC:ida aparece' é:o•~ z~lul_ rad_i~ 

.. -·,-
: ,·~ . ·" ~·~·:: ·, 

- ;. .,.. .. . -_ :., ' .. ·~·-.. -·: :·. :.~: :.;¿: ": ,; ,''."• ... ·; : .. ·-

' .. "~Él despilizaai~~tó '.ct~>io~. cii~.ites ,·, ~yaccif_~~·s: e~. c:oadn. 
- .. : }~ -~' _, 

- . :··; 

Hist:oÍd&icaaea'fejla ~esicSri ··~ coapo~ :d~: fib~as coU- , .. 
,.· JeDaS :IUltreÍazadas¡, d.íllpuest:as a ··veces .. en/haees'circunscri~ • · 
' ',to~. inte~~al~dils 'con ar~n C::~t:idad de fibrobhs'tos . act:i.v~s ·, ' 

· ~~~.'.p~[~i~f.'~i;&n•< ~Í&Y,po~a,;s;~i~o~is. . . :<·::<;_·•> 

.·.~~; 1~::J::r1.:: ;;r_:;~~":::m:L::.;r~:;t~i~.,~fr··-.~· 
cuando lil. lesi~n ·evoluciona las Úlas dtt'.<ósificaci6n•: 

a1111entan en cantidad, se ~.r,~~dan y fi~alilente. ~C:.alescen~ E!. 
to,· ~~·~11-robablé auile~io de1' arado de ea1·c:Úlca~icsn'. e's lo 
que prétclücC!I la rádiopac:idlid de lil l«isi6n en la !ªd~~arafía. -

Tratamie.i1to •. · · La .l·es icSn debe ser ~xeed ida: en f\lraa 
. conservadora. 

Pron6stic:o·. La· recidiva es rara. 

Granúloma perif,rico -d~ cdlulas ·¡igant:es 

Etiología. Se cree q-.e la lesi6n proviene de la mem-1· 



. ... · _._·~: ·- . ' :· 

xii. . tl1MQRl!s · ~NIGNos DE. ORIGEN com~cr1vo .. 
.,.· . 

:•- . 

. ·· :Pibrom~~ :E's·, ~a neoplasia. de teÜdo bbitclO.que se aa 
;rdfi~stii en la>éavlda'd buc~'i. .•. Úene .reiacidn ·C:C>n la\hi~erpl-; 

·.··.·_·:·· ·-·:_·.· . . . ·.·.·. __ ,' ·-' ·.: ·.'·'. ·· .. - .. -.. . - .· .· ... ·-
Siá fibrosa. su oria~n reside. en ·las capas profundas de iá. :: 
siabaucosa'. o de! •. periostio de .los -~ilares.. . . 

. ··,:~Jf J~~~~~~~ts~~=~:a~~·:==·.!t~~z~1~.::. ·. 
'.~~;~~;~~ifü!i!F-f !~::r~:t:t=~~~}ffüº:: 
;._• .. 

· .·ioi,i~.::1~1:~::::·~·~1:;:~;r~t~r.i;!:~~!~:r::=:r.~~:~:1·•:!-~:.: .... 
.. i;~~~~1f !~::S!~~~~t::f~i¡!,~~;rt.~;_~~l:-ti:··.······. 

· .'• .• , ~Ef. t-or .:lleaa• a ir;itan~ e; i~n~~r~e.e incluso a.~ 
prese~t;tr• hic~raciiSn-5Üperfic:ial;. es ~·cah sie~re úna lesi.dn-

- ~ ·. -..• ~· -' •'. . '. .. . . . . .. . . . .• ' · .. - ' . - ·, .· - . . ·. ·, . . . :: ·. ' ., . . 
bie1l'.· definida. de: creciaielito •lento. que aparece· .• cualquier - - ' 

. edad ¡;;,_·elle:~·· aucosa',iestibula~~ lén¡ua. labios y pdadar~ · .. 

·.Su consistencia puede ser firme y: blanda.; 

.L~s •duros coapuutos· .de·. tejido co..:iectivo denso. a. ve -
ces con fÓnaacidn de ~spéculas osteo:i,desen la submucosa. 
Son blandos debldo a su ~otable vascularizacidn y celu.ridad. 

Histol~gicamente se compone de tejido conjuntivo fi-­
broso y hace_s de fibras cól&génas intercaladas con fibroblas -
tos y vasos sangu~neos. La. superficie est~ cubierta poi: una­
capa de epitelio escamoso estratificado que frecuentemente --



. ,~ ·.:; , .. :~~: -:. ,. 
~4 

brana pé~icÜond. co•o resultado de un tra1.111atis•o. 

La hermorr_agi~ resúlt~J11:~ ;la apuicidn ~e c'lu!Ás 
·que act6an cómo fagocitos. adem,s• la respuesta proliferativa,­
.. Cfe-1 tejido conectivo _fibroso que aparentemente ex:cede las ne_".'_ 

é:esidacles ele reparaci~n del ~rea.·. conducen al desarrollo del:. 
• sranulo~a •.• 

•. Tambi.én es. posible q~ sea uíaa ~espuesta proliferati-
.. va>de l~s · tej Ídos ªll~e una a1resi6n~ E.1: trauaat.is~:·.e~· é:_au.,s:~ . 

do> p.ri_ncipalmente por la enraC:Ci6n de;li t~l. ia irr itacidn . de:,_: . 

·; .·! 

. ~J:~i~~i~ '·°';111~e~ci.~~-~c~~n~c~. --·· · , · . . ·~ , ' '·· 

~~iaÚeds~~cas ~l·f11icas. ___ ~ie.pre se produ~e,"~ll 1a··-
o_ e·n .'el reborde• alveolar· •.. con•-aayor frecuencia· delante;.;. 

ele lós molár_es ~ y se. presenta C:oáo Wía. lesi6n pédiC:uí~d.a-o 
~'sÚ que p~rece nace.r de los t_ejidós a; ••)r~r profundlcf.•d~ 

.. 

.rl•~ ·;~~~-~~~'.Y~:~~'.'-: ~9: .. ~Uiaft~ \·;··. 
,·E'i' c:Olor' es 'i-Ójo ··ob~cúro~ de aspecto 

·y suele, 
0

ten~r's11Perf'Úie'.:.~1ceuda. 
. f . . . .. .· .. '.· . : ... -

. : ·;; ~· ' . ' 

vascu1·ar. 

. . ... . En eL~aciente desdentado la lesidn a veces puede 
presentiirse c()iil~ uria hÚic'1ai6n 1tascular~ -~voide o fusiÉ~r..; 
de la cresta dei. reborde de •Ú de 1 6 2 ·ca. de di&aetro. 

Hay gran pre~ilecci6n por .la •andíbula que sobre el -
IÍlaXilar superior. las auje~es son atacada~· . co~ Íllayor frecuen- . 

,- . . . .,. '... . · .. :- ' . . ; · ... ; . 

cia que los varc>nes. La edad promed1o en que aparece es-,_.alr.!_ 
dedor de los 30 aftos de- edad ·pero·puede afectar taabi¿n a los 
menores. 

HistoÍ~gicamente. Consta de unas masas no encapsula­
das de tejido compuesto de un delicado estroma de tejido co-­
nectivo reticular y fibrilar que contiene grandes cantidades-



de ccflula~, c:c>neéti,,115 .j6ve~~ri~s .ovoides o·. f~sÚotmes · de d1u: 
• 'tas · íik~tes\iiu1u~úciti~res. · · ~ 

Los capilares ·son abund~ntes. particulal'lllente al red_e -
Íior .. :de 1,· superficie de la lesi6n.• 'l"Sabicfn ,hay focos hemord 
1icos ~on ú\,~~aci6nde.i>'iP.entc;,~<.de'heao~ÍderiH. •con-Über;. 

: ci6n-dei ~ipen~o cÍe h~aosiderin~ y ~u· ulterior· in1estiÓn po; 
· tos fa1ocitos Jíaononucleare's ~ así collll;Le1 infiltrado ceJ,ular ~-

-.:iJl~_laa'~~~~o~- · -~ ._ ~:• , 
· • .>. . }ila<\1c)i4SsiC:it.ment~ ~ Ea. z.onas -'desdentadas. ·9 i · ar,nuloma 

. · ·~~~¡_~,~ic~:.de.~lulas_ 1i1~~es. presenia~ Üpié:am~nt~.~ e~osi6n. · 
•· 'superÉicial ;CÍ4Jl . buso.· con la i•a1en pato1n~~6nicá · d~ un 111an- - .. 

· . ·. 6se~ :P~i-U4rié:o•co.o se v~·uiul r~dio¡r~ftá. , · · 
•· - : . . :· .:- ·. ·. ·, '·. ._;.-· ~- .. . - .. ' 

··._-.·• .•. ••. · .. Cuando el pac1ente.es den~~do la fadio¡~aft~· ~evela .· -

_ .. '.7~=¡-~~~:~~!=Z~i:!!:~¡~;_-cie~- ~-~l~n;:a1v~1iar.•o ck'1:.~,cl-esta· .... 
-·.:· ·"· :·_:~·.~ :,--;_: ::~r:-:::í~~·~>'· "-::·:.-~ ...,,::: ... -·. --· · · ·- ··~: _,. .. .... ,, ''" .- .. -

--~-- ., :':-~:-·-,,.. .- .·.. :.:-~_;:._•.•.·k:,\ .... ··/·/ _;:_: . ..:" . ""' .:: .. ,<~·· '. . 
Trataaiento~ Es eseisi6n qui:.r6r¡fca con .. el 

:de éiiliinllr toda Ía b~se de -1~/ie~l~n·. - · · 
. " . . . ~ . . . . ' . '' .. 

• P~on6stico. <.No-;IÍay recidt~a si• la exci-si.~n. no es su-.... . ·. . ' 

. perfiéiaL 

Granulo•• éent:rál de ·cil1\ilas'1i.11antes 

Etioios~a. El tuaor es .de orisen ~eopl~sic:o• y parece 
ser que un traumatismo sea et mecanismo dE!sencadenante. 

Carac'ter.~sticas cl~nicas. El tumor aparece en pacie!!. 
tes aenores de 20 aftos de edad, afecta cualquiera de los maxi 
lares, pero ·1a mandíbula lo es_t~ con mayor frecuencia. ~n la­
mandíbula .. la sínfisis y la regi~n de los premolares;, en el - -
maxilar est! afectada la fosa canina' y la regi6n del edmoides 



:·• 

.-_ '· 

.. ~6. 
- ~: . : : ..:~· 

~ ·.: ' - ' ' ·, '. 

es localmente dttstruC:tiva~ no se produce· · -.. : . -,- .~ ' 

me.t,st.sis~ 
". '. 1 

. . . .- . . . . . . 

· El dÓlor es un ras¡o cáract~dsÚco de est:~. lesi6n/ ~ 
~un~ue por ló comán se sienta un'. malestar local'.; Del>ido a la; ... 
expansJ6n. de lás. ~ortiC:ales hay Wl ab~ltaaiento entl'.e leve Y~. 
moderad~ ~~fln&Xiiar en .1a.~o~a aÚctada~· .. 

-- ~ . ' ;· -· . ;' ,> 

.<. ":. ,.: . Ríid.i~gráfic::allente~ ... El aranuioaa· ·'central ·d~ 'c4' lula.~ 

... ··:;;!:it~i:f ~t~~~!tr;~¡t:zz:~~~~~:~:rf:::\\72t::: :~· 
- • • • '. '< ~', • 

',._ ·~._:. >··· -~-:~·,.-·;.-:'.. ·oe: ,·,:· .. :~ •• -

. . · ... ·. Hisfoi6~icamente ••..• Se. cc?mpon'; de una est;·oma ~onecti.i 

.t,\;.~S:~t~í1;~~~i~~j~~i~~;!~J:i~~::t·;*f ~-:~~I1:rr~ 
. ... 'fra!:~¡~~t~·y ptó~~sá~() •. ~~ ~¡ cúreteado o '¡j¡ exti!_ · 

f paci6n·':qui.r6r~ica' con un i.1¡;11~ m.al'.&en p&J'.a as,¡urar su com~ • .. , 
plet~·érraaic~C:idn.:.· · .. 1 

. . - . . . . 

. Es una. lesidn solitaria de p~rsonas j 6ve~es q~ pred5!_ 
mina antes dé los 20 aftos de 'edad. Éste quiste se produce en 
huesos largos. col.umna vertebral. clav .lcula ~ · ccis.tilias' hueso­
hiliaco. cráneo y huesos de_·. los pies y manos. ,la lesi6n es. d5!_ 
lorosa y hay hincbaz6n en la· zona afectada.· 

Manifestaciones bucales 
Se. da con f1·ecuencia en los inaxi lares. 

Características histol6gicas y radiogr~ficas. 
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ei .hus~ est4 e:XPandido, a¡)arec~: en::·\.fórílla::de panal de 
abéja ~on una iaacen radi.o16cida. exc~íihi~a. l'á¡. ~i:t~tiC:a:i 6se; 
puede estar ~estruida Y. és evidente la reacC:idn. peridstica~ 

. ':·.·· -. . ·. ; . .. ·.·· . •, ·.. - . : 

.<se C:~mp~ne por un.estroma de tej.ido co~¿~ti~o;fibroso .•. · 
que ccu1ti~rié ~sp.ac:Í.o~ ¿·ave~n~s~s ocÚpados por sangre. Hay ~ -

. abundantes fibi:oblil~to~ j6venes e~ eiestroma. ás{'c:omo célu~ 
la~:.-~l~illúci~•res ,co~ .. ~~ di.str.~buci~~ .simihr· a ;:.ia del ar:a.-

·nuloma: ·de·· C:'lul~• 1:l1ant,e:~ · · 
'. ~ .. -

Trat~ientó .y· ~ro~cSst ico .·. 
,·c~eteado ·~ exii~paci~n quirdra:í.c:a. 

Lipo~a 

Es un tumor intrabuca1·raro. 

Características clínicas 
Es· una neoplasia benigna de crecimiento lento, com- -

puesta de células adiposas maduras.. Se origina eri la lengua, 
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. pho. ~e ·la• boca y pliesue ~\l.co~esÜbular• p~~e presentarse 
.·como 6nica lesi6n.o· 1obutada 0·.J~dolor•• fija~a.'~. una base ·s'­
. sil o. :pediculada. 

. .··,· . . 
·.·.. ' Ei epit~Úo.'es _delsa~~ .Y los vasos sanp~neos se ven­

;,·~· :·~ trav&side• la 'súpérfi°cie~ •····El lipc»aa• es· de coior··.aaar.iilento· 

:fo~1~:;ti~i:l:j~~=~~::;iZ~:~~~i~!:~!it::c=:~~:±;!!¡~i=i7: ·~ · . 
. ·~· -•. -..... ''°" : <~ :·: :- ~ 

:e~:.:;· ii~: -Úe:;~-· •.. · s:~ .···~~··· ¡~fuso que:'e:i Upo. ~'1;l'e~~.! .·· 
~iaí 

•• ;;2:~;~t-~iJ~~~:;t¡~~~==~*$*~Ei~ 
' - - . " . . , .... ·;>'··· _: . ... ~~-- .. ~'···-. .... . . ,,__ :··· ··-- '<~·: ?<;··-;'.·'; :. 

·Trata~i~t!ºe~t~¡;::i~ic!~l~~r~~:aide :.i~ .n·d~dÚa .és. rara~· • 
... 

' ',,· •. ,:,, ~; L; o' 

Xantoaa: 

·Ca~actet!sti~a~ ... dfoicas 
Se pré!fénta coao . Un~ les i6n so 1i t·a-r i a de ·. co l()r . ne>raal 

o rojizo, pero a ·ve~es p~li.ao' a hiperquerat6s'icó ~on supé'rf'F 
cie irre¡ular y ¡uijarrosa de· base s'sil o pediculada. es - -
asintom&tico. Aparece en alsunos adultos mayores de 40 aftos-• sin prédilec:c:i6n de sexo. Se encuentra en el reborde al veo-~ 
lar inferior, paladar, piso de boéa, labio y surco muc:ovesti-
bular inferior. 

Características histo16~ic:as. 
La lesidn tiene una superficie verrusosa e hiperpara­

querat6sica con ab.undant:es tapones de paraqueratina • esta SU.!, 
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. . . . . . 

Íe,se~· '5pera COJl C:oloriias ·bacteri~·as .. Superpuestas. 
·:i-. .• 

'· '.fr~talllie~to. y: :;'~on6~ti.C:o;; • ,._,_ 
''· Extirpaci6n· quir6rgica•' no. haf.re_c:idiva: •. 

;·.·· 
.... 

<i*i~'lio11'a ./ . · . 
' ., .... ;; . . ., -.,_ :;. ::,., . -:: - :' ·:. '::'. "'" .-,~ .. _:,:: 

·.:~;.~:~:t·.·•ü·: •.· ::~·::~~:~~j~!it¡!ª~!::~:¡:r7c:!1:~:~~tZi:~i::0:!!ii·~-~.••-.···.· 
'na;;/ Es •üna ~noíaaUá~d~l. desa:i;roilo o he.antoa;,. es decir.,.. una , <<·~~!~!~:·t::~~~· ah~r~al ª~''ios·:tej~4o~ y estr\ác:t~ras·· naturaies -

i'~a~a~~~f~~tiC:at~· <lel hemangiollia• 

·····" • ··;t" .. . . ilc~~!F~f ~~;,i~f,~ii~o •.·. 
s.: siste~'tico ·. dif~~~ 
6. 'M81asiatizante · 
7 .; Nevo' _;i.in()~º o aancha vinos.a 
a. TeláJ¡giectacia.hereditaria 

Caracter{stcias cÜnicas .. . 

.: . .--. 

-: .. 
· Pue.den·.estar. presentes desde el. nacimiento o aparecer 

. en edad temprana. 

Manifestáciones bucales 
El hemangioma de tejidos blandos bucales es similar -

al hemangioma de la piel• y aparece como una lesién plana: o - -
elevada de la mucosa. por ·10 géneral de color rojo azulado y -
bien circuns~rita. 

Aparece más frecuentemente en labios, Íengua. mucosa­
vestibular y paladar. El tumor suele ser traumatizado• que se 
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·uic·er.a ·e ·infecttl:::en "f.Or~l~ se·éundar·ta·~ ·-
·". .' 

se pued~~ observa~ helaangi,omas ,;centrales del aaxilar­
. \o manc;Ubula y suei~ ofrecer dificul.~ades. pai:a d diagn~stico 

;~~·:fer·eDcia:l :· ·.·.~~ 

El tumor eii ~na lesi6n destructora de ·hueso que 
ser de taafto y aspecÚ1 .. va~iable d~Í q~ ·sigue: U.:.. quiste 

: ": •• ~;·" ' '. ; - - • • • • • • , • 1 • • • - • 

. ·~r . .... ' . · .. \ 
. -' · · si ~hemangiom• presenta ~; ·a~p-~i:·t~ndiogdE:ico:de\pa-'· 

'nal dé •béj ~~ :~e.··~f:;¡,! .... s~et'..'du·.e1 :ª .•. ·.·~···0ª'11r'.:r .. une.,rdi,;oivr·e··nC:o~··s~n8.-:1_· c¡;j¡~~it; cc;n ~l- ail~~-~~~11• · · 
l'lrt:erioV~ni:i~o. o .. 

:,'e '.\· 

Esta .. es ,una· .co_;uÍiicacÍ6n dlrect:•/entre -uri•a vena :i •~a .• 
~ite~Í.a,;; por méd:io !de la cual ~¡; saiigÍ'.e pasa a la circuiacicSn-: , 

, .C:ª~~lar~ ·.esto,,·P~i;le ser é:o11a~nÚo o ad14~iZ::ic:1:0• · · ·" -. . 
,.,,. 'r ·,' ;; 

-~·;.'.~_ .. ;:: •. · .. ·.· ; ·'·ir:s~;t;I!~:7~{~Z~i!:t~:az:0~!~t~~;¡:)i~~t~osa .. 'de 

·. queftas arterias ~Y.: una :vená..;illayor~. ' 
. . .z>:vcdcd~s~/qü~ cc>n~t~ de. ui1 :saco-. tápiiado dé endo-

: telio 'que co~ect,a -.una. -~teri& :y, una ve11•·· 
., 3;>V,ri.c~.,.imeuriSaáÚca. qm es una conexfdn directa-: 
entre·. una•arieria y una ve.ia· diÍatad.~>: 

.· ca:racier!stica~ histoidgiCás 
Se compone d:e_ :numero~os cap U.ares pequeftos • tapizados 

de. lD18 . capa de cilulas'. endote ú a les~· s:ostenidá'S por un es t rÓma . . . . . 
conectivo de. divers~ densidad •. Algunos .casos presentan una n:~ 

table proliferacidn .de células endoteliales· (he'11ailgioendoteli2, 
ma infantil). porque aparece muy te111Prano en la-vida y se ca-­
racteriza por un pa~rdn extremadamente celular. 

La formaci6n cavernosa se compone de gra.ndes senos - -
sanguíneos dilatados-con paredes delgadas tapizadas de endote­
ÚQ •. 
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Los .hemanaiomas ci,ngcSnit~s ·remiten espontAneamellte, ª"'· 
una edad tellÍpi'ana. I.os rasgos en .q\le no aparece 'é~ta reuíisÍ.6n 
o,en los q\KÍ ·~parece en edad avanzada han ~ido t~atad,o~ de .di;. 
.versas mme.r:a~ ~·: incluidas: 

>,·/· ...... . :·,, .. 

~. :~1ru81~: , · · , .. · .... · .. ·.· .. . 
Z. Irradi.aÚ~n (irr:adÜci6n externa. o ,con. radio) / 

'iJ{i:~'f~i~i!i$;r::•:i~fr.:~=(~•••. ó. p511ia~~ de 

· · ·.: .:.s--:~'.:7c·r,t:óte·~~p:¡:~. ..·::, 
c .. res~~Ii 

:.::. 
. :~. 

·. Proft6stico: éxcelente porque no· se transforma en ·11a" .. 
'::1:'~gn~ y no >d.ené r~cidiva.· 

'.·.:·:.:-._: __ .. :e<·~- . . ~-":: .. \· ·<--,·.· . .:--. ... . . . .. . ... 

L•.,,·.(~~>~:~b. ~· "~};;:, :'-./ . •·. · .... : -. . .. ·.. •\"' .. < 
·: :· '>'i'el.iiáéli.'eci•s:ia ··~;~~;·4~¡:~~.-.~~;·~dii'~fi~ < < · .. '·· 

......... 
. .· ' : •.. , ,c.~ . ·,'· ·• . ' • . 

•· C:aracter!s'ticas cltni~as 
Las telangieétasias aracniformes a. veces est~n, pres~!! 

tes en .eí Jllo.iento del nacimie.nto o poco despu~s de la pube~tad 
las lesi.ones son m~s •comu~es en cuello,' cara y pecho. 

Características bucales 
Las zonas m6s afectadas son los labios, encía, mucosa 

vestibular, paladar, piso de boca y lengua. 

Signos de la enfermedad 
Aparece en la infancia y procede a telangíectasia, la 

. '·. 
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cavidad ;b;~~llJ. ~. dif~cÚes: de cob¿ :i : . 
. _.;-· 

Caracierí~Ucas bistÓ16¡icas. · .. 

·• • . Se• debe a def~C:tos- de i~s ~ail~s sa:D'~u~n~~s' ·;~uefte>s 
~·eri la piel.Y aué:osa. Se cQaprobd &~~ la ·causa real de la helllo 

rr·aaia . es: el defect~ intríns.eco pr'i .. á~io d~ las C~lUlaS endot;; .. 
Uales·que pe~iten su de.uni6n~ o un d~Ée~t~ del.ieclio:tisú•,.; ·. :~:~=ii=~~=~~:=~r=:~1ri:i:~=~ q~.;:: de~Úúa:· ·~' ios ~-s~~; y no: la. ~-- . 

,·~_,.-::·._.'..':::;; ··'·.·., 
•' ' »• 1 • .·,. ;~· • , ' .••. .>.·:,::' - . 

. , "::; : .. T·.· ra·. t.· .... ·. i.··en_._:Ltoas· .. :.·.Y····.-~.· .. '"p.·.·-.~ ..•. ·~rn .. ·.·.r6.·.·.s
8
.,.

1
t_
1
i.c

8
'· .. :s~· 

.· ... _ .. . • ... _. s~ colli.b9il''coll 't.P.oñ-iento~·. :pre~:.:-
' s:i.6!1: fÍos n~sa.les.l~ ·tas ¡onas aD:aiC.at:o;as se cauteriZan y •se 
irátan aediante. irradÚciones de r¡¡¡yos ·x>'o s~ eÚ.•i~n .po~ 

:· .. :c•.·_i~'r·u• a· -f.a·. · .... . . /'.''.(.:: . 

. ·:· •.... , . : É's-'"'a/lafecci6n cona,lii.ca•Z:ari~ que se·'cárac~eriza. - - . 

. ... dpoer .• _.1· ·a~.ª.·c·. ºcor· ·~ebz~n ••. ~.~ .•. _'.ci:e_i .. 6r_ ..• ª.·. b ... dr. ·e.-1·.· ~ . ~a'i~•~;·ve,~o~o ~ ·' 1~.s leJ)tomeninae~ . - . 
.. cervic:iI;; ·con lesion-es. anaio.¡.atosai; ip~. 

·. iojaterales\cie. Ola cara y a veces del cr~neo ·aaxihre"s ·•y. tej i- .. 
-·- ·aos •. &1alldas bucal.e~~ · 

Esta .enfénedad suele estar presen~e er. el 9omento ·de 
.~acer. y se confían' ca~i exclus.ivaaente a la zona 'de la. pÍel. 
inervada por el tria~mino. 

Las manifestaciones neurol~¡i.cas coapr.,nden trastor-­
nos con·vulsivos heaipl.ejia esp!tica y retardo ae~tal. 

Manifestaciones bucales 
Las lesiones an¡iomatosas afectan a la en~ía y mucosa 
bucal; 



· . tratiiai:ento y ~~ori:~stiC~. · 
· Es. éxcluSivo de. la· neurocÚug~~,;. áUllqúe. ·lás convulsi~ 

nes se tratán: IÍediante dJ'.Oáas antic;:onvulsiyas ~: 

Anaiofibroma 
. -- . _·,.:·· - . -. -

:e n.· ...• ª .. · ~~·~i;:r=-.·.···· ·i~.:..!f:~~~:~:~~ ..... ~'!"·· ..... ~~.··~ .. ~· 
:-~ '.'.°, .. '.>>: ;.'.. - . - ' ~·· 

·: •carllcf4tHsüc'as clt'll.i.~á~'/ ··· .. 
. ... . E.ste: .tuao~ es beniaio' aunque no . . . enc'ap•uiado •. es~ 

". --~:::~;:rin:~h traltivo. r?.~e . origina 'e~''el --~e;iido >blando' de -· .· 
-<;·:.~,':: > 

· · .. · . .. . . !.as iésiónes se aanif1e~tan por obstrilcC:i~n· 'Íl•ia1, ~ ~, 

·~:t:·!~~!~!i;~~·!:~~-~~i~ ·~-~ . ~--~~.d~ .. -~<>~f~d~.r ... •cfn.}~.~~-·,_···~~:~w~:_.!1~s~···: 
·<:;.. ,... -, .. ,.- .. j>: ...... -: 

'> \ : . A lllCJciida'.: 1~ue el ::or crece pr~du~e h. l>x:e~I~~ del 

;·pal!ldar:,Y i~ ~efol'.midad~!~~bl. 

Manifestaciones bucales . .. 
. .. .. La ie~icS~· consta de una •asa palatina o aaildalina 

·c:on ol>strue~i6n.riasa1 • 

. Las lesiones.pueden·obs.ervín:se en la par~eposterior­
del Ji.axilar súperior e i~cluso lamand{bula. 

Características histol6¡icas 
El tumor contiene dos conponentes .: característicos: Una 

toma vascular.y·un estroma conectivo. 

El primero. pre.senta diferente.· grosor, de forma irreg_!! 
lar y tiene un revestimiento cndotel·ial simple, 
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El. segw;ido se compone d.e. #bras col~genas finas y ·.- ··" 
·grue·sas de disposi.ci6n. frregular.· .la lesidn. suele ser C:on:fund!.. 
da.con:un s~rcoaa •. 

· it~~~iento· y· pro~dstic~ 
. El tratamiento es·quir<irgicoc¡,mplellentado 

·diaci~n de'.·rayos'x;' ·so~.é:om~ne~'· 1as.. rec~divas.•pe.ro 
·· · íilen'te./no s~ produci .d~g~~er.aci6~ 11~.Hgna!· · 

.''- ~. /.:-

.... . "., ' ·.· 

Es W1 · tüiiaor ~ni~o de los vasos li,Í,.f4Üc~s ~ es.¡]~~ .. 
.. contrapárte menos coildii ciei hema1lgioiaá. ·, ·.·· . 

·'' - ,·· .... ,. ,_ '' · ... ,". - . -· . '-'.,;, ,. 

· "·· .. s1 · ii~~alil>ma· s;:.:c:ia~.íi1c;... ci~·'i~ -~.t~l¡ri.'t .. · .~·.·. 
· · .. ·/·. · •; , ... -._ .. ' .............. ·.·.< .. · .. l .. ' .. -.··.-.··_ .. 'L'1~_.·n·_·.·.·.·f·_·.·.··.·.a·.· .. ·.;,. .. ; .. 1•·.·"' .• o·.·.·· •. _.•.·_·a·.'' . .-.· .....• , ·.· .• ·" '. '- · ... - • •.· ... t>.i_ ailPt,.('..>-< .. <:.~: ......... · ... <'. " . ' "·' .. ~~' ., <·. J·-:.: 

'z. caverno'~o\ •. . .. 

!: ·~-~-~-f!:it~~=·~=~:¡~:1f:ic·~···•.• 
s· •. .QÜbtico· o' h~j'roa8: 
.• 

caracter!st.icas · cU'.nicas . .. . . 
.. : •. La riayór~· de los Hnfagioaas pueden:e~tal'. presentes~ 

. en el momento de nacer. o manifestarse antes de· los q\liJlce - • 
~ft~s dé edad; ~C> hay predilecc:i~n po.i 'el sexo. 

Manifestaciones bucales 
Es muy común en lengua, pero tambi6n pueden observar· 

se en el paladar mu~osa vestibular. enc~as y lábios. 

Las lesiones superficiales se manifiestan. como iesio· 
nes papilares~del mismo color de la mucosa adyacente o d~ un -
tono levemente m~s rojizo. 

- Las lesiones Más profundas se presentan como nddulos· 
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o masas sin 
·C:ial •. 

·:.··.-· .,!'" 

._;.;, .. · .. •lOS .· 

alt~r·&cié>n~s: sigriificaÜv'as ~e la ·t~ll:~ura s\Jl>~rfi~ 
: . t:., ·.~' 

\ s:{ esd:. afec;:tada la.lengua se 'observa un· apreciable -
·.En. el linfagioma en '1en,u'a l~~-p·ar~~. 

;.6s af.;·~~~da es ·e( d~rso ariter.ior. hay presen~ia. de nódulos<~ · 
i~reaulau~ _eii, 1a· ·superf.icie-.de· laleÓgua ce>n: proyei:Úones ·. gri·· 

·.ses Y:~ic:rsad~ es· ~i sian~-;4~:com~ dé 1a· eni¿rm~d.aci.. .. -
••• ·.:-::: - • • • '·' • : • • k • •• •• • • • ••• :;" • ·;~.- :· ~ .: :• '. • • ·-:---

··- '·" . ; : . ~,~ :~ .. :: . . ;· . - ·: . ..... . . ·. : :~:,- - . 

". Las:lesiones. eÍi'-' labfj .. y ·su cc:irresponái.~.iie<;defórma• 
:::.~+ 1;:1~,:~!,·ii·a.aºa.- a,a·~~º9~ú~~-· · · . . ·. · · • > ·. · ..... «> ·.· ·. ··.· .·· 

'~.: . . "' : ; ._· . . 

.· ··El:hiSTou.qulsÚco no se .~~thestiÍ e~ 
,. .. _.', C:ai. sino'.en el ·c~ilo ·-cóiiaó ·~a hirich~z:6n arande•.; i>rof~s~' y 

:.··: .. •:fusa. 
·: . - - ;(. 

Extirpac:i6n: quirúr¡ica. e1 · ünfagioma es. más 'radio- •· 
rresistente a .1ós' ~eeiites 'esc:lerosantes •. Tiende. á la recidiva 
desp~~ de su: ~xtirJ;a'c:i6~~ · ·· · • · · · 

Mixoma. 

Es una neoplasia de tejido semejante al masénquima -­
primitivo. por lo tanto se compone- de células estrelladas dis­
tribuidas en un estroma mucoide laxo que contiene fibras de r~ 
ticulina. 

No da met~stasi·s. aunque éon frecuencia se infiltra -
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en los tejidos_· a~yac~-n~e~· •• 

Caracter~sticas é:Unicas". 
Son lesio~es profunda~ que s_e producen en la pi;,1 o -

tejidos •. subaÚ.ernos. ·. ~!&s-'genitourinarias;·;aparató gastroin-­
tesinal o en hígado. ba~o. glúdula par~tida.~- . ' 

Aparece_ a cuitlquier e_dad. iio hay predilef~i~n por - .-

. -~ª~ife1s~aci0nes l>~~ai;s···· ·.. · 
El liiltoaa .de_ .tejidos .. blandos ~es auy :rar:o. induda:...> 

bl.e:.que la m'ayoda dé los é:asos~ bucales "no 0 sori 'Una degenera- -· 
. _Ci_6n,-aixoaatosa.~n-.llli t:u.ac.'r- ·fibroso~ >->!sto~ n:c; p~ed~~ ser co~ 

si'dérados como IÍlixomas verdaderos. 
·. ·~'" 

...... __ _ _ · J.os_; ... i~omasodokt:6;eno5: .. a<:veces 'est,n·i8,5oC:i8,Ci~5 c·¿;n,_ 
cii~rii~~ '.8~é1tf .;~ ~c,-¿¡~5¡;1.:i-~Jós:.~) '··" ··· · : · · · : .;, ", ,- : · · "· <- · · --. ' 

.- .. , 

· car~~~'erísticás ·Jiútoi6aica;s -_--• '- . - · • · · .-. - - - ' - ----.·_ 

Es ün i~~~ biando q\Je c_oiitiene c~t.i~.cie~ ~~ fib~~s -
de r_eticulin:a y iaater"iaI _ aucoide. _ prob~bl.!Jil.,nte ·ha,· ;sido hi&lu­
¡-6nico. · 

; '. .. 
El __ ttmor no est4 encapsulado y pu~dé inv.adir fos· tej_! 

dos· ci_rcundantes. 
. . - . . 

Pron6stico ;y tratamiento 
Es esencialménte quir~rgico 0 porque la irradiaci6n' 

con rayos X es de poco beneficio. 

La recidiv~ es com~n. el tumor no produce_met~stasis; 
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, . 'E~. un iUJláor beni¡~o ,co.Piles~o de éa~t!la¡o maduro. po 
co coa~, '9n.1o~ h~s.~s, de, i'os iftaxiiares. .Él cÓndroaa ura ve-;'. , 

. se orisifta ti~; los ·huesos aeÍllbranosós. parti.c:ularmente si no - -
hay' restos c::ánpa¡tnosos vestigides. pero tanto el m~xi1ar -

.·; \~~~~ i.:~t~~~~l).u~~ p&,,d~n •. contener reaanentes; 

• ~t:f ~tJi!~~;~jE~s;~1~~~;4:2;;t:1:~;i~~:=Jtt'· 
> ,.· ... •~floj .. i49n.io•· ~:,;ios'dientes •• ' .• La aUcosa.·que,íO,cubre. rara vez-··,· 

~).-

' . . ~ . ·-·, .. • 

· .. · ':cara~teds~i.eas radiogd:ficas .. . . . 
. . ... ."Se observa una. zona i,:adioiáéi.'da irreplar o Ílloteada -

· en· .. el hueso. El cond~o!5oaa es> una leSi6'n destructiva. 
·- - .. '" '" . 

···caiacter~sticas :his~ol~sic:as 
La distinc:i~D entre condroma y condrOS()ma es. estrecha 

y p~de, plantear un p'roblema. serio al. pat6í'ogo. que debe anal.! 
zar 6nicaaente una pequefta muestra de,bi~psia. El .condroma de 
una.masa de cart~laso hialino que presenta zonas de calcifica­
ci6n o de nec:rosis. 

Las .c6lulas cartilaginosas son pequeftas. c:ontienen nú 
cleos 6nic:os y no presentan gran variedad de tamafto, forma o -
reac:ci6n tintorial. 

-'·.;,';·:· 



Tratamiento.y pron6stico 
Es quir~rgico. puesto que el tumor es resistente· a 

los rayos X._. 

Condroblastonia ·beriiSn:o·del ·hueso 

108 

Es una enfermedad. definida que afecta a los huesos - -
largos. pero.a veces se da en mandíbula. 

Carac;_erísticas cl~nicas 
Este tumor aparece en person-3.s j6venes. los varones­

son los más afectados. Lo~ huesos afectados pueden p~netrarse 
en el c6ndilo mandibular. 

Características histol6gicas¡ 
El tiimor se compone. de células poliédricas uniformes -

estrechamente apretadas con .focos ocasionales de matriz' con- -
droide •. se er.cuent_ran células gigantes multinucleares asócia~ -
das por zonas de hemorragia .. necrosis. o calcificaci6n del mat~ 
rial condroide. 

Tratamiento 
Ex'tirpaci~n quir~gica conservadora la recidiva no es 
comWi. 

Fibroma condromixoide 

• _Es un tumor benigno raro de origen cartilaginoso. 

Características cl!n-icas 
Se presenta en personas j6venes de ZS años. no hay 

predilec'ci6n por el sexo. Suele presentarse tanto en huesos -
largos como en cortos. 
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El dolor es la caracter_ística clínica sobresaliente.­
la hinchaz6n es muy rara. 

Características histol~gicas. 
El tumor. presenta zonas mixomatosas, fibrosas y de a~ 

pecto condroide·, a veces se encuentran focos de calcificaci6n. 

Tratamiento y pron~stico 

Es la extirpaci6n quirárgica conservadora.. Puede ha­
ber recidiva e_n paciente-s- en quiene·s las lesiones actuaron con 
a¡resividad. 

Osteoma 

Es Una neoplasia benigna que _se caracteriza por la -­
proliferaci6n con hueso. co111pacto o .esponjoso, en una localiza­
ci6n endotelial o peri6stica. 

En los maxilares donde la infección es cománno siem­
pre es posible.diferenciar entre una masa 6seá inducida por la 
irritación o la inflámaci6n. y otras verdaderas de naturaleza -
neoplásica. 

Etiología 
Es desconocida 

Características clínicas 
No es com6n, aparece a cualquier edad. La lesión de­

origen peri6stico se manifiesta como una tumefacci~n circuns-­
crita del maxilar, que produce una asimetría. 

Es un tumor de crecimiento lento. El osteoma de teji 
do bl~ndo de ia cavidad bucal se origina en la lengua, aunque­
se encuentran algunos casos en la mucosa bucal. Se produce a 
cualquier edad y se presenta como un nódulo firme. 
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Características histoi~gicas 
El osteoma est! compuesto de ·hueso compacto o hueso -

esponjoso con espacios .amplios. El· hueso es formal en todas -
las ~reas. La lesi~n es bien circunscrita pero no esti encap­
sulada~· 

Tratamiento y pron~stico. 
Eliminaci~n quir~rgica. no hay .recidiva despu.Ss de. su· 
extirpaci~n. 

Osteoma Osteoide 

Es un tumor be·nigno raro. 

Características clínicas 
Se presenta en personas j6venes con mayor frecuencia-­

en varones. Hay dolor intenso. desp-roporcicSn·con el.taaafto.pe 
quefto de la ·1esi~n. Púede .haber tumefacci~~ localizáda. de 'te'; 
j idos blmd~s sobre la zona afectada 0" el hueso puede estar se!! 
si ble. 

Manifest·aciones bucales 
Se manifiestan en ambos aaxila-res. Las lesiones man· 

dibulares·se presentan en el c~ndilo_y las del
1
maxilar afectan 

al seno ·de 1 maxilaT . 

Caracter~sticas radio_l~gicas ".. 
se· observan como una pequefta zona -radiolócida 9voide. 

Características histol~gicas 
La lesi6n consiste en un nido.central d~.tej~do os--­

teoide con grande~ variables de calcificaci6n entrecruzada con­
tej ido conectivo vascular. Hay deformaci6n de' trab6culas def! 
nidas. en particular en las lesiones más antiguas. 
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. El periostio.> suby.ac:ente presenta neoformac:i6n 6sea -
y, se observan c:olec:c:iones de linfocitos· en. este tejido inters -
tic:i&1. 

Tratamiento y pron~stié:o 
Eliainaci6n quir~rgica. No hay recidiva. 

Osteoblastoma 

Caracte~~stic:as cl_ínicas 
Se ori¡ina con mayor frecuencia. en j~venes de sexo 
aasculino". 

La lesi~n se caracteriza clínicamente por dolor e hi~ 

c:haz6n en el sitio del tum,or~ y su-duráci6n varia de unas po-­
c:as seaanas a un aJlo o •'s • 

Se · 1ocaliza é:omámaente en_ la columna vertebral~ sacro 
huesos largos. b~veda craneana y en los maxilares. 

Características radiol~gicas 

Aparece l_a lesi~n bien circunscrita. hay en_ algunos •. 
. casos clestrucc:i6n dsea y en otros hay suficiente neoformaci6n-
6sea para produ~ir. un aspecto radioltícido y radiopaco mixto. - -
aanchado. 

Caracter!St icas histol~gicas · 
Sus rasgos característicos son: 
1. Vascularidad de la lesi~n con muchos capilares di­

latados distribuidos en todo e
0

l tejido. 

z. Cantidades.moderadas de células gigantes multinu-­
cleares dispersas en el tejido. 
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·3. ·Osteoblastos en activa proÍiferaci~n que cubren 
las trabéculas i'rregulares del hueso nuevo. 

>Trataai.ento ypron~stico 
Extirpaci~n qui~rgica conservadora. La recidiva es -
rara. 

· Torwi Palatino 

Es una protuberancia o excrecencia ~.sea de: crecimien­
to lento y base plana que se presenta en. la línea-media-del 
paladar duro. 

Características clínicas 
. •, ' ' 

. . .· Las .iauj.eres est~ •'s · úectadas frecuentemente que -.-
los hoabres. Puede . aparecer en ·c'ualquJ.er edd. pero. su pUnto "" 

. culminante es después de los treinta aftas. 

Se presenta como una saliente en la línea media.del -
paladar y adquiere '!ª~ias_:":Eormas como son.: 

Plana, fusiforme. nodular o lobulada. 

La mucosa que .recubre al torus est' intacta pero a v~ 
ces aparece •'s p&lidá, si se traumatiza sé ulcera •. 

El torus se ~ompone por hueso compacto denso o de un­

caparaz6n de hueso compacto con un centro de huFso esponjoso. 

Tratamiento y prondstico 
Eliminacidn· qui·r~rgica antes de la confecci6n de un -

aparato de pr~tesis. 
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Torus mandibular 

Es Wla ~xostosis o saliente ~sea que· se encuentra en­
. la superfic;ie lingual de la mandíbula. 

Btiolo¡~a. 

Es· desconocida. 

Características· cl!nicas · . . .-. . 

Esta proÜferaci6n en -la superficie. lin¡ual de la man· 
. d{bula se presenta e~ l~ i~nea mÜ~hi"oi.d~á. po~ lo com~ a la: 
altura de "ios,..premÓlares su tamafio var~a considerablemente. 

Puede ser bilateral. o unilateral. no hay predileccicSn 
de sexo y qarece a la edad de 30 aftos·. 

· Trataaient9 y proti6stico 
· . Eliai~éi~n -qui~raiC:a. · 

.Exostosis m6lt1pl.es 

Son aenos comunes que los torus super-iores e inferio'" 
res. por lo aeneral se encuentran en la superficie vestibular~ 
delmaxi.lar debajo del pli.eaue mucovestibular de ·la zona de lll!!: 
lares. Este tipo de exostosis sqn_ pequeñas prptuberancias no­
dulares sobre las cuales la mucosa suele aparecer blanqueada. 

Etiología 
Es desconocida. 

No tiene importancia. excepto que-si son grandes in-­
terfieren en .la preparaci~n o· inserción de una pr~tesis. 
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XIII.-. r,TUMORES MALIGNOS DE ORIGBN 'CONECTIW 

Fibrosarcoma 

Es .una de las neoplasias del tejido .conectivo más co:.. 
·~ mw\. sin embargo es un tumor en términos de frecuencia clínica. 

Características· clínicas 
El sarcoma puede pr_oducirse en cualquier parte del -­

cuerpo. sin embarao tiene arán predilecci6n en la piel ·y .tej~­
do subc:ut~eo 0 musculares 0. tendones y vainas tendinosas. y el­
periostio. 

. 
El· fibrosarcom:a intrabucal puede presentarse en cual-

quier sitio. pero lo hace con. aayor frecuencia en carrillos. -
seno maxilar. farinae·. paladar. labios y periostio _del maxilar 

.Y la mandíbula. 

Puede aparec~r a cualquier edad, pero es' más-com~ a~ 
tes de los SO aftos de edad; el tumor evoluciona con ~apidez o­
muy lentamente. tiende a invadir totalmente y producir una le­
si6n carnosa y abultada 0 no presenta una frecuencia elevada de 
met,stasis '; en al¡iunos .casos se observan ólceras, hemorragias­
e infec:cidn secundaria. pero los hallazgos·a~s: típicos son la­
tumefacci6n y la deforinaci~n asim6trica. 

Características histológicas 
' Se caracteriza por la proliferaci~n de fibroblastos y 

la formaci6n de fibras colágenas y de reticulina, al¡unos tum~ 
res están bien diferenciados y se asemejan mucho al teji~o or! 
ginal n~rmal, mientras que otros está~ mal diferenciados. Las 
células tienen proliferación altamente anapl~sica y caprichosa 

En los tumores mal diferenciados las fi¡uras mit6ti--
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cas son pro.minentes. pero en las lesiones bien diferenciadas -
resulta"dif!cil encontrarlas. Es frecuente diferenciar este -
tumor con otr11.s lesiones como ~iposarcoma, rabdomiosarcoma y -
sarcoma neur~geno. 

Tratamiento y pron~stico 
Es la excisi~n quirárgica radical. Por lo general - -

los rayos X no sufren efecto. pero 'en algunos casos se ha obt.!, 
nido una respuesta alentado·ra. 

Su p·roncSstico es muy favorab.le. 

Lesiones Fibrosas ·1ocalmente ·a¡resivas. 

Este arupo de lesiones no P1etast~sicas. pero muy agr.!, 
si vas• no hay que confundirlas con el fibr.osarcoma, 411n espe- - · 
cial con el bien diferenciado. todas estas lesiones son muy r.! 
ras. en la cavidad bucal. 

Este grupo de lesiones se compone de: 
l. Fasc:itis nodular (fibromatosis secundaria) 

Es una proliferac:i~n fibrobl~stic:a benigna que se ex· 
tiende como un ncSdulo solitario desde la fasc:ia superficial h~ 
cia el tejido adiposo subcutáneo y con menor frecuencia hacia­
el m~sculo subyacente. 

La confusicSn c:on el sarcoma es por la celeridad, su -
actividad mit~tic:a, su estroma ricamente mucoide y su c:reci· -
miento r~pido. Es muy común en las extremidades superiores, -
tronco y zona cervical de los adultos j6venes. 

Z. Fibromatosis ~gres~va 

Es una proliferaci6n fibrobliistica no metastatizante de-,_ 
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aspecto t~oral de patog~nia de~conocida. que· afecta los másc!! 
los voluntarios• as~ como est.ructuras aponeur6ticas y fascias ." 
Histol6gicamente. es indistinguible de una fibromatosis abdoa_! 
nal. La .lesi6n es muy recidivante. localmente ·y tiende a la - -

proliferaci6n agresiva e inf~lt;t"ante. es muy coa~ en. la cint.!! 
ra escapular. másculos y nalgas de los adultos j6venes. 

3. Mitosis proliferativa 

Es una ¡,roliferaci6n de fibroblastos y células gigan­
tes éo.n aspecto de células ganglionares. de crecimiento rápido·. 
aal. cin:uriscriloo;, que· afecta .la estructura conectiva de.l. t.ej ido. 
muscular estriado. Se· aan.ifiesta en pacientes mayores de 45 · -
afios. la lesi6n ·es benigna ,. y no: debe ser confundida con el - -
rabdomiosarcomá o alguna otra neoplasia máligna. 

4 ~ . Fi broxaiicoma 

Es. una prciiiferaci~n. benifna no encapsulada y muy va~ 
.cular compuesta de histiocitos y celul'as.semejantes a fibrobla~ 
tos productores .de colágenos~ Con frecuencia la proliferaci6n 
contiene macr6fagos con lípidos en.su interior, es más com6n ~ 

en la dermis. 

s·. Fibroxancoma atípico 

Proliferac::i6n· benigna que guarda estrecha relaci6n 
con el fibroxantoma p~ro presenta un grado mucho may.or de ple~ 
morfismo con células gigantes ·multinucleares y algunas células. . . 
del tipo Touton, as! como numerosas mitosis. incluidas. formas 
atípicas. 

El tamafio relativamente pequefio de la lesi6n, su pre­
valescenc::ia en la piel dafiada por el sol o irradiada de perso­
nas de edad. 
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·Es una lesi6n bien circunscrita que puede confundirse 
con el xantoma maligno. 

6. Fibrom.a~seo desmopl~sico 

Es una lesi~n ~sea. t·ambi'n de los· maxilar~s; histol~ 
¡icaaente indistinguible de la fibroma:tos'is. agresiva. apar!-'ce­
en la segunda d~cada de la vida.. La lesi6n no·. da recidiva. pe· 

ro la ·recidiva es localmente. Por lo tanto .• 'el tratamiento. 
adec.uado es la excbi6n quir~rgica_ 1ocd amplia. 

He~im1io~ndotelioaa 

Es una. neoplasia maligna de bajo grado •. de origen me­
.. senquiaatoso. de naturaleza angioma.tosa y derivada de. c'lulas­
endoteliales. 

·:· ·- . .·. . 

Ca~act~dsticas clínicas 
Se pue.de originar:·· en cualquier parte del .cuerpo;. pero 

·es á&s é:om6n encontrarla en la piel" y. los tejidos subCutáneos. 

Las lesiones en la cavidad bucal son poco comunes, p~ 
ro cuando se aanifiestan aparecen en los labios. paladar. en-­
c~a .. lengua y zonas centrales .de' los maxilares. 

Se manifiesta a cualquier edad, tiene un aspecto sim! 
lar al hemangioaa,.es una lesi~n plana o levemente elevada de­
tamafto variable de color rojo oscuro o rojo a7:·ulado. a veces -
ulcerada y con tendencia a sangrar despu~s de un tratamiento · 
leve. El tumor puede afectar el hueso y producir un proceso -
destructivo. 

Características histol6gicas 
Se compone de una masa de c'6lulas endoteliales que' -

se dis¡>onen en columnas; la fonnaci6n capilar está mal defini-
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·da. las c~lulas tUJDorales se. hallan dentro de la vaina de re-­
. ticulina que encierra cada vaso. 

Las células individuales son grandes. poliédricas y -
levemente aplanadas cori n~cleo redondo. Las mi tos is·· aparecen-

· en algunas lesiones. El mangioendotelioma es una lesi6n infi! 
trativa y no está encapsulada. 

Tratamient9 y 'pron6stico. 
Se ha utilizado la cirug!a. como la irradiaci6n con 

rayos .. X. 
Si la cirugía no es completa puede haber.met'5tasis ~ 

en los ganglios linfáticos~ reg1onales o en 6rganos distantes:· -
por la d_isemináci6n sanguínea. 

Su pron6stico es clasificado como una· lesicSn sumamen­
te peligrosa.· 

Leucemia 

La leucemia monocítica 0 como la linfocítica. está re­
lacionada con los linfomas .malignos. debido a la. frecu~nte 
transici6n ~e uno de. los linfomas en una leucemia. 

Las leucemias representan las diserasias sanguíneas.:. 
en las cuales hay aumento de leucocitos. especialmente de cél~ 
las inmaduras ·en la mé_dula ~sea y·por lo general en la sangre­
periférica. 

Cuando los neutr6filos est4n afectados la enfermedad­
se conoce como leucemia miel6gena o granuloc!tica •. La leuce-­
mia linfática comprende un aumento de: los linfocitos. y ia mo­
nocítica aumento de monocitos. 

Las manifestaciones bucales en pacientes con formas -
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cr~nicas no son espec~ficas, en contraste con pacientes con -­
leuce111i4· aguda; en muchas ocasiones las hemorragias gingivales 
locales se ere,sentan y llevan al paciente a buscar consulta 
dental. 

Leucemia mieloide. 

Existe un aumento en el nWllero de leucocitos de las -
series granulocítica o miel~gena. 

Etiolog~a. 

Es destfonocida. Parece ser ·que un contacto con fuen­
-tes de radiacidn atdmica aU111enta la frecuencia de la leucemia. 

Manifestaciones clínicas 
Se conocen dos tipos_ de leucemia mieloide •. la aguda -

y la crdnica. y presentan manifesta_ciones ci.ínicas diferentes. 

La aguda es fatal y puede aparecer a cualquier edad. -
pero lo frecuente es que afecta al var6n durante la infancia -
o la juventud. 

El nmnero de leucocitos es de 15 000 a ~O 000 por mi­
límetro cóbico o aón mayor. En un frotis diferencial se obse~ 
varon .mielocitos • mieloblastos y otras formas celulares inmad:!! 
ras. hay anemia que en general es normocr6nica y normocítica. 

En el curso de la enfermedad. se aprecia tempranamen­
te trombocitopenia. que produce tendencia hemorrágica, el co-­
mienzo es brusco y entre los primeros síntomas se observa ma-­
lestar de garganta. jaquecas, palidez. fiebre, peteq~ias. ano­
rexia y debilidad. 

En ~lgunos pacientes hay linfadenopat!a, hepatomaga·· 
lía y esplenomegalia. Poco antes del comienzo de la enferme-· 
dad se aprecia tendencia hemorrágica, como epistaxis, hemorra· 
gia en los tejidos buca~es y equimosis. la muerte puede ser ; 
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ocasionada por la hemorragia profusa o infeccidn intensá. 

El diagn~stico de la leucemia mielóide cr~nica se de~ 
be a la casualidad. El paciente se queja de fatiga crdnica, -
pérdida del apetito y peso, debilidad y dolor en el hipocon- -

drio izquierdo. 

Estos síntomas pueden persist_ir durante muchos meses· 

antes que_ el examen revele un vaso muy aumentado de volómen, -
hepatomegalia y posiblemente un .agrandamiento de los n6dulos- -
linfáticos. A medida que la enfermedad avanza hay trombocito­
penia. hiperplasia y aumento de leucoblastos. La forma-cr.Sni­
ca aparece con más frecuencia que la forma ag\ada en un Íirupo -

de _personas de edad avanzada y sigue un curso fatal en tres º" 
cuatro aftos • pero la_ sobrevivencia p_uede variar entre 1 a 15 -

afios. 

En la _forma aguda h.s pap_i_las est~ agrandadas. el t!_ 
jido gingival hipertr~fico puede alcanzar las superficies ocl!! 
sales y llega a cubrir los dientes. Se presenta hemorragia e!_ 
pontánea de las mucosas, son frecuentes las ulceraciones y las 
necrosis' gingivales con una seudo-membrana ar:is y. en la mucosa 
áreas de equimosis y petequias con un color que varía del rojo 
intenso al violeta. Las infecciones secundarias son difíciles 
de tratar. Puede haber odontalgia grave y se cree que es oca­
sionada en parte por ~as infiltraciones leucémicas de la pul-.­
pa. La movilidad dentaria se observa con m6s frecuencia en p~ 
cientes con leucemia aieloide cr6nica que en los que padecen -
la aguda. 

Tratamfento 
En la leucemia mieloide aguda es de poco valor y s6lo 

temporal. Son ineficaces los rayos X0 los antagonistas del 
ácido f6lico y las purinas antagonistas del metabolismo . 

. El f6sforo radiactivo y la irradiaci6n diseminada del 
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cuerpo son el tratamiento de elecci6n en 1a ·1e·ucemia mie1oide­

cr6nica: También se usan transfusiones sanguíneas. 

·Leucemia LinÚtica 

Se conoce tambi4Sn como leucemia 1infobi4stica y ,linf..! 
denosis. 

Etio1ogía. 

Es desconocida 0 pero algunos.·autores la consideran c~ 
mo leucemia del 1infosarcom~. 

Manifestaciones: clínicas 

La forma ;aguda es fatal y· sigue un curso de uno a - -
tres meses en los pacientes no tratados• aparece en varones .. de 

1 a 6 aftos de edad. 

. . 

En las pacientes. ~e observan: llJl.e•ia. trombocitopenia 
artralgia. hemorragias espont!neas • fiebre y linfadenopatía g~ 
neralizada. 

La forma cr6nica de la leucemia linfática. es más co-­

m6n en pacientes de edad avanzada. la alteraci6n más importan­
te es la invasi6n de diversos 6rganos y· tejidos por e1ementos­
linfoides. 

Manifestaciones bucales 
En la leucemia linfática aguda los síntomas son seme· 

jantés a los que aparecen en.la mieloide aguda. La encía está 
hipertr6fica, ulcerada dolorosa. edematosa y fácilmente hay he 
morragias. 

Tratamiento 

Los antibi6ticos y transfusiones sanguíneos ayudan a­
prolongar la vida del paciente con leucemia linfática aguda. -
Tambi~n se utilizan corticosteroides • antagonistas del ácido -
f6lico, la 6-mercaptopur·ina y la azaserina. 
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1 
La .radioterapia: es el· tratamie'nto .de elecci6n para la 

leucemi'.a ,crónica. 

Leucemi.a monoc!tica 

Etiología ' .. ¡ 

Es la menos comón y de poca importancia. 

',Es desconocida 

·Manifestaciones cU'.ni'cas 
El curso de:esta enfermedad es. muy·ripida, termiria.",­

con la .muerte_ unos seÚ; meses después que aparecen los prime'- -
ros síntomas que son: infl!IJDaci6n e hipertrofias de la encía~ -
foraaci6n de úlceras y hemorragias. 

En ocasiones se ven n.Sdulos múltiples de' color azul -
rojizo. 

Tratáai·ento . 
se· asemeja al de los otros tipos de leucemia, con - -

excepcidn de la radioterapia. 

Leucemia aleucémica 
Esta. enfermedad se puede confundir con la anemia - - - .. 

apl6stica o con \Ula agranulocitosis. Puede sospecharse este -
tipo de enfermedad en, cualquier paciente con anemia normocíti­
ca asociada con leucopenia. 

El eximen de ·la mt!dula 6sea es un procedimiento esen­
cial para el diagn.Sstico de las formas de leuce~ia. 

Linfoma africano de los maxilares 

Se creía que s~lo se presentaba en los nifios de Afri­
ca, sin embargo, también aparece en otros pa~ses. 
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Etioloa~a 

Es vinculada con el virus de Epstein-Barr, semejante­
al del herpes. 

Caracter~sticas clínicas. 
Se manifiesta en niftos de 2 a 14 aftos de edad, comie!!. 

za como una masa tumoral· de los maxilares de proliferaci6n rá­
pida, que destruye el hueso y afloja los .dientes; poz: lo gene­
ral se extiende al seno del maxilar;·etmoidal, y esfenoida!. -
as~ cómo 1a ~rbita. 

Característ_icas histol6gicas 
. El tumor contiene· proliferaci6n uniforme de ~lulas -

linforret~culares monom6rficas indifer~nciada. hay gran activi 

dad ;ai:t"6tica. 

Tratamiento y pron~stico.; . 
Se trata:COD drogas cÚot6xic8:s con las cuales se.CO!!_ 

sigue una sui)ervivencia sorprende:ntemente prolongada. 

'Mieloma solitario de plasmocitos 

Características clínicas . . 
· Aparece en. la sexta d'cada de la vida, los varones 

son los 'm4s afectados. Los síntomas son dolor, hinchazón y 

fractura. 

Manifestaciones bucales 
Se manifiestan en ambos maxilares, el plasmacitoma 

solitario extramedular es ~n tumor de plasmocitos. primario de 
tejidos blandos de las mucosas ~asal faríngeo y bucal, que se­
da sin que ~aya una lesión 6sea primaria evidente. Este apla~ 
macitoma se !~caliza en la encía, paladar, piso de la boca, -· 
amígdalas y pilares, as! como en la cavidad nasal, nasofaringe 
y senos paranasales. 
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La. lesi6n es una masa .ro3 iza sésil o pe.lipoide• en - -
las membranas mucosas• ·que ·se lobulan a medida que se agrandan 
pero no tienden a ulcerarse. 

Puede producir metástasis uno de los ganglios linfáti 
ces •. huesos y otros sitios. Estas lesiones deben ser conside • 
radas.como neoplasias que a veces pueden esta~ asociadas con~ 

- lesiones solitarias o múltiples de la médula dsea. 

··Características radiográficas 
El exámen radiográfi.co de. los .huesos en el. mieloma .. so 

li tario :de. plasmoci tos revela· uno o dos t·ipos de les ion.es. 

El primero es una Jes i6n intramedular puramente des- -
tructiva· sugerente del carcinoma metastás ico. el otro es expan 
sivo. sugerente de· un tumor de c1Hulas gigantes. · Nada hay de: 
pat:ognom6nico. ni de carac_terístico en ·el cuadro radiográfico­
del aieloma solitario •. 

. Caracter~sticas- histo1:~gicas 
Las características histol6gicas d~l mieloma sol_ita..;­

rio y del múltiple s~n similares. Cuando el mieloma múltiple­
tiene lesiones bien dif~renciadas. ·es imposible distinguir en­
tre los dos. 

También, el plasmocitoma extramed·ular iris aicrosc6pic~ 
.mente idéntico al mieloma solitario. Otros casos de mieloma -
múltiples presentan un cuadro ftistoldgico diversificado que no 
se observa en el mieloma solitario o en plasmocitoma·extramedu . -
lar. 

Tratamiento y;.pron~stico. 
Relativamente conservador para erradicar una lesi6n -

única. esto se logra mediante cirugía, irradiaci6n con rayos X 
su pronóstico es excelente. 
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Hemangiopericitoma 

Es.una neoplasia vascular que se caracteriza por la -
proliferaci6n de capilares rodeados por masas de células redoE 
das o .fusiformes. · Se asemej á al tumor g!6mico. pero carece de 
estructura oreanoide. su encapsulamiento y· su manife·stacicSn - -

clínica dolorosa. 

Características clínicas 
Es un tumor raro. no tiene predilecci6n··por· el sexo -

y las edades de los pacientes van del nacimiento hasta la edad 
·avan~ada ~ la mayor_!a de los ·casos se produce antes de los SO -
aftos de edad. 

Las. lesiones son firmes aparentemente circunscritas -
y con frecuencia nodulares~· y pueden o no presentar enrojeci-­
miento"indicad.or de su naturaleza vascular. La mayoría de los 
tulllores crecen é:on rapidez y son por lo· tanto de poca duración 

. ' . ' . : '. . ' 

a. veces se ·originan hemangiopericitomas. centrales. de .hueso. en 
la cavidad bucal y faringe •. 

Características histol6gicas 
La lesicSn se caracteriza por la proliferaci6n de los­

capilares ocultos, cada vaso a su vez está rodeado p~r una va! 
na de tejido conjuntivo. por fuera de la cual se encuentran -­
masas de céluÍas tumorales es indispensable hacer la diferen- -
ciaci6n con el hemangioendoteloma. 

Las células del hemangiopericitoma son grandes o pe-­
quenas. redondas o fusiformes, es frecuente que las células se 
dispongan en cap.as concéntricas alrededor de los capilares. 

Tratamiento·~ proncSstico 
Es la excisi6n quirGrgica. algunos tumores dan metás­

tasis en los ganglios linfáticos y 6rganos alejados. 

/ 



126 

Condrosoma 

Es wi tumor central benigno compuesto de cartílago ª.! 
duro. Es una entidad conocida en ciertas zonas del esqueleto-
6seo. pero.-no es comán en huesos de los maxilares. R.aras.ve-­
ces se o~igina en hueso membranoso. particularmente si no hay­
restos cartilaginosos vestigionales; por lo tanto _el maxi·lar -

, y la mandíbula pueden contener tales remanentes. y se justifi­
ca la presencia del tumor en estos huesos. 

Se. seftal~ que en la zona aentoniana. en las apófisis-: 
coronoides y los c~ndiTos existían a veces en z.onas de cartÍl.! 
go secwidario. Es decir. ~cartílago que no se relaciona con -­
sectores conocidos del condrocráneo. 

Características clínicas 
·Se presenta .. en cualquier edad. no hay predilecci6n 

por el sexo. el condrosomá:se·origi~acomo una.hinchaz6n indo­
lora y lentam~nte progresiva ~el maxilar. ~s cap;lz ·de producir 
un aflojamiento de los d_ientes. La mucosa que lo cubre raras., 
veces se ulcera. La parte anterior del maxilar superior es el. 
sitio a~s com6n de estetumor .porque· es aquí donde se encuen-:::­
tran restos cartilaginosos vestigiales, particularmente en la­
línea media, .hacia la lingual o entre los incisivos centrales. 
En la mandíbula es más _común. en el. canino afecta el cuerpo de 
la mandíbula. las apófisis coronoides o los c6ndilos. 

Características radiol_6gicas 
Se. observa una zona radiol6cid·a y regular o moteada -

• en el hueso. El condrosoma es una lesión destructora. produce 
radicular en los dientes adyacentes; 

Características histol6gicas 
El condrosoma se compone de una masa.de· cartílago hi~ 

lino que presenta una zona de calcificaci6n o de necrosis. Las 
células cartilaginosas son pequeñas, contÍenen muchos n6cleos-
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Y no presentan gran variedad de tamafto • forma o reacción tln- -
torial •. 

Tratamiento·y-pron6stico 

El tratamiento es quirórgico, puesto que el tumor es­
resistente a los rayos X. 

El pron6stico es desconocído debido a la escacez de ~ 
c~os • pero ·probablemente sea bueno. 

Osteosarcoma 

El tumor se compone de célula y tejidos de diferentes 
fases de evoluci6n ~_sea, pero eso es posible una amplia gama .; 
de tipos. 

S1lele ser dividido en .dos formas: una. osteoblástica -
o esclerosante y ún tipo o_steolitico. Esta óltima lesi6ri 'es -
muého menos diferenciada, por que no alcanza la fase de forma­
ción 6se·a. 

Características clínicas 
El osteosarcoma de tipo esclerosante se da principal­

mente· en personas j 6venes entre 10 y2S aftos • los varones son -
más afectados que las mujeres. Se manifiesta más en los hue- -
sos largos, en especial el fémur. y la tibia. La hinchaz6n -
y el dolor son características iniciales de este tumor. 

El traumatismo previo ·a la formación del tumor puede -
ser un indicio para la formaci6n del tumor. No hay pruebas de 
una relaci6n de causa y efecto.- pero no es difícil .imaginar -­
que esta tran_sformaci6n maligna podría tener lugar en las cél_!! 
las 6seas de proliferaci6n r~pida del .callo, consecuencia de­
la fractura. o hasta los tejidos de reparaci6n sin fractura. 
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La -formaci~n osteol~tica también aparece. en edad tem­
prana, el sitio de origen es similar y suele tener un crecí- -
miento r~pido y produce una lesi~n más voluminosa. 

Manifestaciones bucales 
Se presentan en los.maxilares, los síntomas de prese~ 

taci6n más comunes son la hinchazón en la zona afectada; .que -
• prod~ce deformación facial· y dolor seguido del af.loj amiento ·de 

los· dientes; parestesis, dolor dental, hemorragia y obstruc- " 
é:i6ri nasal.; 

La edad en que aparece es a los 27 afios. 

Características radiográficas. 
La forma esclerosante presenta signos ra~iográficos ~ 

de producc16n ·excesiva de hueso, en algunos casos·· se ven espí -
cuias o trabécuia.S irregulares de, hueso .nuevo qué se ·irradian­
hacia. la periferia de la lesi\S~ y produce un aspecto de rayos­
de sol. Son comunes las zonas.· radiolÚCidas entremezcladas - -
por los focos de destrucci6n ósea; a medida que el tumor pro-­
gresa, las tablas cor:ticales son atacadas por ·el ·tumor, se ex­
panden y Se perforan; la formaci6n ·OSteolÍ:tica es .destructiva, 
prodúce una imagen radiolúcida irregular, con expansi6n y des­
trucci6n de las tablas corticales. Una manifestaci6n temprana 
para el diag:i6stico es el ensanchamiento simétrico del liga-­
mento periodontal en los dientes. 

Características histol6gic3s 
El osteoblástico es bien diferenciado ~ proviene de -

capas osteogénicas del periostio. Es completamente celular y­

tiene tendencia a formar un tipo de-hueso corticál. 

La forma osteolítica se compone de células pleom6rfi­
cas y rara vez produce matriz. En general los tumores de ere" 
cimiento rápido muestran marcada variación en tamaño y forma -
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de las c~lulas. co~ figuras m'i t~ticás at~picas y es .frecuente -
encontrar células gigantes mul.tinucleares •. en algunos tumores -
l.a vascular:i,zaci~n es notable y tiene relaci6n· con un ~umento­

_de mali&nidad. 

Tratamiento y pron~stico 
Es radical· i:;i se tiene alguna esperanza de curar. al -

.. paciente en el ca·s_o de las lesiones.·en. huesos largos, la ampu­

tai:i6n es requisito primordial, extirpaci6nquirúrgica total -

. del tumor. La i~radiacicSn puede usarse pfeliminarmente para -
·.producir fibrosis de linf4ticos y reducir .la posibilidad -de di 

seminaci6n del.tumor durante los procedimientos quirúrgicos. 

Sarcoma de Ewing Maligno 

Esta neoplasia es muy rara,, que produce una lesi6n -

destructiva primaria. 

·características clínicas 
Esta neoplasia se produce e·n niftos y adultos jóvenes, 

entre las edades de S y ZS aftas, pero puede aparecer en edad -
más avanzada. 

Es conveniente señalar que con frecuencia hay un epi~ 

sodio de traumatismo previo a la aparición del tumor. 

El dolor es generalmente de naturaleza intermitente y 

la tumefaccil'Sn del hueso afectado suele ser uno de los prime-· 
ros signos del sarcoma de Ewing. 

Los huesos afectados s·on los largos, aunque también -
pueden aparecer en cr~neo, clavícula, costillas, cintura esca­
pular, así como en el maxilar o en la mandíbula. 

En el caso del maxilar, se observa parestesia labial-
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y neuralgia ·facial. La aparici~h de la tumefacci~n del maxilar 
suele ser relativamente ra"pida y la mucosa intrabucal llega a -

ulcerarse. 

Caracterfsti·cas radiol6gicas 
·La lesi6n.es destructiva y. produce una radiolucidez· 

irregular y difusa. se puede confundir con una ostiomielitis -

esclerosan te. 

Un rasgo caracter~stico radio¡ráfico .. comán es la for­
maci6n de capas .de -hueso subperi6stico neoformado que da el ª.!. 
pecto· de piel de cebolla en la radiografía. La cortical. eng:r2_ 
sada suele estar infiltrada por el· tunior. 

Caracter~sticas histol6gicas 
E.l sarcoma de Ewing ·es "s.umamente celular compuesto de 

capas s61i.das o masa de pequefias células redondas con. muy poco 
est.roma •. ·aunque pueden haber a~gwi~~' tabiqm;s .·de tej idÓ conec­
tivo. 

Las células son pequeftas· y redondas con "poco· citopla!. 
ma y núcleos redondos u ovales grandes. 

Hay ·mitosis y la necrosis es ·una característica· mi-. -
crosc6pica· com6n. las c1Hulas del sarcoma de Ewing contienen -
gluc6genÓ. · 

Tratamiento y pron6stico 
Extirpaci6n quirúrgica radical y la i~radiaci6n con -

rayos X. El pron6stico es malo. porque es com6n que aparezcan 
focos metastásicos en otros huesos y ~rganos como los pulmones 
y ganglios linfáticus. 
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Sarcoma hemori-4sico hidiop4Úc:o ·mfilti¡He ·de ·Kaposi 

El·. sarcoma de Kaposi es una enfeTmedád rara de los V.! 
sos saneu~neos que a veces se manifiesta en la cavidad bucal. 

Etiología 
Es desconocida. pero la mayoría de los autores consi· 

deran que es de ·1a naturaleza neopi~sica. Otras teorías han · 
sostenido que el sarcoma de Kaposi es .un granuloma infeccioso· 
o una hiperplasia reticuí.oendotelial. 

Características clínicas 
El sarcoma de Káposi puede originarse en cualquier • -

edad. pero es más comán de los 50 ali.os en adelante. más en va· 
rones que en mujeres. 

·Por lo 'general. las lesiones cutáneas m~ltiples se • 
originan en las extremidades. pero desp~s ataéan la'cara y a-· 
veces·. J.a· cavidad bucal. as! c,omo. ios· 6rg~os viscerales; Se -
presentan como•· n~dulos rojizos o pardorroj izos cuyo tamafio va-

. ría entre unos milímetros y un cent~metro o más de dilÍmetro. · 
por lo ¡eneral ·.dolorosos; las manifestaciones bucales son se~ 
jantes a las cut~eas y son las que se presentan primero. 

Caracter.~sticas .· histol6gicas 
La lesi6n se compone de múltiples vasos sanguíneos •· 

pequeftos con aspectos de capilares que pueden o no contenel' .~ -
sangre. c;uando predomina est-a característica. es posible con­
fundir la lesi~n con un hemangioma. Hay algunas mitosis .y - -
abeTturas vasculares hiper~micas. El infiltrado celulal' infl.! 
matorio es comán. El desarrollo de la enfermedad se produce · 
en tres fases: inflamaci6n·, granuloma y neoplasia; y la lesi&n 
inicial es pr.incipalmente una pilivasculitis. 

Tratamiento y pron~stico 
La erradicaci6n quirúrgica de la enfermedad es difícil 
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debido a la.multiplicidad de las lesiones.. Son varias.·.:las fo!_ 

mas de irradiaci6n con rayos X utilizadas eón buen ~xito, com· 
parable al. obtenido en el tratamiento de otras le.siones vascu· 

lares. 

El pron6stico es bueno debido a la naturaleza cr6ni·· 
ca, lentamente progresiva· de .la enxermedad. 

Linfoma maligno 

Construye un grupo. de neoplasias de grado varia.ble de· 

malignidad que se origina _en las c~lulas b'sicas de téj ido li!!. 
foide • los linfocitos, y las células .reticulares en cualquiera· 
de las fases evolutivas. El linfoma maligno es un proceso pr5?_ 
liferativo neopl,sico. de. la porci6n linfopoyéticá del sistema· 
ret!culo·.endote.lial que comprende células. de la serie linfocí· 
tica o la histoc!tica en grados-variables .de diferenciaci6n •. 
y que· se ¡iroduce .en ~na poblaci6n esenc:ialm.ente homogénea de • 
un tipo celular Único. El cuad~o histol6gico es difuso o nod.!! 
lar y la distribuci6n de la lesi6n puede ser regional o siste· 
mática (generalizada)• los l.infomas y las leucemias linfoc!ti· 
cas histioc!ticas se~ idénticas ·y la variaci6n de la frecuen-­
cia de las c:5lulas que aparecen en la sangre periférica guar · • 

· dan relaci6n con las diferencias de distribuci6n y dependen, · 

~or lo común, que haya lesi6n en la médul~ 6sea. 

Stag estudi6_el problema general del linfoma maligno· 
en maxilares. Nobler comunic6 un interesante hallazgo de pa-· 

' . 
rálisis del nervio mentoniano exteriorizado como presentaría · 
anestesia el labio o la mucosa bucal, en pacientes con linfoma 
maligno en cabeza y.zona cervical. 
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Linfoma·de folículos gigantes 

Es. una forma de linfoma que se transfor.ma en un tipo -
más maligno. Esta tranformaci6n puede transcurrir en un largo 
período. 

Características ciínicas 
Se presenta en cualquier edad. pero es más comGn en -

personas de edad mediana. o madura. La enfermedad comienza con 
el agrandamiento indoloro de los n~dulos linfáticos superfici~ 
les y el vaso. que.puede permanecer así .durante mucho tiempo.­
Los .n6dulos son circunscritos• y no es raro que tengan una am· 
plia distribuci~n. · 

No hay manifestaciones bucales. aunque pueden estar -
afectados los n6dulos linfáticos submaxilares y cervicales. 

Características histol6gicas 
· Los ganglios afect~dos aumentan de t.amafio y cantidad­

de foH'.culós filosos que llegan a ser abundantes y con frecue_!! 
· cia comprimen el tejido interfoÜ.cular. Las células de los -
folículos son de tipo uniforme y por lo común linfocitos. 
Cuando hay transformaci6n maligna se pierde la estructura foli 
cular. 

Enfermedad de Hodgkin 

Etiología 
Es desconocida •. puede ser considerada una forma del -

linfoma maligno. 

Presenta ciertas características, sugerentes de una -
lesi6n inflamatoria granulomatosa, y sobre esta base se penso­
que la enfermedad es originada por: 



., ):) .una f~rma~típica de 
2) ·Una cepa avÚola de ba~il:~s ·tuberculQsos·. . 
~) Diversos b.ac.Uos diftefoides 
4) Amib¡is 

'.S) ,VirUs . ·•· 
6) Un tÍp_cÍ de reacé:ÍcSn .~l.~rgica .de 'di~ersos org~ni:Snlos 
7) - Un ·grÜpo. de microorganiSmos de tipo· Brucella: 

<cara~terísiicas cl~~icas ·-~ : ~ 

.....•.. {:~;.~á~~l~~i~-t=;~=:~::~=ze_:;:z:~~ q:i:-::.' f~!t~:.~Q •~os':Ji:f ~se,nt·a 
;_;,-_,_}"' -.. ·;, . ¡~·:: ·".'.· .. ·-~~--~-

....... : 

- . _,La príliera lianif~stacidn ckt la ertfer.;edad es d cree!; 
'áiento ci~. úno·ó a$s ganglio~·:Ü~ffticos .c'er;i.dales.: 

' '. .'•.; ':. . . . . ' . . . . . - ; -.. -. --~ 

···Hay pa~estesla d~ una. ÜnfadenopaÚ~~ d~spuls'.de . ····~t.~:;~#~~i ··;;~tt;~;t.~~1~;:;;,~;;..·;:~~;;~~·~;t.z~;;~···· 
/: :ó _ &1 ~ ~~:±:::~::::~~!:~:~di:~~; ··;:a;;z;i~:foj ~;~¡!:•;:; · lo~ • -

aan¡lios; ·~andado~ Q la i•s-~d,¡\_ de las.v,;tebras.> 

.". 

_-_, ... :·:¡: -~eées>-1:~-· ·-:d~b.i·i:idaci-'·1ene_r·a·1 .. :es ·-.:~n:_:~·asao -~enrpr-~iici de·~·.>-.· 

la enfera~ad~: coao' io es ~· p~rdida: déii .¡t~so• .tos~ d'isnea• ·~!?. 
· rCiJli:ia •. y )tfur'ito generalizado en la piel. · -

Nanifest~ciones bucales 
Se pre'senta en la zona retroaolar. con 'ulterior elÍ:te_!! 

'si6n a zonas cervicales extradurables- ydel esq~leto.' 

Características histol6gicas 
Aumentan de taaafto y hay gran cantidad de c~lulas re­

ticulares. así como la proliferacidn de los linfocitos . 

. Adem's suele haber cantidades variables de eocin6fi-~ 
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. l:C>s. ~utl'dfil~•. y plasaositos. Es :cara¿t~rÍ~t¡co-d~ ia~en- - · 
· f~raedád ú~¡;·~es~~ci~. de' ~~lutas de Dorothi·R~ed o d,1¿1'as de-

·. Reed,Slernb4traii.que deriva 'de ·'las c'lulas .. reUc\ll&res·que :son~ 
· .. ,· Ir andes cc:ln <n6cleos: .~1 tiglobulados . y ,nucle~ios .; promi~ent es. -

· ·C~:~~¡;r;:¡:~~::·:;::fo:t::a:!:!e:; ~!!t!~~=:~:f~~:1:~~=s~: ·~ .· 

· enfermedad• 
- :-~<:"·' . 

· .~Jr~f ~;·~=.~tJ~;~~it ~i~f~!~~~··~· -~~~: ik ~ .... 
. , .. ·::· . . • _, 

··_~;: s~~-~oaa·:: -~~;~tc:111~·cei~f.'.~~-- -. 
. _; _., .. ··· 

. ·~.~k;·!r~~~~:~~j\~c[t!Te-~~;$;r~~'.;i==t~f ~~~~:~ ... ;· 
'·,~)-.:::.'\/.e~~.;'~~\·:·~ • --~:?:~- - " - .:".'.'>';" '•"". .,;;> ·~'.·: -.-~:;;_:¿~:·.;· '. "'.'•. ,'. ,- •' '' ._; ~- : .. '.> ,,_ -,,;:>::~\:· ,~, :·. _.:.--·~. ", \; ~-"-' .. . ,·. ·. " ' •, ::"'-·::· .. -'. 

· .:;érc&ro•s~~l'l:S.ti:~~:;¿;f~lil:c:•~:.: ,./ . '"' <"'··; . ''· > ·· .• > ;> '\ 

···•··•··• g:~r_;~f J~~i;~~~ijj~~;~~jgr~~fü~!~~~;iI••· . 
-p.»l!~·:procluc;:i:r •si¡no~>Y si~ioia.&s>de··. ontruccidn ·respirllto!i~-.· 

Ma~ife~tad.ones -bu~ale.s, 
Es aÚy raro' en la cávídad bUcal~. sin emb.argo se han -

presentado casos qu~·. se manifiestan coao lesiones ulceradas . .;._ 
del ·paladar• aucosa vestibular y encía. 

Características ·histol~gicas 
Algunos· tumores est~n compuestos de cé'lulas ·consider_! 

blemerite mayores que los linfocitos. cada una de los cuales -­
presentan prolongaciones citoplasm!ticas y producen delicadas-· 
fibras de reticulina. 



Pré:in6stico y tratamient() ·. · · · .. · · 
: .:¡:¡s' s~n~ible a lo~ .ray(); x. ·~l Pl'.,º~~s,Úc~ ~~·:a~iC> por;,­

q~ tienélé .. ~a :i:~~idivllr ~ 
. ! .... _ 

' ' 

· •.. ~infosarc~ma ',• 

' ·.'f 

. :Es. ~a·~fo~a C:oa~ de. linfoaa ~ali~JIO que Seor.Jliila~ 

.,.i~;itr-===;~:;:~;:;r!·:;:;.¡.*="~·~:;~~~ ·~1:::~~~· · 
·rzz::E~:::-=~~;~~;:.:::.:n. .... ~¡~ ª ......... •·'° ·~.~· 

.•. ·.: y, .• ~~- - ~- . :~:. ";''• . '.': :' : =. . 

'hedeo~iS:iniarse en cualqµier'parté•. ttei' 'o~gariisa¡;;. en··.· .. 

. ~··~i~~~~~~~i~f ~~i~~~~~~!~~!~ 
.·.· .· .• ~~.;. ¡. !f.i·~~!:;t!:~ d::~ z;.:::i ::::·;~:tt.·i: 

,, En.':~an par.to,de;.los:'·caSos'.esi"1 afect~os.~1os ganglios.·;iinf4· 
tiéos' cervi~.ilies. l'os ·~iaies' ~e~i~nal~s: y' abcl~inal~s·. '' ,-

En. 18 regi6n C1e la· cabeza ·los ~isn'o'~ mú frec~ntes~ ·~. 
son las U.~gdal~s • ~asofarin~e. y las· molestia~•· so~ en las y!as 
respiratorias superio~es ~ 

Otra regi~n que afecta es la gl~ndula par~tida. seno­
del maxilar y 6rbita. 

Manifestaciones bucales 
Las z:onas bucales afectadas son ·el paladar• enc~a. r~ 

borde alveo·1ar • piso de la boca y lengua~. Inicialmente la en-
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feriled~~ ~je ·a~ifi:~·~ •. :e:olnó <una hirté:lla'zdn que ~~ece·_·conr.Pi-- ·· 
dez 0 pe~o-:puede permanecer Sin UlCerác:iones pcir un per-~odo CO.!! 

. sid~~8.bie~ ; Los.dientes se aflojan· éuando ataca al maxilar .. 

. car.acterbticu .. 'ht:stoi61"ic8.s. .. . .. ..·. ... •. . ' . . . 
· · · · · LC)s aa.i~Úos Únf6ticos p~ttse:~tan: típicamente la de s.-

.• ·t~Üc~i~n·e:c>.¡.p1et~ ·de tod.a. i~ a;qu:itedtura no;mai )r o,f"r'.ece al -

;,'.=~J>_:i!Z,~~Z!t ~~°:.].ii;er~c_i~n -.dif~a.~e ~~-1.~las ¡)é~Uéfias :con· p~ 

,. i~i2:.j¡~t:J~~=~!I~~tf ···:~···~·~ -.~•.e~~- '~é ·-
_ .. t·: -·~·~::.:-.·:· ··:->:>:·· 
Tra~aaien:~º y p~~~~stico .·. •-·· ·· .. ·•· · · ·· · · ··· · ·· .·. ·•· .. · · ··.· ·· · 

... i~~~§;iiJ~~~·$~&~t~li!Jtt~:·~:f :~:~;::x:;•• 
,• :·/."::_;:;-."· .".-':·;> '·.· ···,<·~·. •'"·.-~::.:\~:,:>(>::>-~; .. ·.·.~~.' -·'·;'.,:·~ : .. ;,.;·:'·.-·· ',' 

. '~--· " ·~ .'.~(,;·:~ ·->~ ,''~~ _;_.,_.' '. . 
.. • ~:::.. .:-: ·. ;·. ·, ,. "·' •. ·· · ... í ,· 

~ .. ;·_; 
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xiv; :: iul«>Rss BENuoos: i>E oRIGEN ·MUsaií:..\Jt · 

·Ú!lio~i~~-
, ; 

:·-;.· ~ ·. _- .. ·: . 

::Es derivado'' ~l ·Úsó y se:, ~ncuéJ1t-z,'a en~~l~er· 
-__ S&S ~CHllÍS imat4afcas 0 inC:lll.i,da~ la piel0 tej ido~s- SUbcut_~~ÓS y· 

cavidad bucal• · -'' --
".:--: .. 

-__ ~araC:i.t'~!si ~c~s ::,5~~iiic&s-_ --• 

-~ll--e1 ··~ii:!~:::!¡~;T~iZ:·.~;¡::: ..• -!: __ tz~¡:·•:::~~~P~i~:o'.!j;_~enl~a-
·'·; : .<':·;. '.· :.~':· . : '-. ·,.,,...~,: :·-. .. .... 

_ -__ --.~•is·-~-,1~~i~~-1llc1píef~ de: ~·~ui1~it~·~, i«tñ"t·~:/.~erfi~ 
cial-y-~co_n ;&ecuenda_ pedic .. l&d•• el tuaor -no• Mt -'1l~c~~a.:r: sé-----~ 

. -.Se'~fá •: ia au"c9s~ 'n_ora•l ~::-·, . .::: . -
1 ·'. !.". -~· ,·~· "":;··>·'. ~· -, .. .' ·. ~·;·:,;. .. .. . . ··.·: ·: ... 

:- ' __ .; ·-:.· 0~(~~4é:;~~bt1r'~oi~r--·tc·~~&.rl'~t:~\- .. -: . : .. ~--:'.~·:te:; .-,:z~<; <--- -

··.······.:~=:~~~~~~~~~·±lf:i::;i~~~~.:~~!:-:· 
iensadó.qU.-·p_-dé- h11.ber :Wi•--pr~e~est6n:~ 1asiesiones:';:..eaán~_- _-

-_ Si~',lª•--anS~i~ia~ ~-1,Í músculo n~,'estriácÍo. -- -- -, _ ,. _ '._, - , 

' . ~: .. , ...... ·, .. 

Tr at·aaient'o 
....... 

ÉxtÚpaci~Jl CJUir~r-l~a COnServadOrá -.- _ .. ~· 

Pron6stico ' 
- . 

No tiende a la rec-Úliva o -a convertirse en aali¡no ~ 
. ·-

Rabdomioma 

Es originado en el ··mósculo estriado, es mí,ty rara la 
lesi6n. 



,, =>. ·. 
·:.·.·-· 

·.·.º··:d~• .·.!~·· .tz,.:~==~T!!·:·:z:e::~:::;~;:zi::~~·~:0:~!~.~e:t:J · .. ·:; .. 
r ~si~•.~ c~·11o • lar i~ae y farina~ : :. . . . 

' ' ' 

car'~~~·Hjuéas • ~ü:~t'C:;n · . · .·. · < 
•.Es iana .. ~~~: tmC>rál in~olo~a y bie*1 ctrc~sC:~it~ que­

dura de un· ... bas't• .un' afto• · 10~. t~astornos de lá lena~~ son' -

~~i_ií~-.U~·-~ .;>· ' ;- . . ,. .·.. ' •... ··.·,· ·.·_.··_.·' 
. ~·.·~: . : .. :_;~,;-··;-. -~ ~-·~~·- :;:,::. · .. '::· i~· .:/-. ,' ~ ... · . : .. _ ·~: 

· .. · :.;.f~~~~~l"~:;~~;~!j~;.~~}f !~Z:~~ .poi". c:~i.úü~·-• -~écion~•~: Y· -~ ~c1.~-·~·--·.··· • ·· . 
. con citóPl.u••·•.C)dn~filo granular y: est:riadon~ .• ;cruzadas. - ;..¡; .•.. 
· 1ri-ep1ar~•~ · -:> :;> 

-"<.~ .. :.. . ·,-~;· . . . :.'~. '; . . .. :. . ·,.·: 

<>:;. 81 · é1i_o~fúu· es · r.tC:~· en &iu~«1•9,·~º y aiúcbp~oi~tnas. 

-'.T~·af~~IÍ~~c.;,~ ', . •, }• .. ... y< .::. . ' "> ·· · 
.... ;,,:•;' ... :":.··:""Se: eÜlliiri~: por procediJatentos 
.· '.'.. ·,_ :~.:\~ ... {. ·:~·./·-~-.:.::~.-.-·-:,;~.~ ~.;;:··~_~'.-.:~ ... ~;:.); ... y;· ·:~;.: -·«>~ , .... · -: ·, __ ·: ~:.< .( ... ··. 

P~'On:6~ü~~< · '2:' ,. :.·. · .... , .'..>: . .<'.· .. · 
~':' · ~. · :' No hay· 1'.t~i~iya_ ... . 

',,· . 

.. Nioblasta.a de d1u1· .. sranulares· 

És d• oriaen .de t:i.i>o auscuiar. se estudia !a· led6n -
en tejido primario. ' 

Su sitio de ~arld~n ·~ coa6n es la lenlua. taabi~n 
. puede encontrarse e'n la piel. labios ..... s. tejido subcut~eo 

cuérdas bucales y piso de.la boca. 

Caracter!sticas clínicas 
Las lesiones en lengua son n~dulos ~nicos, no s·e ulc!_ 

ra el revestimiento. es.normal o presenta hiperqueratosis, ap~ 
rece a cualquier e_dad y no hay predilecci~n por el sexo. 



140 

Características histol~gicas 
Se compone por bandas y fascículos de c~lulas grandes 

con citoplasma granular. Estos gr~nulos puede ser finos o. 
gruesos, no ~e observan figuras mit~ticas. 

Las c~lula~ tumorales guarda~ estrecha relacicSn con -
.fibras musculares estTiadas .• así como con los nervios mielini·· 
~·z.ldos ~erif~~ico.s •. · _,. 

i.a superficie de la lesi6n est~ cubierta por una capa 
de e1>.;telio escamoso ·estratificado. con. hiperplasi·a seudoepite­
liomatosa, que puede confundirse con el carcinoma epidermoidf! ~ 

Tratamiento 
Extirpaci6n quir<irgica 

Pronóstico 
No tiene recidivá·~ 

· Epulis cong&nito de reci&n nacido 

· Est4 pi:esente desde el nacimiento. Se ha·· surgido una 
•asa protube~ante en el muilar superior, lugar típico del ep~ 
lis cong6ni to. 

Algunos autores sostienen que .son malformaciones de ·-­
blastema dental y debér~an ser. considerados como un tipo. de -
hemat·oma.'. embrionario. y no como neoplasia. 

Características clínicas 
Se Localiza en la encía del maxilar o de.la mandíbula. 

Es una lesión pediculada que se encuentra en zona de -
incisivos• que nace de la cresta de 1 reborde o apcSfis is al veo -
lar• puede variar de tamaftó.. e 
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carac:tér~sticas Histol6gicas 
·· Es. similar al neoblastoma de c~iulas granulares, .en -

el primero. nQ hay hiperplasia seudoepiteliomatosa, el .. tumor -
se compone de capas de grandes células compactas con citopla_! 
ma eocin.6.filo granular, no se· observa mi tos is, hay gran abun­
dancia de capilares. 

Tratamiento · 
.Extirpac:i6n quir.JÍ"gica. 

Proil6stico,_i 
· No ·hay· recidiva •. 



XV TUMORES MALIGNOS DE .ORIGEN MUSCULAR 

Leiomiosarconia 

Se origina en el másc~lo liso, es muy ra.ro. en l!f. cav,! 
·dad bucal, no se sabe si es producto de una transfomaci6n ma 
ligna de leiomioma o·si comienza sin antecedentes. 

· Ca:l"acter!sticas Clínl.c:as 
.Se ha observado ·en adulte>s mayores. un _caso se ... obser­

" v6 en una criatura de 11 ,!lleses. 

Los dem's se observan en.carrillos, la lesi6n ap!f.rece 
·como una hinc:haz6n dolorosa. No se.conocen otra's caracterís­
ticas. 

Caract~dsticas histo16gicas · . · · 
'se asemeja al leioal.omá; las dife:Í:en<:ia una: aran can­

tidad de mitosis;.hay pleoaorfisao ni1élear:·hl.percr.omatismo. 

Tratamiento· 

Quirirgico, :son muy poc~s los casos par~ ~star. seau-­
ros cuál. es el tratamiento y pron6st_ico ádecuado. 

Rabdomiosarcoma 

Tumor maligno del mi1sculo estriado, es
1 

raro que se 
presente en ia·cavidad bucal. 

Hay 4 tipos de rabdomiosarcoma: 

1) Pleom6rfico 



·.·'~·· 

. Z) .Alveolar 
~) Embrionario 
4) ]Jotrioideo 

Caracterí.stic:as Clínicas · · · 
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1) El rabdomiosarc:omapleom~rfico es ~a form~ tumo­
ral. que aparece con mayor frecuencia en las extremidades, en­
edad avanzada. · 

Z) Rabdomiosa~éoaa alveolar,· se.presenta a muy tem;.,. 
· prana edac!~entre 10 y ZO aftos, loca"iiZándose en las t!Xfrémi­

dádes. cabeza y cuello~ 

~) Rabdomiosarcoaa embrionario, es •'s com~n en cab~ 
·z:a .Y cuel.lo • se .. origina principalmente en la musculatura de -
la 6rbita facial y cervica~ • am~gd~las .• 

La edad promedi~ en que.aparece es de 6 aftos,aunque­
tambi,n· eri reCi6n: nacidos~ .eh_ p'iso el~ la boca. 

- . ..·. . 

Se encuentra en paladar blando, carrillo, pliegue la-
bial superior e inferior. 

4) Rabdomiosarcoma botrioideo, es un tumor maligno -
de vagina. pr6stat:ay base. de vagina en niftos pequeftos. tam-­
bi,n·ataca al seno del maxilar, nasofaringe. conducto biliar-. 
comón y otdo medio. 

La molestia principal es hinchaz6n y dolor si los ne_!: 
vios.están afectados. 

Segón la localiz:aci6n ae la lesi6n se puede observar: 
divergencia ~cular, fonaci6n anormal, disfagia, tos, descarga 
auricular y desviaci6n de l~ mandíbula, las lesiones pueden -

ulcerar e invadir hueso subyacente. 
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Caracter~sticas histol~gic~s 

El pleom6rfico se compone de células fusiformes dis-­
tribuidas al azar que son grandes, sus núcleos son ovales, -­
alargados, con cromatina compacta, las células tienen forma -
de raqueta. _ 

Hay mitosis, ·el citoplasma es eocin6fi1o y se pueden­
observar fibrillas longitudinales.intercitoplasmáticas, hay -
gran cantidad de glucógeno e~ dicha célula~. 

.. Rabdomiosarcou alveolar.· Hay espacios revestidos de 
células de aspecto epitelial que se desprenden de las trabéc.!!_ 
las col&genas~ 

Las células. son pequeftas redóndas ·u ova:•lés, es común­
dbs~rvar qué las c'élulas floten. en los esp.acios alv:eoJ_ares. ; . 

Rabdomiosar.coma embriónario. Está co.llipuesto por 4 ti 
pos dé céiulas ~ 

a) Células fusiformes eoc;in6filos dispuest()S en fas-
c{culos entrelazados. 

b) Células eocin6filas redondas de tamafto regular -­
con su núcleo pequefto y citoplasma eocin6filo gram.a·lar inter­
caladas en otras células. 

c) Células eocin6filas anchas y alargadas.· 
• 

d) Pequelias células redon4as y fusiformes con nú~c- -
cleos_ obscuros y p~co citoplasma. 

Tratamiento 
Extirpación quirúrgica radical· amplia y puede ir se-
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guida de irradiaci~n de sostén: 

Pron6stico 
Las formas pleom6rficas y alveolares dan metástasis. 

Sarcoma alveolar d·e partes blandas 

. - . . 
.·· . ... . .. Se présenta en paites blandas, e.s un tunlor de histogé 

nesis. inci;erta; es muy raro, se supone que .es deorÍgen m1sc~. 
lar estriado o puede ser· de origen n'eúral y se relaciona con­
ei mióblastoma benignó.de células• granulares. 

Características Clínicas 

Pr~domina m1b en mujeres, :se. prodllce en, -la adolescen­
. cia: •. pci,<:o d.espu~s d~ los io afios. La edad· promedfo en varo- -
nes es de 30 aftos. 

Se produce.en los másculos de las extremidades, en 
- ' ~. ' 

lengua y piso de boca. 

La.lesi6n es ·una masa.circunscrita de crecimiento 
lento. 

Caracter!stiéas histológicas 
Se compone de células grandes con citoplasma granular 

que no es tan eocin6filo, e~tas células tienen un patrón seu­
·doalveolar-. compuestas de abundantes conductos vasculares con 
revestimiento endotelial y tabiques. 

El s·arcoma alveolar de" partes blandas de una reacción 
positiva a· l.a reacción del ácido p~)'Ódico antes y después del 
tratamiento con deostasa. 
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Tratamiento 
Extirpaci~n quir4rgica radical. 

Pron6stico 
Puede haber r.ecidiva y inetistasis que puede 9casionar 

la muer.te. 
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XvI. TUMORES BENIGNOS DE ORIGEN NERVIOSO 

NeuToma ttaumático CpoT amputaci6n) 

No es una neoplasia veTdaderas, sino un exubeTante in--. 
tento PC?r reparaT un tTonco·neTvioso lesionado;, suele apare-­
cer luego del :seccionamiento accidental• .G intencional ··cie un - . 
nervio á consecuencia d~ una extracéi.6n difkil. 

La degeneración de la porci6n distal del nervio des-.: 
pu6s del seccionaaiento de las fibras nerviosas .comienza con­
hinchaz6n·, frapentaci6n de los cilindros, ejes y vainas mie­
línicas;, las vainas de neurilema ·.se contraen hasta que las 
fibras degeneradas distales se redµcen a b.andas de tejidos - -
conectivos.y eJ,neurÜenia'y del e'1doneurio. 

·La regenera~i6nes por pérsistenci~ de las vairills de­
neurilema;, puesto que las nuevas fibras proliferenpor ellás­
Y alrededor se.;..ultiplican las c6lulas de 5Ch'uann~ Se establ.!:, 
ce en.tonces la reinervaci6n, salvo que el extremo pr6ximo al­
proliferante ·encuentre una obstrucci6n ya sea de tejido de ci 
catrizaci6n o hueso mal confrontado, . en cuyo caso el nervio : 
sigue proliferando hacia la masa n6dular o bulbosa desorgani­
zada, esto es lo que constituye el neuroma traumático. 

Características clínicas 
El neuroma aparece como un n6dulo pequefto o hincha- -

z6n de la mucosa, cerca del agujero mentoneano, reborde alve~ 
lar en zonas desdentadas; labios y lengua y en el seno del hue­
so relacionado con el tronco nervioso. 

Esta'lesi6n es de crecimiento lento. 

~a.presi6n dental puede ocasionar dolor local o a lo-
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largo del· nervio afectado. puede haber neuralgias' distantes -
en cara, ojos y cabeza·. 

Características histol6gicas 
Presenta una masa de neurofibrillas y células de '- -­

Schuann irregulares y entrelazadas situadas en un estroma co­
nectivo abundante o escaso. 

Las células nerviosas proliferantes se presentan como 
haces circunscritos o se distribuyen en forma difusa por el -· 
tej id.o; hay que tener cuidado de .diferenciarlo del··.neurofÍbr~ 
ma y de neurilemoma. 

Tratamiento y pron6stico 
Extirpác:i6n quirúrgica del ganglio junto con el trozo 

pr6ximo al nervio ·afe~tado~ no tiene recidiva. 

· ~ridro~e neor0Poliend6crin0· 

Se caracteriza por la áparici6n de neuromas:mucosas -
múltiples, carcinoma medular de la tiroides.Y feocromocitoma- · 
suprarrenal. 

Características Clínicas 
las neµromas: b.ucales suel.en estar· presentes en el na­

cimiento, son n6dulos· elevados, pequeftos y sésiles·en la len­
.gua o labios, los labios suel~n estar entumecidos con un 
agrandamiento difuso. 

En los bordes de los párpados presentan pequeftos n6dH 
los similares. 

Estos pacientes presentan carcinoma de la glándula 
tiroides, que es de tipo medular, y feocromiocitomas de la 
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gl~ndula suprarrenal por ,lo com~n múltiples y bilaterales. 

Elcfeocromicitoma es sintomático debido a la pres~n-­
cia de catecolaminas. s_é manifiesta por debilidad, palpitaci~ 
nes. isquem~a de ·1as extremidades, sudoracicSn profusa, .i::ef~ - ..; 
leas .lacerantes, náuseas y diarreas incontrolables. la hiper­
tensi~n coincidente es sostenida º. paroxística. 

En alg'1nos casos también hay neI"Vios:medulaaoschic6rnea, -
una_diversidad de defectos esqueléti~os. ganglioneoromatosis, 
hipertrofia. intestinal.- manchas de color. café con leche e' hi­

·. perparat iroidismo. 

Características histol6_gicas 
las neuromas bucales aparecen como masas tortuosas de 

fibras nerviosas rodeadas. de un perineurio engrosado. 

Tratamiento 
. _- ·ia faceta mb importante_ de este: síndrome es el carc_! 

noma de la tiroides.por dar metástasis y producir la muerte.­
la detecci6n de las neuromas mucosas, manifestaci6nprodr6mi­
ca de consecu_encias más graves que vendrán,· por lo tanto se -
debe_ de hacer un diagn6stico temprano rápido de las lesiones­
tiroideas. 

Neurofibroma 

Es de origen nervioso que deriva específicamente de ~ 

células de la vaina de Schuann, con neuritis entremezcladas. 

Características Clínicas 
Es· m.ás común en varones, las lesiones individuales -­

son de 2 tipos; en una hay n6dulos sésiles o pediculados ele­
vados y de superficie lisa, su tamafto es variado en toda la -
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.. superficie. cutánea, principalmente en tronco, .cara e extremi­
dades; y en la otra forma hay lesiones más profundas y difu'."~­

sas tan abundantes que a veces los n6dulos superficiales son­
denoainados "elefantiasis neuromatosa". 

Se presentan·zonas asim~tricas de pigmerítaci6n 111elán! 
ca cutánea, 'descritas· como. manchas color café con leche •.. Pu~ 
de haber transformación maligna •. 

·Manifestaciones :bucaies .. _.. . . _ 
El neúrofibroaa·intrabucal se observa como n6dulos _.:_ 

circunscritos no ulcer~dos que tienden a ser del mismo. éoior­
que la mucosa normal, se.llega a presentar en el. aaxilar in:.'.° 
ferior asociado con ·el nervio mandibular;· desde el_ punto de -
vista radiol6gico, presentan un agrandamiento '-fusiforme del -
conducto dental.inferior, hay dolor parestesia por· el sitio -
donde· ·se· enéuentra. 

Trataaiento. 
Eliminación quirúrgica, no irradiar.· 

_Pron6stico 
Las lesiones que han degenerado tienen aal ·pron6stico 

porque púe.den dar metástasis. 

Neurolinoma 

Es un tumor raro de las células de Schuann,-su origen 
es neuroectodérmico. • 

Características Clínicas 
Es de crecimiento lento, aparece a cualquier edad, no 

hay dolor salvo que ejerza presión sobre los nervios adyacen­
tes. 
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·Manifestaciones bucales 
.•. 

Se presenta en cabeza y cuello. aparece con mayor.fre 
cuencia en· lengua. luego .en paladar. piso de boca. mucosa ves 
tibular. énc~a. 

La lesi6n es un n6dulo linico. circunscrito, de tamail.o 
variable. las lesiones ~seas centrales generan una.considera­
.ble destrucci6n 6sea· con expansi6n de las tablas. cor~icales. -
estas lesiones centrale¡¡ van acompaftadas, de dolor y p'areste--, 
sis. 

Características histol6gicas 
. _ Est4 compuesto por dos tipos dé J;ej ido, el tipo A y B 
el tejido tipo A son c~lulas con nlicleos alargados o fusifor- -. 
mes que se disponen' eri ·:una forma c~racterística de empalizada 
en tanto que las células }..ntercelulares se disponen en senti­
do paralelo entre las hileras ~de nlicleos; ·el· t:·'~j ido'. tipo :B no 
tiene la caracte:i!sÚca empaliz~da.siii~ una disposÍ.ci6n desor 
denada 

0

déc¿lulas.y fibras con zonas que aparecen com~ lÍqui:-· 
do .de edema. 

Casi todos los. tumores son nucleares. 

Tratamiento 
- Es la extirpaci~n quirúrgica .• no responde la lesi6n a 

la radioterapia. 

Pron6stico 
No se transforma en maligno este tumor. 

Tumor neuroectodérmico melan6tico del lactante 

Deriva del blastema retinal de los ojos; es odont6ge­
no, el tumor constituye un atavismo del desarrollo neuroecto 
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dérmico sensorial (progonoma melan~tico). 

En la actualidad se dice que el tumor se·origina "'n -
la cresta neural~ con el término "tumor neuroectodérmico mel!_ 
n6tico del lactante". 

Características Clínicas. 
Se presenta en nifios menores de 6 meses 0 se manifies­

ta con mayor frecuencia en el maxilar superior. pero pueden -
llegar :ª presentarse en la mandíbula y cráneo, así como en: la 
:z:ona .. del hombro y eÍJ: :ei. paladar, me.diastino. epididimo y i:ite· 
ro. 

Son de crec:i.miento.rápido, no ulceradas. las lesiones 
pigmentadas intensamente dan la imagen radiográfica de una -- · 
neoplasia maligna ·e invasora. 

Características Histol6gicas 
Es.una masa tumoral n~.enC:apsulada, infiltrada de cé­

lul.as disJ>uestas en e~pad.os de;; tipo alveolar. tapizadas po~­
céiuias cuboid.es que .. c.ontienen pigmento mel~nico·. 

Los.espacios alveolares tienen células redondas pequ.!! 
iias. con poco cítoplasmá y núcleos redondos e íntensamente--­
·tefiidos. ' 

Tratamiento 
.Extirpaci6n q_uirúrgica consevadora 

ProncSstico 
La posibilidad de recidiva·es baja (no.da metástasi.s). 



XVIL. TUMORES MALIGNOS DE ORIGEN NERVIOSO 

Sarcoma Neurol6gico (Schwannoma maligno) 

Las neoplasias malignas de origen nervioso ·son muy -­
raras. sin embargo pueden producirse ciertos casos. Algunos­
caso:s. de Schuannoma maligno se originan en lesiones, previa-­
mente benigno .de.neurofibromatosis o enfermedad cutánea de -
_Von Recklinghausen. La transformación es én lesiones profun­
das. Se manifiesta en adolesce~tes y adultos j6venes. 

Características Clínicas . 
. Aparece en la tercera .. Y sexta década de vida, sin pr!!_ 

dilecci6n de sexo. 

Los Schwannomas malignos de los tejidos blandos se -­
acentúa~ en labios. encía,. paladar y mucosa vestibular!·. en -­

. los tumores centTales. la mandíbula· o nervio dental inferior·. 

No hay molestia. sino la presencia de una masa. en 
otros casos puede haber dolor y parestesia. 

Radiogrilficamente-
Se o~serva una imagen radiolúcida difusa. 

Caracterhticás Histol6gicas. 
Es casi identico al fibrosarcoma, la neoplasia se or_! 

gina·en troncos nerviosos. 

Presta todi;is_ los ; grados de malignidad morfol6gica de!. 
de tumores. relativamente acelulares, con poco pleomorfismo c~ 
lular, hasta· tumores altamente celulares con pleomorfismo y -
actividad mit6tica caprichosa; también se encuentran focos de 

.¿¡ 



··.'l.· 

:::~·}·~ 

Tratamiento 155 

Es tratado por cirugía, irradiaci6n. 

Pron~stico 

La recidiva es com~. su pron6stico es favorable. 

,'.-; 

------



XVIII. TUMORES METASTASICOS DE LOS MAXILARES 

Son de gran importancia clínica. pues su aparici6n 
puede ser la primera indicaci6n de un proceso maligno en un-· 
·sitio alejado. 

Este tipo de tumor es la primera manifestaci6n de de­
seminaci6n de un tumor conocido.en su .localizaci6n primaria. 

Las lesiones metástasicas de los•maxilares son muy 
raras! 

·Hay una técnica para determinar la .distribuci6n de .-­
los tumores metastátit:os. la cual será: tomar ritdiograf"ía de­
los miembros. pelvis. caja torácica. columna ve.rtebral Y. crá­

·neo-. 

Características Clínicas · 
i.a.S lesiones metastá'sicas aendibulares son asintomátl 

cas, hay parestesia o anestesia del labio o aent6n a causa de' 
·la lesi6n del nervio del maxilar. inferior. los dientes de la­
lesi6n afec~ada.se aflojan y estrujan. 

Hay hinchaz6n o expansi6n notoria. del maxilar. 

Es afectada ·con mayor frecuencia la mandíbula que el­
maxilar, la lesi6n predomina en la zona de molares porque en­
esta regi6n hay un dep6sito,rico de tejido deaatopoyético_y -
vía de dispersi6n suele ser l:a he~atogenia. las células tumo­
rales tienden a depositarse en el tejido medular vascular. 

No produce imágenes radiográficas patognom6nicas, au~ 
que la mayoría de estas metástasis producen lesiones osteolí­
ticas y por lo tanto aparecen radiolúcidas; ciertos tumores -
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maduraci~n. ca.rtilaginosa y 6sea. 

Tratamiento 
Se trata por cirugía e irradiaci6n. · 

Pron6stico 
Ptiede llegar a recidivar, 

puede ser mayor en cada r!'cidiva. 
y el grado de malignidad 
·Esto se· debe a que el tu--

mor prolifera·a lo largo del nervio afectado, lo cu~l dificu.! 
ta. la extirpaci6n total, el pronóstico es variable, seg~n la­
loca;J.izaci6n del ttimor • diferenciación y duraci~n antes de su 
descubrimiento y tratamiento. 

Neuroblastama neoróseno 

'Es muy raro y se origina .:on,: lllayor frecuencia en la.· -
··.· cavidad . nasaLy nasófaringe. 

,. . . 

Características· Clínicas 
··· Apai:ece como una tumefacción dolorosa en la· zona de -

las fases nasales, es un tumor inyasor y destructivo, pero r.!_ 
rás veces da· metátas is• es más común en los·· adultos que en - -
niftos. 

Características histológicas 
Su aspecto es de masa compacta de pequcftas células de 

coloración obscura que tienen.citoplasma eocinófilo·mal defi-
nido y n6cleo vesicular, redondo corriente; a veces ·con croma 
tina puntuada, se forma comúnmente rosetas. Én el ~pice de : 
la célula hay una estructura seudoglandular cubierta por una­
capa de células columnares no ciliadas con núcleo basal y lí­
mite cuticular. 
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·producen. lesiones que se-caracterizan por la formaci6n de hue 
so, por lo t'anto se . observaron· radio pacas; 

Tr~tamiento y pron~stico 
La comprobaci~n de este tipo de lesi6n tiene un pro-­

n6stico grave. Se consigue un alivio de síntomas con irradi~ 
ci6n, administraci6n de hormonas sexuales, adrenodectomía, a_!! 
ministraci6n ce' ant~onistas del ácido' f6lico o most.aza ni.:: -
·trogenada. 



e o N e L u s I o N E s 

El odon.t6logo tiene la oportunidad de observar un caso­

.de tumor .de la c·avidad bucal. ya que su actividad se desarro-­

lla en ella. 

. ~ '.: : . . 

· Por lo tanto este profesionista .debe t:ener. ún nivel mí-

nimo· de habilidad y entrenamiento en el examen.indirecto y la­

exploraci6n digital. 

Como medida preventiva y de diagn6stico deber' realizar 
. . ·¡ ':· .. · . . 

· exúenes P,eri~dicos .. en bu_sca ·c1e . c'ncer como parte de .su exámen 

ordinario. de lá cavidad oral. si se sospecha de una' le.sicSl1, y-

. para ello cuenta con el citoéiiag_n6stico y sus diferentes prue­

bas de laboratorio coao la biopsia y la citología exfoliativa­

hechas en. los microscopios electr6nicos, que son de f'cil acc!_ 

so. e interpretaci6n y así pueden llegar a emit·ir un pronóstico 

y a su vez un diagn6stico acertado en beneficio del paciente. 

El odont6logo.no podrá aplicar de ninguna manera el tr~ 

tamiento de cáncer s6lo, ya que necesita la ayuda de diferen-­

tes especialistas, como el..oncologo cirújano ~e C·abeza y cue-­

llo, el radi6logo, el pat6Iogo y ~n ocasiones el otorrinolari~ 

g6logo, en todos los casos inciertos o ambiguos,.pero sí debe­

rá intentar un diagn6stico precoz réfiriendo de inmediato al -

paciente de manera que el tratamiento rápido garantice al pa-­

ciente· las mayores posibilidades de curaci6n. 



V O C A B U L A R I O 

·. ABLACION~ -· (Del lat. ablastwa, supino de suferre .• ·quitar) •. :­
acci6n de.separa~quirúrgicamente parte ·o la totalidad de un-
6rgano. 

AMIBOIDEO.- (Del gr. amoibos, que cambia. y sidos. semejan-­
za) Que.se parece a·unaamiba. 

µ¡~URISMA. - (Del gr. ~neurysilla; de aneuryncin, ·dilatar) Dil.!. 
táC:i6n circünscrita que asienta sobre· él trayecto de .. un vaso­
ar.t~rial~ desarrolla~a a expensas de sus paredes. que contie­
nen ·san¡ire líquida o én parte coagulada, y que es debida á ·-­
una alterac:i6n de las .~túnicas basculares que. se dejan disten­
der por l.a impulsi6n san¡uínea. 

ATAVISMO.- M. Biol. Tendencia en los seres vivos a la reapa­
.•. rici6n de caracteres prc;>pi.os de sus aséendieni:es .CSNON~ V. -~ 
· HerénciaJ • · 

.,-, .... 

;1'TIPICA.- · (Del gr~ ª• piv y typos. tipo) •. Que se separa del­
tipo _normal. 

ATROFIA. - (Del gr. a. rpiv •. y. trophe, alimento). Disminución 
de voiumen de un 6rgano a consecuencia de insuficiencia de su 
nutrici6n •. 

CAQUEXIA.- (Del gr. kakos malo. y exis estado). Mal estado -
.del organismo con adelgaramiento progresivo y terminación ca­
si fatal.. 

CARIOCINESIS.- Movimiento del núcleo de la célula en vías de 
escisiparidad. 

CERSOIDEO.- (Del gr. hirsos, ver!c:e,.y eidos. semejanza). -­
Que tiene un aspecto de una v~rice. 

CITOLITICA.- (Del gr. Hytos célula, y lysis disoluci6n). Que 
disuelve la-célula. 

CORDOMA.- · (Del lat. chorda, cuerda. y el suf. orna, tumor). ~ 
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tumor proc~dente de los vestigios de la notocuerda embriona-­
ria~ Su estructura es vascular y se parece mucho a la del sa.!: 

·coma. Se observa en el occipucio, en el coxis. 

CORIOMA.- (Del gr. chorein. contener. y el sufijo oma tumor) 
Tumor que se observa lo inás amenudo en el testículo. debido a 
proliferaciones embrionarias. 

CRATERIFORME.- (Del lat. crater, boca en forma de embudo) 
que tiene forma de embudo. 

CRIOLOGIA. - (Del gr. KI:"yos • frío., y logos estudio). Esttidio­
d~ los métodos que utilizan las temperaturas bajas y sus apli 
caci~nes a la higiene. a la biología y la terapéútica'.. .. -

. . 
DISCRASIA.- (Del gr·. dip. dif"Ícil; Krasis, temperamento). Es 
tado patol6gico propio de ciertos .temperamentos. 

DISENEA. - (Del gr. d:ip. difícil y pneo yo respiro). Dificur­
tad al. respirar. 

DISPLASIA;- (Dei gr.•·dys·. difícil y·plassein, formar) tras--
tornos de la actividad plasmática formativa. 

EDEMA. - (Del gr • .iodema, :hinchaz6n)·; .Iñfilf.raci6n:·.del tejido 
célular subcutáneo y del tejido célular esplácnico por la se­
rosid~d. puede ser difuso en las enfermedades generales, o -­
segmentario en las afecciones locales. 

EFELIDES •. - (del gr. epi• ~obre. y helios• sol). Manchas ama­
rillentas a nivel de la piel; cuandc:> afec_tan la forma len tic.Y_ 
lar, tienen el nombré de pecas lentiformes (forma de una le.n·­
teja). 

ENOFTALMIA.- (Del gr. en, y ophtalmos, ojo) hundimiento del­
ojo en el fondo de la 6rbita. Se observa en lÓs quécticos en­
los enfermos que padecen enfe·nnedades de larga;:duraci6n e in­
fecci6sa. 

EOSENA.- (Del gr. eos, aurora). Materia colorante roja, áci­
da empleada para colorar las preparaciones microsc6picas. 

EOSINOFILO.- (De eosína y del gr. phileo, yo amo). Que tiene 
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afinidad con la eosina. que setifl.e fácilmente con dicho i:o12_ 
rante.:,: 

EROCION.- .. (Del lat. erodere enrojecer). Arrancamiento tramá­
tico de la epidermis, lo más a menudo por frotamiento. 

ESCISION;- (Del lat. scissione. abl. de asessio; de scindo.-
dividir) • Abiacic$n de una porci6n poco voÍuminosa de.un teji­
do o de un6rg~no. 

ESClEROZANTE. - .. (Del gr. skler.os, duro y. lysis • disoluci6n) .~ 
· .. que gace .desapacecer la· esclerosis o las producciones de· orí-

. ·gen esclerobi~no. 

ESPECULO.- (De1·1at.·especulum, espejo, de. specto, mirar). -
Instrumento que se emplea para ensanchar la entrada de las C.!!_ 

vidades· naturales 9 - para hacer posible su examen visua1. 

.ESTROMA~ -

EXAff1EMA; -

. ,.. . 
(Del gr. stroma. tapiz). Trama de un tejido. 

' .,. 

(Del gr •. exanthema) Me. Erupción de la piel. como 
. eisa~ampi6n. la escaria tina,; . etc. 

·. BXCRE<:ENCIA. - (Del lat. excrescens. que crece) Carnosidad o-
~umor que se creía en cietos tejidos animales y vegetales - -
(verrugas. polipos, agallas). 

FOLICULO.- (Del lat. folliculos). Zool. Glindula de forma de 
saquito. 

FULGU~CION •. - (Del lat. fulgar, .relámpago). Accidente causa­
do por el rayo. que detemina ya sea la muerte inmediata, ya -
la·s. les.iones nerviosas (parálisis neurirtis, trastornos ment.!!_ 
les neurosis), o ya quemaduras vulgares o de forma especial -
en illligenes llamadas Lichtenber. 

FUNGOSA.- (Del lat. fungus. hongo) tumor vegetante que ha 
perforado la piel, pasando a través de esta a la manera de la 
cabeza de un hongo. 

GALVANIZACION.- Empleo de la corriente galvánica en terapéu­
tica. 
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GRANULOMA. ~ ·(Del lat. granulon, grano pequefio y ·.oma tumor) -: 

pequeño tumor d.e ·forma redondeada, cualquiera que sea su· nat!! 

raleza. 

HELMITO.- . (Del gr. h_elmis, helmithos, .gusano). Gusano intes~ 
tinal, parásito. 

HEMANGIONA.- (Del gr. ha-ma, sangre, angi6n, vaso y el su~.­

oma0 tumor). Tumor de la piel, que forma una pequefta mancha -
punteada de un rojo vi.vo o rojo violaceo, lo ds a menudo lo­

cali.zado en la nuca ó en la cara, o sobre otra .parte del' cue.r 
· po, .Y se repite en numerosas manchitas. 

HEMATANGIOMA.- (Del gr. haima, haimitos~ sangre, angeion, V!. 
so y oma, tumor). Tumor q_ue se desarrolla a nivel de ·1a tuni­

ca externa de los vasos sanguíneos. 

HEMATANGIOSARCOMA •. - (Del ·gr. haima, haimatos, s:ingre, an-· -­
gei6n, vaso, sarx, sarlcos., ca·rne, y oma tumor). Tumor que· de!_ 
de el punto de vista histol6gico, se desarrolla a expensas _de 
tej:ido · conj un ti vo y de l.os va~os sanguíneos. 

HEMATOGENA.- (Del gr. haima, haimatos, sangre y gannoa y o -
engrano). Que toma orígen en la sangre. 

HEMIPLEGIA.- (Del gr. hemi, mitad y plesscin, golpear). Abo­
lici6n total de la motilidad voluntaria de. una mitad del cueL 

Pº• 
HIPERQUERATOSIS.- (Dei hyper, alimento, y Jceras, keratos cue.r 
no). Dicese a toda enfermedad cutánea caracterizada por una -
proliferaci6n de la capa córnea de la epidermis bajo l.a forma 
de escamas, ~ laninillas. 

INDURACION. - ·(Del lat. indurare, poner duro).• Espesamiento -
con endurecimiento o esclerosis má~ o menos marcado de un 6r­
gano. 

INSIDIOSO. Malicioso o daftino con apariencias inofensivas. 
Med. Diécese de ciertas· enfermedades graves a pesar de su apa­
riencia benigna. 



163 

INTRINSECO.- (Del lat •. intrinsecus, de intus, dentro). Inte-: 
rior illterno. 

LEUCOPF·NI:A. - · (Del gr. leukos blanco y pemis, · escases). Dism!_ 
nuci6n de los leucocitos por debajo de la cifra normal. 

LEUCOPLACIA.- (Del gr. leukos, blanco y plassein, formar). -
Afecci6n de las mucosas, y eri particular en la bucal, caract~ 
rizada por placas de un banco nacarado con ligera induraci6n.;. 
superficial• sobre. la cual. se producen a veces ulceraciones • 
de tendencia epiteomatosa. Las mis de las veces su orígen s_! 
fil!tico. 

MELANONA. - (Del gr. inel_as, melanos, negro, y el suf. oma, · - -
que indica tumor). 

MELANINA.- (Del gr. melas, melanos, negro) Pigmento normal -
de la epidermis. 

MELOBLASTOS. - Células. que forman iu{ pigmento especi<ll .de me- · 
lanina. 

MESODERMO.-. Anat. Hoja embrionaria situada"entre el endoder­
no y ei ectodermo. 

METASTASIS.- Med. Aparici6n de nuevos focos de una enferme-­
dad. 

MITOSIS.- Biol. Modo de divisi6n de la célula en que el nú-­
cleo conserva el mismo ni:ímero de cromosomas. (La mi tos is se -
desarrolla en cuatro fases; Profase, metafase, anafase y telo 
fase). 

NEVO.- (Del lat. nevus, mancha). Deformidad congénita cir~ -
cunscrita de la piel, de coloraci6n que varía entre el color­
de café con leche pilido y el rojo vivo. 

OBLITERAR.- Med. Obstruir un vaso, un conducto delcuerpo hu­
mano; un vaso obliterado por ia inflamación. 

ONCOLOGIA.- · Parte de la medicina que estudia los tumores. 

PAPULA.- ·(Del lat. papula). Engrosamiento de la piel, del ta-
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mafto de la· cabeza de un aifiler a la de un guisante, de forma 
y coloraci6n v~riable, debida a una infiltraci6n dérmica. 

PARENQUIMA.- Elemento fundamental de un órgano. 

PARENQUIMATOSIS.- (Del gr. para, cerca de, y enchyma.secre-­
ci6n). Inflamaci6n del parenquíma de un 6rgano con degenera- -
ci6n granulomatosa. 

PAROXISMO.- (Del gr. paroxysmos, exageraci6n). Máximo de in~ 
tensidad de una crisis o de. síntomas. 

f>ÁTOGNOMONIA.- (Del gr" pathos, enfermedad y gnomon, indica­
do'r); Que es característico de una enferaedad. 

PEDICUL,0.; - (Del lat. pe~iculus, piel pequefto). Trayecto mem-
branoso, fibroso o vascular m,s.o menos voluiminoso que une -
un tumor al 6rgano .. o tejido de que depende. 

. . 

PLAsMOCITOMA.- (Del gr. plasma, Kytos célula, oma tumor). Tu· 
mor'6sea constitu!do por·plasmocitos. 

PLEOMORFISMO. - (Del gr. pleos. numerosos y porphe, forma). -
Transformaci6n frecuente de. la forma, de una célula. 

PRODROMICA.- (Del gr. pro, hacia adelante; y dromos, curso). 
Que tiene relaci6n·con los pr6dromos. 

PRODROMO.- Síntoma que precede a la explosí6n de una enferm~ 
dad y que ptaede o no hacerla prever • 

. RABMIONA.- (Del gr. rhabdos, estría, mys_, músculo, y el suf. 
y oma tumor). Tumor formado por tejido muscular estraido. 

SEPSIS.- (Del gr. sepsis, pu~refacci6-) Infección por micro­
bios. 

SEROSA.- (Del lat. serum,· suero). Membrana que segrega sero­
didad. 

SEROSIDAD.- Líquido que segrefan ci~rt:as membranas del cuer­
po. Tumor que constituye las ampollas, los edemas y las hidr~ 
pesias. 
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SESIL. - Bot. Sentado; hoja sésil .. 

SOCABADOS.- .Excavar una cosa por debajo (Sinon. V. Minar y -
profundizar); 

TELANGIESTASIA . .:. (Del ·gr. tele, lejos, angeion, vaso y ekta­
sis, dilataci6n) Dilatación de los vasos capilares. 

TOXEMIA.- (Del gr. toxikon, veneno y haima, sangre). Envene­
namiento general de la sangre. por '.-las toxinas. 

TRISMO.- (Del gr. trixp.,. rechinido de l~s dientes)~ Contrac­
tura de los m6sculos masticadores.dt\ causa muy variable. 
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