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INTRODUCCION 

El estudiante de Odontología o el Cirujano Dentista -­
quizá no tenga un interés primario por el cáncer, pero constitu 
ye ésta una de sus primeras obligaciones. -

En la actualidad el panorama se ensancha, creándose -­
nuevas responsabilidades, por lo que se debe de tener un "cono­
cimiento general del diagn6stico de cáncer"; siendo éste uno de 
los principales problemas que interesan de sobre manera al Ciru 
jano Dentista, así como la patología del cáncer. Su importan--=­
cia consiste en la gran variedad de fonnas en que suele presen­
tarse, además, y en un punto muy importante, los estragos que -
provoca en el organismo humano y la forma considerable en que 
menna sus defensas o simplemente las destruye. 

Por sus funciones específicas, el Cirujano Dentista de 
be aceptar una nueva tarea y tma mayor responsabilidad ·la oblI 
gación de salvar vidas humanas-. Le guste o no, d~spués del pro 
pío paciente, el C.D. está enrolado en la primera línea de de--=­
fensa contra el cáncer bucal 

Una forma sencilla de dE>finir el cánccx e~: 
"Una proliferaci6n atípica celular que s~ inicia apa-, 

rentemente de manera espontánPa de crE'cimiento progresivo, sin 
capacidad de alcanzar una fonna definida de desarrollo, carente 
de una finalidad dctenninada, reguladd. por leyes propiHs y cuya 
vida es más o meno5 independiente del organismo. 

Es una enfermedad que a diferencia de otras enfermeda­
des afecta a cualquier ser viviente formado por células, 

El tratamiento clínico del cáncer se remonta a 3,000 
años A. de C. Las nociones de su descripción surgen en el anti 
guo Egipto, inclusive hay algunos aspectos de él en el Papiro ":­
Quirúrgico; dondP se describen ttnn0res, Úlceras y tratamientos, 
que son las primeras referencias históricas del cáncer, la mayo 
ría de los tratamientos realizados son a base de cauterización-:-

También en el Papiro de Ebers, se menciona el cáncer -
corno fonnas clínicas de malignidad descrita~ por Galeno y 
Celsius. El estudio del elemento en que el cáncer actúa, es la 
célula cancerosa, <le la que nadie se orup6 durante un largo pe­
ríodo, hasta que se le valor6 adecuadamente, y fué cuando se -­
realj zaron ciertas publjcaciones, ~n donde SP mo~traban 105 tra 
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bajos de Johannec; Muller en 18718( 5) quien distingue microscó­
picamente varios t ipo.s de tumorc~, y lo qu0 es m<Ís importante, 
y lo que es más importante, describe la malignidad como un pr~ 
blema celular. 

A pesar que posterionnente muchos investigadores se -
ocuparon del estudio de la célula cancerosa, el conocimiento -
bioquímico del cáncer tiene poca historia, su estudio se debe 
a Warburg ( 5), quien en 1923 expone que, el metabolismo oxi- -
dativo está disminuído y, esto predispone al aumento de la fer 
mentaci6n de células cancero.sas. -

Desde entonces los trabajos ..:;ohrc invcstigaci6n se -
han venido suce>diendo tmo tras otro, hace aproximadrunente 15 ~ 
años la bibliografía sobre el me>tabolismo intermedio de la cé~ 
lula cancerosa, aumenta notablemcntP en calidad y cantidad, · · 
siendo sumamente difícil po<lPr llc•gar a una clasificación gene 
ral, ya que los autores c;uelc>n llamar de difere>ntes manera.;; a 
1m tumor que tiene las mir.;mas r.aractcríc.:;t1cas clínica-; o 5on · 
similares. 

Actualmente ya s0 cuenta con mayor información a éste 
respecto, y se ha conseguido conjuntar los conocimientos de mu 
chos investigadores para clasificarlos de acuerdo a los teji-7 
dos en que se encuentra, y de esta manera fonnar una estadísti 
ca de frecuencia, características, edad, etc., en que la neo-7 
plasia se presenta. 

En la mayoría de las neoplasias no se sabe realmente 
lo que es, hasta que se realizan las pruebas pertinentes, prin 
cipalmente las del histopat6logo en el laboratorio. -

Desde hace tiempo se reconoce ~uc uno de los mejores 
medios para realizar el diagn6stico de cancer en el período in 
cipiente, es efectuar un reconocimiento médico peri&licamente-; 
deberá realizarse por individuos debidamente capacitados, de -
lo contrario se corre el riesgo de hacer un diagn6stico equivo 
cado o falso. 

Con éste trabajo que pongo a consideraci6n del Honora 
ble jurado no pretendo presentar una investigaci6n, sino más -:­
bien, una recopilaci6n de datos obtenidos de diferentes auto-­
res que se han dedicado al estudio de esta enfennedad. 



3 

CAPITULO I 

CONSIDERACIONES GENEHALES 

Los crecimientos benignos y malignos se incluyen bajo el 
nombre genérico de "neoplasia" que significa "neoformaci6n". -­
Sin embargo, "neoformaci6n" no define adecuadamente W18. neopla­
sia; por lo que el Dr. Wíllis ( 5 ·) en 1952 trat6 de definirla -
lo más acertadamente posible y dijo "La neoplasia es tma masa -
anormal de tejido, cuyo crecimiento exceda del de los tejidos 
nonnales y está incordinado con el de los mismos, y persiste de 
la misma manera excesiva después de cpo.::ar lo<; estímulos que ~-­
desencadenaron el cambio". 

Pudiera añadirse que la maGa anormq.l ~C' comporta como pa 
rásito y usurpa para clln misma la nutricitSn de los tejidos y­
del huéi:;ped en que se presenta. 

En realidad, en la compet(>ncia para sobrevtvu, la neo-­
pla~1a parece tc>ner superioridad metabc5lica y puede privar u -
los te>Jidos del huésped de nutrimPntos como lo-.; aminoácido.:: --­
(Wi seman y Ghad 1 al ly, 1958 ( 5 } . 

Estas ma~as con frecuencia, aunqut• no ~icmprc>, parecen -
gozar de u..ria forma de autonomía en la cual C!t'cen independiente 
mente de las influencias d0l medio que las iodca Sin t~mhargo 7 
mucha~ formas de neoplasia no son tan aut6nom~1.;;. como pm.liC"ra ~u 
ponE'rsc;>. Todas dependen del hu6spetl para su nut ne i ón; alguna!->·­
neccs i tan ~ost6n end6crino constante y, <'n real HiHd, 6~ta<.; dt"-, 
pendencias a menudo se aprovechan para tlC"..;vc•ntaJH dC" la nPopla­
s 1,i. 

La neoplasia a menudo SE' dc•nomina "tumor" y el c~..;;tudio -
dP los tumores s<: llaman "om.·ología" ( onco-; t1nno1; log0..:. -p::;tu- -
d10 Je). En sentiJu 0.stncto, tumor PS s<.·nc11lamPntc ttnnefa(>· 
ción que pudiera ~('r producida, t)ntn~ otras 1.:0..:a-.:, por (•ne.lema o 
hemorragia en W1 tejido. Sin Pmbal'go, por anten•dentC'" hi<;tÓr1-
co" dilatado<;, la palahra ttnnor ha llc)gado a uplic.~ar:-e casi l"'X· 
clu~ivamente a ma~a~ rn.~oplá..;,ica~ que claro Pst¡Í, puedPn cuu~ar 
tum~facc1ón cuantlo e.;tún cm la .;;uperfic1e corporal. 

PROLIFERACIONES NO NF.OPLASICAS - Para colocar la prolif~ración 
neoplác;ica en una per~pectiva ade?cuada, en pnmer lug.u deben -
explicarse las prolifc-raciorn:":: no nC'oplá~it:a' de' célula"'· 
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La capacidad inhC'rc:nte para dividirse y multiplícarse -
debe residir en todas las células puc~ todas tiC'm'n C'l mi~mo -
genoma que el cigoto, En la vi<la postnatal, este crecimi<:>nto 
potencial prec:;enta 1nhíbición completa en algunac; células, gc>­
ncralmente las muy cspec ial i za<las (JUO antes SC' llamaron n~l 11 • -

las permanentes. Con é..::.ta 0xcepcion, todac:; la..:; cc~lulas esta· 
bles y lábiles de la economía puc:den prol i ft>rar con tm C'St ímu­
lo adecuado. Sin embargo, c:'Xccpto por 01 estado neoplásico,-­
todas las proliferaciones c.k 6-;ta Índole ..:;on controlatlas. Al 
cesar el estímulo, se suspen<l0 la <lupl1cación celular adicio·· 
nal, y c;j se ha producido c>xrt>·:::o ele rn1mPro dP célula..:;, este."' ..;~ 
eliminará y lar;; células VO l Vf'r:fo H ti;nc-r mmK'fO normal 

A nivel más ftmdamentaJmcnte, las proliferaciones inga· 
bernadas o Pn gran mec.l hli mgob<:>rnadai;; que.• .:;(' obsC'r van en la · 
neoplasia parecen reprC'sentar alg11na alteración de é~toc.:; meca 
nismos homcostát ico<:; de n~gulac ión. Caben <los pos i hil itlades: · 
que las células nC'oplásic~1"'> <le10n <le rcaccíonar a éstos meca-· 
nismos reguladon';.; nonnal('", o que los mccanb~mos mi smoc; sP.an 
ineficaces En con-.;E"cnencia, la neoplasia está en un extremo -
d0 la gama de prol i fe rae i orn"s c0lulares que ~e obi;;erva en 0<:>ta 
do de salud y de enfc>rmedad. -

Proliferación Rc>paradora: SiC'mpre que las células qon -
tlestruídas por lesión o enfe1111e<lad en un tejido que consiste · 
en células lábiles o estable.;;, las células vivas marginales ·· 
tienen la facultad de dividirse para substituir, en cierta me­
dida, a las pérdidas. Por fortmm, hay mecanismos de control 
qu<' ajustan la respuesta, que suele.' detern.'rse cuando el <léfi- · 
e i t se ha compensa e.lo. De cuan<lo en cuamlo, la prol i fe rae i 6n re 
paradora es algo excesiva, como ocurre en la fonnaci6n de -
queloidc. No se conoce a ciencia cierta cómo ocurre este con-­
trol regulado precisamente; pudieran participar fen6menos de -
la índole de calonas, su5tancias hrnnorales circulantes o inhi­
bición por contacto 1 que .,encienden" o "apaganº los fenómenos 
de síntesis que conducen a la división celular. 

Si conociéramos más estos mecanismos reguladores, ten-­
drínmos mejor comprensión Jel defecto fm1damental en la neopla 
sia. 

No podemos aislar el cáncer oral de sus otras localiza­
ciones, debemos considerar al padecimiento como gistémico. Ha­
remos una breve y sincera exposici6n de los conocimientos ac-­
tuales, respecto a cáncer la mayor parte en teorías, pero trun-



bién hay adquisiciones obtenidas por métodos positivos a tra-­
vés <le observaciones y experimentos; ya que este problema pato 
16gico, ocupa el i;;egunclo lugar entre las causas productoras de 
muerte en el hombre, y que año tras año muncntan su.s deprecia­
ciones. 

a) ANTIGUEDAD DE LA ENFERMEDAD: 

Imaginemoc; el relato de tm biólogo geofísico, que hipo-­
téticmncnte hubic>ra presenciado los inicio<.; de aparición <lc> la 
vida en la tierra: Durant(' el pn.•cúmhrko, hace milC's dP milP·­
nios, hahía en la periferia d0 nucstrP plmwta poca c:mthlaJ "lt• 
Oz libre, mezclado con vapor de agua y mct:mo. El mar 1:ontenía 
C02 :NH3, era escaso en sales minerales, pohr~ en Ca y rico en -
K. La .superficie terrc~tl'<' C'staha ihnninac.la por m.nnerosa~ <k"~­
carga~ eléctrica~ y rayo.:: ultraviol('tas sin filtrar, pues no ·­
existía barrera <lC' ozono. 

Todo lo ant~)rior f~wott.)cía síntP~i-; v oriE.•ntación molE"l'U 
lar,. de las comh1n~1ciones químicas a ha-;c\ d~ l'.H.N.O.P., ..;ale<; 
e lei:t ro 1 í ti cae; y agua, qm" 1 ntPgra ron <k ido.., am ínado~ y nuc lc·o­
protc· ín:i..::. (A,D.N y R.N.'\ 1, .isí <l(•hi<•ron nrigin,ir~P ct_':lula"' 
aislada'>, quP ~arJ.ban -.;u c>nP1gí.i df• la ff'rmPntm:iün, llotaJa-.; J.c.' 
gran podc•r <lP prol ifc•rac1ón, hacia quP c>...::as c~lula.;; al fcnmar 
gnm<lc5 masas o conglomC'rado...:., tU\'IC'rílll <lif1cultad de' int0rc(m1· 
bio con C'l ~dio amh1ent<.', c11-ctmstanc1a q110 la~ plC•cipitaha a 
la muC'rte. 

Lo ante~ mc•nc ionado H'L'UC'l da en toJn 1 a h i pót <.'...:. i ,:...¡ t.lP 

War gurg, ( s ) ~crunda<la por 1 os onn) 1 ogos , f•n P 1 ~en t Ido que 1 a 
altPración irrl"vr>r'-'ihle Pn la r<'~rnnw16n ~-,·lnlar, e•-::. dPt:ir, p~ 
co Oz mnbiental, c.;. ..:;pgnido por t.lPgr atlac itSn f f'tJll('nt i vl1. 

Lo anterior no"' ton<lucP a 1 a 1 dt•a, qm• la~ primPra..:. 1.·6 lu 
la.., que -:e 01 ig1naron C'll Pl pnwp.:.n t.10 la apari¡·ión d<> la viJ.a~­
cn la tif'rra funon ~1milan•.;, a la.; tilll(Proi;.-;ns. 

Po.;tcríorm<.'ntc>, la C'volw: ión h1ológu·a formó c~lul<i...: .l'l" 

t6trofa~ con pigmcnto~, o ~ea alga~ 1·i<moficias. A paitir de -­
ellas, con la modificación favorahl0 dC'l Jn("dio runhiC'nt0, las cé> 
lulas originaron t<."J ido..:: fo1ma'-10 ... por "é-t11Ll•.:, \· .. m mucho mC'nos -
pollC'r ~IC> r1.:produl e 1 ón llUP -.us .mtt'CPsora .... 

Sin emha1go las c61ula ... , t•n "'imilitud U<." mc·tlio amhiC'nt{\ 
al anotndo al principio dC'l capítnl0 hahr:ín uC' convt'rtirsc habi 
tua 1JT1Pnt0 C'n crmccrosa~. 



6 

Fóc.;ilrc; de criptóg:tma~ prO\'('IlÍc>nt('t:; <le la época del car 
bonífero a~í como n'ptil{''-' lkl Jitrá~i<:o, <lemuestnm que pa<lp-7 . ,; 
c1eron canccr. 

b) DEFINICION DE TERMINOS: 
El cáncer f"-. 1m grupo de' Pnf0rmedaclcs que c;;e oh..,0rvan · 

en toda:; lac;; raza-. y c·n toda~ las edtl<.ll'', no sólo en el hom- · · 
bre, sino Pn toJa..; la.; <"~1wciec; animal<"~. Sin <'mhargo, '-'C oh- · 
~ervan di fC'rf'n' · i a..; 0n 1 a f rcci ic'rn· i a <.h.' c:ín~·c•r, cm 1 ocal i :me í ón 
anatómka, y f'n tipo hi ·.;.topatoll5g ko, q•g•Ín la..:; pohlac iones hu· 
manas. 

El ,-:ínccr mucha"' n'<"('>':'> -w· ha ~:on~ i <lPn1do lma (\nf<"rmPdad 
(mica, y put'dc dc:"-.:.crihirc;p como tal Pn t:."1 'C'ntido de quC' todo · 
cáncer c;e caracteri :::.a p01 un cn'c im1Pnto incontrolado de c:élu- · 
las, qm" crccc>n C'n forma i 1-res i ~t ihl0 dC'c;arrollando tt.nnorcc; que 
comprimen, invmkn y d0~trny011 t<'J idoc:; normalec:;, acahundo C>n la 
muerte si no se tratan lk·hidamc\nt<.•. 

Las rn.'opla..;ia~ mal ign<1...; t·cnnpart•·n earal'tC'rÍ~tic1..; C'n co 
mtín: una inten~i<lad plc.•vac.la de c1N·imi<mto celular, :mayor quC' · 
<'1 de loe; tejido~ normales del cual proviene' el cáncer, incapa­
cidad de conc.;c:-rvar loe; límites uc tC'jido y órganoi;; normales, as 
pe-cto micro~cópico de falta de madurez,, y tendencia a la difu -:­
s ión a partes di stantcs <lc.~1 cuerpo. No todos los tumon:~s mal i.[ 
nos presentan éstas caractr-rísticas, pero son típicas de lama­
yor parte <le fonnas <le> C<Ínce1. 

El t~rmino "cáncer hucal" es ambiguo; por lo tanto es 
~usceptible de mucha~ intPrprPtacionei.;, en sí es un conj1mto <le 

• .1 , .. _, • 

tumores que integran Pste termino gcn<."ri co. 

Tl.M1R.- Es 1m crecimiento nu("vo anormal dt" los tejido~, inde·-­
pend1entt" del r0sto tl0l rnerpo, y sin ning(m prop6sito útil. Es 
un término general que abarca a toda~ las neoplasias benignas y 
malignas. 
NEOPLASIAS.- Es sinónimo tle ttunor. Por lo tanto las neoplasias 
pueden ser hcnignas o maligna:-;, 

11.JM)R BF,NIC'~O. - No son malignos, sólo crecen por contigliidad. -
Suelen estar encapsulado~, por lo que no invaden los tejidos ve 
cines. Su desarrollo es lento, y no se extienden a partir de su 
foco de origen, salvo por tul crecimiento propio. No producC>n me 
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tástasis. Sólo matan si ocupun zonas vitalt"s, como ciertas re­
giones del cerebro. Estos ttnnores pueden ser tratados mediante 
intervenciones relativamente conservadoras. La irradiaci6n ca­
rece de utilidad en éstos casos. 

TlJivK:lR MALIGNO.- Son <le dos tipos principales 1) Carcinomas; 2) 
Sarcomas. Los ttnnores malignos son pc1igro~os; c-r0ccm rápida-· 
mente, y son muy traic íoneros, a di ferc1K 1 u e.le los ttnnorcs be 
nignos, leves y de crecimiento lento. Los tumores malignos, no 
identificados o mal tratados, siempre resultan mortales, donde 
quiera que se encuentren Un ttnnor maligno del dedo, del labio 
o del pabellón de la oreja mata con la misma c;eguridad que un 
cáncer de lengua, del pulmón o <lcJ c.;;t6mago. 

Los tumores malignos tienen tma cápsula muy cndcblC', o 
no tienen ninguna. El tejido maligno, de nípi<lo desarrollo, in 
vade los tejidos vecinos mandando cordon0s o prolongaciorws de 
células anormales en mucha.-.; dir0ccioncs. Estas c~lulas malig· 
nas penetran a los var:;oc: linfático" o .;;anguíneos, y puC'd0n es< 
parcirr:;c desde el foco dP orígen, dando lugar a foco5 sec:tmda­
rios de lec;ión maligna. B"'ta tendC'ncia a la..; mc•tástasis hace · 
de cualquier tumor maligno tm cac.;o mgentc>. Si c-1 trnnor toda-­
vía estéÍ localizado en el mom0nto de~ lu inten•f>nd6n, la ciru 
gía radical quizt.i logre Cllrarlo Si hav m0t~i~ta'"1S regionale-;, 
las posibilidades de curación ~on roncho íll{'norec:;. fin fín, i:.:.i · -
existen metásta.:;1s lejana">,, la c·uración e";:: todavía inqJo..;;ible • 
con los método,.. a nuestro alc:mc0. 

CANCER - Es tm t6rmino general que abarca a todo~ los tumores 
malignos F..xi sten dos grupoi:; gPne1 al es d0 t1nnores malignos, $(> 

gún 01 te3ido que le da orígen ya -;ca epitelial o mesodénnico~ 

CARCINOMA., Es tm ttnnor maligno <le orígcm <'pitelial; hay t"'arci 
nomas de pi0l, labio, lengua, estómago, tirojdes, recto, ÚtP--=­
ro; Je hC'cho de cualquier órgano <.lomle se encuentre tcj ido epi 
telial., El carcinoma repre~enta 96.5~ tlc totlo<.:. lo~ ttllllOH .... ~ ma­
lignos. 

SARCOMA.- Es un ttunor maligno de orÍg<'n mp.;;odt!rmico: por CJCm 
plo lo~ ttnnoreg malignos originado~ <'n teJido~ eoncctivo..; como 
hueso, cartílago, tejido fihro~o, músculo, gra~a, et<·. '-'C> pllt"'­
den llamar osteosarcoma cond1o~arcoma, fihro~arcoma, etc Lo~ 
sarcomas c;olo constituyen ~.5% de todo!' lo.:: trnnorc~ malignos. 



8 

LESION O TlJM)R PRIMARIO. - Es el tumor .inicial. EjPm. Un tumor 
puede nacer en la lengua e invadir un ganglios linfátko del 
cuello. La les·iÓn lingual es la lesión primaria; la lesión 
ganglionar es lID foco c;ectmdario <lé la enfermedad, originado -
por la lesi6n primaria. 

-LESIONO TffivDR SECUNDARTO - fiq el foco maligno derivado de un 
tumor maligno primario. Es toe; focos scctmdarios se llaman tmn · 
bién metástasis. 

METASTASIS.- Son focos secundarios de lila enfcnnedad maligna 
La capacidad de producir mE:'tásta..,is solo se manifiestan en loe; 
tumores malignos. Cuando las célulac; malignas pasan a va~os 
linfáticos o c::;anguíneos,, pueden alGmzar focos diverso.:;, pr6xi 
mas o aleJados. -

Dondequiera que llt.,gucn é~ta<; c6.lula;.:;, pueden morir o 
seguir proliferando. Si p1 ol i feran, <:>l pequeño grupo dC> nueva-; 
células conf.:;tituyP lill tumor indl'pendi(>nte, fü';te nuevo creci · -
miento c:;ec1mdari o ~c:; 1ma metá~tai.; i ~; ~~tas puc.'den ser aislada-; 
o múltiple.;:;, por lo general la<; metásta<;ic; lf"jana5 son múlti·~ 
ples. 

Toda~ las lesione$ hucale~ producen metác;tasis, y hay e­
que de<;confiar de ella-;. 

Para una clasificación de la etapa clín.ica, la cavidad 
bucal se cons idcra como 1ma regi6n m1at6mica que se extiende · · 
desde los bordes rojos de los labios a la lillion del paladar 
blanda y el paladar duro por arriba, y a la línea de la5 pupi·­
las circunvaladas por aba10, y que .;;e divide en zonas cspccífi· 
cas~ 

LABIOS. · Los labioc:; forman lJ.s paredes superiores e inferiores 
anteriores de la cavidad bucal; están conc;tituídos por la muco· 
c;a de la uni6n mucocutúnca, hasta la línea <le contacto de los · 
labios opuestos,, incluyendo lac; comisuras. Pueden subdividirse 
en labio~ superiores e inferiore~ y en comisura derecha e i:·-­
quierda. 
MUCOSA BUC'J\L. - Incluye todas lac; membranas que recubren la c;u- -
perficie interna de carrillos y labios, desde la 1 Ínca tle con· w 

tacto con los labio5 opu~5tos a la línea <le uni6n de mucosa al 
borde alveolar (superior e inf~ri0r) y el rafe pterigomandibu­
lar (vestibular). 
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REBORDE ALVEOLAR INFERIOR.· Incluye las ap6fisis alveolares 
del maxilar inferior y la mucosa que las recubre, y que se ex­
tiende desde la línea de fijación de la mucosa en el surco bu­
cal hasta la línea de mucosa libre en el suelo <le la boca~ En 
su parte posterior se extiende hacia la rama ascendente del roa 
xi lar inferior. -

BORDE ALVEOLAR SUPERIOR.- Es la apófisis alveolar del maxilar 
superior, y su mucosa de revestimiento, que .se extiende dC'!'dc 
la l:Ínea de unión de la mucosa al surco vestibular gingival '-m 

t perior hasta la unión del paladar duro. Su borde posterior se 
halla en el extremo superior del arco pterigopalatino. 
ENCIA RETR(M)LAR. (trígono retromolar), Esta es la mucosa adhe 
rida que cubre la rama ascendente del maxilar infC>rior desde -:. 
el nivel de la superficie poc;terior del tÍltimo molar hasta el 
vértice superior vecino de la tuberosidad del maxilar superior. 
SUELO DE LA BOCA.- Es un espacio semilunar encima de lo~ múscu­
los milohiodeo e hiogloso, que se extiC'nde de~dc la stipE'rficie 
interna del borde alveolar inferior a la supcrficif' inf<;>rior de 
la lengua. Su límite posterior es la base del pilar anterior de 
la amígdala. Está dividido en dos mitades por el frenillo de la 
lengua y contiene lag boca:; de lo~ conductos dC' la~ glándulas -
submaxilar y sublingual. 
PALADAR DURO. - Es la zona semi limar 0nt re los bordC:.'S al veolare<; 
superiores y la mucosa que cuhr~ la ap6fis 1 ~ palatina d<.'l mmd -
lar y los huesos palatinos. Se extiende dc~dt.~ la superficie in· 
terna del borde alveolar superior al borde post0rior del hueso 
palatino. 

Dos tercios tmteriore~ de la lengua. Esta es una porción 
móvil libre de la lengua, que ~e extiende en direcci6n anterior 
desde la línea las papilas circunvalndas a la ~upcrficiP infP·­
rior de la lengua, en uni6n con C>l "ll<'lo de la haca Eo:.;ta com-­
pucsta <le cuat1·0 zonas- la punta, los borde:>~• latC>rale~, c>l dor­
so y la !mperfic ie inferior ( supcrfi r i<:' no VC' l lo~a) dc- la len- -
gua. 

e) FREC1JENCIA DEL CANCER: 

En 1900 el cáncer era la octava cau"'a d0 muC'rtC' en Esta­
dos Unidos, pero gracias a los tratamiento5 mejorados dC' las e_!! 
fermedades infecciosas, 01 cáncer actualmente ocupa el segtmdo 
lugar, antecedi6ndole la5 enfC'nnedades cardíaca~ como cau~a más 
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frecuente de muerte. Al cáncer le corrc>sponden 330 730 muerte<.; 
en 1970 y 337 )98 en 1971. 

Hay tres medidas epidemiológicas para lograr cifra~ ob· 
jetivas acerca del cáncer: 

1.- Frecuencia de nuevos ca~os: Son los que nacen duran 
te un tiempo detenninado en tma población especifica, general­
mente medida contando el número de cánceres nuevamente diagnos 
ticados en un año detenninado. Esta es la medida que guarda r~ 
lación más neta con el peligro de cáncer. 

2,- Mortalidad: El número de muertes dependientes de la 
enfennedad durante un tü~mpo JC'termina<lo en una población o5pe 
cífica. -

3. Frecuencia fü.·tual: El ntlIJlCro tic casos que exi.;:;tcn ~ 
en un momento dado en una población específica. 

Las siguientes cifras noc; muc~tran la frecu<:>ncia actual 
de cáncer en cada sexo en fü;tados Unidos seg(m. las local izacio 
nes. El cáncer del pulm6n e~ el más frecuente en varones (72%) 
seguido de cánceres de prÓ<;tata, colon, recto, vejiga y e'-;tÓma 
go. Fn la mujer, el cáncer de mama (75%) seguido por loe; de :­
colon, recto, Út<'ro, pulmón y ovario. La frecuencia de cáncer 
bucal en los estadounidenseq es de 5%, mientras que en las mu· 
jeres sólo es el 2~. 

Disponiendo los grupos de cánceres para ambos sexo~ en 
orden de mortalidad se obtienen resultados similares. 

El cáncer de boca afecta aproximadamente 24 000 estado­
unidenses al año y mata unoq 8 000. La localizaci6n más fre··­
cuente del cáncer bucal es el LABIO; dentro de la hoca e~ la -
LENGUA. Desafortunadamente, cuando se efectúa el diagn6stico de 
finitivo y se solicita tratamiento, la mitad de los cánceres bu 
cales ya presentan mc>tástasis en ganglios linfáticos y a distan 
cia. 

La supervivencia de 5 años para cánc<."r bucal localizado 
c-s del orden de 67% pero 6sta cifra cae rüpidrunente a s61o 30% 
.:;i hay metástasis. 

Las cifraq de mortalidad para cáncer bucal varían mucho 
según las poblaciones en cada naci6n, pero en cada caso siguen 
~iendo más altas para los varones. 
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CAPITULO TI 

FACTORES QUE PREDISPONEN AL CANCER: 

La causa exacta, única o múltiple, del cáncer bucal es -
desconocida. Sería largo que nos ocupáramos de la carcinogéne-­
sis; por lo cual señalamos como posibles factores causales <lel 
desarrollo del cáncer bucal los siguientes: 

1.- Ph. Sanguíneo. Tiene como cifras nonnales, las que -
oscilan de 7.36 a 7º39. Fn los efectos de cáncer, hay alcalo-­
sis con Ph de 7.46. La investigación del Ph sanguíneo en deseen 
dientes consaguíneos de cancerosos y en individuos pertenecien-=­
tes a familias sin antecedentes familiares de cáncer, demostró 
que la alcalosis constitucional se presenta en los primeros, -­
con la frecuencia correspondiente a las normas <le herencia men­
deliana recesiva. Este <lato autoriza a pensar que la alcalosis 
en los canceroso~ constitucional, no consecuencia de la enfcnne 
dad. En abundamiento de pn1ebas) en los c-stados anémicos dismi-=­
nuye la reserva alcalina, hay virage a la acido~is, el Ph de -­
los cancerosos con inicio de caquexia, ~igue Pn cifra de alcals: 
sis. 

Watennan señala la frecuencia con que el Ph de la orina 
de los cancerosos tiene un valor de 6.66 en v0z ~ la cifra nor 
mal de 5. 5 e 5 ) 

2.- Equilibrio I6nico de individuo~ normales y cancero-­
sos. El Ph sanguíneo y el ptmto isoeléctrico del plasma, guar· -
dan íntima relaci6n con el equilibrio i6nico. La absorci6n de -
los iones y el equilibrio de Donnan están c;ubordinados al Ph -­
del medio y al punto isoeléctrico proteíco. Las celdillas son -
muy sensjbles a las variaciones del contenido de sales de la -­
sangre. Por su acci6n sobre la membrana celular los iones de -~ 
Na, Cl, K y Mg modifican su permeabilidad, originando dc-scqui.li 
brios coloidales endocelulare.s, con la perturbación correspon--=­
diente al metabolismo y multiplicaci6n. 

Los iones monovalentes de Ca y Mg, la contrarrestan. 
Beebé señaló que cm los ca~o$ dci neoplasia~ malignas, la rela-­
ci6n K/C,a, no corresponde a lar.:: dC' lo" tE>jidos normalc.:;. 
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Está comprobado que la celdilla cancerosa contiene más 
K y menos Ca., que las nonnalc.s, la int~ns idad de la mul t ipl i -
caci6n, entonces, está en raz6n directa, con la relací6n ---­
K/Ca. 

El Ph de la sangre normal oscila entre 0.0728 entre 
0.0728 y 0.0783%, en los cancerosos alcanza lD1 valor doble o -
triple. Fn ellos el S sanguíneo y el del tCJ ido tumoral está · 
bajo de lo nonnal, disminuyen las albúminas ricas en S y alUllen 
tan las globulinas pobres en este elemento. En los prccancero'=­
sos y al principio del desarrollo tllllloral el S urinario es al­
to, a medida que evoluciona el cáncer se abate la excreción de 
azufre. ( 5 ) 

3.- Metabolismo de la colesterina. En los enfermos can­
cerosos es constante la disminuci6n del valor ele la tcnsi6n su 
perficial en la sangre y líquido cefalorraquídeo. Sustancias -: 
como la tributirina que abate la tensi6n superficial, aceleran 
el desarrollo del cáncer. Gcorgina Luden demuestra que el cán 
cer se desarrolla activamente (el espontáneo y el experimen---=­
tal) , cuando existe hipcrcolcsterincmia ( s ) 

Roffo ha encontrado que en la piel, la colesterina de 
0.32%, aumenta en regiones precé.Ulcerosas a valores, de 1.10 a 
1.8%. Los tejidos cancerosos, retienen colesterina como se de­
muestra dosificándola en la sangre eferente y aferente. 

La colesterinemia familiar, podría constituir una condi 
ci6n apropiada para la aparici6n del cáncer. Herzfeld y Klin--= 
ger ( s ) han efectuado estudios acerca de las propiedades de -
la sangre de los cancerosos en cornparaci6n con la de personas 
sanas; en las primeras, la capacidad proteolítica del plasma -
se encuentra reducido, lo que para dichos autores es un factor 
favorable aunque no detenninante, de la producci6n del cáncer. 
El abatimiento de la5 enzimas proteolíticas nonnales del plas­
ma es circunstancia previa y no resultado del padecimiento, -­
puesto que en el 22t de personas sanas se encuentra la misma -
disminucj6n: es posible que esas personas estén entre las sus­
ceptibles al cáncer, porque aún cuando faltan estadísticas com 
pletas, hay datos para pensar que la disminuci6n de la propie-= 
dad proteolítica es una cualidad hereditaria. Freundy Kansi-­
wer ( ) demostraron, que la capacidad lítica del suero di51Ili 
nuye con la edad. 
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4.- Las hormonas, son inductores fisiol6gicos a distan­
cia de una funci6n determinada. Ciertos 6rganos dependen fun-­
cionalmente de varios tipos de hormonas, secretadas a menudo -
por glándulas endocrinas distintas. 

Las hormonas pueden tener influencia sobre la evolución 
más que sobre la génesis misma de los cánceres. Esta influen-­
cia puede ser resultante de carencia, hiper-actividad o altera 
ci6n de la o las hormonas causantes de las lesiones. -

La herencia, condiciona la calidad del individuo, así -
como la actividad funcional de sus propias glándulas de secrc­
ci6n interna. 

El conocimiento de la acc i6n de las honnonas sobre neo·· 
formaciones, ha pennitido el control <le ellas, a veces de sus 
metástasis y en ocasiones hasta la regresi6n de las lesiones -
malignas. 

5.- La alcalosis característica e.le los cancerosos poten 
ciales o evolutivos, trae como consecuencia perturbaci6n del :­
equilibrio i6nico, especialmente la relaci6n potasio calcio; -
el desequilibrio i6nico produce alteraci6n del sistema nervio­
so vegetativo, algunos autores señalan cierta relación entre · 
las emociones intensas y el desarrollo del cáncer. Gaser ( ), 
ha dosificado el contenido san&~1íneo iónico en diversos esta-­
dos de irritaci6n nerviosa y de excitación psíquica. Los datos 
que suministran son los siguientes: Fn estado normal el conte­
nido de la sangre es de Na 325 mg., K 20 mg., Ca 10 mg., en di 
ferentes estados psíquicos, ha encontrado oscilaciones en el­
contenido cálcico de 2.74a1.76. La fluctuaci6n extrema en -­
Ca. ha sido 12.87 mg%, o sea 3.57 mg%, arriba de lo normal en 
caso de gran excitaci6n psíquica y de 7.45 mg. 6sea 1.85 mg, -
abajo de lo nonnal, en casos de profunda c.lcpresi6n moral. 

Modificando por sección nerviosa o por drogas, el equi­
librio 6rgano-vcgetativo, ntnncrosos investigadores obtienen ac 
ci6n excitante o frcnac.lora en la producción y desarrollo del -::: 
cáncer del alquitran, así como del injertado. El estado hiper­
vagot6nico excita la actividad reproductora celular, el estado 
hipersimpatico-t6nico la atenúa, en proliferaciones neopl~si-­
cas y en cicatrizaciones normale~. 

Leriche ha demostrado que la simpactectomía, aumenta el 
Ph de los exudados de la~ heriuag, acelerando la cicatrizaci6n. 
M11tiplcs inve~tignciones efectuadas t•n pcrgona~ cancero~as y 
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precancerosas concuerdan con un estado pennanente de hipervago 
tonía experimental, provoca modificaciones humorales compara--=­
bles a las que se presentan en cánceres y favorecen la rcpro-­
ducci6n celular excitada por nurnerosos factores. 

6.- Parasitosis.- Se describen lesiones cancerosas, de­
rivadas de parasitismo irritativo cr6nico, en aparatos digesti 
vos, respiratorio y reproductor. -

7.- Factores Químicos.- Por primera vez Yarnahiwa en ---
1921 obtuvo cáncer experimental por medio de embrocaciones con 
alquitrán que deben su acción cancer6gena a los núcleos antra­
cénicos que contiene. Se ha señalado como causa importante en 
boca, pulm6n y otros tejidos la acci6n irritativa de los alqui 
tranes del tabaco. -

Hay el doble de fumadores entre los enfennos <le cáncer 
bucal que en las poblaciones de control de Estados. Nueve de -
10 personas que sufren cáncer de boca son fumadores, indicando 
un peligro extraordinariamente elevado para quienes constnnen -
tabaco. 

Por los estudios que realiz6 Silverman ( 5) en 174 pa-­
cientes se dedujo que hay un peligro relativo seis veces mayor 
de desarrollo de cáncer bucal en los fumadores de cigarrillos 
que en los no fumadores. 

Moore ha señalado una proporci6n similar de peligro 
entre el consumo continuado de tabaco y los cánceres primarios 
de tipo secundario. 

Muchas publicaciones sobre elevada frecuencia de cáncer 
bucal en la India, han señalado la relaci6n entre el empleo -­
del tabaco y el cáncer <le la boca. 

Se hon aislado agentes carcin6genos de tabacos para pi­
pa, cigarro, masticar y rapé, así como en el tabaco para ciga­
rrillos. En 1964 se lleg6 a la conclusi6n en E.U. de que exis­
tía una relaci6n causal entre fumar en pipa y cáncer de labio; 
además que una proporc.i6n elevada de cánceres de boca apareci­
dos en mujeres que masticaban el tabaco, generalmente a nivel 
de las zonas bucogingivales donde el tabaco se quedaba. 

A medida que se van reuniendo datos clínicos, puede lle 
garse 16gicamente a la conclusi6n de que el uso del tabaco, en 
todas sus fonnas, aumenta considerablemente el peligro de cán­
cer bucal. 
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Otros factores químicos que producen cáncC'r en loe.; tra 
bajadores industriales que maneJan hidrocarhuro<;, niquC'l,, a.::· 
bestos, arsenicales sulfurosos brea, parafina sin refinar, pc­
tr6leo crudo y sus derivados benzcno, colorante"' <lP anilina, -
éstos agentes ~e relacionan principalmente con el cáncer de la 
piel aunque pueden causar cáncC'rC's profundos. 

Alcohol. Triegcr ( 2) seña16 qu~ el 44% de 108 enfermos 
con carcinoma de lengua, y cl 59% <le 68 pacientes con cáncer -
de suelo de la boca, paladar o fosa amigdalina, también prcscn 
taban cirrosis comprobada del hígado. Casi el 75% de ambo$ gn1 
pos eran personas que consumían mucho alcohol. Keller confirmo 
una asociaci6n clara entre cirrosis hepática, con~umo excesivo 
de alcohol, y carcinoma df'l suelo de la boca. 

Wynder obscrv6 que el 33% de los pacicntcs varones con 
cáncer de boca en la serie que cstudi6, bebían más de un cuar­
to de litro de whisky al día. 

Good considera que el alcohol puede actuar en forma mn­
bivalente como posible agente causal, pues la <lisminuci6n de -
la funci6n irununol6gica celular se comprueba en los alcoh61i-­
cos que tienen cáncer de cabeza y cn<-'llo, pero no E'~ cvi<lcnte 
en alcoh6licos sin dicha neoplasia. 

8.- Factores Físicos.- La literatura médica sf'ñala como 
causa de epitelioblastomas, las irritaciones térmicas y mecáni 
cas continuadas. Se relatan frecuentemente ca~o~ de carcinomas 
cutáneos entre técnicos y radi6logo~ manejadores de rayos X. -
La observaci6n de sujetos sobrevivientes cxpuc-stos a do:-;is ele 
vadas de radiaciones por explosiones atómicas, dC'mue~tran la :­
frecuencia de leucemias y otros tipos de cáncer que sc- produ-­
cen en esas víctimas de guerra. 

Rayos solares, es un ejemplo muy importante de raclia--­
ci6n cr6nica la luz solar; ya que una exposición excesiva al -
sol explica la frecuencia relativamente alta de cáncer de piel 
y de labios en personas que trabajan al aire libre. 

Radiaci6n. Estudios clínicos en el hombre, e- investiga­
ciones en animales, han comprobado que la radiaci6n, en detcr­
minadas condiciones, y según las dosis y la duración <lC' la ex· 
pot;ici6n, podía producir c(mcer. Ejemplo, Pl cáncC'r qu0 sC> -­
desarrolla. en afectados de bomba at6mica, con la:; radiosc-opias 
prolongadas en ocasi6n de neumotórax artificial para tratar la 
tuberculosis, y el cáncer mamario dC'c;pué~ de tma mastitio;; cr6-



16 

nica tratada con irradiaci6n. 
Más recientemente, parece comprobarse cierta relaci6n -

entre en desarrollo de carcinoma de tiroides por irradiaci6n -
del cuello durante la infancia, y sarcoma oste6geno desarrolla 
do a partir de una radioterapia para acné. Ambos desarrollos­
tienen lugar con un período de latencia prolongado. 

No hay datos que indiquen que la exposici6n peri6dica -
de la boca a las radiografías dentales diagn6sticas tenga efec 
to carcin6geno, especialmente en la era moderna, cuando se __ -;: 
usan placas de gran velocidad y aparatos que proporcionan do-­
sis bajas. 

La exposici6n repetida y prolongada a los rayos ultra-­
violetas parece ser estimulante pura la pro<lucci6n de carcino­
ma cutáneo de células basal pues esta lesi6n es más frecuente 
en el suroeste de E.U. y Australia que en Gran Bretaña o en -­
los países Escandinavos. 

9.- Virus, los virus se han clasificado por el material 
genético que los constituye: 

DNA o bien RNA. De acuerdo con el tamaño de los virus, 
será la cantidad de informaci6n genética que tran$mitan a las 
células invadidas. No se ha podido establecer la relaci6n de -
causa a efecto entre virus y cúnccr htnnano. 

Los papilomas comtmes humanos, son originados en muchos 
casos por la presencia de vi.rus muy parecidos a los que produ­
cen cáncer en los animales. En cultivos procedentes del t1..D110r 
de Burkitt (linfoma), se han podido aislar con frecuencia vi-­
rus característicos, pero no se ha podido establecer que sea -~ 
el productor de ese cspecialísimo cáncer observado en niños -­
africanos. 

Se han ai~lado virus de tumores cancerosos humanos pero 
ninguno ha producido cáncer en animales. 

Ciertos adenovirus pertenecientes al I1'lA causantes en -
el hombre de infecciones cr6nicas latentes, son capaces <le pro 
<lucir cáncer en animales de cxpcrimentaci6n. 

Las células ttnnorales, que hipotéticamente se han con-­
vertido en tales por la acción del virus, no elaboran virus, -
por lo que no se puede demostrar su presencia. No se ha logr!_ 
do demostrar la presencia de antígenos específicos virales en 
tumores cancerogo..; h1unanos. 
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Tanto el hombre como los animales, son portador~s sanos 
de virus con elevado poder oncogénico, sin embargo no producen 
tumores, tal vez por razone5 defensivas celulares de tipo inmu 
nológico. -

Se podría producir cáncer vjral en dos circun...:;tancias: 
a) Por la disminución defensiva celular 
b) Por el aumento extraordinario en la masa inva~ora, del DNA 
viral, Lo anterior tiene su apoyo en cáncen.,s experimentales -
producidos con facilidad únicamente 0n nnimal(\s recién naci--­
dos. 

Se han reunido datos indicando que ciertos virus pueden 
intervenir en el hombre provocando cáncer. En el suero sanguí­
neo se han descubierto anticuerpos para antígenos de virus her 
pético de tipo I en pacientes con cáncer <le cabeza y cuello. -:­
También se ha relacionado C'l virus de Epstein Barr (EBV) con 
el linfoma de Burkitt y con el carcinoma nasofaríngeo No se -
ha podido demostrar una relación causal precisa, y el papel de 
los virus puede ser de oportunista secundario, más bien que de 
factor causal primario. 

10. - P .P .L.O. - Estos gérmenes recientemente descubier· 
tos y clasificados como micoplasmatales, bio16gicamente ~e con 
sideran como transición ent1e virus y bacteria~, pueden ~er --=­
cultivados, no necesitan de la c61ula para IPproducirse y to-· 
mar impresi6n y síntesis <lel DNA, sin embargo en su vida para­
sitar.ia son capaces de alterar el material gen~tico de las cé·­
lulas. 

Paton de Inglaterra y ,J. Fogh de N.Y., han inoculado mi 
coplastos en células embrionarias humanas, provocando altera--=­
ciones cromos6micas que se transmiten a 5Us descendientes. Es­
tas alteraciones son semejantes a las que se pueden provocar -
experimentalmente con adenovirus h1unanos, consi~ten e~as alte­
raciones en la reducci6n del número de cromosomas y mnnento en 
sus aberraciones hcreditaria5. 

Barile localiz6 micoplastos en tejido$ cancero$og htnna 
nos, este investigador supone que los micoplastos refuerzan la 
acci6n de los virus cancer6genos, atnnentando la permeabilidad 
de la pared celular, facilitando la invasi6n del virus. 

11.- Deficiencias Nutritivas.- El síndrome de Plunnner -
Vinson, es una manifestaci6n de anemia por deficiencia de hie­
rro. Los síntomas de presentaci6n suelen incluir grietas o fi-
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suras en los bordes de la boca, piel de color amarillento, len 
gua lisa, roja, dolorosa y disfagia. 

Ahlbom def iní6 la relaci6n entre la atrofia de lac; muco 
sas de las vías digestivas altas y la predisposici6n al desa--=-­
rrollo del carcinoma. 

Señal6 que el 50% de lac; mujeres con carcinomas de hipo 
faringe y parte alta de es6fago observadas también sufrían sfrl 
drome de PlUI1JI1er-Vinson. Más tarde se demostr6 también predis-=­
posici6n a la fonnaci6n y aparici6n de carcinoma bucal. 

Avitaminosis A y B, son pred.isponentes al cáncer; el dé 
ficit de estas vitaminas producen baja en el cambio respirato-=­
rio celular. 

12.- Sífilis.- Los primeros estudios de Levin, Wynder y 
Trieger sostenían que la sífilis es causa que interviene en la 
producci6n de cáncer de lengua~ Infonnes posteriores de ~---­
Krller, Meller y Silvennan no confirman que la sífilis sea fac 
tor etio16gico importante, la relación en realidad es equívo--= 
ca, porque puede señalarse que en el caso masculino típico de 
sífilis tiende a observarse en personas de cierta edad que con 
sumen alcohol y tabaco, y están mal nutridas, todos ellos tam-=­
bién factores cau5ales. 

13.- Irritaci6n Traumática.- La irritaci6n traumática 
cr6nica por dientes desgarrados, restauraciones dentales áspe­
ras, y dentaduras mal adaptadas desde hace tiempo se ha consi­
derado como causa de cáncer bucal~ Sin embargo no se ha podido 
denK>strar que ninguno de estos procesos sea carcin6geno. 

Irritaci6n Cr6nica. La irritaci6n debida a una anoma-­
lía de larga duraci6n puede tenninar en carcinoma; de hecho, 
varios tipos de irritaci6n cr6nica contribuyen a producir le~­
siones cancerosas o precancerosas en la piel de la cara, en -
los labios y en la mucosa bucal. 

14. - Susceptibilidad Genética~· Este posible factor car 
cin6geno es difícil de comprobar. Por ejenq:>lo el carcinoma __ -: 
nasofaríngeo es tm tumor relativamente raro en individuos cau­
cásicos, pero frecuente en chinos, malayos e indonesios. Inclu 
so entre los chinos, la proporci6n de canceres nasofaríngeos -
es mayor en familias de china meridional. Hay una disminuci6n 
del peligro del cáncer nasofaríngeo para los chinos nacidos en 
E.U. Estos hechos sugieren tma posible susceptibilidad genéti 
ca para un carcin6geno ambiental, como los alimentos DllY ricos 
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en especies, tabaco, opio, alcohoJ o htuno d<> madera. 

15.- Factores socioeconómicos. Se ha observado en todo -
el mundo un alllllento progresivo de mortalidad por cáncer en gru­
pos socioecon6micos cada vez más bajos. Este aumento se refiri6 
a cánceres de piel, labios, laringe, boca, es6fago y est6mago. 
En general las cifras de mortalidad resultaron dos veces más al 
tas en trabajadores especializados que en los miembros de algu:­
na profesión. 

Quizá se requieran mayores esfuerzos educacionales res-­
pecto a la detección del cáncer en los grupos socioecon6micos -
muy bajos de difícil alcance. 

16.- Predisposición Hereditaria. Las causas detenninan-­
tes del cáncer, cualesquiera que ellas sean, sólo producen ---­
transformación cancerosa de las células en individuos heredita­
riamente susceptibles. Experimentos efectuados por Roussy, ---­
Fibiger, Lynch, Coadkayne y Maude Slye (2) demuestran que la -­
susceptibilidad al cáncer, se transmite en algunos casos como -
recesivos y en otros como dominantes, lo que abre varias incóg­
nitas: 

1.- Existe dominancia variable al cáncer? 
2.- El carácter resecivo podrá pasar a dominante como acaece en 

algunas enfennedades degenerativas? 
3.- Exi3tcn idio-variaciones por acciones idioquinéticas, capa­

c-.:-s de producirse por la acci6n de la receptihilidad al cán 
ccr'? 

March opina que la susceptibilidad no cambia de forma; -
tanto en anin'ale5 como en el hombre; se presenta como carácter 
dominante y en otros como recesivo. 

Cromosoma Filadclf ia: Aproximadmnente en el 56% de enfer 
mos con leucemia miel6gena crónica, se ha descubierto en ellos 
una aberraci6n cromos6mica, consistente en la desaparici6n de -
tm.a parte del brazo largo de uno de los cuatro pequeños croIOC>so 
mas acrocéntricos, pertenecientes en fonna variable, al grupo-:-
6, 12, 21, o 22. 

Este cromosoma Filadelfia, constituye la única anonnali­
dad cromos6mica descubierta a la fecha, relacionada con tm. tipo 
específico de cáncer en el hombre. El cromosoma Filadelfia (Ph) 
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se descubre en precursores granulocíticos y en los megacarioci­
tos de pacientes con leucemia mieloide cr6nica. 

Los enfennos que poseen el cromosoma PH' presenta compor 
tamiento especial en su enfennedad, distinto a los negativos al 
cromosoma Filadelfia. Otra hin6tesis hereditaria de la enfenne­
dad, la constituye el criptovlrus incrustado en algún cromosoma 
y que podría transmitirse a varias o numerosas generaciones sin 
manifestarse patol6gicamente. 

Como causa embrionaria de la enfennedad, se supone el -­
enriquecimiento en detenninados territorios orgánicos de célu-­
las con carácter de titopotenciales, semejantes a las de m6ru-­
la, que de inactivas latentes se convertirían al entrar en acti 
vidad, neoplásicas malignas. 

Se acepta el substractum hereditario predisponente a la 
evoluci6n de tejidos normales a cancerosos; siempre que actúen 
causan provocadoras de la enfennedad. 
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CAPIWLO III 

CLASIFICACION DE LOS TIJM)RES DE LA BOCA Y DE LOS MAXILARES 
(Por el Dr. Edward V. Zegarelli) 

a) Tl.Ullores Inflamatorios (granulomas), entre los cuales 
están: el granuloma gingival, el tejido redundante (épulis 
fissurata), hiperplasia palatina (seudopapilomatosis), épulis 
granulomatosa (granuloma cavitario), pulpoma (pulpa polipoide), 
grnnulomn periapical, hcmangiogranuloma, granuloma reparativo 
de células gigantes (épul i si, granuloma piógeno, tumor del em­
barazo. 

b) Fibromatosis gingivales; bolsas de las tuberosidades 
(retromolares y palatinas) fibrornatosis irritativa (fibrogranu 
lomas múltiple~) fibrornatosi..:; quírnicac; (Dilantin) (hiperplasia 
g ing t val por ri Lant in) y fibroma to~ i ~ ging ival hl•re<l i taria -'- -
(i<l.iopática o \...ongénita). 

e) Neopla·.;ias Benignas: fihrorna, papiloma, hemangioma, 
mioblastorna, etc. y la~ neoplasia~ benignas cC>ntralC's o intra-
6seas, como el condroma, mixorna, fibroma o~ificante. 

d) Queratosis: hiperquerato:-;iG, lcucoplasia, liquf'n pla 
no y otras. -

e) Neoplasias Malignas: primarias y metastásicas, entre 
las que se encuentran: el carcinoma de células escamosa~, Pl -
carcinoma de células hasaleg, la leucemia, linfoma, melanoma y 
otras~ 

f) Neoplasias Mixtas, ~1melobla::'toma, trnnore!'l mixtos, --
cte. 

g) Las enfermedades quí~tica~ de la boca y de las mun.dí 
bulas: como los quistes radiculares del desarrollo y radicula-=­
res; también los quistes de retención y del desarrollo en lo~ 
tejidos blandos. 

h) Las enfennedades del tejido fibroso: cementoma, dis­
plasia fibrosa enfennedad fibrosa de los maxilares, y la enfer 
medad de Paget ósea. -
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Nota: Ya que el presente trahajo de.• tesis ..:;e n~fiere solamente 
a las neoplasias, no; C'nfoc:Jn.~mo.:; ~olarncnte a ellas. 

Lo más importante es la clasificaci6n de ncoplasjas en 
1) benignas y 2) malignas, flm<lán<losc ésta en un juicio sobre 
su conducta cl.Ínica potencial e histol6gica. 

Se dice que un tumor es benigno cuando los caracteres -
citol6gicos y macrosc6picos se consideran comparativamente --· 
innocuos, lo cual significa que ~eguirá localizado, no puede 
propagarse en otros sitios y suele ser susceptible de extirpa­
ci6n quirúrgica local, y permite la supervivencia del enfenno. 
Sin embargo, los tumores benignos pueden producir más que abul 
tamientos localizados, y a veces originan enfermedad grave. lfñ 
tumor benigno que ocluye una arteria vital por compresi6n o -­
que obstruye el col6doco, por ejemplo puede ser más grave para 
el paciente que un tumor dérmico maligno fácil ele extirpar. 

Los tumores malignos se llaman en conj tmto cánceres. El 
orígen de la palabra cáncer se ha perdido en cierta medida en 
la antigüedad Hipócrates llarn6 a las ma~.;as malignas mm: izas 
carcinoma, palabra que proviene <lc>l nombre griego del cangrc>-­
jo. Después la palabra latina para cangrejo, "cancrum", se ··­
aplic6 a éstas ncofonnacioncs malignas; algunos dicen que se -
llama así porque se adhiere a cualquier sitio al que se ha ~u­
jetado de manera obstinada, como el cangrejo. 

El caliÍicativo 'inaligna", aplicado a tma neoplasia, -­
significa que puede invadir, y destruir estructuras adyacentes 
y propagarse a sitios alC>jados para causar la muerte. Es pate:rl_ 
te que no todos lo5 cánceres siguen un curso de esta maligni-­
dad. Alguno..; st" <le<.;cubrcn en etapa temprana y se tratan con --
6xito. Sin embargo el nombre maligno es tma bandera roja de ad 
vcrtcncia, la cual <;ignifica que el pat6logo ha de pensar que­
dcbe ('Illprenders0 tratamiento eficaz o seguirá propagación pr.~ 
gresiva que puede impedir eliminar ulteriormente la le$i6n. 

La mayor parte de los turnore~ benignos SC' ~la~1fic3n ~~ 
gún la histogénesi.c;. Se designan agregando el sufijo "orna" al 
tipo celular del cual proviene C' 1 tumor. Dado qm" los tumorl"s 
benignos suelen consistir en células qup guardan íntima :-:;('m0-­
janza con la c6lula y c>l tc.'j iuo dC' origen, l""tP .:;i;.;tC'ma ~m."h· 
ser fácilmente aplicablC' )" gatic.;1actor10. 
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Un twnor benigno que nace en tejido fibroso fonnado por 
fibrocitos se llama fibroma; el ttnllor cartilaginoso benigno es 
un condroma. 

Los ttnllores benignos de origen epitelial no se prestan 
a ésta clasificaci6n sencilla, pues no hay nombres específicos 
suficientes para la gran variedad de epitelios de la economía. 

Muchos 6rganos o sitios tienen epitelios semejantes; -­
por ejemplo hay células cilíndricas que revisten los conductos 
de todas las glándulas del cuerpo. En consecuencia, entre las 
neoplasias epiteliales benignas algunas se clasifican microscó 
picamente y otras macrosc6picamente. Las hay que se clasifican 
según las células de orígen. Adenoma es el nombre aplicado a -
la neoplasia epitelial benigna que produce un cuadro gln.ndu--­
lar, al igual que las neoplasias que provienen de glándulas pe 
ro no reproducen obligadamente cuadros glandulares. -

Una neoplasia epitelial benigna que se desarrolla en -­
cuadro semejante a glándula y nace del revestimiento cilíndri­
co de la vesícula biliar ~e llamaría adenoma, al igual que una 
masa de células epiteliales benignas que no produjera cuadro -
glandular pero se originará en la corteza suprarrenal. Las neo 
plasias epiteliales benignas que se desarrollan en cualquier·: 
superficie y producen prolongaciones verrugosas digitiformes -
peculiares o prolongaciones microsc6picas se llamc.1.Il papilomas 
o p61ipos. Algunos ttnllores benignos forman masas quísticas vo­
ltl!!linosas, como ocurre en los ovarios, y se llaman cistomas o 
cistadenomas. Si se forman prolongaciones papilares en el re-­
vestimiento epitelial de éstos ttnllores quísticos, pueden cali­
ficarse además de cistadenomas papilares. 

La nomenclatura de los ttnn0res malignos sigue, en esen­
cia, la aplicada a los ttm10res benignos, con algunas añadidu-­
ras. Las neoplasias malignas que nacen en tejidos mesenquimato 
sos o sus derivados se llaman sarcoma~. Un cáncer originado en 
tejido fibroso es fibrosarcoma, y una neoplasia maligna que -­
consiste en linfocitos se llama linfosarcoma. Los sarcomas se 
designan por su histogénesis; esto es: el tipo celular en t>l -
cual consisten. Las neoplasias malignas originada~ en c6lula~ 
epiteliales se llaman carcinomas. Dc>ben recordarse que lo~ epi 
telios de la economía provienen de la~ tres capas germinati-­
vas; por ejemplo: una neoplasia maligna originada en el epite­
lio tubular renal (me~mdermo) es carcinoma, al igual que los -
cánceres que nacen en la pi<:'l (c·ctudC'rmo) y en el l'pitclio Ul' 
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revest imicnto del intestino (endodermo) . Pueden prec ba r:--c ul -
teriormente los carcinomas. Carcinoma <le células escamosa~ de 
cualquiera de los epitelios escamosos estratificados de la eco 
nomía, y adenocarcinoma significa una lcsi6n en la cual las ce 
lulas epiteliales neoplásicas se desarrollan en un cuadro glan 
dular. En ocasiones pueden identificarse el tejido o el 6rgano 
de orígen. A veces el tumor crece con un cuadro nruy embriona-­
rio o indiferenciado, y debe llamarse carcinoma poco di feren- ·­
ciado. 

La clasificaci6n y la nomenclatura son importantes por­
que representan el lenguaje por el cual los médicos comtnlican 
la importancia clínica específica de una neoplasia determina-­
da. 

Cuando el anatomopat6logo informa al cirujano, haber -­
descubierto seminoma del testículo, debe reconocerse la signi 
ficaci6n exacta de esta palabra. "Seminoma" denota carcinoma -=-­
del testículo que tiene tendencia a dar metástasis a ganglios 
linfáticos situados en el trayecto de arterias iliacas y aorta 
este estado tiene pronóstico bastante bueno pues la lesi6n en 
el sitio primario suele ser susceptible de extirpaci6n y las -
metá~ta• 1s linfáticas son notablemente radiosensibles; cabe es 
perar alto porcentaje de éxito en el tratamiento; menos de 10% 
de lo<i p<wientes de esta variante mueren a causa del cáncer. -
En cambio "carcinoma embrionario <lel testículo" indica enfenne 
dad muchr) a4s grave; esta variante de cánc~r, que prácticamen-=­
te no puede diferenciarse por métodos macrosc6picos del semino 
ma en el sitio primario tiende a dar metástasis en pulmones, -:: 
híg<iLu, mé\.l• 11 a 6sea y encéfalo y además suele ser rad iores is- -
tcnt0. Se calcula una mortalidad de 50% en término de 2 años -
dP··pu¿:~ de la extirpaci6n quirúrgica. 

Los ejemplos enunciados comprueban el papel de la nomen 
clatura de las neoplasias y la necesidad de comprender el sig­
nificado de los diversos nombres de los ttnnarcs. Sin embargo, 
ni la vida ni la clasificaci6n de los tumores son sencillas. 



~ 
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Clasificaci6n de los Tuoores (Dr.Robbins) . 

Tejidos de origen 

t. Sencillos (compuestos de células 
neoplásicas de un típo) 
A) Tumores de ongen mcscnqui­

matoso 
1. Tejido conectivo y sus de-

ri11ados 
1'ejido fibroso 
Tejido mixomatoso 
Tejido adiposos 
Cartilago 

Hueso 
Te¡ido notocordal 

2. Tejidos cndoteliales y afi­
nes 
Vasos sa~fneos 

Vasos linf.1dcos 

Sinovia 
Mesotelio !células de reves­

timiento de las cavidades 
corporales; 

Membranas cerebrales 
Glomo 
Vasos sarw;uíneos de mé 

d.ub 6seJ: i ? 
3. Células sangumc;u v :ifí. 

nes 
Células hemopovéticas 

Tejido linfoide 

Sistema retículoendotdial 

4. Músculos 
Muscuio liso 
Músculo estriado 

B' Tumores de orutcn cp1telQi 
Escamoso· esmmiícado 

Glándulas de •nexos de 
p1ci: 

Folículos oilosos 
Gl.indulas su.:tortparas 

Glindui.u scb:.iceas 

Benignos 

Fibroma 
Mixoma 
Lipoma 
Condroma 
Osteoma 
Cordoma 

Sarcomas 

Hemangioma: 
Captlar 
Cavernoso 
esderosantcs 

Hemangtoendotelioma 

Linfaruzíoma 
Linfang1oendotelioma 

Memn11;10ma 
rumor ~lóm1co 

Liom1oma 
R.i.bd.om1om.a. 

p.apiloma1 de 1.é!uus ~camos;u 

o\'1.enoma Je ~ianciuias su.:to­
·~o.iras 

Fibrosarcoma 
Mixosarcoma 
Lipasarcoma 
Condrosarcorn:t 
Sarcoma osteógcno 
Cordom:i \O meja. codosan:;om;J 

Ang1osarcoma 

Endoteliosarcoma f sarcoma 
"?,ukiple ,-wcana de K.xposil 

Línlat1$!;t0:san:om.a. 
Linfangtoendotcliosarcoma 
Sinov1oma ;s1novíosarcoma• 

Tumor de Ewmg ~.?i tcndote­
hos:i.rcoma . 

Leucemia ~nu!ocitica 
Leui:em~ inonocttic:t 
Lintomas malutn<» 
Leucemia hnf0cinca 
Pksmac1roma amelana mok1plc: 
Sar>:oma de cclulas del rem:u­
;o hnfoma maugno. tipo iumo­
.::tu:o 
Enicrmedad de Hodgkin , ? . 

L10m10grcoma 
R.ibcíom10s:u'coma 
('.;¡rcmomas 
Cuctnoma. de cduia.s C$Can1o­

;.:ti epmermoidc 

Olrctnoma de cciul.l.S :>.u.iies · 

.\'1encma Je ~t;mouias seo.lec.u Cucmoma de ~1,,.nfol.u ~ 



Epicelío de r~estimiento 
Glándulas o conductor. 

Grupo bien diferenciado 

Grupo mal diferenciado 

Aparato respiratorio 

Neurocctodenno 
Epitelio renal 

Células hepáticas 

Vías biliares 

Epitelio del 2p:ttaro urinario 
rio (de transición¡ 

Epitelio placencano 
11.Mi:<tOI \varios tipos de células 

neoplásicas. gencnhnente de­
rivadas de capa ¡1;erminativa¡ 
Glándulas salivales 

Germen primordial rcma.I 
!ll. Compuestos i•anos npos de 

células neopwic.ls denvadas 
de dos o más capas ~ermutati 
va:i.~ 

Célu.las totipoterM;WeJ en 
gon.ad'as ~ en resto em· 
bno~ 

Adenoma 
Papiloma 
Adenoma papUar 
Cista.dcnoma 

Nevos 
Adenoma reanl cubular 

Adenoma de células hepáticas 

Adenoma de nas biliares 

Papcloma de cdul..is de traruu­
clÓn 

Mola hidatidiformc 

Adenoarcinoma 
Carcinoma papUar 
Adenocardnoma papilar 
Ciswlenocardnoma 
Carcinoma medular 
Cucn:ma Udili:renciado (limpJtj 
Carcinoma broncógeno 
"Adenoma" bronquial 
Melanoma (mdanocarcinoma} 
Carcinoma de células renales 
(hi- punefioide) 
Carcinoma de células hepáticas 

o bepatOln.'& 
Carcinoma de vías biliarC$ {co-
la~rcinoma} 

C.Ucmoma papilar 
Cxcin:ma dé cé!W.s de t1"lmSlá:Jo 
Oa.rcmom;i. de células escamosas 
Corioarcinoma 

Tumor mutto originado en glá.n· Tumor mixto m:iligno ongina-
dula.s s.tliv.Jes do en glánclu.la.s salivales 

fer.1tom~ dermoJide 

Tumor de Wilms 

'·Uno o mas elementos se tor· 
nan m~,; v. gr.: grcino­
m:i de r:eluiu escam0$U que 
nace en un teruoma, 



CAPI1ULO IV 

NEOPLASIAS BENTGNAS: 

En la boca y los maxilares pueden presentar.se neopla--­
sias benignas, <le gran variedad de tipos celulares. Llntre 
ellas se encuentran: El fibroma (fihroblasto~), papiloma (epi­
telio escamoc;o), lipoma (célulac; grasas), adc>noma (\..~iulas se­
cretoras), mixoma (célula~ embrionarias), osteoma (c~lulas ---
6seas) y condroma (c01ulas cartilaginosas). A vecC'~ se han en­
contrado neoplasias benignas de más de un tipo dC' células, co­
mo el fibrolipoma o el osteof.ibroma. 

Es necesario que el médico comprenda bien la naturaleza 
e importancia de las neoplasias y que las diferencie de los tu 
mores inflamatorios (granulomas). La mayor parte de los granu-= 
lomas se deben a irritaciones cr6nicas; sólo algunas neopla--­
sjas benignas puc>den e>-.."Pl icarc;e por este mecanismo y en la ~­
yor parte de los casos no se conoce su etiología. Mientras que 
los tumores inflamatorios tiC'ncm diversos grados de utilidad, 
como en el caso del granuloma de célula~ gigantes (es decir, -
las células gigantes de cuerpos extraño·:; actÍlan como f agoc i - - -
tos), las neoplasias benigna$ son masas sin un ohj0tivo deter· 
minado. Otra diferencia consiste en el distinto potencial de 
transfonnaci6n en neoplasias malignas: mientras los tumores in 
flamatorios carecen de potencial de malign.izaci6n, y las neo--= 
plasias benignas pueden transformarse posiblemente en malig--­
nas, aunque en la boca y maxilares se admite que la cifra en -
transformaciones de neoplasias benignas a malignas es muy baja. 

DIAGNOSTICO DE LAS NEOPLASIAS BENIGNAS: 

Aunque en muchos casos el diagn6stico de la neoplasia -
benigna se establece gracias a sus caracteres clínicos especí­
ficos, la identificaci6n del tipo celular específico es muy di 
fícil. -

El médico experimentado puede reconocer el fibroma cuan 
do su cuadro clínico es "de libro", es decir, una masa redon--=­
deada, prominente, pedunculada, color rosa pálido y de consis 
tencia dura, y de fonna parecida puede diagnosticar los papilo 
mas y los hemangiomas por el aspecto blanco grisáceo, verrugo-=­
so del primero y el color rojo púrpura del Último. 
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Pero se encuentran muchas neoplas.ias benignas que han -
perdido su aspecto característico o que están muy modificadas 
por irritaciones superpuestas, lesiones traumáticas e infeccjo 
nes secundarias, lo que hace que el diagnóstico del tipo de ce 
lulas sea difícil o imposible. -

Aún más, algunas neoplasias benignas no tienen un aspee 
to clínico característico, como ocurre en el fibrolipoma, ade:­
noma, mixoma, etc. Sin embargo, es evidente que el médico ge­
neral debe contar más con su capacidad para reconocer la neo-­
plasia benigna per se que para identificar el tipo celular. 
Aún más, la sola diferenciaci6n e.le una neoplasia benigna inde­
pendientemente del tipo celular, de una maligna prepara el pró 
ximo paso diagn6stico. -

La actuaci6n habitual en la mayor parte de neoplasias 
benignas consiste en la eliminaci6n de todo el tumor y someter 
la muestra quirúrgica a un estudio microscópico para estable·­
cer el diagn6stico definitivo. Por otra parte, cuando exista 
la más mínima sospecha de que el tumor pueda ser maligno, se -
realizará una incisi6n hiópsica, en vez de realizar una biop-­
sia del material extirpado y se obtendrá el diagnóstico histo­
lógico antes de realizar el tratamiento definitivo. 

Siendo la principal responsabilidad del dentista pr~cti 
co en el diagnóstico de los tumores el diferenciar entre un -­
proceso benigno y uno maligno, debiendo subrayar las caracte-­
rísticas clínicas de cada proceso más que las de cada tipo ce­
lular. 

a) NEOPLASIAS BENIGNAS PERIFERICAS: 

La mayor parte de las neoplasias be11ignas <le la boca ~e 
pueden ver y palpar, mediante estas <los fuentes <le informa---­
ci6n, al igual que por ciertos datos hist6ricos, el clínico 
puede establecer su diagnóstico. 

Las neoplasias benignas se presentan como unas masas 
que hacen prominencia, en distintos grados, hacia el interior 
de la cavidad de la boca. Sus superficies son bien limitadas y 
a menudo toman una forma ovoidal o elíptica. Muchas se adhie-­
ren a los tejidos que hay por debaj~ mediante un estrecho pedf 
culo (pedunculadas), dato que por s1 solo ya hace pensar en un 
tumor benigno. Otras son sésiles, e$ decir, su adherencia es -
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tan ancha como el propio tn1~or. Por lo gc.'ncral purc.k• aprC'1 i;1r­
se una 1 fnea uf' ck'marcaci6n, que: sc:para el t•unor c.h.·l tPj h10 - -
contiguo nnrr:i:il. 

La p<i1paci6n digital ill'!C:.;tra •ma grn11 r.i:.: 1 l itlad d;:,.• r;,ovl_ 
mientos es decir, el tumor pm"de movc.'rse li' 1n.'1n:.·ntc :..;in c.kfor­
mar los tejidos vecinos. La palpación de.' lo!" ü•jido!-'> ac.lyacen-­
tes y ~ubyacentes muestra la blandura y la compresibilidad qw? 
se espera encontrar en los tPj idos norma 1 C'S y no imlurados. 

Estos caractE'rcs dC' movi 1 itl<Hl v dr' nn indurac i6n Sf' C'n­
cuentrnn s6lo cuando la ncopiasia h('n"igrm '~'='localiza :."n lo~-. -
tejidos de la hoca que normalmt·ntc ya t' pi:. tkm COI!iprirni r cOMO 
son la lengua, suelo dC' la hoca y las m<'jillas. Cuando 1."l tu-­
mor se localiza en los tej itlos adherr.'nt('S) 1 orio en la C'ncía o 
en el paladar duro, la <lclgade: de estos tejidos (blandos) así 
como su gran adherencia a! hueso subyacente impide que se en-­
cuentren signos de movili<la<l y de falta dt~ induración. Los si.& 
nos que presenta el enfermo c;upl0n tcn~r poca importan<: h1 d iag_ 
n6stica, ya que la mayor parte\ de la:' queja•,; dC' dolor, hiper-­
sensibilidad. o mal:-star que acompañan a las nt>oplasias benig-­
nas están totalmente relacionadas con factores secundarios más 
que con E'l mismo tumor, por ejemplo, tm traumatismo superpuc<.;­
to o una irritación que causen inflnnarión y ulceraci6n, o 11nn 
infección secundaria que produzca nl:,-~'r•ición y necrosis. A vc-­
ces S<' cm~uen-lra una neoplasia hc•nignu mny granue q11e, por su 
tamaño o por su localizd.ci6n pm•dPn dar 111gar a mole:-.tias que 
intcrfi-.'rm1 lu 1m1..,t ic:1ción, C'l hahia y ia Jc.'glución. 

HISTORIA 1'.:J,I:\!CA: 

L,1 •;:ayor parte e.le la~ Jl('opla· ia~ hcnigna:-:> sp reconocen 
fácilmente P'>r ~:.i peculiar'; 1~aract0r~:-;tir·o 3:-pccto clínico. -
Sin C'mhargo, !o~.; datos anar:nes1cos pi1cuen st'r de gran valor - -­
cliagn6!,t h:o, :,obre todo cuando el a~«pt~c'f:o e.le' la lesión se ha -
visto mo<lificac.lo por irritacionPs Sllperpue¡;;;tas o no puedf' dis­
tinguirse bien del de tma nf'oplasia mal iPna. Por ejem., tma -­
historia <le dos o más años <le <luraci6n Jtmto a un conocimien­
to cierto de qu0 el ttnnor ha crec:ir!o pm~o o na<la en lo~ tÍlti-­
mos meses, es de gran importanc i ·. diagnóstica. 

Una hi:·turi« de larg'..l duración y de crecimiento lento -
hace pensar r.;'.l:; en tma neoplasia lX"nil.ina que en tma maligna. 
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TECNICAS DE LABORATORIO; 
Siempre está indicac.lo hacer W1a exploraci6n histológica 

de la masa ttnnoral. Cuando el diagn6stico clínico es ciertamen 
te el tle una neopiasia benigna, el estudio microsc6pico pucdc­
realizarse. Pn la. pieza quirúrgica; pero cuando existan <ludac; o 
mínima ,s"Jspecha de una neoplasia maligna, e-> rncjor realizar -­
una inc'isi6n bi6psica. 

TRATAMIENTO: 

FIBROMA.- Es la neoplasia benigna <le la boca m:Ís frecuente. En 
personas de todas las ednc.k·~;, es igual para amhos se>xos y p1Je­
tle proceder de e-as i cualquier te j i<lo blando <le la boca, mmq•:e 
casi siempre se encuentra en lu mucosa bucal, lengua o encías. 

Aspecto el Ínico. - En la forma típica, sjn que se haya complica 
<lo por irritaciones superpuestas o por traumat is1.1os, es tma ma 
sa prominente de tamaño variable (desde unos pucos milímetros­
ª varios centímetros de diámetro); el t1m10r es <le supcrfit ie -
lisa y de forma curva :,;:.imétrica, redondeada, ovalada· o elípti­
ca; su base puede ser sésil pero gC'neralmcnte se adhiere a los 
tejidos subyacentes por medio de lm estrecho pedículo, con lo 
que resalta a(m más su carácter localizado y bien limitado; su 
color suele ser parecido al de los tejidos nonnaleg contiguos 
o algo más pálido; y su consistencia es semis6lida o dura. Sin 
embargo también puede haber fibrJma" blandos. Su consistencia 
se <.lebe a un contenido de tej i<lo fibroso menos compacto que el 
c.!e lu lcsi6n típicu. Cuando ::;e local iza en el interior <.k~ te>j 1 
clo·; qt~e se pueden comprimir ímucosn bucal, lengua, tr>j ido~; del 
~"U<..'lo \.le la boca, etc.) el fibroma se d0splaza con iacilidm.1 -
sin alterar los tcj idos que lo rodean, lo que> hac~ p0n~ar tam­
bién en tlll trnnor hE>nigno, no invasor. Los fibromas qi.:~ :;p 

desarrollan a partir de tcj ido; blandos fijo:.;, (tejido.• (k en­
e fo y paladar) no tiC"nen libertad de movimientos~ 

La palpai:it1n muestrn rnia masa hicm l imit:nda, d1ll':i y fü) 

<loloro~a <le f¡ÍLi 1 mtP!i lizaci6n, qitL' '.-~e Jcsl iza l ihr~r.t<mtc' pnr 
d\."i>ajo t10 la mc>mhran·i m1J·:os~1 . 

........ 



31 

bromas blandos su consistencia depende de lID tejido fibroso 
más celular y menos compacto, y lID aumento de la vasculariza-­
ci6n. 

PAPILOMA.- Es ooa neoplasia benigna de epitelio escamoso, es -
muy frecuente en boca pero menos que el fibroma; se localiza 
más frecuentemente en labios, mucosa lab.ial y bucal, y en la -
lengua. Se presenta en ambos sexos y en personas de todas las 
edades. 
ASPECTO CLINICO.- Sus características más importantes son su -
color gris o blanco grisáceo y su superficie verrugosa, que ha 
ce pensar en la superficie de ooa coliflor. Por lo general el­
papiloma es ooa masa única o aislada de tejido anonnal que ha­
ce prominencia en los tejidos orales, presentándose corno lID -

tumor bien limitado, sin induraci6n de los tejidos vecinos. -­
Sin embargo a veces se encuentran papilomas múltiples compues­
tos de varias formaciones verrugosas diseminadas. 

HISTOLOGIA.- El papiloma está formado principalmente por t.ma -
hiperplasia de epitelio escamoso estratificado de la mucosa -­
oral, adoptando una forma ramificada, parecida a un árbol, que 
generalmente se adhiere al tejido subyacente por un pedículo -
estrecho. 

PAPILOMA.TOSIS MULTIPLE.- Es un tlllllOr raro de la cavidad oral. 
Sus caracteres histo16gicos son esencialmente los del papilo-­
ma, pero sus múltiples prominencias, su tendencia a la maligni 
zaci6n y su posibilidad de desarrollar zonas disquerat6sicas ::­
son de importancia. 

Clínicamente.- Se presenta como una placa poco prominente pero 
extensa de tejido tlllllOral, suele localizarse en las encías fi­
jas o en los tejidos adherentes del paladar. Se compone de nu­
merosa~ ramificaciones muy apretujadas, diminutas, grisosas y 
delgadas. Los bordes de la placa son bien delimitados y los te 
jidos circoodantes carecen de signos de induraci6n. Es muy im­
portante que el médico conozca el aspecto clínico de la papila 
matosis múltiple ya que es parecido a la forma ttnn0ral papilar 
del carcinoma oral; por lo que se debe realizar lllla biopsia pa 
ra diagnosticar. -

Histol6gicamente.- La papilomatosis múltiple presenta numero-­
sos y pequE>ños papilomas, consistiendo cada uno en formaciones 
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ramificadas, parecidas a un árbol de epitelio escamoso. La pro 
babilidad de encontrar caracteres disquerat6sicos justifica la 
clasificaci6n de esta lesi6n como precancerosa. 

VERRUGA VULGAR.- Su aspecto clínico es practicamente el mismo 
que el del papiloma, excepto que el tamaño de ésta es menor -­
(no sobrepasa 1 6 2 nun. de diámetro) y frecuentemente es múlti 
ple. Se presenta en la mucosa bucal, o en la mucosa labial ve: 
cina. 

Su aspecto verrugoso nos debe llevar a mirar si el pa­
ciente tiene verrugas en los dedos de las manos, ya que la ve­
rruga oral se cree que es de orígen vírico y probablemente de­
bida a la inoculaci6n vírica al poner el dedo en la boca. 

La historia nos mostrará ~ue las lesiones orales de la 
verruga oral son de corta duracion, lo que las diferencia de 
los papilomas verdaderos que son de larga duraci6n y crecimien 
to lento. 

IIEMANGICMA..- Es una neoplasia benigna de los vasos sanguíneos 
pequeños formada sobre todo por células endoteliales. Se ve -­
con mucha frecuencia en la boca, generalmente en la mucosa bu­
cal, labial, lengua o en el vennilion del labio. 

Los hemangiomas aparecen a cualquier edad, al momento -
de nacer o un poco después, siendo éstos congénitos; a veces -
presentan un crecimiento activo durante semanas o meses, pero 
luego se estacionan, regresa o se desaparecen. 

Basándose en su tamaño y aspecto histol6gico, a estos -
tumores de los vasos sanguíneos ~e les denomina a menudo heman 
giomas capilares o cavernosos. -

HEMANGia.1A CAPILAR.- Es más frecuente que <:l cavernoso. Suele 
ser una masa de tamaño pequeño o moderado, algo elevada bien, 
limitada, de color púrpura intenso o azul oscuro y de consis-­
tencia blanda. A veces al comprimir al ttnnor puede vaciarse su 
contenido sanguíneo, causando con ello la palidez del ttD110r; -
al retirar la presi6n puede verse como la sangre llena otra 
vez el ttnnar; este dato es importante para diferenciarlo de 
otras lesiones parecidas. 

HEMANGICl4\ CAVERNOSO.- Es casi siempre de orígen congénito. -­
Sus localizaciones más frecuentes son la lengua y la mucosa bu 
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cal. Es mucho mayor que la variedad capilar y su diámetro va-­
ría de 2 6 más cm. Se presenta como una masa prominente gran­
de, redondeada, de color púrpura o azul claro, de consistencia 
blanda o semis6lida. Sus bordes no están bien definidos, con-­
fundiéndose a veces con los tejidos normales contiguos. A ve-­
ces parece como una placa plana o poco elevada de color púrpu­
ra intenso o azul que se extiende por encima de la mucosa bu-­
cal o de la parte dorsal de la lengua. 

Histol6gicamente~- El hemangioma capilar consiste en ntnnerosos 
capilares pequeños limitados por endotelio; la variedad caver­
nosa consiste en grandes y dilatados vasos de delgadas pare--­
des, limitados también por epitelio. Los espacios vasculares -
suelen estar llenos de sangre pero a veces hay también líquido 
linfático. 

LIPOMA: Neoplasia benigna compuesta por células grasas madu--­
ras, es un ttnnor raro de la boca relativamente. Tiene varias -
localizaciones como mucosa bucal, pliegues mucobucales, lengua 
e incluso la encía. El lipoma se presenta como una masa blan-­
da, única, pequeña, bien limitada, prominente, con un color -­
amarillo pálido característico. Otras veces, su localizaci6n 
es más profunda, por lo que hay que pensar en él cuando se pue 
de observar s6lo una ttnnoraci6n o asimetría. La palpaci6n de­
estos tlDllOres suele mostrar una masa bien limitada, muy m6vil, 

[ y de consistencia blanda o semis6lida. Debido al grosor de los 
tejidos que hay por encima, el color característico puede que 
no se observe, por ello muchos lipomas se diagnostican clínica 
mente como fibromas. Algunos lipomas contienen una cantidad im 
portante de tejido conjuntivo fibroso, lo que contribuye a que 
su aspecto clínico recuerde el del fibroma; a éstos ttnn0res mu 
chas veces se les llama fibrolipomas. 

Histol6gicamente.- El lipoma consiste en una masa bien circuns 
crita de células grasas maduras con una cantidad variable de ':" 
matriz de tejido fibroso. 

LINF.ANGIOMA.- Es una neoplasia benigna compuesta de vasos lin­
fáticos. Es mucho menos frecuente que el hemangioma, aunque -­
también afecta a la mucosa bucal y a la lengua mucho más que a 
otros tejidos bucales. En la mayoría de los casos el linfan-­
gioma existe ya en el momento del nacimiento y s6lo en algunos 
aparece más tarde. 
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El linfangioma tiene W1 aspecto característico clínico, 
presentándose como una lesión difusa, ligeramente elevada, cu­
ya superficie la fonnan, en su mayor parte, numerosos racimos 
muy aglomerados de pequeños nódulos llenos de líquido, que se 
parecen mucho a las ampollas. La lesión es de varios colores, 
el tinte azul pálido de las (ampollas) mezclado con el color -
rojo del tejido tumoral restante. La palpaci6n muestra gene-­
ralmente una masa de consistencia firme, y en muchos casos los 
límites están mal definidos. 

Histo16gicamente:- El tumor consta de numerosos linfáticos di­
latados limitados por células endoteliales y que contienen lin 
fa; a veces están llenos de sangre. 

b) NEOPLASIAS BENIGNAS DIVERSAS. 

En los tejidos blandos de la boca hay muchos otros ti-­
pos histológicos de neoplasias benignas, pero no tiene demasía 
do objeto hacer tma descripción clínica detallada de las mis--=­
mas. Entre ellas están: 

AD~.- Neoplasia benigna compuesta de conductos y epitelio 
secretores, puede localizarse en varios sitios de la boca, pe­
ro es más frecuente en los tejidos labial y bucal, ya que gene 
ralmente se desarrolla a partir de tejido de glándulas saliva"':" 
les accesorias. 
Clínicamente. - Presenta cierta semejanza con W1 fibrom.1. ligera 
mente prominente o un quiste mucoso. -

ONCOCITOO (AD~ OXIFILICO) es una neoplasia epitelial be-­
nigna que puede, en raras ocasiones, localizarse en la boca, 
siendo su localizaci6n más frecuente en la glándula par6tida. 

Su aspecto clínico hace pensar muchas veces en un fibro 
ma situado de localizaci6n profunda; siempre está bien delimf=­
tado y encapsulado y, por ello, se observa como una masa semi­
s6lida, muy m6vil debajo de la mucosa. 

Histol6gicamentc se compone en exclusiva de oncocitos 
agrupados en láminas, racimos o cordones. 

CISfAD~ LINFCM\TOSO PAPILAR.- O ttn110r de Warton, es otra -
neoplasia benigna que se encuentra sólo alguna vez en la boca, 
desarrollándose más a menudo en la par6tida. Su probable orí--
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gen a partir de tejido de la glándula salival enclaustrado en 
el interior de ganglios linfáticos, explicaría su incidencia -
ocasional en la boca, en la que pueden encontrarse glándulas -
salivales accesorias o menores y tejido linfoideo. Es más fre­
cuente en los varones que en las hembras y sobre todo en persa 
nas de media edad y edad avanzada que en los j6venes. -

Presentan casi todos los caracteres clínicos de las neo 
plasias benignas en general, suele encontrarse en forma de una 
masa parecida al fibroma, inmediatamente por debajo de la muco 
sa, dando lugar a una ligf>ra o moderada prominPncía en la z.o--=­
na. La ma~a eo; palpable, de consi~tencia dura., no doloro'-'a y 
m6vil debajo de la mucosa de a~pecto normal. 

Histológicamente. Está formado por tejido epitelial y linfoi-­
deo; básicamente se trata de un adenoma quístico con prolonga­
ciones papilares de estructuras adenomatosas dentro de espa--­
cios quísticos. 

El tejido linfoideo suele ser abundante, pero no se 
cree que el tumor sea neoplásico. 

MIOMAS: compuestos de músculo liso (leiomiomas) y estriado 
(rabdomiomasJ, son neoplasias benignas de la boca muy raras. -
Los pocos casos que se han publicado se localizaron en la len­
gua o en el paladar blando en los que sus características clí­
nicas se parecen a las del fibroma. Algunos son masas prominen 
tes, lisas, redondeadas, de color rosa pálido, sésiles o pedun 
culadas, de consistencia dura. Otros, de localizaci6n más pro-=­
funda, son tumoraciones bien limitadas, más duras. Su pareci­
do clínico al fibroma de la lengua y, sobre todo, al tumor mbc 
to del paladar blando, obliga a la exploraci6n bi6psica y a un 
diagn6stico histo16gico antes de su extirpaci6n quirúrgica. 

MIOBLAST(}.1A. DE CELULAS GRANULARES.- Es una neoplasia benigna -
poco frecuente, cuyo orígen y etiología se discuten. Se locali 
za en la lengua preferentemente pero otros tejidos como los -:­
labios, suelo de la boca e incluso los tejidos gingivales pue­
den desarrollarlo. Su aspecto clínico es variable, pero gene-­
ralmente presenta características que hacen pensar en un f ibro 
ma (duro), nodular prominente, o en la localizaci6n proftmda-:­
de tm.a masa fibroma.tosa que de tm. pequeño abultamiento de la -
zona. 
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MIXOMA.- Neoplasia benigna compuesta de células estrelladas o -
en forma de aguja en tm tejido fibroso y mucoide laxo, es tm tu 
mor muy raro de la boca. Sus características clínicas no hacen­
pensar en su estructura histol6gica, generalmente recuerdan las 
de tm fibroma blando común, o de tm fibrolipoma de localizaci6n 
proftmda y que producen tm cierto grado de abultamiento y asime 
tría. Los mixomas suelen ser <le consistencia blanda y no presen 
tan la movilidad característica de las neoplasias benignas, ya 
que no están bien encapsulados y pueden infiltrar los tejidos -
vecinos. Estos tumores pueden recidivar después de la extirpa-­
ci6n quirúrgica pero ntmca se transforman en tumores metastati­
zantes. 

NEUROMA TRAUMATICO o NEUROMA DE AMPITTACION. - No es tma venlade-
¡ ra neoplasia, pero sus caracteres clínicos se parecen a los de 

las neoplasias benignas. El neuroma traumático es una prolifera 
ci6n localizada y excesiva de la terminaci6n de tm nervio lesio 
nado, puede localizarse en cualquier tejido tratnnatizado, como­
en la lengua y en los labios, pero es más frecuente en la re--­
gi6n del agujero oval en la que, después de lllla extracción o de 
cualquier técnica quirúrgica de esta zona, se impide el proceso 
regenerativo nonnal del tronco nC'rvioso lesionado por el tejido 
cicatriza! o por el hueso que lo recubre, por ello, la prolife­
raci6n continuada del nervio <la lugar a la formaci6n de tma ma­
sa hística que clínicamente> pueJ~ parecer un tumor. 

Cuando el neuroma tnnnnático está a la vi!'ta, se observa 
que es un nódulo prominente, duro, por lo genPral de color rosa 
páliJo, pero e~ una masa quC' no suele tC'ncr la localización y · 
bordes definidos de la mayoría dC' ncopla-;ia~ hen1gnas. La palpa 
ci6n .;;uele !='er muy doloro~a como <;'n el cnfenno ~In dientt•s cuya 
dentadura inferior e> jl'1-cc pn"" ión sohr<: el neuroma que ~e ha - -
formado en la regi6n del agujero mt>ntoniano. El neuroma traumá­
tico puede localizarse en cualquier extracción dental y s0 ha -
publicado su formaci6n a lo la1go del mismo nervio mandibular, 
en el que puede dar un dolor referido a la cara o cabeza . 

Histo16gicamente, el neuroma tratnnático con~i.stc en lllla 
masa de neurofibrillas y c6lulas Jp Schwann en una matriz de te 
jido conjtmtivo. -

El neurof ibroma de la hrn.·a puede ser lll1 tumor ~ol i tario 
o ser lllla localizaci6n de una ~nf~nnedad múltiple o diseminada 
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conocida corno neurofibrornatosis o enfennedad de von Recklinghau 
sen de la piel. Cuando el tumor oral es solitario, se le consi-=­
dera una neoplasia benigna con poca o ninguna tendencia a la -­
rnalignizaci6n. Puede encontrarse en cualquier lugar de la boca, 
incluyendo el cuerpo de la mandíbula, pero es más frecuent0 en 
los tejidos blandos del paladar o en los que recubren las super 
ficies bucales de los maxilares o en la lengua. Su aspecto es ::­
variable, se presenta corno un panecillo alargado <le tejido pro­
minente, difuso, de superficie lisa, de mucosa de color normal 
o bien corno tumores prominentes, sésiles o pedunculados, parcci 
dos a un fibroma. -

Las lesiones orales de la neurofihromatosis no se pueden 
distinguir clínicamente de la:-; de un neurofibroma .solitario aun 
que se acompañan ele las lc>siones cutáneas características. Es--=­
tas consisten en tumores pedunculados <le tamaño variable, en -­
distintas regiones cutáneas y una pigmentuci6n por melanina --­
anonnal en fonna de manchas o placas. fü; muy importante su po-­
tencialidad de malignización, transformándose en sarcomas inhe­
rentes a los n6dulos de la fibromatosis. 

NEURILB\f\1{1.1A (ncurinoma, Schi-;annoma) de la hoca t•s otra neopla­
sia benigna cuyos caracteres clínicos ~on no solo inespecífi--­
cos, sino que más bien se paree-<." a los <lPl fibroma com(m. Es un 
tumor que probablemcntP ~(' J('"arro lla a partir de> las c6 lulas -
de Schwann de los n€.'•rv ios y puede prc~entarsC' en di versos tej i -
dos <le la boca, incluyendo P 1 paluda1, :::uclo y lub io:--. Su :.Jare­
c h.lo clínico con el fih1om:i no~ hau: ~uhrayar lo importante' qul' 
es ~ahcr di~tinguir lm ttm1or y catalogarlo 1.k' benigno, quC' no -
intentar adivinar su tipo hi~tológiro; en la mayor partl" Je• lo:; 
caso~ el <liagn6~tico celula1 c~tá ('Aclu:-'ivamPntC' reservado al -
estudio hi~tológico 

e) :.JEOPLASIAS BENIGNA..S CENTRALES 

Las neopla~ias benigna:-. Cl'Dtrak;:. (1ntn16~t·a..::) de· la man 
díbula y <le la nmx1 la ~on dP tanto-., tipo~ hi::.tológko~ como la~ 
de., localización pPrif6nca. N\1 ..;.ólo prn• .. l<:n h11.:al i:-.ur~c en los 
max ilarC's los tipo ... hif.tológ icos L":ctud í wJo~ t:n la:; m:·oplas ias · 
dc- lo~ tejitlm~ hlafülo~ (fiproma, I 1p<)ma, htm.1.ngiomz.1, t"tc.) ,~ino 
que forman un nuC'vo gn1po qm~ '..;on pl'cul iarP-.. <.it' lo~ huc·~os o C'S 
pecíficos de lo~ rnaxilan•5, ejc'm., 01 o:-.tC'oma, condroma, ccnKm:­
toma, odontoma. Con poca~ c•xce¡x ionL""', t'l diagnóstico <lC' la::; --
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neoplasias benignas centra le~ 0~ mucho rnús <l i fíe i 1 qul' l' 1 de · -
las periféricas; ya que en (..;tas el médico obtiene datos <le su 
capacidad para ver y palpar la masa y ello ha5ta mucha':' Vt>ct•s -

para establecer un diagn6stiro clfnico con un graJo alto <le --­
exactitud. Pero en el caso de la~ neoplasias ccntrale::-;, r<Irt'Ct:' 
de estas fuentes de información diagn6stica f'n la gran mayoría 
de los casos. Aún más, el cnf0rmo se da cuenta <le la existencia 
de los tumores perif6ricos y es capaz de presc>ntar tma historia 
de los mi~mos, 5iendo ésta una fuente de información diagn6sti­
ca importante, mientras qu0 al contrario, puede desconocer por 
completo la existencia de un tumor central. 

Por ello, <"~ importantP qrn.' f•l médico aprPnda y usl' to-­
das las pos ibi 1 ida<les <l1agnóst ica, -.;ohn' todo la rad iograffo y 
la biopsia. Debe subrayarse que <'TI la mayoría de lo.s casos, el 
diagn6stico exacto de tma m'oplasia benigna y, sobre todo d0 :;u 
tipo histológico, dependerá pm complC'to de 6sto~ dos procedi · · 
mientas. 

CARAC'l'ERI ST I GAS RAD I OGRAF I CAS (;I~NERAI,ES: 

La radiografía suele ~er una valiosa fuente e.le informa-· 
ci6n diagn6stica importante, aunque no proporciones pruebas --­
diagn6sticas definitivas. 

Las neoplasias benignas centrales, según el histo16gico, 
pueden ser radiotransparentes (ejem. el fibroma, hemangioma, -­
mixoma, etc.), totalmente radiopacas (ejem. osteoma), o una com 
binaci6n de ambas (osteofibroma). 

Por lo general, la neoplasia benigna tiene una superfi-­
cie lisa y fonna curvada, éstas características se reflejan en 
la radiografía por tmas radiotransparcncias o radiopaci<lades re 
domlas' ovaladas o elípticas de bordes periféricos bien de fin r: 
dos. No es raro que se observe una línea de hiperostosis en los 
márgenes periféricos, acentuando aún más los bon.les. Otro carác 
ter radiográfico es la expansi6n; la neoplasia benigna, por s'ii 
misma naturaleza, crece por expansi6n más que por infiltraci6n 
y por ello desplaza algunas estructuras anat6micas de su sitio 
habitual. 

Las características radiográficas de una neoplasia bcni& 
na central se parecen muchas veces a las de la patosis periapi­
cal y de los quistes centrales; sin embargo, este hecho sirve -
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para remarcar las limitaciones de la radiografía al establecer 
el diagn6stico definitivo y la necesidad de la intervenci6n qui 
rúrgica y de la exploraci6n bi6psica cuando qui.ere hacerse un -:­
diagn6stico exacto. 

Se encuentran algunas excepciones, como en el caso de -­
los cementomas y de los odontomas, en los que el aspecto radio­
gráfico puede ser lo suficientemente característico como para -
pennitir un diagn6stico definitivo. 

CARACTERISTICAS CLINICAS GENERALES: 
Las neoplasias benignas centrales no se acompañan de nin 

gún signo clínico debido a su pequeño tamaño o a su localiza---=­
ci6n profunda en el interior del hueso. Cuando la neoplasia be­
nigna central da sintomatología, pueden encontrarse algunos si_& 
nos como: 1) un agrandamiento de la regi6n, casi siempre unila­
teral, que puede ser un pequeño abultamiento, liso y de contor­
nos bien definidos y de dureza 6sea a la palpaci6n, o bien una 
asimetría de los tejidos extraorales, que se aprecia como una -
tumefacci6n de la parte superior o inferior de la cara; puede -
ser de suficiente tamaño como para interferir la funci6n nonnal 
de la boca; 2) rotura del hueso dehida a la palpaci6n causada -
por el adelgazamiento de la cortical del hueso, o bien una sen­
saci6n de dolor cuando la corteza se haya destruí<lo totalmente 
por el tumor expansivo; 3) hiperestesia o <lolor a la palpaci6n 
de la tlill1oraci6n debido a la acci6n <le irritantes, traumatismos, 
infecciones sectmdarias; a veces, se encuentra una fístula - - -
abierta rodeada de tejido inflamado en la mitad de la tumora--­
ci6n; 4) malpos.ici6n de los dientes, con alteraciones de los ar 
cos dentarios y diversos grados dt:> maloclusi6n; es mucho más --=­
evidente en los casos e.le gran hipertrofia. 

LESIONES ESPECIFICAS: 
OSTEOO .• - El ogteoma, neoplasia ósea benigna, es tm tumor rela­
tivamente raro <le la mandíbula o <lt" la maxila. Puede localizar­
se en el interior del cuerpo del maxilar (em.16stico) o en su pe 
riferia (peri6stico); puede estar compuesto de hueso esponjoso­
º de hueso compacto, denso. 

Clínicamente: puc<lc presentar datos muv poco significati 
vos' sobre todo en los casos <le.~ osteomas muy rcqueños situados­
en el interior o de la maxila. Por otra parte, los tumores de · 
mayor tamaño, y sohre todo aquE' llo~ de local i :ac i6n más pcrifé-
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rica, suelen observarse como unas prominencias o abultamientos 
6seos bien limitadas, de contornos lisos y <le color nonnal. Son 
indoloras y la historia clínica nos muestra una evoluci6n lenta 
y de larga duraci6n. 

Los hallazgos radiográficos suelen ser característicos -
pero pueden, y a menudo lo hacen, simular cnostosis (osteoscle­
rosis), osteítis condensante y el estadío mas avanzado de fibro 
ma osificante (del que no se pueden distinguir. Aunque su aspee 
to radio16gico se parece también al del torus palatinus y al --= 
torus mandibular, estos se distinguen por sus localizaciones es 
pecíficas. -

El osteoma suele encontrarse corno una radiopacidad redon 
da, muy bien delimitada de densidad homogénea. Puede ser lo su-= 
ficientemente pequeño como para observarse en su totalidad en 
una radiografía periapical o lateral, pero en algunos casos es 
tan grande y extenso que sus bordes no pueden visualizarse to-­
talmente excepto mediante una serie de radiografías. A veces -­
sus bordes no son bien definidos, sino difusos, pareciendo con­
fundirse con el hueso nonnal circundante. A veces, los caracte­
res del osteoma y de la enostosis son tan parecidos que es impo 
sible realizar un diagn6stico radiográfico exacto, y cuando es-= 
tá contraindicada una exploraci6n quirúrgica diagn6stica, el in 
terés del diagnóstico definitivo será solamente científico. -

Histol6gicamentc: el osteoma está formado por hueso com­
pacto, aunque a veces el hueso es esponjoso. 

El tratamiento no suele ser necesario, pero cuando se di 
ficulta el funcionalismo, se afecta la estética, o se impide la 
eficacia de la dentadura, se indicará una extirpaci6n total o -
parcial. 
CONDR(l.1A.- Es una neoplasia benigna central compuesta de cartí­
lago desarrollado. Aunque es raro verlo en los huesos membrano­
sos, puede encontrarse en la mandíbula y en la maxila, en las -
que pueden encontrarse restos de cartílago que darán orígen a -
la neoplasia. 

Clínicamente: puede ser una prominencia nodular o un --­
abultamiento único, bien redondeado, de consistencia 6sea, o -­
puede ser una masa 6sea multilobulada, recubierta por una muco­
sa lisa, de color normal. Las localizaciones más frecuentes son 
la regi6n anterior de la maxila, el cuerpo de la mandíbula y --
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las ap6fisis coronoide y el c6ndilo de la rama. 
Los datos radiol6gicos; consisten en una radiotransparen 

cia difusa, mal limitada, color gris claro de aspecto granular­
º ligeramente moteado. El tumor suele desplazar a los dientes -
vecinos, y, por su acci6n progresivamente destructiva, puede 
producir una laxitud de los dientes e incluso una rcsorci6n de 
las raíces. 

Histol6gicamente: el condroma se compone de una masa de 
cartílago hialino que a veces presenta calcificaci6n y necro--­
sis. Debido a que el condroma tiende a malignizarse, la explora 
ci6n microsc6pica de la muestra bi6psica debe hacerse con gran­
cuidado antes de dar el dictamen de malignidad o de benignidad. 

El tratamiento consiste en la extirpaci6n quirúrgica, -­
abarcando un amplio margen de tejido nonnal como medida de segu 
ridad. Deberán realizarse también reconocimientos peri6dicos pa 
ra buscar posibles recidivas o malignizaciones. -

HFMANGI(l.1A: El hemangioma puede presentarse en la mandíbula o -
en la maxila como en los tejidos blandos de la boca. Sin emhar~ 
go, no s61o se trata de una neoplasia relativamente rara de los 
maxilares, sino que su identificaci6n, exceptuando en la explo­
raci6n quirúrgica, es difícil; su aspecto radiogrúfico se pare­
ce muchas veces al del mixoma ameloblastoma o a la <lisplasia fi 
brasa. -

ASPECTO CLINICO.~ Cuando se trata de le~ionec:; de tamaño pequeño 
o moderado, se parece al de las neoplasias benignas centrales. 
Pero cuando son de mayor tamaño, el hueso ensanchado y defonna~ 
do puede presentar hendiduras, crepitaci6n y la nt"'Oplasia Je co 
lor púrpura o azul pálido. Pero, ya que estos datos hacen pen--=­
sar en una enfermedad quística c:ent.ral, la diferenciaci6n es mu 
chas veces imposible si no hay unas radiografías co1Tecta.s, as-=­
piraci6n y la intervenci6n quirúrgica. 

Radiográficrunente.- el hemangioma puede tener aspecto de 
panal de miel o de burbujas de jab6n, es decir ntnnerosag radio­
transparencias redondas, de pequeño tamaño, muy jtmtas, agrupa­
das; o varias ra<liotransparc>ncias de mayor tmnaño de aspecto -­
granular o de f onde <le vaso. Lo~ honlc:i periféricos pueden es· ~ 
tar bien definidos, pero es más frecuente que los márgenes sean 
confusos, difusos e irregulares. Esto Último nos hace pensar --
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más en una neoplasia invasora, característica que el hemangioma 
central raramente posee. Para distinguirlo, las lesiones invaso 
ras suelen producir también resorci6n de las raíces vecinas. _-:;: 
Cuando se sospecha de un hemangioma central, el diagnóstico de­
finitivo lo dará únicamente la exploraci6n quirúrgica o la bioE_ 
sia, o la aspiraci6n cuando pueda realizarse. 

Si se obtiene sangre, es probable el diagn6stico de he<­
mangioma y debe remitirse al enfermo a tm cirujano para que --­
practique una exploraci6n quirúrgica en el hospital. Un peligro 
de la intervenci6n es la hemorragia grave. 

Aspecto histol6gico.- Del hemangioma central es el mismo 
que el de tipo periférico. 

FIBRG1A OSIFICANTE {OSTI30FIBRCMA) es una neoplasia de crecimien 
to lento, asintomlit ica y que puede presentarse en cualquiera de 
los maxilares. Cuando es pequeña y no se acompaña de agranda--­
miento 6seo, se descubre mediante una radiografía. Si la evolu­
ci6n continua puede encontrarse un abultamiento de superficie -
lisa, de coloraci6n normal y <le forma curvada y consistencia --
6sea, que a veces puede alcanzar grandes proporciones y produ-­
cir tma marcada asimetría o defonnidad. El desplazamiento de -­
los dientes de sus posiciones normales se debe a tumoraciones 
mayores. 

Su historia clínica indica que es de crecimiento lento y 
larga duraci6n, que ha existido por meses o años, por lo que se 
piensa en lill ttnn0r benigno. 

La radiología es muy variable, dependiendo de la fase 
del desarrollo del tumor. Suele ser radiotransparente en sus 
primeras fases, presentándose como una lesi6n lisa, curvada, 
bien delimitada en el cuerpo de la mandíbula o del maxilar, que 
no se puede distinguir de las lesiones quísticas. En esta eta-­
pa, como en las posteriores, el fibroma osificante puede acampa 
ñarse de signos de desplazamiento de los dientes, del canal man 
dibular hacia abajo, o del suelo del antro hacia arriba. -

Además, la cortical puede ser asimétrica debido a la ex­
tensi6n que produce el tumor. En los estadías más posteriores, 
se observan diversos grados de calificaci6n dentro de las zonas 
radiotransparentes, desde pequeñas manchas radiopacas hasta --­
cuerpos calcificados de mayor tamaño y de fonna irregular. Si -
la lesi6n continua evolucionando, las masas radiopacas van reem 
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Los datos histol6gicos también varían, dependiendo de el 
estadía de evoluci6n del tumor. En las etapas precoces, el tu-­
mor se presenta como un fibroma diseminando con numerosas islas 
pequeñas o grandes calcificadas, en la evoluci6n más avanzada, 
las zonas de calcificaci6n crecen y contactan, estableciendo -­
así la preponderancia de la radiopacidad en las neoplasias más 
avanzadas. 
MIXCMA (MIXOMA OOONTOGENICO, FIBR°'1IX{ll.1A). El mixoma odontogéni 
co es una neoplasia benigna central característica de los maxi-=­
lares; no se presenta en otros huesos ya que se forma a partir 
de los tejidos mesenquimatosos de un gérmen dentario. 

Sus síntomas clínicos se parecen a los descritos en las 
otras neoplasias benignas centrales. 

Los datos radio16gicos son variables e inespccíficos, si 
mulando muchas veces las características Jel hemangioma central 
o del ameloblastoma. A veces, esta neoplasia presenta numerosas 
radiotransparencias de pequeño tamaño, algo redondeadas y que -
pueden agruparse, dando así tm aspecto <le panal Je ab(' ja; en - -
otros casos, parece una lesi6n mayor, muy expansiva scmlomulti­
locular de la mandíbula o de la maxila. Aún en otros casos, la 
lesi6n generalmente radiotransparente es granular o ligeramente 
moteada, adquiriendo un aspecto de color gris claro. Como en 
otras neoplasias benignas, pueJc: haber desplazamiento de lo!:> ·­
dientes, del canal mandibular y <lc-1 antro. 

Histol6gicamente; comprenden un Pst roma mucoiJe intt.:rce­
lular en el interior del cual hav célula~ Je• forma dC' ~1g1uja o -

; . 
de e:-trclla. Estas celulas tienen muchas vcce>s largas prolonga-
ciones fibrilares entrelazadas. A veces Sl' encuentra el epite-­
lio odontogénico. 

ODONTCMA.- es una neoplasia hPnigna comptl(•sta de t•stn1cturas -­
dentarias, es decir, 0smalte, dentina, pulpa y cC'mento. Por --­
ello es tm verdaJcro tumor mixto ya que su contenido es dt• orí­
gen tanto epitC"lial como m<'scnquimato~o. E-; m3s frc>cuentc en la 
mandíbula y más en las rC."gionc~ postC'rior<:'S quC' las nntC'rior0s. 
El o<lontoma aparece durante la infancia y st• suelC' dc~cubrir an 
tes de la edad adulta. Sin cmhm go, los ttnnores rnfü; pequeño~,--
pueden permanecer oculto::; ha~ta qu<:' SC' <l<:'scuhr<.•n ca5u:1 lm(•nte du 
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rante una exploraci6n radiográfica habitual. El cuadro clínico 
depende del tamaño y de la localizaci6n dC'l tumor El oJontoma 
relativamente pequeño situado en el interior del cuerpo del ma 
xilar no da ninguna sintomatología clínica ni subjetiva. Por:-_ 
otra parte, los odontornas <le tamaño mayor se descubren clínica­
mente, pero su aspecto no se puede <list in&ll.Ii r <le 1 de la mayoría 
de tipos de las neoplasias benignas centrales. Se presentan co­
mo abultamientos o tumoraciones de superficie 1 isa, bien dc>limi 
tados, de dureza 6sea y asintomáticos, en la man<líhula o el ma:­
xilar, lo cual hace pensar también en un osteoma, en una <lispla 
sia fibrosa, o en un fibroma osificante. A veces, la falta de­
un diente permanente en la mitad de la tumoraci6n puede hacer -
pensar en tm odontoma, ya que algunas de estas neoplasias .se -­
desarrollan a partir de un Jicnte definitivo y se lo incorporan. 
Atmque los datos radiográficos ~on caractcríst icos y <.liagn6st i -
cos, son muy variables. El odontoma mixto, el tipo mfü; frecuen­
te, se observa corno una rna~a ra<liopaca densa <le tamaño variable 
(desde pocos milímetros hasta varios centímetros) y de forma di 
versa (aunque la mayoría son de forma re<lon<loada). Es <le gran:­
importancia diagn6stica el hecho <le que la radiopacidad total -
se compone de múltiples y numerosas fonnacioncs radiopacas indi 
viduales que forman una masa muy agrupada. Las estructuras ana 
t6micas se identifican fácilmente como dientes o formaciones _-:: 
muy parecidas a los dientes. Los dientes afectados son de peque 
ño tamaño, dcfonnados y se pueden identificar aún el esmalte, -:: 
la dentina y la pulpa. Las raíces suelen reconocerse a pesar de 
su acortamiento, e incluso de sus ápices abiertos, aunque a ve­
ces no pueden identificarse, quedando ocultas a la vista por la 
superposici6n de coronas más densas. A veces se observa un <licn 
te definitivo bien formado, de a5pccto normal, en estrecho con-=­
tacto con el odontorna. Los límites periféricos del odontoma pue 
den estar muy bien delimitados por una línea radiotransparentc­
que los circWllla, por fuera uc la nml hay una estrecha línea -
radiopaca. A vece~, el odontoma pan•ce estar situado Jcntro de 
los 1 ími tes de tma zona radiot ransparentc.' que, a su vez, $e cx­
t iende por encima y rodea la corona de un diente definitivo --­
bien formauo que no ha brotado, un otlontoma dentro tle tm quiste 
dentado; a é:::;tos se les conoce corno odontomas QUISTICOS o QUIS­
TES OOONfODENTADOS. En estos casos J.cht•ría conshlcrarsc como un 
odontoameloblastoma (o<lontorna amcloblá~tico) (20). 

OOONT<.Ji.iA CG-1PLF ... JO. - Contiene lo~ t"l<.'mt•nto~ lk•ntarios uesnrrolla 
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dos, esmalte, dentina, pulpa y cemento, pero este tipo de tl.IlTior 
tiene una radiografía tan especial que puede parecerse muy poco 
o nada a la anatomía del diente. Lo más frecuente es que se pre 
senten en fonna de masas radiopacas uniformes bien rodeadas por 
una estrecha zona radiotransparente,o bien una zona ancha que -
rodee la corona de un diente bien desarrollada que no ha brota­
do, dando de nuevo el aspecto de una gran calcificación en el -
interior de un quiste dentado. A veces el diente que ha dado -­
orígen al odontoma queda incorporado en el interior del tl.IlTior; 
en otros casos el diente sale, rompiendo su ligaz6n y dejando -
el odontoma detrás, siendo más difíciles de identificar radio-­
gráficamente que los otros ya que por su aspecto pueden parecer 
se a la displasia fibrosa, al osteoma o al fibroma osificante.-

l . 
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CAPI'I1JLO V 

OTRAS LESIONES TUMORALES BENIGNAS. 

ENOSTOSIS.- Es una anomalía 6sea que se desarrolla a partir de 
la superficie más interna de la corteza y se extiende hacia el 
interior del espacio medular sin causar protrusi6n cortical. 

El diagn6stico de una enostosis por otros métodos que -­
el quirúrgico, que no está indicado, suele ser muy difícil ya -
que la radiopacidad se localiza en la regi6n medular y no se -­
puede distinguir de la que produce la osteosclerosis y algunas 
osteítis condensantes (en las que se ha eliminado la fuente de 
infecci6n); por ello desde el punto de vista práctico o diagn6s 
tico, la enostosis s6lo tiene interés científico. -

OSTEOSCLEROSIS (HUESO ESCLEROTICO) éstos ténninos se usan cuan­
do nos referimos a zonas localizadas de hueso denso dentro de -
la mandíbula o la maxila. Estas zonas de excesivo dep6sito de -
calcio son hallazgos casuales en una exploraci6n radiográfica. 

A veces se puede conocer el fondo etio16gico que puede -
ser: a) excesivo dep6sito de calcio en los procesos reparativos 
6seos, como pu~de ocurrir en la reparaci6n de cavidades de los 
dientes o en la curaci6n <le lesiones osteornielíticas; b) zonns 
escler6ticas en las regiones en las que se ha realizado la ex-~ 
tirpaci6n quirúrgica de quistes, tumores, o raíces; y en algu-­
nos casos, e) excesivo esfuerzo físico de Jos dientes. 

La sintomatología clínica casi nunca existe; per se, la 
osteosclerosís no produce una tumoraci6n de la regi6n ni da lu­
gar a síntomas subjetivos. 

Las hallazgos radiol6gicos casi siempre son caract<."rÍsti 
cos y, cuando se tmen a un cuadro clínico totalmente negativo,­
dan casi siempre el diagn6stico. La zona de esclerosis varía mu 
cho de tamaño, fonna y densidad. Su tamaño varía, puede ser de 
fonna redonda o elíptica, o bien puede encontrarse una placa -­
radiopaca de fonna irregular; puede ser muy radiopaca, de blan­
cura unifollile, o puede ser meno$ densa, U.ando un aspecto pareci 
do a un moteado o a un fondo t.le vaso. Im.·Iuso puc1.k" conttmer _-:: 
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radiotransparencias de fonna irregular en el interior de la ra­
diopacidad, lo que hace pensar en una displasia fibrosa. A ve-­
ces, el contorno de la línea escler6tica está muy bien defini-­
do, pero es más frecuente que sus bordes sean difusos, confun-­
diéndose de forma gradual con las trabéculas del hueso contiguo 
normal. 

OSTEITIS CONDENSANTE (OSTEOMIELITIS ESCLEROSANTE LOCAL CRONICA) 
se diferencia de la enostosis y de la osteoclerosis en que siem 
pre se debe a una infeccí6n cr6nica, leve, de orígen pulpar o:­
periodontal. Por ello se localiza en el final de las raíces, ro 
deándolas o extendiéndose a distancia variable a lo largo del :­
periodonto. 

No hay datos clínicos que puedan atribuirse de fonna di-
recta. 

El cuadro radiológico es característico y muchas veces -
patognom6nico. Generalmente hay una radiopacidad redonda u oval 
de densidad moderada que rodea el ápice de la raíz y que puede 
extenderse por detrás del extremo apical hacia el interior del 
hueso circundante. La zona ra<liopaca puede extenderse también -
a lo largo de las superficies laterales de la raíz, hasta una -
tercera parte o tma mitad <le las mismas. El dato más importante 
es la existencia de la infC'cci6n periapical o periodontal. Por 
lo general se distingue fácilmente por la presencia de una zona 
radiotransparente periapical en el interior y rodeada por la -­
opacidad. A veces las pruebas de infecci6n se limitan a un en-­
grosamiento de la membrana perioc.lcntal o una ligera resorci6n e 
irregularidad del ápice, Pueden obtenerse pruebas confinnati-­
vas cuando se demuestra la presencia de una inf ecci6n pulpar o 
de una necrosis o dete1minan<lo la existencia de cavidades perio 
dontales nruy penetrantes. -

El tratamiento consiste en la supresi6n de la infccci6n 
ya sea por métodos endod6ntícos o por la extracci6n dentaria. -
La eliminaci6n quirúrgica tlel hueso esclcr6tico está contraindi 
cada ya que, una vez eliminada la infecci6n, la lesi6n no tiene 
importancia patol6gica. Después de ello, la zona escler6tica -­
puede desaparecer gradualmente o persistir y en éste último ca­
so no puede diferenciarse de la ostcoclerosis o de la enosto---
sis. · 
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EXOSTOSIS.- Son tl..Ililoraciones localizadas del hueso, que se com­
ponen generalmente de hueso compacto denso. Aún no se conoce su 
causa exacta, aunque a veces se han planteado como una forma de 
hiperplasia compensadora debida a influencias genéticas. En la 
actualidad se cree que son anomalías, del <lcsarrollo, de natura 
leza benigna. No está indicada la extirpaci6n quirúrgica de una 
exostosis excepto en aquellos casos raros en los que su tamaño 
masivo (al interferir las fW1ciones bucales) o su localizaci6n 
estratégica (en relaci6n a la aplicaci6n de W1a dentadura) lo -
aconsejen, en los que se realizará w1a extirpaci6n total o par­
cial. Los datos clínicos son muy variables. Cuando se encuen-­
tran exostosis en las superficies bucales de la maxila o de la 
mandíbula, tienen tendencia a ser múltiples y bilaterales más -
que únicas y unilaterales. Las exost6sis múltiples están casi-­
siempre regularmente alineadas y espaciadas en direcci6n antero 
posterior. Pueden ser de distintos tamaños y formas y genera1--=­
mente se localizan en el pW1to medio entre el borde gingival y 
el pliegue mucobucal. Pueden ser abultamientos lisos, redondos 
y simétricos, protuberancias de fonna irregular, o masas nodula 
res, pero de consistencia 6sea, asintomáticas y recubiertas por 
una encía normal que, <lebido a su a<lelgazmnicnto, puede parecer 
más pálida de lo normal. 

A veces, puede encontrarse una protuberancia 6sca (mica, 
simétrica por encima del alveolo, extendiéndose desde la región 
de los caninos hacia atrás, hasta los molares. Estas protubcran 
cias suelen ser bilaterales y se deben al agn1pamiento de múlti 
ples exostosis individuales. -

La mayoría de exostosis se identifican por su localiza~­
ci6n, consistencia 6sea, coloraci6n normal y sobn ... todo por su 
larga evoluci6n y falta de crecimiento continuo. Sin embargo, -
en los niños en crecimiento no hay que esperar W1a historia <le 
crecimiento lento, y gradual ya que las exostosis pueden presC'n 
tar un crecimiento continuo hasta que se alcanza la madurez -
6sea. 

La imagen radiol6gica, curuldo no está oculta por las raí 
ces superpuestas y cuando es de considerable tamaño, se caracú; 
riza por una radiopacida<l de tamaño y forma variables, mal li:­
mitada, que muchas Vt"ces parece confundirse con el huC'so conti­
guo normal. 
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TORO PALATINO es lllla exostosis que se localiza en la línea me-­
día de la b6veda del paladar, se debe a lill excesivo desarrollo 
de las superficies medias de cada ap6fisis palatina (que se --­
llllen) dando lugar a la fonnaci6n de lllla ap6fisis única. El toro 
palatino es muy frecuente, cerca del 20 al 25% de los adultos -
presentan alguna señal de agrandamiento 6seo de ésta regi6n. 

Su aspecto clínico puede ser muy variable: puede ser un 
abultamiento en el centro de la b6veda, de consistencia 6sea, -
apenas detectable, de superficie lisa, simétrico, suavemente li 
mitado; lil1a prominencia o n6dulo de pequeño tamaño, de llllOS mi-=­
límetros; una masa de moderado tamaño, redonda, ovalada o elíp­
tica, con una base de adhesi6n plana o ligeramente pedunculada; 
o un tumor masivo y voluminoso, de dureza 6sea que ocupe la ma­
yor parte del voltnnen de la b6veda. 

Radiográf icamente pueden apreciarse porque se componen -
en su mayor parte o en su totalidad de hueso compacto denso. 

TORO MANDIBULAR: Es otra fonna de exostosis; indica específica­
mente la protuberancia 6sea de la superficie lingual de la man­
díbula, más frecuentemente en las regiones canina y premolar. 
Puede ser único o múltiple, llllilateral o bilateral. 

Clínicamente se presenta como una proliferaci6n 6sea, -­
dura, bien limitada, de superficie lisa, cubierta por una muco­
sa nonnal o rosa pálido. Los datos radiográficos son caracte-­
rísticos, se identifican con facilidad las imágenes radiopacas 
de los torus superpuestos sobre las raíces de los dientes mandí 
bulares y sus radiopacidades densas, limitadas, que hacen promT 
nencia en la superficie lingual de la mandíbula. -.... ,.' 
~BLASTCJ.fAS 

Según Zegarelli (20) el ténnino ameloblastoma se usa pa­
ra las neoplasias epiteliales que contienen lill componente epite 
lial odontogénico. Entre ellas están: 1) los tl.ll110res que crecen 
exclusivamente a partir de los componentes cctodénnicos del gér 
men dentario, y 2) aquellos que crecen tanto de los componentes 
epitelial como mesenquimatoso y neuroectodénnico del génnen den 
~l. -

Entre las muchas variedades de arneloblastomas podemos citar: 
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1) Ameloblastomas de orígen epitelial 
a) ameloblastoma simple 
b) acantoameloblastoma 
c) ameloblastoma de células granulares 
d) adenoameloblastoma 
e) melanoameloblastoma 
f) y posiblemente también, tt.nnor odontogénico epitelial calci--

ficante 
2) Ameloblastomas de orígen mixto 
a) fibroma ameloblástico 
b) odontoma ameloblástico 
e) hemangioma ameloblástico 
d) neurinoma ameloblástico 

Las características clínicas de muchos de estos tipos -­
son nruy parecidas y a veces no se pueden distinguir. 

El ameloblastoma es un tumor que produce invasi6n local, 
pero que en muchos casos no presenta las características metas­
tatizantes de las neoplasias malignas. Pero ha habido casos pu­
blicados de ameloblastomas que han metastizado en los pulmones 
o ganglios linfáticos. 

La etiología es desconocida, y se ha pensado en trawna-­
tismos, infecci6n mal nutri.ci6n, y extracción de dientes; tam-­
bién se ha sugerido un orígen genético. 

El ameloblastoma se desarrolla a partir del epitelio --­
que procede del ectodenno del aparato odontogénico, o sea la lá 
mina dental, el esmalte y las bases de Malassez de la vaina de­
la raíz de Hertwig. 

Se ha señalado que el 30% de los ameloblastomas procede 
de los restos epiteliales del interior de las paredes de los -­
quistes odontogénicos neoplásicos y de los quistes primordiales 
y dentado. 

Los ttmlores mixtos que tienen componentes mesenquimatoso 
se desarrollan a partir de los mismos orígenes, pero la prolife 
raci6n epitelial induce a los tejidos mesenquimatosos circundari 
tes a diferenciarse y proliferar, como ocurre en la odontogéne-=­
sis normal. 
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AMELOBLASTCMA: Se caracteriza por la proli f ~rac i6n de células -
epiteliales que parecen ameloblastos y retículo estrellado. Las 
células se desarrollan en grupos que hacen pensar en la morfolo 
gía del esmalte. El ameloblastoma <le células granulares y el _-:: 
acantoameloblastoma son variantes morfol6gicas del ameloblasto­
ma simple en los que las diferencias histol6gicas parecen indi 
car una lesi6n mas antigua. El angioma ameloblástico es una va-:: 
riante histol6gica que presenta canales vac.;;culares muy marca---· 
dos. Es posible que la proliferaci6n vascular sea neoplásica; -
pero muchos piensan que e.s una reacci6n característica del es-­
troma. 

Se ha descrito un caso de ameloblastoma recidivante com­
binado con un neuroma, y algunos autores lo han catalogado como 
neurinoma ameloblástico. Estas variedades morfol6gicas presen-­
tan la misma clínica y características radiográficas que el ame 
loblastoma simple. -

HALLAZGOS CLJNICOS: El ameloblastoma simple es el tipo histol6-
gico más frecuente. Se ve mucho más en personas de 30 o 40 años 
siendo lo normal que se descubra hacia los 33 años. El 85% se -
encuentra en la mandíbula y el 70% de ellos se desarrolla en la 
zona de molares. La mitad de los ameloblastomas que se desarro­
llan en la maxila se localizan también en la zona de molar y un 
gran número de ellos afectan al seno maxilar y al suelo de la -
nariz. Es raro encontrar el ameloblastoma simple por delante -
de la zona premolar. 

En las primeras fases del desarrollo, el tumor suele ser 
asintomático y muchas veces se encuentra durante una explora--­
ci6n radiográfica habitual. Cuando el ameloblastoma se desarro­
lla en un quiste primordial, los signos y síntomas son los de -
cualquier lesi6n quística central de los maxilares. En este ca­
so puede que el tumor se descubra s6lo después de estudiar mu-­
chos cortes d~l quiste. Por lo general, el ameloblastoma crece 
lentamente y puede estar presente algún tiempo antes de que el 
enfermo lo descubra. 

En los tumores de moderado tamaño, el motivo de la con-­
sulta suele ser un agrandamiento doloroso del hueso afectado. -
La exploraci6n de la boca mostrará una masa dura 6sea, no dolo­
rosa, de tamaño variable que al..llllenta la superficie bucal-lin--­
gual del maxilar. La masa puede ser de superficie lisa, de for­
ma redonda u ovalada y recubierta por una mucosa de color rosa-
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o nonnal. Los dientes de la zona pueden estar mal alineados o 
lgo m6viles. 

En caso de una enfennedad avanzada, los signos son más -
ortantes. El enfenno presenta asimetría importante, a veces 

olorosa, de los maxilares y relata una historia de crecimiento 
ento, continuo, desde hace varios años. La masa puede ser de 
arios centúnetros de tamaño, y ocupar un espacio considerable 
e la boca, produciendo una alteraci6n de la funci6n bucal. La 
uperficie suele ser lobulada y la mucosa puede ulcerarse. Los 
umores mayores son dolorosos a la palpacj6n debido a la pre--­
i6n sobre los troncos nerviosos, y pueden ser crepitantes o de 
ureza 6sea, dependiendo de la cantidad de degeneraci6n quísti­
a de su interior. Los dientes contiguos suelen estar mal colo­
ados y m6viles, pero generalmente conservan la vitalidad. En -
quellos enfennos en los que el canal mandibular se ha invadi-­
o, puede haber parestesias del labio, y los dientes del cua--­
rante afectado no responderán a las pruebas de vitalidad <le la 
ulpa. 

En aquellos enfermos con una pérdida extensa de la corti 
al 6sea, pueden haber fracturas patol6gicas, que pueden seguir 
e de osteomielitis secundaria, que complica el cuadro clínico-:-

Caracteres radiográfico$.- Del aJTI<;lloblastoma simple son 
y variadas dependiendo de la duraci6n, localizaci6n y exten-­

-i6n de la degeneración quística que haya ocurrido, en el inte­
rior de la masa tumoral. 

La mayoría de tlil11ores quísticos crecen de 1ma fonna más 
lia y más expansiva; pueden ser tmiloculare.s o multilocula-­

res. La lesj6n unilocular se ve como una radiotransparencia de 
amaño variable, redonda, ovalada, central. La zona 1 ítica sue­

le ser homogénea, tiene un borde periférico hi0n definido pero 
-uele carecer de margen hiperost6tico. Aquello~ amelohlastomas 
ue se desarrollan a partir de quistes primordiales se locali-­

"an en las regiones que falta un diente 1 o pueden rodear la co­
rona de un diente existente. 

Aquellos que se desarrollan de nuevo, a partir de otros 
JrÍgenes odontogénicos, se localizan generalmt"'ntE', entre la$ -­
raíces de los dientes, o hien entre los ápices, pareciendo así 
.m quiste periodontal o una patos1~ periapi~al. 

En los primerog estadíos, la$ trahéculas y los espacios 
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medulares están reemplazados por el tumor expansivo, y no hay -
señales de destrucci6n o expansi6n de la cortical 6sea. 

Si la lesión aumenta de tamaño y hay degeneraci6n quísti 
ca extensa, el tumor se presenta como una radiotransparencia _-;: 
multilocular, de fonna irregular. Cada departamento está par--­
cialmente separado por delgados tabiques 6seos, de diverso gra­
do de densidad y que le dan un aspecto de p~lllal <le abeja. El -­
borde periférico está bien limitado pero a veces es difuso y -­
mal definido, lo que hace pensar en una neoplasia más invasiva 
y más s6lida. 

Los ameloblastomas que se desarrollan en la maxila sue-­
len ser más agresivos y difusos, y no es raro que invadan el an 
tro y el suelo de la nariz. Los arneloblastomas que se desarro-:: 
llan en la tuberosidad pueden extenderse hacia la base del crá­
neo. 

En los casos de enfennedad avanzada, hay un extenso adel 
gazarniento y expansi6n de las láminas corticales, pero es raro­
que el tumor erosione más allá del periostio. 

DIAGMJSTICO.- Debe sospecharse de un ameloblastoma cuando se en 
cuentren los siguientes caracteres: 
1) una defonnaci6n asimétrica de los maxilares, grande, lobula­
da, no ulcerada, sobre todo cuando se ve en la mandíbula poste­
rior; 2) una historia de crecimiento lento y continuo y relati­
vamente sin molestias excepto en los casos de enfennedad muy -­
avanzada, cuando puede haber dolor, parestesias, o complicacio­
nes de fracturas pato16gicas y de infección secundaria; y 3) la 
demostraci6n por rayos X de una zona radiotransparente multiocu 
lar con bordes periféricos que relativamente están bien defini-:­
dos en la mandíbula posterior, sobre todo cuando está asociado 
a un diente que no ha emergido. 

Las características anteriores no son patognom6nicas, ya 
que el diagn6stico definitivo dependerá del examen microsc6pico 
de una muestra de tejido. La biopsia de las zonas císticas pue­
de desorientar al anatomopat6logo, por lo que se debe intentar 
dos muest!as o más, de las partes más s6lidas del tumor. 

En el diagn6stico diferencial se deben tomar en cuenta -
los sarcomas primitivo 6seos, las metástasis neoplásicas, y el 
granuloma de células gigantes. 
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TAMIENTO Y PRONOSTICO.- El ameloblastoma simple es un tumor 
ersistente, y se señala un porcentaje de recidivas de hasta el 

35%. Por lo cual hay que practicar la extirpaci6n en bloque, ex 
tendiéndose más allá de la dimensi6n radiográfica del tt:nnor. En 
las lesiones muy grandes en las que la recidiva es inevitable, 
la operaci6n debe ser conservadora, esperando a tratar las le-­
siones posteriores conforme vayan surgiendo. La radioterapia no 
s un método de tratamiento que haya tenido éxito, y las disec­
iones del cuello están indicadas si hay metástasis cervicales. 

Algunos ameloblastomas han recidivado de 10 a 15 veces -
espués del tratamiento, lo que hace pensar en el desarrollo de 
uevas lesiones primitivas más que en el crecimiento continuo -
e un tt:nnor extirpado de fonna inadecuada. 

ENOAMELOBLASTClvfA.- Es lfila variedad morfol6gica rara que con-­
siste en pequeñas estructuras canaliculares formadas por célu-­
las epiteliales cuboides collllllllarcs. Es más frecuente en enfer­
os menores de 21 años mujeres que hombres, en tma proporci6n 
e 2 a l. Más de la mitaJ se presenta en la maxila, generalmen­
e en la regi6n anterior y la mayor parte se asocian a un quis­
e primordial o a un diente que no ha brotado. El adenoamelo--­
lastoma es de crecimiento lento y tamaño variable. Las lesio-­
es más pequeñas se descubren mediante la radiografía y las ma­
ores tienen características clínicas semejantes a las del ame­
oblastoma simple. 

El adenoameloblastoma se manifiesta como una zona raclio­
ransparente única, homogénea, <le tamaño variable; puede encon­
rarse en lugar de un diente o junto a alguno que no haya brota 
o. Sus bordes pueden estar bien limitados, pero ello no es _-:: 
onstante. En las lesiones mayores hay expansi6n de la corti-­
al, pero no llega a perforarla. Generalmente se encuentran zo­
as de calcificaci6n dentro del tmnor. 

El adenoamcloblastoma no es tan infiltrativo como el ame 
oblastoma simple, y lo que parece ser el límite radiográfico -:­
el tumor suele ser la representaci6n exacta de la extensión de 

la invasi6n. La lesi6n se trata con la simple extirpaci6n y no 
iene tendencia de recidivas. 

El ameloblastoma pigmentado es tma neoplasia rara que -­
onsiste en nidos de pequeñas células redondas que contienen me 

lanina. No se conoce el orígen exacto del tumor. La mayor parte 
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de los autores crcC>n 1uc no tic·nl' orígcn odontogénico. Se han 
propuesto dos teorías: ( 20) 1) qtK' procedl' de la porc i 6n p ig- ~ 
mentada de la retina o 2) que se <lesarrolla a partir de los ves 
tigios del 6rgano vomeriano nasal (de .Tacobson), que es un 6rga 
no olfatorio de los animales inferiores. Se h;1 descrito el tu----=­
mor con muchos nomhres como: mC' lanohlastoma, tl.llilor de 1 ('Pi te 1 io 
pigmentario de la retina, progonoma y neuroblastoma pigmentado. 

El amelohlastoma p1gmE'ntario se Vl' en niñas menor<'.'!'> de 6 
meses de eJad <lPsarrollÚilllo~c' en la maxila l'Il la porción ante-­
rior más frecuf'ntemN1tc. El tumor st· observa como una tumora-- · 
ción Je crC'cimi<mto muy r;Ípid<1enL1 :'urco alvl·olar, qul' causa 
dificultad al mast kar. I.a nn1i·nc.:.a qrn.' lo n.Yuhre es nonnal. Rn 
Jiográf icamentt" mut'st ra una ma~•a rad iot ranspart•ntl', i iTcgular : 
poco definida, 1.:on un :11.k'lga::amH·ntu y c·xpansión <le la corti--­
cal. Lo~ dientes y lo;-; gl>rmr·m.'" 1.it•ntario~ SU<."len estar "lespla­
zado~. Aunque el tumor pn.'~l'Ilt a 1.:araL·tt>n'~ infi 1 trativos, no 
tiC'm' tendencia a la rc'ci1.lh·a. 

El tratamiento qm' ha tl•nhlo 6xito es la cxtirpaci6n en 
bloque y el legrado. 

TUfv[)R ODONTOGENICO EPITELL\I. CAI.CIFICANI'E. - Se caracteriza por 
una forma especial e.le cale i ficaci6n J.istr6fica que se presenta 
en el int1..'rior tl(' las células tumorales degeneradas y se cree -
que procede J0 l i.\) i t.> 1 i ~) J.:· 1 f•:.;mal te) de los dientes que no han 
brota<lo totalmente. No muc .... tra los típkos carw:tcre~ histol6gi 
cos del nmelohlastoma. Sin embargo es un ttnnor epitelial o<lonto 
génico y su cvoluc i6n st• paree<.' a la de 1 mne loblastoma simple.-

El tumor se describió por primera vez en 1958 y desde en 
torrees se han publicado muchos casos, en alguno de ellos la le-: 
si6n se <lescrihl" con el nombn• de amelohlastoma o de odontoma -
por lo que dehe St"r una lcsi6n miÍs frecuente de lo que se sospe 
cha. 

Se prC'senta casi ... ~xclusiv:unt'nte en los varones y su m...1xi 
m:1 incidencia está cntr(• la Sa v 6a décadas de la vida. Ln m.a-:­
yor ~JartL' Jt' la~ ll\s io,11..•s Sl' Je~arro l lan en 1 a rcgi6n de 1 prcmo 
lar .Je la mandíbula j1mto a .liL•ntes que no han terminado de bro' 
t:ir. 

El cnfl•rn10 suele presc.'ntar una hipertrofia bien delimita 
da o Jifus:i, dura, Jolorosa del maxilar que esta recubierta por 
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mucosa nonnal. El tumor odontogénico calcificante epitelial tie 
ne caracteres invasores y una gran tendencia a recidivar. Está­
indicado realizar una extirpaci6n en bloque y la pieza quirúrgi 
ca debe comprender tm margen adecuado de tejido 6seo no afectU­
do .. 

FIBRCMA. .AMELOBLASTICO.- Es un tumor raro de tipo mixto en el 
cual hay proliferaci6n tanto del epitelio odontogénico como de 
las células mesenquimatosas, variando el grado dC' maduraci6n de 
éstas Últimas desde el tipo c>mbrionario hasta los fihroblastos 
productores de colágeno. Es raro que el trnnor llegue a ser qu~..;, 
tico. Se presenta entre los 20 y 30 años para ambos ~exos. La·· 
zona molar mandibular es la localizaci6n más frecu<!ntc v su as­
pecto clínico es parecido al del amc:-lobla~tn::m simplt•. Sin cm-­
bargo el fibroma ameloblástico es de crecimiento más lento y me 
nos agresivo que el amelohlastoma. -

La lesi6n se encuentra como una masa radiotransparente 
homogénea central que puede ser una o múltiple, redonda u ovala 
~. -

Crece en lll1 frente amplio, c·xpansion(mdos(• ma~ quC' infi l 
trando, por ello, la periferia º" la h•s ión está hien Jefini<la­
y limitada. La cortical pu0ll0 "t\r c)xpandhla pe·ro no dl'struíJ.a. 
Los diente~ V<?cino~ puc:>den ~,~r dc~pla?aJo"' pPro mant Í('ne,•n ~u vi 
talidad. -

El tratamiento es la extirpac16n ~om~<'tvadnra o lt'grado. 
El tumor tiene poca tcnJ.1...-.ncia a n•i. id1var. 

OOONTGV\ A'-lliLOBLASTICO.- Rc•pn·..,cn~·a un tumor míxtn má:; di fr•n•n­
cia<lo en t~I que lo~ componente:-:. lllt.''-'enquimato~o::. y c·pit<.•liah·~ -
forman dcnt ina, i:cmento y a V<.'c<:..;; c-;ma 1 te. Pue<ltm pn·~entar se 
en cualquier e<lad, igual rnnbos :;pxos, más fH•u1c•ntt:.' <'n la mandí 
bula que en la max i la. Estos trnnorcs ~on m~ís grandes que 1 os --
otros ameloblustomas y ::;u crccimic'nto es más rápido, puede dar 
lugar a una asimetría facial consi<.lerabk• y el dolm c>f, tma qt~ 
ja frecuente. Su aspecto el ínico es pan'\.:" hlo al tle f.' 1 ame lohla~ 
toma simple. 

El odontoma amcloblástico st· prc>~enta eomo unt1 zona ra-­
diotransparentc grande, de forma i rrcgulm , l.7ent ra 1; produce - -
una importante destrucci6n y c•xpan~i6n 6s<.•a. Lo~ borae!:' 1.lc las 
lesiones anti~uas pueden ser hipero~t6$iro~. Dentro J(• la masa 
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radiotransparente hay múltiples zonas de opac i<lad tlc dens Hla<l · 
variable, que pueden ser totalmente amorfas o sus fonnas pueden 
hacer pensar en dientes no <lesarrollaclos o malfonnado.s. 

A veces las zonas irregulares de calcificaci6n dentro -­
del tumor hacen pensar en un hueso más que en dientes y, por.,. 
ello, puede conf-und1rse con una di <=iplasia fibrosa o tma neopla­
sia 6sea invasiva. Es virtualmente imposible <liferenciar un · · · 
odontoma ameloblástico de uno compuesto; de hecho algunos inves 
tigadores creen que el o<lontoma mneloblástico es un estadía pre 
coz del odontoma compuesto. -

TRATAMIENTO: Extirpación en bloque. 
TIJMOR MIXTO (ADEI01A PLECM)RFICO) 

El dentista al igual que C'n el cáncer de la cara, es t>l 
más indicado para, en el curso de 1ma exploración de la boca, -
descubrir las neoplasias de lag glándulas salivales y <liagno¡;;ti 
car estos trnnores. · -

Los tumores <le las glándulas salivales pueden ser de mu­
chos tipos celulares, tale~ como: mlcnocarcinoma, carcinoma mu­
coepidermoide, cilindroma,carcinoma de células claras, carcino­
mas de células ac inares y linfomas diversos. Poro el tumor más 
frecuente que representa el 60% de las neoplasias de las glándu 
las salivales es el tt.nnor mixto. -

El tumor mixto se considera tma neoplasia benigna pero -
con limitaciones debe usarse el término benigno, ya que el tu·­
mor mixto puede acompañarse de nódulos satélites de tejido neo­
plásico en los tejidos contiguos y la principal musa ttnnoral no 
está bien encapsulada. Es de orígen epitelial, desarrollándose 
a partir de las glándulas salivales y de las accesorias. Se lo­
caliza más frecuentemente en la glándula parótida. 

TIJMOR MIXTO EN LA REGION PAROTIDEA.- El tumor mixto <le la paró· 
tida se desarrolla casi siempre iilJllediatamcntc por Jcbajo o por 
delante del 16bulo de la oreja, donde se observa una defonna--­
ci6n. Su tamaño varía de 1 a 5 cm. El tumor de la par6ti<la suc 
le presentarse como un n6dulo o bulto prominente, redondeado, -:­
de superficie lisa y de color nonnal, de consistencia s61 ida, -
la masa es m6vil por debajo de la piel, lo que hace pensar en · 
un tumor encapsulado no invasor. Estos ttnnores suelen ser asin~ 
temáticos, pero a veces es ~uficientemente grande como para in-
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terferir la funci6n <le la boca. 

En otros casos el tumor mixto es una masa multino<lular, 
s61ida y prominente, suele ser uQ gran tamaño y recubre una zow 
na más amplia que el resto e.le los tumores. Como no es raro que 
se adhiera a los tejidos e i n.:tmdantcs, hace pensar que es inf i 1 
trativo. 

El tumor mixto es muy tli f ÍC il de u i fe rene iar de un tumor 
maligno de la glándula parótida como por ejemplo, de un adeno-­
carcinoma. Es muy raro que el tumor mixto mctastatice, por lo -
que casi nunca hay adenopatías regionales. 

La historia personal casi mmca nos ayuda pm a sospechar 
de un tumor mixto, ya que puede presentan;c en cualquier edad, 
sexo, raza. Es d(~ gran importancia <liagnóstica la historia de -
un tumor de lento crecimiento y de desarrollo gradual que ha au 
mentado de tamaño en los 61 t irnos mesc.•s o años. -

Técnicas de Lahoratorio: Para c•stahlcccr un Jiugnóst ico 
definitivo se dC'lx" recurrir a la5 inVt'stigacioncs <le lahorato-­
rio. Lo~ estudios sialográfkos de lo~ ttlITIOr(·~ mixtos de> ln re 
gi6n parot ídea put'tkm proporcionar datos importantt'~ en rela~ · :­
ci6n al tipo de la lcsi6n. 110 gran ímportanc ia p-; la obt<.'nción 
de una hi ops ia; que <lch(~ sPr ohtC>n i Ja por tm e i n1j dno competen 
te, <lehido a que~<' trata de 1m,1 téu1ka extraoral y a la posi­
bilida<l tk"' lesionar c>l ncrvi0 fac:1al 

Hü.tologia: La estructura h1~tológh:a de lo..; ttunorC'~ m1x 
to$ la Je· una neoplasia cpitPl ial, fozmaJa por epi tel 10 0sl:amo·­
so quC' a Vf'C<'~ presenta zona~ Je quciratini::ar1ón. Atlcm..ís poJp­
mos t•ncontrar t•pitPlio glandular lo mi~mo quP matl.'t 1t1l mu1...·oiJc.·, 
que es tm proJuC"to de Jegemrm ión J(:l cpitc:lio, Pl ~'::.troma t''-' 
tá fonnado por colágC'no o pm tPj ido flhro::-o 1 ilne. 

TRATAMIENI'O QUIRURGICO. 

11.JMJR MIXTO EN LA REGIO.N l)HL PALADAR: El tumor mixto f.\s una de 
las neoplasias mú~ frpcucntt·~ 1.kl palada1 duro y hlando. Po1 lo 
genera 1 st' encuentran a tmo de• lo~ do.; lmlo~ de 1 pa lmlar, c-ai.; i 
nunca cm la 1 Ínt'a media Su a~pt'\:to ~: 1 ín11:0 <.•:-:. muy vana"lo l\ 
vece"" prc:--rnta tm cuadro c11nko muy pan•l·ído al 1.ck'l fih1omH y 
que en ulgrnia 01..-a...;i6n no ~f' pm."'u(· Ji:-tinguir n -.:.va, tma ma .... a Je 
consi~tC'ncia ~Ólida, n.'uonda u ovalada, Je ~11p<."'1f11..·íL· li..;a, ut"' 
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color rosado o rojo pálido, hicn limitada e incluso pe<luncula-­
da; por lo que se debe hacer una biopsia y una cxploraci6n his­
tol6gica para diagnosticar el tipo <le lesi6n antes <le su extir· 
paci6n quirúrgica. En otros casos el tumor mixto se presenta co 
mo una masa de tejido blando, muy extensa, cuyos bordes no e5--=­
tán bien definidos, que va sobresaliendo de forma gradual de -­
los tejidos circundantes. A veces, el tumor es una masa penuu-­
lar de consistencia blanda, que se parece a un fibroma blando. 

Aún hay otros casos en los que el tumor mixto es más pro 
ft.mdo de lo habitual, dando lugar a una masa o protuberancia .-:­
prominente, <le superficie li~a que gradualmente se va afilando 
y es de consistencia 6sca. El color puede ser rosado nonnal, pe 
ro a veces e~ purpúreo o azulado. La existencia de crepitación­
en estos tumores puede hacer pen..;ar erróneamente en un qui.stec 
Las radiografías de los tumores de localizaci6n más profunda -· 
muestran zonas radiotransparPntes únicas o múltiples en la re-­
gi6n <lel paladar, en la parte alta <le la maxila o en ambas re-­
giones. El diagn6stico depende del estudio histol6gico ya que -
el tumor mixto por su e 1 ínica puede parecer un e are inoma muco- -
epidcrmoide y un e i lindroma. 

TIMJRES MIXTOS EN OTRAS REGIONES.· Pl tumor mixto pue<lc también 
localizarse en otros tejidos blm1dos de la boca, como en los la 
bios, encías, y pl ie&111es mucobucales. Por desgracia, su aspecto 
en estas zonas no es típico, por lo que es difícil diagnosticar 
la lesi6n como un tumor mixto. Se parece muchas veces a cual--­
quier tumor benigno, sohrc todo al fibroma. 

Así, en el labio es una masa de localizaci6n profunda, -
redonda, de superficie lisa, de consistencia s6Iida, que es muy 
m6vil por debajo de la piel o <le la mucosa; mientras que en la 
encía es una masa nodular prominente, carnosa, de color normal 
y de consistencia s6Iida, que se parece a lU1 fibroma de la en-­
cía. 

QUERATOACANTCMA:~ Es una proliferaci6n hipcrplúsica benigna de 
células del epitelio escamogo, que por el parecido de su clíni­
ca e histología, se confunde con el carcinoma epi<lennoidc bien 
diferenciado. Esta lesi6n se ha denominado como molluscum se-­
bacelUil, verrucoma, quiste sebáceo vegetante, molluscum percarci 
nomatosum, acantoma invasivo y carcinoma de células escamosas -
autolimitado. 



60 

Aunque no se conoce la causa exacta, en muchos casos se 
ha señalado la exposici6n excesiva a la ra<liaci6n actínica, los 
hidrocarburos carcin6genos y el tratnna físico. En algunos ca-­
sos, la lesi6n se ha desarrollado en una vesícula herpética pre 
via, lo que hace pensar en un or ígen viral. Al gtmos autores - -:: 
creen en un defecto del sistema piloscbácco. 
CARACTERES CLINICOS.- El queratoacantoma puede ser localizado 
o generalizado. La variedad localizada más frecuente se ve en -
las zonas cutáneas del cuell_)o expuestas al sol, sobre todo en -
la cara, orejas y extremidades. Se han publicado lesiones en el 
vermilion del labio y en la mucosa oral, pero esta Última es -
rara. La lesi6n puede ser única o múltiple. Puede comenzar como 
lllla pápula s6lida, dolorosa, que rápidamente crece en 6 o 12 se 
manas y puede alcanzar lm tamaño Je 1 a 1. 5 cm. de diámetro. En 
este estadía la lesi6n es una masa nodular s6lida, a veces dolo 
rosa, prominente, bien limitada, gris recubierta por piel en su 
periferia y que presenta tma costra de color marr6n sobre su -­
porci6n central tnnbilicada. El cráter suele estar lleno <le lll1 -

material querat6sico, areno!';o, <le color pardogrisácco que a ve 
ces puede exprimirse. Algunas v0cc>s h(1y una zona eritematosa aT 
rededor del n6<lulo. La legi6n pue<l0 estar estacionaria <lurante­
algunos meses, y luego puede regresm espontáneamente y curar a 
los 4 ó 6 meses, dcj ando tma e i cat r i 2 deprimida, atrófica. En -
alguno.e:; ca~os se encuentra lllla 1 infad.Pnitis localizad.a que se -
asocia a la lesi6n inflama<la o es una n•acci6n a la queratina -
del estroma. Es un fenómeno inflamatorio reacciona! v no dchc -
interpretarse como una adenopatía mc:>ta~tásica. · 

El queratoacantoma se Pncuent ra por lo gf'neral en pc~rso­
nas que están en su quinta y c.cxta décadas de la vida; no hay · 
ningún predominio <le uno y otro ~exo; ca" muy raro en in<livi<.luos 
de raza negra. Al contrario <lcl cúncer escamoso <lcl labio, el -
queratoacantoma afecta al labio superior tan a menudo como el -
inferior, lo que e~ lm factor impm tantt~ a la hora tic estable- -
cer el diagnóstico 

La rara fonna g<mC'ralizada o familiar de qucratoacantoma 
se de5arrolla en las primeras época~ de lu vida y se ha publici!, 
do en niño!-' pequeño~ <le ha~ta 5 m<.~ .... e:-:. ti(~ edad, consiste en una 
erupci6n g''neralizw.la de lesion0~ cuyas 1..'aractcrísticas y evolu 
ci6n se parecen a las <le la fmma única o local iza<la. Las lc.':­
siones continúan aparecicm<lo y curám.lo~e con ckatri:::a1..·i6n <lu·­
rante mucho~ año~. 
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En los primeros estadías del querutoacantoma puede ser -
imposible distinguirlo del carcinoma diferenciado de células es 
carnosas, tanto clínica como histol6gicamente. Sin embargo cuan-=­
do la lesi6n evoluciona, la característica fonna de taza llena 
de queratina del queratoacantoma es más clara y patognomonica. 

TRATAMIENTO. Quirúrgico 
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CAPITIJLO VI 

NEOPLASIAS MALIGNAS 

a) CARCINOMAS 

CANCER DE LA CARA.~ El dentista es el más adecuado para descu- -
brir e incluso diagnosticar el cáncer de la cara, de la cabeza 
y del cuello, así como las neoplasias de las glándulas saliva-­
les y de los ganglios linfáticos, ya que sus características 
clínicas son semejantes a las del cáncer de la boca, que le es 
más familiar. 

En realidad el cáncer <le la cara es un cáncer <le la ---­
piel, y cerca del 85% de éstos se presentan en las regiones ex­
puestas de la piel, sobre todo en la cara y en el cuello. Hay -
varias variedades celulares de cáncer cutáneo, como el carcino­
ma escamoso (que es el tipo más frecuente entre los intraora·-· 
les) y el melanoma maligno, pero la forma más frecuente es el -
carcinoma de células basales, que rc:pn:<;c..mta el 90% d~ todos - · 
los cánceres de la piel. 

CARCINCMAS DE CELULAS BASALflS.- Se conoce mucbag veces como neo 
plasia he:-n-igna-mal igna o como carcinoma benigno, lo que imlica­
que no tiene toe.los los critQTios histológicos tlC' las neopla·--­
sias francamente malignas. 

Cumple los dos primeros requisitos, a) prolifcraci6n in, 
controlada de células anonnales y h) infiltraci6n o inva5i6n, ~ 
pero muy pocas veces (en menos del 1~ <le los casos) sati~facc -
el tercer requisito, el de dar metástasis. 

Además, suele tardar años en adquirir tm tamaño importan 
te y por ello, su carácter d(' crecimiento lento ju~tifku tum-:­
bién su clas.ificaci6n aparte•, como tum fonna distinta 1.le las - -
neoplasias maligna~ habituales. 

Hallazgos Clínicos.- La mayor parte> d(' carcinoma5 tlP céª 
lulas basales que se observan actualmentci. ~on de pequeño tanta·· 
ño, <le unos 2 mm de diámetro hasta 3 cm. siendo muy pocas vcce5 
mayores. Las razones de egt~ pequeño tamaño son varias; la pri~ 
mera, la neoplasia suele $Cl' de crecimiento lento; ~eb'l.mda, la 
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poblaci6n actual tiene más consciencia de 19 que es un cáncer -
que las degeneraciones anteriores; y tercera, la existencia de 
esta lesi6n en la cara afecta el aspecto estético, obligando-· 
al enfermo a ir pronto al médico . 

.Aunque el carcinoma <le células basales puede desarrollar 
se en cualquier regi6n de la cara, cabeza y cuello, su localiza 
ci6n más frecuente es el tercio me<lio de la cara, en la zona _:­
comprendida entre la comisura de la boca y el borde externo del 
ojo. 

Su aspecto clínico es tan variable como el cáncC>r de la 
boca; o sea puede ser también fungoso, infiltrativo o verruga-­
so. 

La variedad fungosa es una masa prominent(' de tej hlo cnr 
noso, de forma redonda u ovalada, de color rojo rosado y de con 
sistencia s61i<la. Atmque sus hordcs pueden estar bien delimita­
dos, el tumor presenta algunas características de adherencia y 
a veces, incluso de induraci6n de los tejidos circundantes. En 
algunos casos, la superficie externa puede tener tm aspecto no­
dular liso, mientras que en otros, puede estar recubierto por -
múltiples costras, escaras o ambas a la vez. En otros casos el 
centro <le la masa está ulcerado y presenta tma depresi6n, recu­
bierta muchas veces <.le costras que el enfermo las elimina, en-­
contrán<losc que enseguida aparecen otras nuevas. Cuando el tu-­
mor se ulcera, la <lcpresi6n central c>stá rodeada por un anillo 
perlado de tejido s6lido. 

La variedad infiltrativa o ulcus rodcns es una lesi6n -­
plana o ligeramente deprimida con varias prominencias pequeñas 
(de 1 a 2 nm), perladas en su interior. Esta variedad tiene -­
tendencia a ser <le penetraci6n más extensa y más profunda que -
el tipo fungoso y, a veces, tiene pequeñas erosiones o inc1usta 
ciones en su superficie. -

La variedad verrugosa es una lesi6n pl<uia o ligeramente 
elevada con una superficie escarificada, consiste en numero~as 
prominencias del tamaño de una aguja, <le color rojo o rosado -­
que se ven mejor con una lupa. Es de cons i!.:;tcnc ia s61.i<la y hay 
signos que hacen pensar que está adheric.la. 

La considcraci6n de la historia personal tiene gran im-­
portancia cuando nos enfrentamos a un posible carcinoma <le célu 
las basales, ya que la edad, sexo, color y ocupaci6n del enfcr-=-
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mo son factores a tener en cuenta. Ejemplo: El carcinoma <le cé­
lulas basales es una neoplasia que se presenta sohrc todo en la 
ediana edad y en las personas mayores, sien<lo más frecuente en 

los varones que en las mujeres en tma raz6n de 2 a 1. Respecto 
al color de la piel, es raro en los negros, en los que su densa 
igmentaci6n melánica actúa como tma pantalla protectora contra 

los rayos ultravioletas del sol; se encuentra con más frecuen-­
ia en personas <le piel blanca, sobre todo en los rubios, que -

tienen menos protecc.i6n melánica. 

También debe tenerse en cuenta el afie io dt .. l enfermo, ya 
ue se encuentran más carcinomas de células basales en carteros 
gricultores, policías, marineros y personas cuyos hábitos de -
ida supongan tm mayor exposición a los rayos <lel sol. 

Histo16gicamentc. - Se caracteriza poi nidos, islas o gru 
de células cuyo núcleo se ti ñc muy intcnsmnl'IltlJ, las cé lu--=­

las entre sí son muy parecidas. Las figuras mitóticas son muy -
ar.iables. Las células que fonnan la periferia de los nidos y · 

:rrupo.s hacen pensar mucho en la capa ba..;al d0l c•pitelio escruno· 
·o estratificado. 

rratamiento: Quirúrgico, 1II'HUÍ3<:i6n, elc•ct10t:Oagulm.:1Ón. 

OPLASIAS MALIGNAS DIVERSAS DE LA BtX:A y DE LOS MA.XII.Aims 

:ARCINcJ.1A t.IDCOEPIDEI~\üIDE. - E:! tma nf'oplasia maligna l'On carac 
erísticas muy variabh.~~. Puede .;n <fo Cr<'c1micnto lf'nto, com-­
uesto por epitelio escmnoso hic•n difPrenciado pr(;'Jominan<l.o el 
pitelio mucoso secretante, o en c·l otro <.~xtrc>mo, pue<le ser tma 
eoplasia de crecimiento muy nípi<lo compue"'ta por <.~pitc>lio esc.i 
oso con hipercromatismo, imágenes típicas dl' mitm~is anonnales 

signo:;; importantes de invasión y de JTK">tÚ~tas i~. Esta última -
ariedad también tiene células mucosa~ secretantes, pt ... ro en me, 
or número que en la forma de crecimiento lento. 

Ya que el carcinoma ~u orígt•n es Qil la~ glándulas saliva 
es, su localizaci6n más frecuentP t"stá Pn la gliÍndula par6tida 

en las otras glámlulas salivales princ ipnl<.·~, Pt"'ro tmnbién en 
1 pala<lar, labios y en la muco'-'a bucal, donde ..:;t1 <lesarrolla a 
artir del tejido glundular salival au:c:sm 10. También puc•Je -­
esarrollarse en las regionC'g cC'ntralc."s U.e los max i larcg, sobre 
odo de la mandíbula, donde se forma a partir de te>jiclo glandu-
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lar salival ect6pico, que ha quedado localizado allí durante el 
desarrollo fetal. 

Los datos clínicos no son específicos ya que muchas ve-­
ces hacen pensar en un ttnnOr mixto benigno o en una neoplasia -
maligna de la glándula par6ti<la como es el cilirn.lroma, o el --­
adenocarcinoma.. Es realmente difícil diagnosticar un carcinoma 
nrucoepidermoide basándose únicamente en los datos clínicos, Sin 
embargo debe sospecharse su existencia o al menos tenerla en -­
cuenta, cuando nos enfrentamos a un tumor que se localiza en el 
tejido glandular salival y sobre todo cuando presenta signos de 
malignidad el tumor, aunque sean mínimos (consistencia s6li<la, 
rigidez, adherencia a los tejidos vecinos y crecimiento constan 
te o rápido). El tliagn6stico definitivo <lepcn<lc siempre <le las 
biopsias. 

Cuando el carcinoma nrucoepidcrmoi<le es <le localizaci6n -
central, corno en el cuerpo de la mandíbula, su aspecto radio16-
gico parece el de un quiste, es decir, una zona radiotransparen 
te redonda u ovalada. -

Los datos ananmésicos tienen también poca importancia -­
diagn6stica, aunque el ttnnor es más frecuente en las personas -
de mediana edad que en el resto. La evoluci6n del tumor puede -
al.DilCntar las sospechas, por ejem. si es una masa de crecimiento 
constante que ha at.nnenta<lo nrucho de tamaño en tnl tiempo relati­
vamente corto. 

CILINDRG1A.- o CARCI.N(l.1AAD~ISTICO.- Es otra neoplasia ma-­
ligna que puede ocurrir en la boca, aunque una de sus localiza­
ciones más frecuentes es en las glándulas salivales, sobre toJo 
en la par6tida. En la cavidad bucal se localiza más frecuente-­
mente en el paladar, donde el aspecto clínico puede parecerse -
al del tmnor mixto, o a otro tipo de cáncer bucal. 

HISTOUXlIA.- Es variable, pero por lo general el cilindroma se 
compone de células parecidas a las basales, pequeñas, que se -· 
tiñen intensamente, dispuestas en fonna de cordón que contienen 
un material mucoide. Las células tllllOralcs están rodeadas por -
tejido conjuntivo hialinizado cuya fonna se parece a un cilin~­
dro, por lo que recibe ese nombre. 
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MELANOMA MALIGNO.- o MALJ\NOCARCINOMA.- Es afortunadamente tma -
neoplasia rara de la boca, ya que se trata de una <le las enfer­
medades más fatales y <le más rápida cvoluci6n. Se localiza más 
frecuentemente en la encía y el paladar. En sus primeros esta-­
díos, el único signo sospechoso puede ser un aumento <le la pig­
mentaci6n de la melanina, que fonna una placa de color obscuro. 
En seguida por su carácter de crecimiento rápido y constante, -
el melanoma maligno adquiere el aspecto <le una masa tumoral de 
consistencia s6lida. De gran importancia diagn6stica es el cre­
cimiento de la lesi6n en todas direcciones, afcctm1<lo a las es­
tructuras vecinas por un tejido no11Ilal <le color oscuro o negro. 
El tumor es de consistencia s61i<la, está adherido, tiene bordes 
indurados y una ulceración en su centro y se acompaña de linfa­
denopatías metastásicas .. Las caracter.ísticas que Jistinguen ge­
neralmente al melanoma mal i&mo <le las otras fonnas de cáncer bu 
al son un color pardo o negro y su gran rapidez de crccimicn-·:­

to. 

IELavrA. MULTIPLE. - o MIEL~1A DE CELULAS PIASMATICAS. - Es una - -
eoplasia maligna que por lo general se desarrolla en las médu­

las 6seas del esqueleto. Sus elementos celulares característi·­
os se parecen a las células plasmáticas y se cree proceden de 

las células reticuloendoteliales tk~ la m6dula. Su actividad - · · 
siempre mayor conduce a la osteólisis y, por tanto, a zonas ra­
iotrasparentes en el hueso. Los huesos má~ afectados son la~ -
értebras, costillas, cráneo, pelvis y el fémur. Los maxilares 

también son afectados, la man<lfhula más que la maxilu Las loca 
lizaciones más frecuentes son el cuerpo posterior, el ángulo y 
la rama <le la mandíbula. 

Cuacro Clínico.- del mieloma múltiple de lo~ maxilares 
~e parece al de las neoplasias centrales malignas. En sus prime 
os estadíos lo.s síntomas pueden limitarse a una neuralgia y a­

iolor o hipersensibilidad tlcl maxilar de localizaci6n difusa y 
le carácter inespecífico. A veces, el motivo de la consulta es 
m vago dolor dental que no puede explicarse por completo por -
ma enfennedad odontogénica. Si las lesiones 6seas evolucionan, 
;e encuentra agrandamiento o defot1IlHci6n <le la regi6n afr~ctada, 
>0r lo general en fonna de prominencia bien t.lelimitada, de con­
;istencia 6sea, que puede ser causa de dolor constantC> o a la -
>alpaci6n; o la movilidad de imo o más dientes, que es un dato 
lifíc i 1 de explicar por una infC'cc i6n peria¡ueal o por una pf.'- -
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riodontitis. Otro signo importante para el diagnóstico es la -­
parestesia o adonnecimiento del labio o de un segmento cutáneo 
cerca del ment6nc Se debe realizar lila biopsia para ver si se -
encuentran dep6sitos de amiloi<le. 

Los datos radiol6gicos son variables, pero la imagen más 
característica es la presencia <le numerosas zonas ra<liotraspa-­
rentes, pequeñas, bien limitadas con bordes periféricos hien -­
definidos, dando una imagen en sacabocados. Sin embargo, las zo 
nas radiotransparentes no tienen una zona circundante de escle7 
rosis, lo que pcnnite diferenciar al mielorna múltiple de lo~ 
procesos quísticos. 

A vece~ las lesione~ tienen el aspecto radiológico <le · 
una desmineralizaci6n difusa del hueso: las trahéculas están 
decoloradas y confusas, estando alglillas totalmente resorbidas y 
destruídas; los espacios medulares están agrandados y tienen · 
un color nebuloso, gris claro. La lámina dura relacionada con · 
las lesione~ 6seas puede faltar debido a la dcstrucci6n 6sca -­
causada por el mieloma y a veces, hay señales de resorci6n 6sea 
de las raíces por la neoplasia infiltrat iva. 

Los datos obtenidos por la historia clínica pueden numen 
tar la sospecha del médico, ya que el mieloma múltiple es dos -:­
veces mas frecuente en los varones que en las mujeres y en per­
sonas de edad avanzada. 

Entre las pruebas útiles de laboratorio para establecer 
un diagn6stico tenemos: los estudios electroforéticos de las -­
proteínas plasmáticas que pueden mostrar lill atnnento homogéneo -
de la globulina géll11Jla; los análisis de orina para detectar la -
proteína de Berree Jorres, que se encuentra en más del 60% de en­
fennos con mieloma; y la realizaci6n de pllllciones exte111ales pa 
ra detectar las células plasmáticas inmaduras, que se cncuen---=­
tran en las médulas 6seas de los enfennos con mlcloma. También 
puede encontrarse proteinuria, anemia!, aceleraci6n de la velo­
cidad de se<lirr~ntaci6n globular, hipcruriccmia, retenci6n de ni 
tr6geno e hipercalccmia. 

Histol6gicamente, la lesión se caracteriza por grupos de 
células muy lillidas parecidas a las células plasmática con poco 
estroma intercelular. 

Tratamiento.- Quimioterapia más la radioterapia local, -
atmque por lo general, la mejoría es tcrrporal. La mayoría de --
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los enfennos mueren antes de los dos años del comienzo de la en 
fennedad. 

CARCINOMA IN SITU (ENFERMEDAD DE BOWEN, CARCIN0\1A INfRAEPITI3- - -
LIAL).-

El término de carcinoma in situ se refiere a un carcino 
ma superficial o sea una neoplasia intracpitelial que no tiene 
características invasivas. Puede decirse que no es W1 carcinoma. 
ya que no se le puede demostrar infiltraci6n, que es ooa carac· 
terística cardinal <le las neoplasias malignas; y, de hecho se -
cree que no es más que una disqueratosis avanzada o intensa --­
(leucoplasia). 

El aspecto clínico no es característico, algunas lesio-­
nes son placas querat6sicas grises o blancogrisáccas, ligeramen 
te elevadas, muy discretas, que muchas veces tienen una superfT 
cie irregula1 o tosca; otras lesiones recuerdan los estadías :­
precoces del carcinoma de células e~camosas, o sea se presentan 
como lesiones residuales de tamaño variable, muy enrojecidas, -
brillantes, de erosiones o d<:- tcji<lo~ de granulaci6n plano o li 
geramentc elevado, pero muchas veces e"itún rodeadas por peque--=­
ñas queratosis, de color gri:; claro, que difícillllC'nte ~e distin 
guen. 

Se localiza con mác.; frc>cu~ncia en el ~uclo de la boca, -
en la parte ventral de la lengua, o en los tejidos del pala<lar 
blando o de las amígdalas. 

HISTOLOGICAMENTE.~ El carcinomu in situ parece una leuco 
plasia avanzada, afectando to<lac:. las capas del t\pitclio cscamo-=­
so. Se observan hiperqueratosis, acanto~is y, sohrf' todo, dis·­
queratosis (variaci6n del tamaño y forma de las células, nucleo 
hipercromático e imágenes mit6ticas características). Un hallaz 
go frecuente y sugestivo que encontramos en esta regi6n es c:•l -:­
abultamiento del intacta. 

EL TRATAMIENTO Quirúrgico. 

NEVlJS PIG1EN'TADO.- Es raro en los tejidos blando!' de la boca, -
a pesar de su gran frecuencia en la piC'l (casi todas las perso­
nas tiene uno o varios nevus cutáneos); se considera generalmen 
te como una malformaci6n congénita o del desarrollo más que ca"-: 
mo una neoplasia, aunque algunas variedades poseen tm claro po-
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tencial de transformación en un melanoma maligno. El nevus pi_g_ 
mentado puede existir ya en el momento, pero generalmente apa· 
rece durante la infancia o incluso en años posteriores lo del 
nacimiento. 

La lesi6n puede ser de uno o varios tipos histol6gicos, 
teniendo cada uno de ellos un diferente potencial de maligniza 
ción. Desgraciadamente, ya que el aspecto clínico de los diver 
sos tipos de nevus que tienen lugar en la boca se parecen y mu 
chas veces no se pueden dic;tinguir, presentarnos una descrip--7 
ci6n única del nevus pigmentado y esperamos que, hacic3ndolo -· 
así, se subrayara el gran papel que desempeña la explorac.ión 
microscópica en el diagnóstico final. 
LOS CARACTERES CLINICOS.- Del nevus pigmentado que se presenta 
en la cavidad oral, tanto si la lcsi6n es intra<l611nica, de --­
uni6n o compuesta, son lo5 siguientes: A) es una masa de color 
alterado, lisa, plana o ligeramente elevada, bien limitada só­
lida; B) suele ser de pequeño tamaño, oscilando entre unos mi­
límetros a varios centímetros de diámetro; C) el color suele -
ser azul intenso o azul negro aunque a veces se ven nevi de 
color pardo y tostado; D) en algunos casos raros, el nevus --­
píerde la pigmentaci6n, mostrando s6lo el color rosado pálido 
de los tejidos orales normales; EJ se localiza con más frecuen 
cia en el paladar, encíai;; y labios. 

El nevus pigmentado se diferencia fácilmente del heman­
gioma ya que es más s61ido, no queda de color blanco como ocu­
rre en el hemangioma cuando se le aplica la presi6n del dedo y 
no se obtiene sangre por aspiraci6n~ Debe distinguirse de la 
p.igmentaci6n meláiiica normal de los negros y de las personas 
con el piel oscura. 

LOS DATOS HISTQLcx;ICOSc - Son más import¿mtes, Las células típi 
cas son grandes, discretas, con núcleos ovoides o vesiculares­
que contíenen gránulos de melanina en su citoplasma. La locali 
zaci6n exacta de las células del nevus nos da tm diagn6stico -:­
histo16gico más preciso, ~i están en el interior del tejido -
conjtm.tivo (intradénnicoJ, contactando y mezclándose con el ·­
epitelio (de tm.i6n1, o en ambog lugares (compuesto). Sin lugar 
a dudas, el nevus de tmi6n posee tm. potencial de transforma-~­
ci6n en tm. melanoma maligno mucho mayor que los otros tipo:-;. 
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EL TRATAMIENTO QUIRURGICO: 
b) LTNFOMAS Y SARCOMAS DE LA BOCA, 

Los sarcomas son neoplasias malignas <le origen meso<lér­
mico y pueden desarrollarse a partir de cualquier tejido con-­
juntivo del cuerpo. A excepci6n del g1upo de los linfomas ma-­
lignos y de las leucemias, son muy raros si se les compara con 
los tumores epiteliales malignos, Este grupo se pre$enta en-· 
personas más j6venes que en el caso de los carcinomas; tienen 
tendencia a metastatizar precozmente, sobre todo por vía san-­
guínea y tienen mal pron6stico. 

Los sarcomas son un desafío para el clínico, ya que muy 
pocas veces tiene caracter0.s radiogriÍficos y clínicos patogno­
m6nicos. Al contrario del carcinoma, se ulceran en una fase_, 
posterior de la evoluci6n, lllla vez ya existe una extensa jnfil 
traci6n local y ya hay metástas.is. Por ello, en sus primeros :­
estadíos, las lesiones pueden interpretarse corno benignos o in 
flamatorios. Ello presenta muchas veces un problt"ma para el --=­
anatornopat6logo que, cuando c;e enfrenta a un mater1al obtenido 
por biopsia de una masa de tejido blando, debP de<.;cartar mu,-­
chas inflamaciones y lesione<; reactivac; que pueden parecerse a 
los caracteres hic:;tol6gicoc; <lel sarcoma Por c>llo, el diagn6c;~ 
tico definitivo depende de lma historia <letal.lada, d(' lllla f'x~­
ploraci6n cuidadosa y total, de los estudios del laboratorio y 
de tm adecuado material <le hiopsiu. 

LINFCNA MALIGNO.- Es un término clínico que se aplica a cuatro 
subtipos histo16gicos de neoplasia~ mal if,'llU" que- c;e de,arro, , · 
llana partir de las células de las series linfocítica r0ticu­
lar. Se suelen local izar en lo~ gtmglio~ 1 infát ico~ pC'ro pup~ · 
den desarrollarse en cualquier 6rgano que contenga tejido linc 
fático 

Los linfoma.s se clasifican ~{\gún 01 tipo celular y el -
estadÍo de desarrollo d~la serie celular de la que' <lc>riva .. En 
este grupo se incluyen, en orden decreciente <le frecuencia, la 
enfennedad de Hodgkin (40.4%); el linfosatcorna en sus tipos -­
linfocítico y linfoblástico ()0,8%); el sa1corna de la~ c~lulas 
reticulare~ (19.9); y el linfoblaqtoma folit:ulnr gigant0 
(9. 3%). AtmquC> lo~ caracter(.>o;;; hi~topatológico ... y alguno,._ af.IW~ 
tos clínicos de cada tipo -;on e~pecífico~, la tran1.;1ri6n dC' 
tma a otra fonna pued(.> tener 1 ugar ~n e> 1 rm ....,, ! d0 l.i 0nff• r 111" 

dad. 
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Los linfomas maUgno.:; 5on W1 grupo con ncrto:-; caractp~ 
res c:líniro.s comunec.; c:;e desarrollan Pn un ..;olo ganglio linfati 
co o en un grupo ganglionar, disC'mirníndosc a continuación al :· 
hígado, bazo y médula Ósea. Algunos autores creen que el dc5a· 
rrollo de lesiones múltiples es la consecuencia de una di.semi· 
naf.'i6n meta-;tá~ica, mif'ntn.Is otro'-' mantienen la teoría <le un 
orí gen m1ílt ipl<:> pr imit.ivo Fn un 20~ puede cncontrar5<: en lü-; 
1í1timo-:; r>stad.íos 1ma leucemia linfoc.-Ítica o monocítica -.;i la..; 
células malignac:; entran en la circulación periférica. Los lin­
fomas maligno· .... c:;on mác; frC'cucntcs en los varone" cpt0 C'n la~ mr1 

Jerec; y, a exc0pción de la cnfcnnedad <le> Hodkin, .::;uclen apare-· 
r~r en peri:.::on:i<::. dE' má~ dC' 40 año..:; de edad. 

L fNFOBLASTOMA FOL I OJLAR G I GANTF. ' ENFEHMEDAD DE BRI LL. sricmR) o El 
1 infoblastoma folicular gigante: se cons i<lPr6 al prínc.1pi o c·omo 
una hiperplasia reactiva benigna de los C'lementos del tPJído 
l infoider Ahora se sabe que pertenecen al gnipo de los 1 info 
mu-; malignos Se caractt'riza por la prolifc>ración mal1gna de> 
linfoc.itos y de célula" rcticulan~s en el interior de folíru· 
los gigantes bien def1nidoc.. 

El enfenno c.uf>lC" prP<::;entar tma masa s6li<la,, tli-;creta, -
no adherC'nte, de crecimiento lento, no dolorosa en una de las 
cadenas ganglionares linf<lticas s1iperficiales, por lo g<'neral 
en la zona cervical o inguinal. A veces se afectan las zona5 
<iUbmaxilar o .submentoniana Muy poC"as vece$, si es que exi" · 
ten, hay signos o ..:;íntomas gPnerales. La afC'ctación oral e~ · · 
muy poco frecuentC', mmquP puC'den C'starlo lai:; amígdalas La · 
enfennedad puede no presentar ningún signo de progresión dunm 
te muchos años y el enfc>rmo puc>de morir por otra causa distirí:­
ta Sin embargo, c-on el t1Pmpo el tumor se transfonna en tma · 
variedad mác; maligna de liníoma sobre to<lo en tm reticulosarco 
ma, que ~e extiende a otra~ ca<lena~ ganglionare~ linfántiles -
y a otraq VÍ5ceras. 

RETICULOSARCXJMA. · &> canKteríza por lma prolifcracíón y tkge· 
nerac t6n maligna de la~ n~lula-; ret iculare'. Aunque' pm.•1.k pn• 
~entar~P C"fl cualquier 6rgano, las localizacionc-.; mús frccucn-· 
te<.:; en i..;11 origen ~on lo'"' -gangl io.s linfático<:: c0rvicales y re-­
tropcritonc>ale~, la·~ amígdala~ y el tubo gastrointestinal. 

El motivo de la con"'ulta depende de la localizaci6n del 
tumor y entre ello<.:; encontramos malestar general, dolor de gar 
ganta, obstrucci6n na~al, <li-;nea, disfagia y disfonía. Por lo­
general el primer signo dc la cnfenncdad e5 la hipertrofia de 
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los ganglios cervicales. La palpación puede: moc;;trar discretac:; 
masas dolorosas, únicas o múltiples, sólidas, de consistencia 
parecida al caucho debajo de los músculos esternocleidomastoi­
deos. En sus primeras fases los ganglios pueden movilizarse 
bien. Sin embargo, si las células malignas invaden las cápsu· -
las que rodean lm; ganglios e infiltran los teJ idos blandos de 
la vencidad, las masas se unen y se adhieren" Fm la boca, la -
localizacjÓn más frecuente de la enfermedad es en las amígda-, 
las, que se vuelven doloro::;as y se hipertrofian 

El agrandamiento es difuso y los bordes no (~st<ín hien 
limitados, La ulceraci6n no ..:;uelC' ocurrir hasta que c:'l trnnor 
alcanza gran tamaño o se traumatiza. 

Las amígdalas no ulcerada~, hip~rtróf 1 n:1c;, y enro1ec idas 
y la adenopatía cervical pueden hacer ppn<.;ar en una ton..:;iJitic; 
hiperplásica y en la linfa<leniti~ cPrvical rf."'activa, por lo ·· 
que es necesaria la biopsia cuando nog C'ncontramos ron le~do- · 
nes de este tipo. Aunque su comiPnzo en otras ('c.;truc turas ora 
les es raro, se ha señalado c.;u existencia en la muco.::a hucal, 
en la encía y en el paladar. Los caracten"~ el fn1co..:; ('n 0c.:;tas. 
regiones son similares a los de> otras neoplasia..:; malignas 

El reticulo:;:arcoma ec:; C'l linfoma que tiC'nc> peor pronÓc.;· 
tico. A la afectacjÓn cervícal y am1gdalar le ~igm.' rápidamen­
te una infiltración progresiva dPl bazo, hígado y de la médula 
6sea así como de los grupo~ gangliona1e-; linfático-; vi~c0ra~· 
les, a veces pU{"Uf' complicarse con una lC'uccmia monocít1ca. La 
cifra de supcrvivE>ncia por encima de lo"- 5 año-. f'"- d("l 19':; El 
de la~ lesiones que se de~arrollan en la cabviza, f~n el cuf'llo 
y en las amígdalas es $Ólo ligeramente m0jor, 

La mayor part~ d0 lo~ enfC'rmos han muerto ya a lo~ 2 
año..; dE:' establecido el diagn6..,tu:o. 
LINFOSARCCY.v1A. - Pned0 d0sarrollarsc> a partir <l0 lo~ l 1nf ocito~ 
o linfohlastos. 

La enfermedad tienP una evolución mác;; hc>n1gna quP C'l 
reicuJo..:;areoma. 

La mayo1 parte de linfosarronu1s ..,e v~n Pn vazonc~ de> 
mác:: Je 40 añuq,. Sin t>mhargo, mucho!" dP lo~ dc-1 tipo linfnhl¿Í..:. 
tico ~0 desarrollan en p0r~ona~ que ei;:;t,ín f'n ... u JH imc!a u ,;fl-­

gunda década..:; de vida$ El prim<'r "igno tlE:' la enfe~c.h1d suele 
.ser una hipertrofia no dolcno:;a dt> lo$ gangl tos 1 inf<.ít1ro' t:cr 
vicales profundo::, los ganglio;; ~uelen ger ;.;6lido~, di c;;crr>to:-; ___ _ 



y m6vllpc; Pn lo~ primero·~ r".:,tadfo·.:; u/' la <'nfr>rmC'dad, y .·11an<l~> 
hay inftltrac1Ón ·.:,p hH·0n '.'cmfl11C'ntc ..... y a<llv,rc:nt:r.'. 

Pt1ede hY.hc'r faringit1·;,, pc'ro al com1rn~o no ~11r>li•n h:i 
her otro<; ~1gno·.; y ·~íntom1.; El ~S'i; J0 lo..; l 1nfo..;.~ircom1'- •;on 
<'xtrdg:mgl 10rnuP:::, '-'lC'ndo f'l t1.1ho ga,tro1nt!'..;tinal la local L~a 
C:h.Jn rn1c-1al m<Í, fti:•n1f•nt<! <.k c~tE· gn1po M11cha.;. th.• In~ lP'-lO·c· 

ne:.; c•.xt-ragangliona1<'..:; ~P cJp..:~urnlLm c•n lt1·.:. amígdaL1--=, m11co~a 
hucal, ~ut>lo d~ l'.l h\_)c¿1 y 0n otra.; NHlíl"' dP la IVl"'OfaringP El 
a~pecto clíntc·o d0 0<:.ta'; h"·dOn<""' •.:.('paren' al tkl r0tu:ulo 
c:;arroma La<; lP~ionP<:> viscr-rale-; <;('> tl0sarrollan a lo"• po\·or:;. mP 
<;{'e;; o al año dC>l <lf''.,cuhrimir:"nto df' 1.1·.:. Je;.;1onc'..:. ,.;;11pC'rfi1·1alc'.:;·­
ín1c.1:llE>..;. En lo,;; lÍitimo<; c:~tadÍO<.; pw•tlt:'n hahC'r 1ma 1011n•mia 
l infOL' Í t it' d 

Li cifr3 Jp ..;u¡w1vhencia por 1·nc1ma Je lo·.:; 5 añ0..:, r•-; 
de Wl 28% Cuando l ·'l PnfP1mcda<l ..:.e• l tmi ta a una wna y .;{' apl i 
ca radioterapia prC'roz a <lo"'i'-' alta-;, . ._,~ con<::iguc ima ,;1fra de 
r;;upervivencias a loe.; 5 años <le un 65 a 80~ Lo<; enfermo•.;. JÓV(\­
IlC't; ron la fonna 1 infohlást ica y aquellos que tienen una cmfcr 
medad ya genC'ral1zada cuando se lec.; VC' por primera vez f:1Pne-:­
un pronÓ<;t1eo m<Í..;. pohr0 La lc:>11cemia l 1nf'ocítica e-. tamhi~n tm 
signo fatal. 

ENFERMFDAD DE HODGK IN. · 30 con..:. i d<-1 ó q1w la C'nf ermedad df' 
Hodgk1n E'I a illl procf1 ~0 1nflamatorio crónico, poc.; i hlementf' cfo ~ 
causa viral o hactenana Sin emhargo, !'U evolución clínica y 
la hi 'topntología hacPn ppn.;;;"ff má..; Pn tm procC"<;o neopltísico ma 
11gno p~10c1do .11 v1..;to C'n lo~ demás 1 infomai;. La dcmominación 
"Pnferm~d.i.d dC' Hodgkin'' e·.;, 1ma denominación genérica en la que 
~e xrn-Iuypn trP'~ proe<"<.;O<; h1stopatológico~ má<.:; e..;.p("cffico-::. La 
fonna Jll('nO<.:; maligna f'O.,, Pl paragranulonu1, q11c se." parecC' al Un 
foc:.arcoma. Rl grarn1loma de> Hodgk1n ¡;;e caracteri ":~l por lma nrul · 
típl1ciJad dP r1po"·• cPl 11lar!''->, '"ntH'\ lo' que sC' C"nnwntra lo.:. 
de lac; ~Pnw; gran11locft ka~ L~ vnriedttd mái.:; I113l 1gna e>.;. Pl · -
<:;arcoma cuyo nmd.ro hi'.;tolt5g1co '-'P parece al del ret1c1llo¡;;arc2_ 
ma. 

Los trc~ tipo" tknc~n t.ma caractc>rÍ~tic-u hi<.;tológica ":o 
mún, quf1 e·~ la PXi c;tC"ncia de células gigantes hinuclca<la'5 o cé 
lulas de Reed·St0rnhf'rg, quP c;e crC'C' son célula~ rct.icularC'"> -
atfpicas y quf', cuando ..;p encuentnm, son patognomónic.J-.; dP la 
enfermedad de Hodgkin. Fn el curso de la cnfcrrrte'dad pueden ocu 
rrir tranc;icionec:: de illlo a otro grupo, por lo gf'neral d<."sde eT 
tipo menor.; al mác; maligno. 
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La enfE"rmeda<l Hogkin c>s trec:, vece" mús frc.•cnC'ntP en va 
ronci;;. que> en muJerec.; y se da más C'n per.sonac.; que S(' hal lnn en 
su segunda y tcrcf'n1 décadas de vida. El primc."r signo snC'l<' 
ser la hipertrofia no doloro~a de uno o más ganglios 1 inf,h i 
cos CC'rvicales. La palpación muc-st1a una di<.;r.zcta mac:.a ..;Ól1<la, 
dC' .consic:;tencia parc·c:ida al caucho, similar a la <.ple <'nnmtra 
mos en lac:; otra~ fo1mac.:.; clC' linfoma. Cuando e1.:.ttín af0ctadoo.:. lo":. 
ganglio~ linfático"' paraparotí<l('OS hay tma clara afpt,·tar:ión 
del nE'rvio fac1al. Sí la c·nfC'rmec.la<l siguC' c.;u cur<.;.o y "'f' aíPc:· 
tan la~ vísC""Pras y otro..._ grr1poo; gnnglionarcc.; l mf <Ít ico;.; p11Ptk 

hahcr una recaída tk la fi<•hrP, Po~inof1lrn, pór<l1da dP pc·'-'O y 
an0m1a Exrc·pto fa, ar;¡~gdala..:. C'~ rato qm" hanm ot10~ tc'JH.lo·~ 
01 alc>s afc>ctaJo. ;~1 pronó"t ico <lE' la f•nfermeda<l dP Ho<lgk1n ('<:. 

var1ahlf'. La ciira ck sup(•rvivic>rltP'-' <lC'> miÍ~ d<> 10 año<:, Pn Pn 
fE>rmo~ que pr0sc-nt a han cnf <'Imedad n•g ilirnll t 0n lma zonal , pr'ro 
"In "Jgno~ ni <..Íntoma~ generalp-; e·~ <.lf• uno 60% nmmlo r,:,p hih'C' 

un t 1 atamiento ron rayo:; X a gran volt ajf', nu Pnt ra'-> qnP <>n 
Jquc~llos que• prc~f'ntahan al p1 incip10 una <.'llf(·1mPdml ..,¡ ... t{mi 
ca, lu cifra de ~upP1vívc1Kia a lo" 10 año~ P" <kl ?~. 

La q111m10tPrt1pia t:'~ 1ít l l para paliar tma f'nfc·tmedad ge> 
neral1zada. 

LINFOMA AFRICA.?\JO ('I1JlvDR DF BllRKI11.l - · E~ raro <:n lo-; nifio..,.Sin 
embargo, Pn ('l Afrira Cc-ntz:Jl ·~p ~eñala qrn· ¡m SO~J d<.· lo'-' ca·· 
~o~ ..:.(' prP~~ntan f'n n1ño· Slwlc.•n v0r~P afc•t:tado-..: 0ntre lo~ ~ 
y lo~ ., año-:. L<1 f•niC'nne<lad .... u0lc• pn>~(·ntar~0 como tma mfil · · 
trac1ón l infomuto-::a <le> la max11a, la mandíbula y d(• la:. VÍ'-'CC" 
rc-1--. ahdominalc·~. Lo..; gangl 1 fp... linfát ICO' nu 'llC' len f'~ t a1 afC'c 
tado..:_ ni ha:v 11na h"ucc)m1a, lo qrn' t'"'- i.:.orpu'mlt:ntc cu1.mtln lon..:.1 
df'ramo-:: 1 a gran i t ct.:11f'n•. 1 d Ú<' 11 •1 u f mi J l u1 fo. : t ka ag11Lla <>n ~ 
lo' niño' <lt' otra:-. parte• .. d<'l m:mdo Fl t1unnr t', dP tipo ltnfo 
blác;t1co « inf1lt1a nipidnm<'ntt>, dando Jug;u ;tuna lup{'rtrnfHi 
Ilkl"iva dP lo:-. max1larc-: i.:cm 1..k·;.t1w:•:ión de 1:1 ··ortP.~.:1 v Pxt~n· 
'"'1ónhacia lo-.. tf'?•du..; hlmdu..: dt> lamc11lla\ dP la Zt.lllapa10 
tftl'·~1 ('1mnJ'-' P·~t~; ai<'ct•sda L1 m,1xila, t"to..:.iona lo" ~Pno~ paz:i 
na'-alt·: v ci -.uc•h"' dr' la ó1hita uando lug~ir a qt11:n11:¡-.¡-.. y <'Xt'C 
talma .. , quP ...:uelC'n sf•r el mut !\·1 dP la ~:i'll'· 11t,1 L1 rnw•1 tp ;..~) 
brcvicm• a lo-; pol·o- mp, .. p~ Jel ,,t·mH'll:'\1 de lo~ ~!ntom.1· ... Lrt 1a 

JioterJp:d f ... < 1 t raL1mu:nto dt> Pl:'<·,, ;1)11 t'H to~lo-> Ju.;. 1 infnnkt"' 
y, en mucho~ ca..;o~, -.ohr<> todo en aquralln"' t¡,11(· •mn lttt'dl :·.t 

h , l .l > 1 ; > dos, ay l:ugn..:. prrioto.; u<' n•mHnm .. 1 f(tup:w?tlll q111r1irg1 
ca de: lo ... ganglith 11nfát1coc.:.. ~tipf'rfi··i.1lr· :iÍPC"tddo~ ·.;pg11it.la 
de radiotC'rapia ... L. ha •N;id<' t tmh?•~n 1.1'1l ~x 1 to en 01 tratmni(>n· 



to de la c-nferm0da<l r0gion,1L Tamhir~n ""<' ha nt i 1 i.:.ado el 
Cytoxan. 

?S 

DIAGNOST If:O DIFERFNC I AL. · La ddenopat Ía C<'! v tea i i:on o ..; in t 1.i­

morad Ón <lf' lo~ tc·1 tdo..;; hlancJo"' mtraoralcs qw• encontramoc... <'n 
fÜ l 1nfoma mtil 1 gno no '>~ c·:pr~i: í f ica, ya que ~0 C'IWH<•nt ra Ltm· 
b1Pn en muchac:; otrl'" enff'!lllf"dadr-.;; J)(>b<~ ck..,cattarq(' la po·.,1h1 
l 1dad df' una f>nfei-mf'ddd mflamaton a, ~obre todo la tuh('t t:lllo 
.::;is DPbe c::.o.,pechar:.p t~1mhién un can.·inoma m~ta~tác:;1co y dúhf' 
r€'alizar-:;e una E:"xplorac 1ón 1:omplf'ta d<> la nac:;ofaringP, d!" la · 
muco'.;,a oral y dt> la laringe para dt"'-C 11h1 it lo..; pO'~iblc..; cúrn .. ·~­
res prim1t1voi:. en p.;:tds wna..,. Ut·..; ffi("t:Í"'ta..::;1·~ dP 1ma neopl~1,~ia 
maligna primitiva <lf.' lo~ pulrnonec:; <lehr'n trner~c· tambH~n <.'n • 
cuenta. VolvPmo..; a -.:uhraya1 qw· c•l diagnóstico tlC"fint t:ivo d<> 
un 1 infama mal 1gn1J lo (•..;tahh"cer<:'mo' ·.;ólo por mt'uio dP la f'X -
ploración de una h1ops1a y "'ll c111d .. H.lo·~o p-..tudio microsL"Ópico 
Es patognomón1co f'l a'-'peeto c·n cinlo ri:;;trr•llado dPl cortC' hi"· 
tológico. 

e) SAR<XMAS DE LOS TE.J TfX)S BLANIXJS 

FIBROSARCCMA. · E..;. la nf'opla~ia mec;C'nqunnatof'a maligna má~ fn• 
cuente y reprec;C'nta un 2'l% de loe; c;an:oma.:::; de loq tcj1<lo,; hlan 
dos. Es lm tumor ck• fihrobla-.;to;.; malignos que- puede t.leqarro· -
llarsc a partil uf'l tcJ i<lo conJtmt 1vo fihroso en cualquier lo 
calización, incluyC'n<lo Pl periostio y {'l endost10, atmque- algu 
no.; opinan qm"' lo-; qnc• provif'ncn del tÍltimo ;;:;on una variante -:­
dPl satcorna o~teog~nico. 

Rl 80% de lo·; fihro...-;arcomao;, e"'tán bi~n diferenci •. uJ.o-; y 
crecc>n lentanwnte por 1nfiltraci6n local La"i mctá.sta~1s son 
rara' y oc:urren c;Ólo ~n lo·.- ('o;tudío!-> finalc-c;, 

Aproximadamente un 20';; d<' estai;; lei::.íonf>~ e~tán mal ~.hf0 
xenriacfa·"' y .;u curc.;u "~ IJl<Í·> agn:'.;ivo q110 el d(1 lo..; d~m._í·.; ti· -
po->, nm rnC'ttÍ..:;t:i·; 1 -, lwmatt5g0na~ a los pulmonec.;, que '--On dt~ apa 
ri..:1ón prt•coz. E'-' rara la ~ft•ctación dP loi.; ganglio-; linfáti .:­
C:O' 

Lo~ fihro!'\arcoma..; p110dc-n prc.'..;<'ntar<.;e C'n personu~ d<:' 
cuJ.lquier edad, pero son m<Í;..; frccuent<;~<; C'n lac; de mediuna 
edad, y más en lo<; varone~ que en las mujeres. A veces la..:; le~ 
sioncs 5C' originan en zona~ que se e5tán cicatrizando dec;pué~ 
de tm tramna f f~ico o de una expo ... ición a tma 1 rradiación. La 
mayor parte de los fibroc;d1Toma"' erPr<:'n <.·n la-; t-.x.trt>midauf';;;, · 
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pC'ro lli1 16% se onc:-uentran por cnl'ima dP 1'1s clnvícnlas {' incl11 
yf'n local izac1ones orales corno C'l pf'rio<::t io d(," .la rnaxila y de· 
la mandíbula, el .labio, la lengua, la Pncía y la mucosa bunil 
y del paladar. Tarnhién SE' han descrito algunos ca~os 0n la fa· 
ringe, en el antro maxilar y en la articulación temporomandibu 
lar Cuando un fihrosarcoma se localiza en la boca, pre>senta ·-
un cuadro clínico <le una masa s61ida, no dolorosa, no nlcC'n1~­
da, mal defini<lu, recubierta por mucosa ro;-;ada normaJ M11chai.:: 
ven·~ la lesión prPcoz no c.~~ muy ca1act0rística y pmdP conft~ 
diro;::E' con una neopla~ia benigna. Aquellas 1e~·donf's qllP ..:;" 

desa1rollan en el p<'riostio o en la zona p0rióstíca quC'dan ad· 
heridH<:ó al hueso Pueden traumatizarsP y ulcf'rarse má(;\ tarde 
en el curso <l" la 0nf~rmedad. l\1uy poca-; v0ce'-' el fi hrosarcorna 
de la cavidad oral 0s poco <lifC'renciado, f'xc0pto C'n Pl q1<:;0 dt' 
que el aspecto y 01 cur~o clín1co "'Pm1 t>::pC'1·tai,:-11lan·s. Puf'dc> 
haber dolor intenso o pan.,....,t0~ia, nm movíl 1.::ación y ,-,1:Ja dr­
loc.; díC:'nte~ cuando hay inf il ti <JC iÓn Ú....,r>a 

Lo-., dato:; ra<lrológn·o·. dr·l tih•oo.;;,nl·oma no ~on patogno· 
mónicos Lo.; trnnorC't:: hion d1ff'rPnríado-.; prn·tkn no pn""'f\ntar 
ningrín ~lgno <lC' <l<:~trucci6n Ó'flíi, pC'rt""1 lai;, lf"~ionc>~ rnli<;. inva"i 
vac:; muc"~tnm zona~ irrc•gultiH'L; ti(• dc.;.tn1ccii5n dt.,. la 1..·ortilal 
que hacen p~nsar f'n una enf c>rJIK."d<:i<l i nf t l t r.H 1 va 

Las lc~ionC'~ localizada'.: puC'tkn trat,u"'f' "·on 0.xito mt~ ~ 
diantt' lu C'Xtí1pu.c1ón quinírg1l"<I amplia Por lo gt·rwral nu '>On 
radiosc>n.;:;ihle>~. El p1onóc;;t1n> ('..:; 1,,ariahlp. 

RABJ.X.l\1f0SARC~1A.. · Rl rah<lomio:-,i..lh.oma <."~ un tumor r~iro q'H' H' 

pre~enta tm 8~1 <le• todo~ los ~.:.ar,·orn:1~ lÍf' f(' J 1<lo' bl.mdo·:. E'-'t:t 
fonnndn por céluL~·; qm"' .;;p patf'tt'n a J.¡ ¡(':! .tl.1m11·~~11Lu- t'-"t1 ia 
da nmi..1Jui.1 o ruhJorn10hla~to y p .... fln··1rntt' q1w : .. (' J<·"at1ollf'. 
acocw<lo dl músc:ulo f'~quPl<~t HO Li .fft d<.k ~0n (11...ll pi.; ·rara 
Sin e>mhargo, Pn id ..::f'r ip c10 Stout dt' 116 ~·¡ho.._, 10 ·e 1.k~~.uro 
llaron <>n la i<'ng11'i Tamh1Pn ·.;r h,,n d<'"1..'1 it,, \ .1 ... 1)· .Je t1m1Pt t'n 
el lah10, ('n C'l hu··nona<lor y l.'Il 1rJ..:. m1Í~t.11in· .. del t'l!t•1 l1J. :\u 
~on f n·crn.·nte~ Li·· nu:t<Í,ta~1' i·r'!\'!cilr".; Fl rahdomin...;an:om.1 -
p1.wdC' di\' 1tl1 r::-.<.' f'H t n '!" :~uh i i. P' ,..:, Ju "' t ni t)g i; 'ti·.: 1 ~-.ida uno tk lt,,..., 
C'Uc11C'~ pr<..,.~enta d1..:.tu1to..., c.·;4J;J1'!l'lt''"' d r111. '-''· 

El tipo mlul to ph ... omt'J? 111.."L> .... (_• t-~· t:n pPr"tm.1·~ q1w P~t.ín 
~n I~t quinta y <.:.(•\t.t dl>rad:1"' <lv la n<la y la mayor JMrtf· ~~~ 
ie~d.rrollan ~n la-:. C'XtH'mÍdadP~ IIlÍf'rlOl p.; f::n la hor:i t iPnP · 

:-1 a~pf'~·to Je:' 1.m ttnnor ~Úlhlo, vol 1unino .. o, muy intilt1.1tivo -· 
lU{" no ..;'JC'lP .:pr <lolmocu a mt ... no-; <ltl<" afc•ctc• al rn .... rv10 l 1ngual 
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y al hueso. La ulceración ocurre cuando las lesiones ~on muy 
grandes. El enfermo cuenta una historia de crecimiento rúpido 
y, cuando está afectada la lengua, SC' quejará <lt> intcrfcrencí_o. 
en el habla y en la degluci6n. 

La variedad al veo lar se presenta en las per c;onai:; J6\•e · 
nes. Aunque se ha descrito en la órhita y en f'1 maxilar, no e:;(' 

han publicado casos de lesiones orales. 

El rabdomiosarcoma embrionario .:.e prC'sc~nt a en niños y -
representa la mayor parte de los rahdom1osarcoma..:. originado"' -
en la cabeza y en el cuello. La localización mác; frccuentP es 
en el paladar blando, donde el tumor sC> c.lc"sarrol la como tma ma 
sa blanda, no dolorosa, sésil y poli pu i d0, La mucosa que 1 a --:­
recubre puede ser hiperémica, pero muy poca.-.. v<~ces está ulcera 
da, y en sus primeras fases la lc•sión se parece a una hipf."rpla 
sia papilar. -

El tratannento de elección en lo:; tres tipo<; f".S la ex~­
tirpaci6n quirúrgica. Si quiere realizare;(' con éxito la nxtir~ 
paci6n ha de ser amplia. La disección c0rvical está indicada 
solamente en caso de metástasis cervicales confirmada~. El - ·· 
rabdomiosarcoma da metá5tas is precoce;; cm lo:-> pulmonpc;, y la 
muerte suele ocurrir en el plazo <le dos años. 

SARCOMA DE KA.POS I . El sarcoma de Kapos i qrn~ ~e cree -;e <lesa - -
rrolla a partir del tejido conjuntivo periva$cular, es mm en­
fermedad muy poco conocida, con un cuadro histológico variado 
que a veces es más sugestivo de una enferm0dJd granulomato.c;a_, 
inflamatoria que de una neoplasia. Inclu~o 0n tm gnipo de ca-· 
sos que presenta lll1 aspecto má~ caracterí~tico de neoplasia -­
hay gran variaci6n en el grado d~ malignidad La Pnfermedud -­
afecta la piel, y en el 10% de los casos hay afectación visce­
ral. En muchas ocasiones la~ lesiones oral0~ son el motivo de 
la consulta. 

Al principio se describió ~l sarcoma de Kapo<;i como tí­
pico de italianos y judío<; de má~ de 40 nños de edad. Sin em~­
bargo, c.:;(' han visto mucho-; caso.;:; (\fi niñoc:; dc>l Afrin1 ~cuate ... 
rial. Ei:: mác: frec-1iente en varone-:. que Pn muj<'rc'~. La piel de -
las ext1emidadc>~ -.ue lC' Sf't la pr imc>n1 ¡:ona afC'ctmla. Aparen~ · 
como máculac:: de ;:olor púrpura, p<'qut"ñac:, 1ínica~ o m1íltiplC'i::; 
crec~n y "'0 unen para fonnar masa~ notlular0s ~Ólida~, promincn 
te~, di .... cretac:: y :1dhC"ridas. La prec.:;encia <l~ le~ionP<::. múltiple-'~ 
se cree que e~ debí da a tm origen mnl t icéntrh.·o más quf\ a una 
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disemínaci6n metastás ica. La crupc ión crnp0zará en las partt"'~ -
distales de las extremidades y entonce~ CT('cerá hacia el tron· 
co. El aspecto de las lesiones oralc~ e~ parPcido al de la~ ·­
lesiones de la piel. 

Las lesiones locales pueden tratars0 con cierta efecti­
vidad con radioterapia, pero el pronóstico es variable. Los -­
enfermos de más edad tienen m1a evolución más lenta y pueden -
vivir de 10 a 15 años despu6s de establecido el diagn6stico, -
incluso a pesar de que se formen nueva~ l<'siones cutáneac:;. En 
los más j6venes y en aquellos quP tienen afectac:ión visceral 
diseminada la enfennedad t ienc tm curso más fulminante,, con tm 
rápido desenlace fatal. El pronóstico es más favorable en aquc 
llos enfennos en los que las características histológicas de ·:­
las lesiones tienen un aspecto granulomatoso. 

SARCOMAS DEL HUESO Y DEL CARTILAGO. 
SARCOMA OSTEOGENICO.· El sarcoma ostcogénico se desarrolla a -
partir del tejido formador de hueso y represPnta aproxima<lamen 
te un 30% de todos los tumores malihlilo~ 6seos primarios. Aun·--=­
que el tumor suele desarrollarse directamente a partir del hue 
so, algunos de ellos, que se conocen como osteoc:;arcomas ymcta:­
corticales, lo hacen a partir del periostio y del tejido con-­
juntivo peri6stico inmediato. El sarcoma osteogénico extraes· 
quelético es tma neoplasia muy rara que se desarrolla en lo<; -
tejidos blandos y no tiene ningtma relaci6n anatómica con el -
hueso. 

HALLAZGOS CLINICOS.- AunquP el sarcoma osteog6nico es una d{"> -
las neoplasias malignas primarias más frecuentes de los maxila 
res, su incidencia en esta localización es muy baja. El tumor­
es mác:; frecuente en las metáfisis de los hueso~ largos. Los -
hombres se ven mác; afectado..; que las mujeres y la mayor parte 
de los cac;os se dan entre 105 10 y los 25 años de edad, a ex-­
cepción de los que se ac;oc:-ian a la enfe~dad de Paget. El ~ar 
coma osteogénico que se desarrolla en los maxilares s~ da con­
más frecuencia en personas algo mayorcc;, siendo el promedio de> 
edad de 33 años. No es raro que en los enfermo<; con -;arC"oma os 
teogénico haya tma enfermedad de Paget previa, sobre todo en 7 
aquellos cuyas primeras le•;iones están en el cráneo. La inci­
dencia de complicacíón de la cnfcrmc<lad e.le Pagct que desarroM 
lla un sarcoma osteogénico oscila entre 1 al 15\. Suele haber 
mm evoluci6n previa de 10 a 15 año<; de la enf ermc<lml de Pag<.'t 
cuando aparece el sarcoma. 
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La mandíhula se afecta con más frecuencia que l:l maxi-­
la. El cuadro clínico es el <le una masa de crecimiento rápido, 
.. 1c ulcerada, que suele ser s6lida o de consistencia ósea. En -
los Últimos estadios puede haber dolor y después anestesia. -­
Los dientes se ven desplazados por la masa infiltrante y mu--­
c~~s veces caen. Las estructuras de sostén son reemplazadas -
por el tlDilor invasor y pronto se perfora la corteza, extendién 
<lose el tlDilor por los tejidos blandos vecinos. Puede haber uñ 
ligero alDilento en el valor de las fosfatasas alcalinas séricas. 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS. - El aspecto radiol6gico del sarcoma -
osteogénico dependerá de que el tumor sea <le tipo escleroso o 
de la fonna menos frecuente ostcolític<1. En el primer grupo, -
hay una destrucci6n de las trabéculas medulares, por una masa 
plana, i rregu1 ar, radiotransparente, con focos rac.li opaco~ y c11 
yos bordes periféricos están mal definidos. Si ~" <lfC'cta la --=­
cortical y el periostio queda elevado, se estimula la ncofonna 
ci6n 6sea y se depositan espícula·; 0n ángulo recto en la super 
ficie del hue.so, dnndo la llamada imagen en "rayo de sol 11 que­
es patognomónica Jel osteosarcoma. Debe tenerse en cuenta que 
el fo¡cso ncoforma<lo (pcri6stico) es reactivo y no neoplásico. 

Esto e•.:; importante cuando hay que <leci<lir de qué parte 
del hueso debe hai~vrse una biopsia. 

La variedad osteolítica sP observa como 1ma zona radio­
tran~par{'ntc más homogénea. En <"'stos cai;os, la reacci6n peri6s 
tica no c-s importante ni diagnóstica. -

El osteosarcoma csclc-rO!~antc SC' dingno...:t i1·a m1icha~ ve-- -
ce:: :.::on exact it·Jd por su u~p0t·to ,- 1 ínü·o y radiológir. o antes -
de rC'alizar la hiop.sia. Sin Pmhargo, las lesiones dC> la variC'­
dad 1 ítica pnec.k•n pi.lrcc~r~c> al miPloma y al carcinor.ta mPtastá­
sico, y por C"llo no puede rcalizars(' el diagn6stico definitivo 
sin pro~·,dc-r :i la biopsia. Los que ~;e dt'sarroll::m "n los tej i 
do~ h 1 ando.:; pu0dcn conflIDdi r~e con 1 a mi oi;.; i ti~ os i fi c·:mi r·. -

TRATAMicNTO Y PRONOSTICO.- El tratc:imiento <le (•le1·ción ('ll c-1 -­
sarcoma o~tC'ngC.nh.:o •:on!'istC' l'n la c>xt irpac16n qu1rúrg1('u ratlí 
cal. A1mo1.l'"' 011 r._tr.1..; 1.1~ Tfl{\tiÍ~t.1·~i(· en lo~ ganglios. linfáti-7 
co~ regional:_•;, {·l t1;,;.:10r J{\ r.lC'tÚ:~ta~i..., prC'COl.C''" en lo•; pulmo--

,, "' "l ,, . 1 . nes pot v1a ~an~' dm.'<1. i~ pronn:.::t 1co ('!~ ma o, con 1ma -..u1)('>rv1-
Vf"Ol."ia a lo~ ;· .d¡i~-; di:l 20 11

1 La l·1frtl dP ·~upt"'rvív<>m ia de' 103 
e-ni~rtTl"l"' cnn ¡,. ·nn1'.'. 0n Jo .. m.1xil.1rP~ f''' 11gt•rar!1''ntt' ná,, alta. 
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La varicda<l rara <le sarcoma para6seo tiene un mejor pronó.sti-­
co; en 1m 75% e.le estos enfC'rmo:;, C'l curso es lC'nto y las mr:--­
tústasis son tardías. 

CONDROSARCOMA.- El con<lro.sarcoma es tma ncopla;-;in maligna <lP -
¡a~ células formadoras <le cartílago y rC'prc:s0nta un 10% de la<.; 
neoplasias malignas 6seas. Esta-; ncop tasias ~:;11e len aparecer en 
los huesos formados por osificación en<lorondral, pero puede -­
desarrollarse en los maxilares en rclaci6n con los restos car­
tilaginosos de las apófi~i~ coronoide, condilar y malar, canal 
incisivo, agujero mcntoniano y tabique nac;al. Muchos condrosar 
comas se desarrollan ;1 partir de L'xo..;to!-.i s cartilaginosas he--=­
nignas o endocondromas y .;r ::onon:·n 1~omo condrosurcomas SC'Cun­

darios, mientras que la mayoría quL~ .5e <le~,urol l~m a purtir Je 
cartílago, son los condrosarcomas primarios. 

HALLAZGOS CLINICOS.- Los varones se afectan en proporci6n dos 
veces mayor que las mujeres. Aunque el tmnor puede presentarse 
en personas de cualquier edad, la mayor parte de los casos se 
presentan en la cuarta y quinta d~a:tdas de la yida. El primer 
signo es una masn dura, no 1Jolorosa, lobulada,~ no ulcerada que 
se adhiere al hueso. Al crecer la lesión, hay destrucción 6sea 
extensa y movilizaci6n de los dientes. Hay una rápida invasión 
·del antro maxilar y de la 6rbita. La exploración de los gan--­
glios linfáticos cervicales no suele revelar ninguna anormali­
dad. 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS.- H.adiugráficamentc, el condrosarcoma · 
aparece como 1ma masa ra<liotransparente, plana, mal definida, 
con zonas radi.opacas que corresponden al cartílago maligno que 
se ha calcificado. A veces pueden hahC"r zonas en las que la ma 
sa tmnoral tiene un aspecto quístico. En los estados tardíos -:­
hay expansi6n y destrucci6n de la cortical con cxtensi6n a los 
tejidos blandos. 

TRATAMIENfO Y PRONOSTICO.- El tratamiento del condrosarcorna es 
la extirpaci6n quirúrgica radical. La cifra de supervivencia 
a los 5 años es del 30%. Los tmnores que se localizan en los -
maxilares tienen un pronóstico algo peor. Las lesiones dan me­
tástasis rápidas a los pulmones por vía venosa y muy pocas ve­
ces afectan a los ganglios linfáticos regionales. 
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PLASMOCITOMA. SOLITARIO. El plasmacítoma solitario del hueso es 
muy raro y afecta s6lo un hueso con un único foco intra6seo de 
proliferaci6n de células plasmáticas. Algunos autores creen-· 
que es una entidad distinta a pesar de que su aspecto histo16-
gico es idéntico al del mieloma múltiple. Las lesiones pueden 
encontrarse en personas de cualquier edad y en cualquier hue-­
so, pero muy pocas veces se desarrollan en los maxilares~ Cuan 
do tienen los signos y síntomas estas localizaciones se pare--=-­
cen a los del m.ieloma múltiple. 

La mayor.fa de autores creen que los enfermos con un tu­
mor solitario de células plasmáticas desarrol.lanín eventualmen 
te una enfennedad diseminada. -

El carcinoma metastás ico, la 1·eticuloen<lotel.iosis, la · 
enfermedad de Gaucher, y el granuloma reparador de células gi­
gantes pueden presentar los mismos caracteres clínicos y radio 
16gicos que los tumores de células plasmáticas tanto solitario 
como múltiple. La historia v los datos de laboratorio disminui 
rán la lista de posibilidad~s diagn6sticas pero el dia~6stico 
definitivo lo dará s61o la adecuada exploración histologica. 

RETICULOSARCOMA. · El reticulosarcoma'primario del hueso es una 
neoplasia rara que s~ desarrolla a partir de las células reti­
culares de la médula 6sea y re-presenta ap1·oximatlamente el 4% 
de todos los sarcomas 6seos. 
HALLAZGOS CLINICOS.- El tumor se presenta más a menudo en per­
sonas que se encuentran en la primera y segunda décadas de la 
vida y es dos veces más frecuente en hombres que en mujeres. -
Las localizaciones más frecuentes son la tibia y el fémur. Los 
maxilares se afectan muy pocas veces y, cuando lo están, la lo 
calizaci6n más frecuente es la mandíbula< -

El sarcoma suele ser solitario. Sin embargo, en el 25% 
de los casos, la afectaci6n 6sea es múltiple. El aspecto clíni 
co es de una defonnaci6n asimétrica <lel hueso afectado, con do 
lar variable. Los tumores maxilares pueden crecer hasta produ­
cir obstrucci6n nasal y exoftalmos. Los últimos estadios se ca 
racterizan por destrucci6n de la cortical y extensi6n a los te 
jidos blandos con ulccraci6n de las membranas mucosas. El tu-­
mor crece lentamente y su metástasis es tardía en la evoluci6n 
de la enfennedad, de forma que el individuo conserva un buen -
estado general a pesar de su enfenne<lad local en extensi6n. 
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS.- Las características radiol6gicas del 
reticulosarcoma 6seo no son patognom6nicas y pueden parecerse 
a las de otras neoplasias y enfermedades inflamatorias. Se en­
cuentran zonas irregulares, planas de destrucci6n 6sea; los -­
bordes no están bien definidos; y en el interior del tumor pue 
de haber neoformaci6n 6sea, dando un aspecto de "pelota de a1-=­
god6n11. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.- Han tenido cierto éxito la radiote­
rapia y una amplia extirpaci6n quirúrgica. El reticulosarcoma 
6seo primario es el sarcoma óseo de mejor pron6stico y, al con 
trario de los reticulosarcomas extramedulares que son de mal -:­
pron6s tico, su cifra de supervivencia a los 5 años es de un --
45%. Las metástasis son tardías en los enfermos sin tratamien 
to y pueden localizarse en los gm1glios linfáticos regionales­
y en otros huesos. 
SARCOMA DE EWING.- El sarcoma de Ewing es una neoplasia prima­
ria del hueso que se creía procedía de las células endotelia- 0 

les que recubren la cavidad medular, pero ahora se piensa que 
se forma a partir de lo~ elementos reticuloendotcliales. 

HALLAZGOS CLINICOS. - El sarcoma de Ewing suele encontrarse e1f 
personas cuya edad está comprendida entre los 5 y los 25 años~ 
presentándose el 60% en los varones. Puede localizarse en cual 
quier hueso, incluídos los maxilares (10 a 15% de los casos).­
A veces hay un antecedente tratnnático, pero no es tm dato cons 
tante. Las características clínicas son muy impresionantes, y­
cuando existen> son muy sugestivas de este sarcoma en particu~ 
lar. Al principio hay dolor intcnnitente, sin que pueda palpar 
se el tt.nnor. El dolor se hace pronto continuo y se acompaña de 
tm rápido agrandamiento del hueso afectatlo, con movilidad de -
los dientes, anestesia del labio y neuralgia facial. 

Puede haber una rápida destrucción de la cortical y el 
ttnnor crece entonces hacia el interior tlc la cavidad oral, don 
de se ulcera rápidamente. Muchas veces hay lcucocitosi~ con tm 
recuento de glóbulos blancos que alcanza los 15. 000/nnn·" de san 
gre. Los enfennos suelen estar febriles, mostrando l.Illa acelera 
ci6n de la velocidad de 5eJimentación globular simulando una-=­
osteomieli tis. 
HALLAZGOS RADIOLOGICOS.· Los primeros enrubios que se aprccian­
en la cavidad medular consisten en zonas de denc;idad variable-
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que corresponden a destrucci6n trabecular. Pueden haber zonas 
de aspereza peri6stica y células tumorales dentro de los cana­
les de Havers y de Volkmann. Cuando se afecta la cortical, el 
periostio queda rechazado y se fonnan capas de neofonnaci6n -­
~sea paralelas a la superficie. Esta imagen en piel de cebolla 
es patognom6nica del sarcoma de Ewing, pero no la encontramos 
en todos los casos. 

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.- Se ha practicado la extirpaci6n ra­
dical y la radioterapia. La supervivencia a los 5 años es de -
10 al 15%. 

Es característica la metastatizaci6n por vía sanguínea 
a los pulmones ya otros huesos y a veces a ganglios linfáti--­
cos. 
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CAPITULO VII 

LESIONES PRFMALIGNAS 

La cavidad oral, es uno de los sitios predilectos para 
el desarrollo de numerosas enf ennedades originadas por dif eren 
tes causas, algunas de estas enfennedades, ya sean congénitas­
º adquiridas cuando no son tratadas a tiempo pueden degenerar 
en otras de gran malignidad, tal es el caso de las lesiones 
que trataremos en este tema. 

Las lesiones premalignas como su nombre lo indica son -
lesiones que van a preceder a otras de mayor importancia tanto 
clínica, como histol6gicas y funcionalmente para el Cirujano -
Dentista. 

Es sumamente importante que el médico tenga la aptitud 
y conocimientos necesarios para saber diferenciar una lesi6n -
de otra y elaborar un diagn6stico correcto sin temor a equivo­
carse, ya que las consecuencias que puede traer al hacer un -­
diagn6stico falso, es inclusive, la vida del paciente. 

Es muy común, que un Dentista que se dedica a la prácti 
ca general, es decir, que no tiene ninguna especialidad, evite 
tratar a un paciente con alguna lesi6n cancerosa o premaligna, 
y lo remita con el especialista en Patología Bucal, Parodoncis 
ta o directamente al Cirujano Bucodentomaxilar. Esto se debe ":" 
principalmente a la falta de conocimiento sobre este tipo de -
lesiones. 

Tal puede llegar a ser su ignorancia, que al colocar -­
cualquier accesorio dental, como lo son las pr6tesis fijas o -
removibles, y estas no sean bien ajustatL~s, la irritaci6n cr6-
nica que provocan, desencadene posteriormente una lesión pre-­
maligna al pasar por sus Jiferentes etapas, y, termine en cán­
cer. Este tipo de proÍesionistas se conforman generalmente ~­
con la estética y funcionalidad inmediatas, sin ver las conse­
cuencias. 

Las lesiones que a continuaci6n se describen son histo-
16gicamente bien diferenciadas, pero clínicruncnte suelen con-­
fun.dirse, por lo que deben tratarse desde sus inicios, natural 
mente elaborando el diagn6stico correcto. 
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GENERALIDADES Y ASPECTOS HISTOLOGICOS 

HIPERPLASIA.- La hiperplasia es otra fonna <le proliferaci6n ce 
lular regulada, como mecanismo por el cual las células se adoE_ 
tan a los estados de alarma.. En diversas circunstancias aumen­
ta el número de células en un tejido o un 6rgano. Está plena-­
mente comprobada la hiperplasia fisiol6gica en el epitelio -~­
glandular de la mamá en la pubertad, el embarazo y durante la 
lactancia. El nuevo crecimiento posmenstrual del endometrio 
durante la vida reproductora <le la mujer pudiera considerarse 
proliferaci6n reparadora o hipc>rplasia cíclica. 

Hay diversas forma"' de lupt"rplasia patológica, muchas ,, 
de las cuales son producidas por estímulo honnonal cxce<>ivo de 
células blanco o efectoras. Pondremos como ejemplos varias for 
mas de hiperplasia cndomctrial anonnal producida por estímulo­
estr6geno excesivo, como puede ocurrir en pacientes de algunos 
tumores ováricos (tumores de células granulosas y luteínicas) 
que elaboran estr6genos. 

Esta clase <le hiperplas ia c>Illlometrial permanece hajo re 
gulación, y si bien puede cau5ar hemorragia uterina anonnal, -
no es un cambio neoplásico. Sin embargo, es importante señalar 
que un número importante dC' mujeres con hip0rplasia endome - -
trial ul terionnente presentan cáncer emlomctrial. Este es un 
caso, y hay otros, en el cual la proliferación celular goberna 
da se transforma en prolifC'ración neoplásica ingobernada. Des7 
conocemos las bases de e~ta transfo11nación, pero al habla de ~ 
1 . , . 'l ,,. a carc1nogenes1s presentarC' a ro.mas tcor1as, 

Trnnbién se obc:;erva hipe1plasia patológica en diver5as -
fonnas <le enfenncdad tiroídea llamadas en conjunto bocio. Se·­
ría lógico suponer que la hiperplasia tiro.ídea de esta índole 
fuec::;e cnusada por acción duradera o excesiva de honnona tiro r. 

trópica hjpofí~iaria; se ha sospechado llc"'Lle hace largo tiempo 
este mecanismo c:;in hahcrlo comprobado. SC' han propuesto otros 
factore" t'>St imul untt~~, 1.lc la índole de produce i6n anormal de -
"estimuL1do r ti ro itlf'o de a ce i ón Jur.1dr·ra" Has te <lec ir que los 
fenómenor.:: Je hip011>la• .. ia s igucn siendo rcgulauos y gC'ncralmen­
te no $P con\ ierten en ncopl<Í'-"h'OS. Sí.n emh~ugo, en pequcfio - -
porLC'ntaJe Je ios ca~u"i la hipcrplasia tiroí<lea brinda el te·' 
rreno para aparici6n ulterior tle cáncer del tiroides, lo cual 
repite tma vez más la transici6n de hiperplasia a neoplasia .. 

Es patente que la hiperplasia fisiológica y la compens!!_ 
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dora tienen una finalidad útil; sin embargo, las hiperplasias 
patol6gicas no s61o son intrínsecamente enfennedades, sino tam 
bién terreno para la aparición de neoplasia. La transfonnacióñ 
de algunas hiperplasias en neoplasia.;; brinda flm<lamento a la -
noci6n difundida de que t:~l estímulo duradero de la actividad 
mitótica es potencialmente peligroso, pues proJuce tm füPdio en 
el cual muchas células puede escapar de la rr•gill<K ión homeost<Í 
tica nonnal. -

METAPLASIA. - Es lila substi tuc:ión adaptativa tl_· ~m tipo de célu 
la adulta o completamente difcrClnciada por ot1u tipo de célula 
adulta. Parece corresponder a la subst.ttución, en circtmstan-.­
cias de alarma, de lfil tipo celular má-; 1.lcl kado o susc0ptihle 
por otro tipo celular con mayor capacidad para enfrPntar.sc al 
estado de alanna local. De esta manera, la metaplasia ti0n<le a 
ocurrir en la direcci6n d0 r~lula~ más e5p~cializada-s a mc:'nos 
especializadas. Puede afectar tejido epit,~lial o conectivo y -
de sostén. En los epitE">lios, suele adoptar la forma de substi­
tuci6n de la superficie cilíndrica mucosecretoria por superfi­
cie epitelial plana e~tratifica<la. Esta clat.:i<" c.lC' mctaplasia se 
observa en vesícula biliar, tráquea, bronquios o bronquiolos, 
glándulas endocervicale.;; y condut:tos de c:xcre~ ión lk cualquier 
glándula de la economía, siempre que é;;tos sitio'~ pr<:':.-;enten in 
flamaci6n o irritaci6n crónicasº La avitamínosis A por motivos 
mal conocidos, es cau~a importante <le m~taplasia Ppitelial gue 
origina epitelio escamoso ec;tratificado queratinizuntf' en v1as 
respiratorias y cálice~ y pelvis renale"' 

Puede observarse metaplas1a d~l tejido conectivo des--­
pués de lesiones de teJidoq blando~ La cicatri::ac16n a veces 
va seguida de metaplasia de fibroblastos que se convierten en 
o!->teoblastos, y de esta manera puede fonnarsc- hueso en la zona 
lesionada. 

Quizá se observe metapla'üa ósea semejante en tratnnatis 
mas musculare5, lo que produce lma le5i6n llrunada ''miositis _-; 
osificante11

• La metaplasia epitelial casi siempre es reversi-­
ble, pero las metaplasias del tejido conectivo quC' originan - ·· 
hueso suelen ser irreversibles y dejan señales permanentes en 
el sitio de lesiones antiguas. 

En este lugar, nos interesa principalmente la metapla-­
sia epitelial, pues representa tma fonna de respuesta prolife­
rativa regulada. El epitelio metaplásico "de substituci6n" pro 
viene de las células de reserva menos diferenciadas o madre -­
que presentan en las capas más profundas de toda la superficie 
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epitelial. Estas células c.:;on estinnllHJ.as para reproducirse <:;1· 

guiendo este nuevo camino de diferenciación. A menudo la trans 
fonnaci6n metaplásica es bac.::tante ordenada y, en realidad, pue 
de reproducir fielmente arquitectura epitelial idéntica a la -
del ep1telio e5camoc:.o normal. Sin emhargo, en ocac:.iones, c.:;obre 
todo cuando hay .nritaci6n o inflamación crónicas persi-;ten 
tes, el epitelio metaplá'>ico f'~ algo desordenado; esto t•c.::: las 
célulac.:; varían algo en t.mnaño y forma no pre5enta la orienta· 
ción rorr iente entre c:.j y pUE'Lkn tener variaciones pequeñas cm 
volumen y C'romatíddad del nlÍcleo Estoc:. cambio5 se llaman · · 
''metaplac 1 a at íp1c:i'' cor~ ec;pondC'n a 1JI1 puente f'ntrC' c• l n1adro 
ordenado d<' metapla·~ia y la ... forma..:; d0soTJenatlas <l<:' di c:.pla<:-L1 

DISPLASIA En la g.J.Jn<.1 1.k la proi 1 f.p1ai.:1ón no neopl<Ís ica, la 
di 'pla..:. ta ec:. 1:1 má·:, dec:.0n.lC'nada :\ mPnu<lo precec.k~ a la tran~ 
fonnac-ión nPoplásira,, aunquP no .:;t~ han diluciJatlo la.e; causa"::> 
qllf' mot1van que "'0 r·ruc:P ('~1..,tp p110nte La dic.plac:.ia C:.(' ob.:;erva 
prinC".tpalmentP Pn c>pitt>lW" Con'~t~tc> Pn la pé1dida de la rPg'J 
laridad dP n;lulac; indiviJualt.~:.; y tambH~n en pérdida de "u -
onE'ntac 1 Ón t.uqu1tertón1,i·a. L(i'" l.:'61 ula~ <li <5plá':'t ica<; pre';entan 
p l Pornn r f i c:.mo 1 mpo r t ,,m te· ~ va r í an 1.lc· t· ~unm1o y fo nna y a menudo · 
po-=>een rnkleo.:. vol unnno~o" que :;e ti füm intensamcntP fhipet · · 
crómatic0c;) Lo'-; núc~leo.:; .-on Jemas1atlo voluminosos para el. ta 
maño dr> la cJ5lula Las rn1ágen<'" mi tót ica-; •;on ni..'Ís fn.•cuPnte"' 
que lo d.1'0.:;tumlnaJu, .mnqur· cJ·~i invariablclll('ntc ticnPn cuadro 
nonnal A menudo ü1~ m1to..:;;1..!. r;:;C' prr•<;enta en i::;itios :mormalc"' 
dentro d0l 0p~tf'lío Por c•j0mplo Pl1 <"l e>p1tPlio e'>camo-:;o c><;:tra 
tif1cada nonnal la~ mito~i~ .:p ~'iu·1 m(.\1..-,1iben a lai;.; capa.:; ha~:1-
lec::; e-n Pl ep1tPli0 p._,¡:~mlO"O c~-.tratiiira<l.o Ji.spld"ico pucdC>n 
apareC'0r mito...;1"' Pn tolla..:. la..:; :lltma..:, inc.·lu.::;o en la.;: c~lula" 
de la '-'IIp{>ri 1\H' Hay .. uMrquía importante dP la arquit~1.:tt.11J.> 
y la maJ.11rac1ón prog1e-;iva corr10nte J.c~ la~ c6lula"> llf'-:J~ la · 
capa b~c:;al ha~ta la-.:, p...;("J.Illi.l-' aplan.1í.b.'-' 1..lP la ~11p<.•rfic1C' p11cdP 
p~rd("lt;f' r '-Pl' .;.;nh-:;titj11\la por <li·~po~;1c1ón Ut""OI<lenada df' CPlU 
las dpc;JE> la hl"P ha~ta 1:.i "'-UpPrfkir- De· est<.l manera, todo el 
e<;p0<;or tk•l Ppitel io puede con~i..,,t ir Pll célulai;; vollm1inoi;;as de 
aspecto bnsal La di~pL1~ia c..;c .1c-0mpaña caractpr·íc;ticmnent<' JC' 
irritación o inflmnac-16n crónica" J.ura<l.0n1c; En lo.:; ca..:;oc:. cltÍ· 
sico5 e::(' ohc::c;>rva en cm~llo ute1 nto, vfo"' r0~piratoriac;, ~'avi 
dad bucal, vec;Írula b1l1ar 

La dic;plac;i.1 <'~ p1olifClracil)n l~elular reverc;ihle y por 
ello, e:{' <:.upon~ que 1eg11laJa Cuando se elimina el e-;tímulo · 
dec::encadenantP i:;ubracf'ntr- la~ al terucionP5 di c;plásica5 CN.lf'n y 
aparecen un r:uadro nornuil Sin f'mhargo, ('i:;te f'"' tm camh1 o cf'lu 
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lar muy importante, por cuanto a VE"n:s .;:;obrPviPnc~ transfonna, 
ción maligna, se desconoce porquE' ocurrf' lo antPrtot: En las 
fonnas más extremas de di c:;p.lac:H1, lac: nn0111.1l Ía$ celularC'c; co 
rnienzan a hacerse a los ohc::.Prvado~ f'n la..:: neoplas i ao;;, y parerE· 
~er que se hubiera cruzado alg1ma fl:ont0ra míc:tir,1 d0 m;mt>ra 
qrn=- las células ef;caparan u la l'C't:,JUlación homc-01::t;Ít ica nonnal 
y adquiriesen mayor autonomía qut:> SE' oh~Prva E:n Jos crec1mif'n­
tos tumorales. Es poi;;ible que> en E"'l c>p1tC'l10 d1r.;piá~ico la~ m1 
tesis más frecuentes brin<lf>n mayor prohabi 1 hla<l de rnutac·ión, -
con produccíón de células ahcrrant0c: l ib(>.ra<la~~ Lle la rC'gula 
ción homPostática normal 

Hernoc; c:eguido ~ l cam 1 m.1 de la gnma d<'"de la rC'g<"nPr a 
ción reparadora muy oHlenada y rPgulada ha·~tn la~ t.h...:.pla.;;rn~ 
algo dec:ordenadar.; y al parerc>r haJo rnc'not regula .. i{Sn Todoc:. 
estos fE"nÓmeno5 tienf'n como c.:ir:kt01 f1mdam0ntal la 101:E:'-rsih1 
lidad 

Un pac;o más en la gama de> iu .tt1p1a "'"n las m'opla;;;ias, 
~on cambice:; celularec::; un.>vPrc:;íhl0<::... 

PROCESO TNFLA.\1ATOIHO 

Las le~1onPs inflamatoria..:. crónica-;~ ~on prodnc1Jai; C'n 
la cavidad oral por acc(\i;;o110-.:: d~ntalC';;.; mal ilJU"t.ido:", roto-., 
dientes de punta aguda, y por UJH mala higiPnP tlental. La el i, 
minac:ión del agent'E,, causal pf'undP qm· C'l p101·('\!C) p.1tológ11~0 
disminuya, M1c"t'o.:;cóp1c-am0nt0 -~(' encucntia nn.:i romh1naci0n de 
ep1telio h1perplá~ico, H•_tHlo f ihro:.o y c(.Iula~ inflamatorias 
en proporciones variada:::. La'-' l(".:.ionP~ f'n qu0 la prulift~1·ac-ión 
f1 broga predomina, ~on algtma ~ d~.;.;i n t <l c.; como, i1 b1 orna~ J.r-
i .rr i tación, se obf'er vnn a rn.ivt~<::. de 1 tP J 1<lo t Ibro.;:¡o, r6lulae.::. 
gigantes multínurleada-.; y c>n fotma 1.k Q•;tn.)lla<; tli~pf'1..;a..-;. 

Bhaskar Je~crib1ó ~'tl cac;o-: Jf' hipE-1pla-:.1a pap1 lar in 
flamatoria de la mucosa or.:il a~ocwJ.a con 01 u~o de> acct:~s01 io-. 
dentales (prótesit:.), el 82~ J.0 la~ lt'">1onP<; .:.('localizaron en 
el paladar, La locahzacjÓn dt•l ag1amlrnnu.·nto en C'l epi tf:l io 
es f recucmte encontrar lo con o s 1 n uh~crac i ón, y no e.::; raro en 
contrar pseudotumorec; grandP~, fonnaJos por arriba Jel teJ hlo­
fibroso y las células inflamatoria~ crónica~, entre las cuales 
puede haber prominencia de c-0lula<; plasmáticas. 

La inflamaci6n di~torsiona las espigas cpitc>lial('S y·­
puede producir áreas en las cuales h1:; células escamoga~ $On 

aisladas por el excesivo epit('lio. Si Pl hi::-;topatólogo ponc- -~ 



89 

atenci6n al hecho de que las células cscmnosas son bien dife-· 
renciadas, y estas células inflamatorias se presentan entre 
ellas, él puede diagnosticar la lesión correctamente. 

La terapia con dilantin puede causar lllla tremenda hi 
pertrofia de la mucosa, esta goma es necesario removerla qui-,, ,. . 
rurg1camenteº 

Un proceso reactivo de aspecto microscópico diferente ~ 
del todo, es la fibrosis oral submucosa, se observa en habitan 
tes de la India y PakistéÍ11. Se pensaba que era el resultauo de 
la hipersensibilidad al frío, sc fonna epitelio atrófico en ex 
ceso. Sugerían que tenía algún tipo tle relación con el carcino 
ma bucaí, pero después ~e estableci6 que no había tul. -

LEUCOPLAQUIA. 
• 

Es lll1 término clínico.· Ha ~ido tfofiniuo por PinU.borg, 
como lllla mancha o placa blanca dr- no menos <le 5 nnn. Je dirune­
tro, no puede ser remov1<la. con frotación y tampoco pu~<le .ser ~· 
clasificada como ningLma otra <"~nfe1mC'tfotl <lia&111osticable King, 
proponE> que es más apropiado 01 Jiagnó.::t ico de P.t;ta le::;iÓn mi 
croscópicamentE' como tnia at r of ta Pp i te 1 i al a 111perp l~Í~ 1 ra, gra 
duando la atipical idad como, -:.uavidaJ, mmk'ración o c;evcra. -

La locali zac1ón má.::; c~omún dE." la lcocoplaquia es en el 
carrillo bucal. Waldron y Shaffcr, e~tablecen que la mayor in­
cidencia de alteraciones epitelialE's, desde lo que eq la dis-­
plasia hasta el carcinoma en 5.itu, se observa en las leucopla­
quia del piso de la boca, particularmente en hombrf's. 

Es muy frecuente la rPlación con el carc.inoma C'pidcrmoi 
de de la cavidad oral Pin<lborg, establece Jo" tipoq Je leuco7 
plaquia, una rrumcha homogénea y otra moteada El 60 ~ de los ca 
sos que él revisó tenían infección gcctmdaria por candida alxlT 
cans, en el tipo de la moteada En cac;os <le l~ucoplaquia con:­
cambios epiteliales atípico'í,, son morfol6gicmnente similares -
a la quiratosis actínica de la piel. 

La Leucoplaquia de encía,, prec;enta espesamiento con hi­
perqueratosis, acantosis y cierto grado de disqueratosis es -­
causada por irritaci6n crónica, y tiene tma capacidad muy espc 
cial de transfonnación maligna. 
DISQUERA~ VERRUGOSO.- Es considerada una condici6n <le la -­
piel por alguna variante de la queratosis actínica de la cavi-
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ad oral. Pindborg, sigui6 248 pacientes con leucoplaquia oral 
e uno a diez años, únicamente el 4º4% degeneraron en carcino­
a epidennoide, la mayoría de estas leucoplaquias son del tipo 
oteado. 

En las series Einhorn y Wersall, de 782 pacientes con 
a edad por arriba de los 11, 7 años, la incidencia del carci 

ama ha sido del 2. 49ó después ele 10 años y 4% después de 20 .-: 
-os. Otras series han sido similares, tocando desde 1.4 a 6%, 

indicando que aunque esa leucoplaquia puede realmente progre-~ 
sar a carcinoma epidermo:itle, la frecuencia de esta tran5fonna 
i6n ha sido sobreestimado en el pasado. 

LIQUEN PLANOº- Es una enfermedad inflamatoria, de la piel, se 
resenta clínicamente como papulas anguladas de color violaceo 
rillante, de etiología de~conocida, pero, en grru1 parte de -

los casos intervienen factores psicosomáticos. Ec;;ta lesi6n trun 
ién puede presentarse en la piel, esto quiere decir que no es 
specífica de la boca. Fn la cav.idad oral c;uele aparecer en la 
ucosa que esta en relación con el plano oclusal de dientes, -~ 

lengua, i;;uperficie v0stihular de la encía palmlur duro y lab.io 
inferior. 

Esta lesión es s1mt~tr1ca, y tienden a ser dentrít1cas y 
papulal·es, Las dentri ta:; con elevaciones acordonadas en una · 
línea de color blanco gri5áceo como papulas pequeñas indepen·­
dientes, del tamaño de una cabeza ele alfiler, erosionados en -
los lugares de traumatismo por fricci6n~ de color rojo brillan 
te y causan síntomas de dolor, y sensaci6n de sequedad. -

Las ampollas se rompen fácilmente y provocan lesiones -
erosionadas de color rojo, 11IllY dolorosas y se irritan con faci 
lidad al contacto con los alimentos. 

Microsc6picamente, se caracteriza por un gran epitelio 
densamente espeso, jnfiltración de leucocitos en el tejido co­
nectivo subyacente en la porción ba~al del epitelio. Este pre~ 
senta hiperqueratosis y acm1tosis:1 degeneración hidrópica, ed~ 
ma intracelular y extracclular e infiltrac.i6n leucocitaria. La 
invasi6n de líquido y células inflrunatorias ocasiona la degcnc 
ración epitelial y la obliteraci6n parcial en donde se demarca 
claramente los líinites del epitelio y el conectivo. 

Tiene tres etapas de degeneraci6n; en la primera se de­
nota la degeneraci6n del citoplasma de células epiteliales.Los 
espacios intracelulares están agrandados y hay infiltraci6n 
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linfocitaria- En el segundo hay pérdida de fibras colágenas <le 
la lámina prop1 a superficial. En el cstac1ío final C'Xi ste degc-­
nerac.ión y necrosis de lar.; capar.; hasal y pspinosa· inferior dC'l 
epitelio con excepci6n de los c.lc~mo.;;om.:is. La lámina propia su~ 
perf.i.cial también se degenera y n0crosa y ya no se observa la 
línea fundamental, Con frecuencia se oh.::;erva la invusión bacte 
riana del tejido necrosado. 

El tratamiento es de quimiot<'.>n1pico5 basados t~n tranqui 
lizante.s, vitaminas y antibiotiro~ y c-ortico.::;teroides tóplcos­
para el dolor local. 

PENFIGO. · Es una enfennc<lad aguda Lle la p1d que prci;;enta le -
5iones bucales" La más com1ín es C'l pt~ni igo vulgar. La duración 
de la enfermedad E'S va1 i ahl0, en persona~ de 0<latl :wanzatla <;;(' 

vuelve crónica. 
SC' caracteriza por hrotf·c;; .::;ucf'~n·or.; 1.k· ampollas que 

tienden a curar en lo<:i e..:;tac.Ho' prim11 Jo·:.. <le- la Pnf0rm0tlad y 
dejan áreaq pigmentada.:... Su ('t j olog r a t>•.: ckc.;cunoc ida' pPro ..:.;e 
prest.une qu~ la auto inmunidad >.;('ª 1mo JP lo..:. f actorP~" Lo~ anti 
cuerpo~,, en el pénfigo, act1.Ían •.:orno autoant 1ruf'qJn:;; qu0 tam -
b1c?n han s1do comprobado~ antp-:. d0 L1 .:1.p;n¡¡·iún dP ía-:. lfh.;,io · 
nes caracterÍqtica" 

En la boca ~e p1 e~c·nt an n.'.lmo l P'"- i orn"-. hulu....,a::-; r•n la mom 
brana de la ITTlICosa, esta~ i.f."<::•Jfü"·; cit.tnun c:on J0 pau'\Jc·~ tlc-lg~i 

~ ' ~ -das, se rompen y <l.an lugar a 11na ar(·.1 t·1va, qu0 Jp1;.pw.i.;; '-'E' ru~ 
bre de un Pxu<lado m0mbr ai10"0 Sun lkl t umaüu aprox ¡ma<l;1mc>ntP 
de 1111a uña, están cjrcuni;;c1 it.i,;;. y "'ºn por.oc fJ1 r•l c.:;tadío 
primario, lac; lesione~ "ºn ai,.lada~ y niru.n f•ntrP lo~ 10 <lía"' 
y lac; <los semanas Si la c>nfc·1111eJJd ..,, i gm." avan:rnndo lai:; lf'-; io 
n0c. ai~la<las 5e van uniendo (>B 11h f'I'<.H·1one~ m:.í~ prufunJas muy 
<loloroc:;as Puede propagar.::;(\ hai:;ta la lm inge' faringe."' r trá 
quea, por lo que la ma~ticaeión ~ Jegluc ión ~on d.1ffcllcs 

Microc;cÓpicamente, JHt"i.;0nta acantosi..; y VPsÍcular..:; intra 
epiteliales, en el epitelio hay grieta-; suprabasalei; la capa-:­
basal e5tá unida al tejido conectivo inflamado, hay dcstruC"·-~ 
ción de materia ceJTI{'ntante intercelular d~l epitelio 

El tratamiento, es a ba,t' de corticostcroide.:; pero tie­
ne efectos colaterales que puf'den ser graves. 
ERITFMA MULTIFORME. - Es una enfermedad eruptiva inflrunatoria, 
más del 80% de los pacienteg con e~ta cnf(\rJll('\dad pre!-'entan le­
siones bucales. 
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Clínicamente, se presentan como púpulas <le color roJo, 
a más afectada es la lengua, que presenta una afección severa 
on erosión de las ampollas seguido <le ulceración9 Son muy do­

y entorpecen la masticaci6n y la deglución, 

Microsc6picamente, tiene apariencia de una tumefacción 
icuefacta del epitelio superior con el desarrollo de vesícu·­
as intraepiteliales, existen cambios <legcncrat1vos en la mem 
rana fundamental, 

El tratamiento no es específJco, la terapeutica estt"roi 
e emprime los 5Íntomac; mientras la enfenne<lad i:;igue su curso:-

PIDERMIOLISIS BULOSA DISTROFICA Ec; tma rara enfe1meda<l here 
itaria, presenta erupción en la mayor part0 <le la superficie~ 
e la mucosa buc::i 1, la ±ormac:ión tlr- l ec.;mal tf~ e.;; dcff\ctuo~a - La 
ubre una capa m11y delga<la dP epitelio, qu~ al formaro:;e hace 
a ulceración y cl0Ja, Jpr.:;pué~ una cicatri::, las le1;;iones buca 

es son gravec; y complicadas cousamlo altPracione'; perio<lonta­
les, inflarnator1a.;;, en la lf'ngua t<.1mbü~n se> fonnan ampollas 
ue impiden su movimíPnto, y hm1uar.; c1catri:::ale'-; C'ntorpecc>n la 
egl11c16n a nivel de la burof aringc 

Micro5cÓpiram~ntP las 3II1pollas se forman en la parte 
rofunda de la epidenni~ o en la unión tl~l tcji<lo conectivo 
ubyac~nte, hay ausencia de teJído elástico y en el conectivo 
ay una inflamación moderada. E-;tán asociatlas con las secuelas 

leuroplasia o carcjnoma'-; ( 20 ) . 

No tiene tratamiento ec:;pecífico. 

'"' CINClv1A IN· SITU (Carcinoma intraepitel.ial), se caractcri­
ia por la existencia de 1m epitelio quC' manifiesta una maligni 
iad morfológica pero que no demuestra inva<;i6n del teJ ido con-· 
juntivo subyacente, 
:tiología.- Desconocida. 
~racterÍ5ticas clínicas.- La zona afectada puede aparecer co­
no 1.Illa ligera elevación,, o ser plana o incluso deprimida. La '" 
;uperficie tiene un a5pecto granulo5o .o aterciopelado. Otras 
reces adopta la fonna de manchas brillantes atróficas, de un · 
:olor rojo más intenc;o que el de la mucosa circundante. 
:aracterística'i .Anatomopatol6gicas.~ Desorganización completa 
le las células en todas las capac; de la cpidennis, hiperquera~ 
_osis y variaci6n de la fonna y el trunaño de las células epite 
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liales de la capa espinosa. Los núcleos hipercromát1cos son ce 
1ID..ll1es. La capa basal queda intact~. 

Tratamiento y Pron6stico. - ~o hav tm tratamientc unifcnnemen­
te, irradiadas, cauterizad.as e incluso expuestas al bióxidc de 
carbono s61ido fniei-e carbónica: si la lesión no es trat:acia se 
cree que en Última instancia se produci~á la invasión car~inc­
ma.tosa. 
ENFERMEDAD DE BOWEN.- Es una fonna esoinal de carcinoma intra­
epitelíal que se genera con cierta frecuencia en la piel,. par­
ticulannente en pacJentes oue han tenido arsenoterapia, y sue­
le estar asociada .:cm el cáncer interno o intracután~. Son ra 
ras las ocasiones, .:orno iniorma Gorlin, (9), en que la enfer::. 
medad de Bowen se J~ en la cavidad bucal. 
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CAPI1ULO VIII 

ASPECTOS GENERALES EN EL DIAGNOSfICO PRECOZ DEL CANCER. 

a) EXPLORACIO~ CLINICA. 
Para poder establecer un diagn6stico clínico de cual--­

quier patología, independientemente de su localizaci6n, es in­
dispensable elaborar tm.a historia clínica completa y por demás 
cuidadosa; la mayor falta de responsabilidad con el enfenno, -
se debe a la ornisi6n de datos o a la interpretación errónea de 
los mismos. 

Cualquier historia clínica se divide en dos partes: en 
una se acumulan los datos obtenidos en el in~errogatorio y en 
la otra lo~ observados durante la exploración. El registro del 
sexo y la edad nllll.ca deben omitirse. 

Específicamente hablando Je las lesiones tmnorales Je -
cavidad oral, existen antecedentes importantes v altamente re­
lacio:pados a ellas como lo son el taba4uismo y el alcohólico; 
es conveniente cpnocer acerca Je enierme<lades previas o coexis 
tentes, como la diabetes mellitus, sífilis, tuberculosis! pos¡ 
bilidad de cirugía previa, tral.nllatismo; obturaciones o extrac-=­
ciones dentarias y el uso Je prótesis dentales. El tiempo de 
evoluci6n nos puede dar orientación para considerar el proceso 
tumoral como congénito, inflamatorio o neoplásico benigno o ma 
ligno. Por ejemplo: lID. aumento Je volúmcn Jifuso, presente en­
tm niño o desde la niñez, con coloración a:ul, Je ~on5istencia 
blanda, corresponderá a tm tumor 311giomatoso: hcmangioma o he­
molifa.11gioma. 

Si existe tumor sésil, Je pocos J.í:is de e'.:ollli:iÓn, le ~ 
color rojizo, blando y fácilmente.53IlgT3.Ilte, po<lemos i~entiii­
carlo con granuloma piógeno. 

51. l'l e"oluc1"6n es dP. ' 1"l"rÍQS """~"S n "!lñQ~ ""'"" 1m 1"umor -....... V ., - w-....... .. .._ *'- ••i'-.¡;¡.__ ~· -•• .....,. J ._.......,. :¡_.¡,¡¡. - ~ 

bien limitado, pediculado, Je consistencia dur:.i, ...::olor blanoue 
sino y superficie absorbente, haremos tm diagnóstico de papil~ 
ma. 

Las neoplasias malignas tienen una evoluci6n de meses, 
generalmente menos de lID. año, son jurJ.s, miil~rantes v fre- .. -
cuentemente ulceradas. Cuando usamos el ténnmo tumor nos reie 
rimos a su connotaci6n clínica; es dec1~, aument~ ue volúmen,-
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crecimiento tisular, masa de tejido. Los síntomas más importan 
tes que presenta la patología tumoral de la boca, son la pre--=­
sencia del tumor, dolor, que puede estar presente durante la -
masticaci6n, la degluci6n o ser constante, Úlcera, salivaci6n 
excesiva, sangrado, halitosis, dificultad para deglutir y difi 
cultad para la apertura bucal; este Último síntoma se presenta 
en casos de neoplasias malignas avanzadas; no es raro que la -
primera manifestaci6n tumoral sea el desajuste de una pr6te--­
sis dentaria. 

Sin discusi6n la cavidad oral es una de las estructuras 
corporales más accesibles a la exploraci6n física; esta se lle 
va a efecto por inspecci6n y palpaci6n. -

El equipo que se requiere para una exploraci6n adecuada 
de la cavidad oral, es m.Ínimo; basta contar con una fuente lu­
minosa adecuada, abatelenguas, dediles o guantes limpios no ne 
cesariamente estériles o mejor aún guantes desechables, gasas-; 
aplicadores de algod6n, laminillas portaobjetos, espejos denta 
les, lámpara de alcohol, anest6sico t6pico, (nebulizador de _-:: 
xilocaína). 

Para que la exploraci6n clínica de la boca sea completa 
deben de seguirse los siguientes pasos. 

Observar a la inspecci6n los rasgos generales de la ca­
ra pero sobre todo su simetría, la cual se hace más evidente -
en la configuraci6n de los labios; algtmos problemas patol6gi­
cos de otros 6rganos, repercuten en la coloraci6n de la mucosa 
de los labios; por eso es conveniente darse cuenta de ella, el 
bermel16n cuando es violáceo (cianosis), expresa dificultad en 
la oxigenaci6n sanguínea, consecutiva a enfermedades del trac­
to respiratorio o del aparato cardiovascular. 

Con la boca abierta rechazando la comisura labial hacia 
afuera, se aprecia la mucosa del carrillo; si se observa con -
cuidado, a veces se notará la salida de saliva a través del -­
orificio del conducto de Stenon. Aqui como en cualquier super­
ficie mucosa, se debe de apreciar la htnnedad, vascularizaci6n, 
cambios de color anonnal y ulceraciones. Con este mismo campo 
visual se aprecian las piezas dentales, cuyas características 
normales o pato16gicas, el cirujano odont61ogo puede detenni-­
nar con mayor precisi6n que el resto de los médicos. 

La movilidad de la lengua puede orientarse hacia la pre 
sencia de lesiones malignas y localizadas en su base, limitan7 

do entonces la protrusi6n, para investigar el movimiento de la 
lengua se pide al enfermo que la exteriorice y que lleve la --
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punta de la misma hacia la <lerecha e izquierda y hacia arriba 
tocando el paladar con lo que tendremos a la vista el piso de 
la boca, que habitualmente pasa desapercibido, si no se tiene 
costlilllbre de explorarlo. 

Con la lengua en posici6n <le reposo, dirigiendo la luz 
hacia la parte superior de la cavidad, podremos explorar el pa 
ladar duro y el paladar blando; las lesiones tlilllorales más fre 
cuentes de éste 6rgano son: los torus palatinos y los tlilllores­
de las glándulas·accesorias, En el paladar blando notaremos la 
centricidád de la úvula y en la parte posterior la mucosa de -
la orofaringe; a ambos lados de ésta, se encuentrru1 las amígda 
las, limitadas por los pilares anteriores y posteriores. -

Ahora con el auxilio de un espejo dental será convenien 
te observar las estructuras de la nasofaringc, para lo cual -­
deprimimos la lengua con un abatelenguas y colocrunos el espejo 
en la orofaringe, dirigiendo su cara reflejante hacia arriba, 
hacia la nasofaringe, pudiendo ver las coallas y el tabique na­
sal; si tomamos con una gasa el tercio anterior de la lengua y 
la traccionamos, mientras el cspcJO se dirige con su cara re­
flejante hacia abajo, podremos obs~rvar lu superficie de la ba 
se de la lengua, las estructuras de la hipofaringe y las es---:­
tructuras laríngeas. 

Frecuentemente estas maniobras deben efectuarse con -­
anestesia t6pica, para evitar molestias innecesarias al enfer-

Se completa la exploración por medio de la palpación. 

b) M:JDO DE CRECIMIENTO Y PROPAGACION DEL CA.t\J'CER: 

La rapidez y la manera de crecimiento, y la capacidad -
para propagarse, son caracteres que diferencían netrunente las 
neoplasias benignas de las malignas. Una neoplasia benigna per 
manece localizada en el sitio de origen; carece de capacidad -
de propagarse a sitios alejados, como lo hacen los canceres. -
Ejemplo: un fibroma; tm lipoma o tul liomioma at.nnentan lentrunen 
te de voltnnen por expansi6n, comprimen y posiblemente deformen 
los tejidos nonnales adyacentes. Al crecer con lentitud, la ma 
yor parte adquieren una cápsula fibroga de revestimiento que 7 
los separa del tejido huésped. Esta cápsula probablemente deri 
ve del estroma del tejido original cuando sus células experi--=­
mentan atrofia por la compresi6n del tumor en cxpansi6n. El es 
trema del ttnnor mismo también puede contribuir a fonna.r la e~ 
sula. Sin embargo, debe destacarse que no todas las neoplasias 
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enignas son encapsuladas. De cuando en cuando, los ttnnores be 
ignos rompen la cápsula y emiten prolongaciones a los tejidos 
dyacentes; estas prolongaciones suelen estar netamente fija-­
as a la masa principal, crecen en un frente amplio y no se 
onfunden fácilmente con el crecimiento infiltrativo de las -­
eoplasias malignas. 

Los cánceres crecen por infiltraci6n progresiva, inva-­
i6n, destrucci6n y penetraci6n de los tejidos adyacentes. No 
dquieren cápsulaº Sin embargo, en algunos casos un tumor ma-­
igno de crecimiento lento está engañosamente envuelto por es­
roma del tejido original adyacente, pero por lo regular el es 
udio microsc6pico revelará prolongaciones diminutas a manera­
e patas de cangrejo que atraviesan el borde e infiltran los -
ejidos vecinos. Esta invasi6n tien<le a ocurrir siguiendo pla­
os amat6micos de despegamiento. El modo invasor e infiltrante 
e crecimiento dicta la necesidad, cuando se intenta tratamien 

to quirúrgico, de extirpar un amplio margen de tejido nonnal :­
adyacente. En consecuencia, la cirugía del cáncer se llama ci­
rugía radical. El cirujano debe conocer la potencialidad inva­
sora de las diversas formas de cáncer, pues hay diferencias no 
tables entre las muchas neoplas.ía5 malignas de la economía.Los 
cánceres tienen la capacidad de diseminarse a sitios alejados 
o por las cavidades corporales; estas siembras tumorales en te 
jidos y 6rganos alejados se llaman metástasis, y se da el mis-=­
mo nombre a los implantes individuales. Las metástasis identi­
fican inequívocamente una neoplasia como maligna, pues les tu­
mores benignos carecen de esta capacidad. Con raras excepcio-­
nes, todos los cánceres tienen la capacidad de dar metástasis. 

Las neoplasias malignas se diseminan por uno de estos -
cuatro mecanismos principales: l. Siembra en las cavidades cor 
porales, 2. Trasplante directo, 3. Vía linfática, 4. Transpor-=­
te por los vasos sanguíneos. 

1) La siembra de cánceres ocurre, por ejemplo, cuando 
un carcinoma que nace en la mucosa del colon atraviesa la pa-­
red del intestino, crece en la superficie peritoneal y después 
vuelve a sembrarse en sitios alejados en toda esta cavidad. La 
siembra neoplásica también puede ocurrir en otras cavidades de 
la economía, como pleural, pericár<lica y subaracnoideaº 

2) Trasplante denota el transporte <le fragmentos celula 
res tumorales por instn.nnentos quirúrgicos o las manos enguari=" 
tadas del cirujano a sitios alejados del de origen del cáncer. 
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3) El drenaje linfático es la vía más frecuente para me 
tástasis de carcinoma. Si bien se afinna que los sarcomas rara 
vez se propagan por los linfáticos sino tienden a utilizar la 
vía sanguínea, las dos fonnas de cáncer, carcinoma y sarcoma, 
utilizan una vía, o ambas. La diseminaci6n linfática tiende a 
seguir las vías naturales de drenaje del sitio de ataque ttnno­
ral. 

4) La invasi6n por los vasos sanguíneos es la vía más ~ 
importante de diseminaci6n de siembras de tumor a sitios dife­
rentes de los ganglios linfáticos. Estas siembras excepcional­
mente atraviesan las arterias, quizá a causa de la pared muscu 
lar gruesa. Sin embargo, las arterias no son por completo inmu 
nes, y de cuando en cuando experimentan erosi6n, lo cual moti-=­
va hemorragia copiosa, a veces mortal. Las venas y los capila­
res, con paredes más delgadas, son mucho más suceptibles. 

e) RAPIDEZ DEL DESARROLLO CANCEROSO - ESCALA. 
No todas las variedades de tumores malignos progresan o 

destruyen los tejidos con la misma rapidez; o sea que hay gra­
dos de malignidad para una misma variedad celular de cáncer. -
Se puede aceptar que los grados IruÍs bajos de malignidad corres 
panden a tumores de crecimiento muy lento, en los cuales exis:­
te duda acerca del carácter maligno, incluso después de un es 
tudio cuidadosoº 

A partir de este nivel de malignidad, existen grados -­
progresivos en las neoplasias malignas que afectan al mismo te 
jido del mismo 6rgano. Contrastan mucho con los tumores malig 
nos de crecimiento más lento, otros de invasi6n rapidísima, y 
de evoluci6n continua y devastadora, que corresponden al orden 
de malignidad más elevado. Por lo tanto, los tumores nacidos -
en los mismos tejidos pueden cubrir toda la gama de maligni--­
dad. Por fortuna, estos ttnnores de rapidísimo desarrollo, com­
pletamente incurable, son raros en la boca. 

Broders, anatomopat6logo de la clínica Mayo, public6 su 
sistema de clasificaci6n tumoral basada en grados diversos de 
diferenciaci6n celular; el cual se basa en el hecho bien cono­
cido de que el tejido adulto normal presenta lll1a diferencia--­
ci6n completa-mientras que inversamente, los tumores malignos 
muestran poca o ninguna. 

Las células normales se diferencian para llevar a cabo 



99 

a funci6n especial; ejemplo encontramos en la piel varias ca 
as de células planas especializadas en proteger al organismo; 

existen glándulas de un tipo u otro, existen folículos pilosos, 
etc. El tejido twnoral, cuyo crecimiento no tiende hacia nin-­
gún fín específico, siempre se aparta más o menos de esta dife 
renciaci6n. CUanto más maligno sea un twnor, menos será su df:­
ferenciaci6n y menor también las posibles finalidades de este 
crecimiento. Inversamente, cuanto más diferenciado de un tu­
mor, menos será su malignidad como si el twnor intentara (sin 
lograrlo) llevar a cabo la funci6n de las células nonnales. Es 
posible reconocer estos distintos grados de <liferenciaci6n ba­
jo el microscopio; penniten predecir con relativa exactitud ·· -
los comportamientos de los twnores malignos. 

Por lo tanto se pueden establecer dentro del grupo de -
losltwnores los siguientes grados, basados en el nivel de dife 
renciaci6n celular: -

Grado l. Diferenciaci6n en 75% de las células. POCA ~IALIGNIDAD 
Grado 2. Diferenciaci6n en 50% de las células. MALIGNIDAD IN--

TERMEDIA BAJA 
Grado 3. Diferenciaci6n en 25% de las células. ~1ALIGNIDAD IN-­

TERMEDIA AL TA. 
Grado 4. Diferenciaci6n en menos de 25% de las células. GRAN 

MALIGNIDAD. 
El estudio microsc6pico no es la única manera de esta-­

blecer un probable índice de 11virulencia twnoral", con las con 
secuencias pron6sticas que entraña para los tumores de la bo-':" 
ca. Se han creado métodos que combinan el estudio microsc6pico 
con ciertos signos clínicos. Se ha visto que además del aspec­
to microsc6pico del tmnor, otros factores influyen importante­
mente en el resultado final. 

Entre los factores que el autor considera fundamentales 
para establecer un índice de malignidad basado en métodos cli­
nicopato16gicos, se cuentan el aspecto microsc6pico y su coro­
lario, el grado microsc6pico; la situaci6n del tumor; el truna­
ño de éste; la edad y sexo del paciente; la presencia ausencia 
de sífilis y otras enfennedades generales; la rapidez propia -
del desarrollo; la presencia o ausencia de metástasis; la apli 
caci6n de una terapeútica previa, la presencia o ausencia de do 
lor, la cooperaci6n del paciente, etc. -
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d) LAS CUATRO ETAPAS DEL CANCER.- Los cuatro períodos distin­
tos en la evoluci6n de un ttnnor maligno son: 
Etapa 1, Tardanza debida al paciente, 
Etapa 2, Tardanza debida al profesionista. 
Etapa 3, Tratamiento adecuado. 
Etapa 4, Período de observaci6n. 

TARDANZA DEBIDA AL PACIENTE (Etapa 1) 
Este período empieza cuando el paciente reconoce o sos­

pecha por primera vez una condici6n anormal en su boca o su -­
piel. Termina cuando acude al profesionista en busca de su --­
atenci6n, Los pacientes bien informados y observadores recono­
cen con más facilidad una alteraci6n precoz de la situaci6n -­
nonnal, afecte dicho cambio la piel el labio, o la boca. El pa 
ciente inteligente y bien enterado suele actuar pronto, y pre-=­
senta así al examinador una lesi6n precoz. Sin embargo, por -­
desgracia, la etapa 1, puede a veces prolongarse mucho por ig­
norancia, miedo, razones econ6micas, y el diagn6stico en estas 
condiciones se vuelve trágicamente sencillo; la enfennedad es 
tan avanzada que ya no hay curaci6n posible. 

Hay que insistir en que la etapa 1, puede ser muy breve, 
el paciente bien informado y que sabe lo que es el cáncer, pue 
de pedir un examen cuando la lesi6n maligna presenta un desa--=­
rrollo tan incipiente que todavía no muestra ninguna de las -
características que se consideran hoy día patognom6nicas o --­
diagn6sticas de malignidad" Solo puede resolverse la situaci6n 
con una biopsia. En general los dentistas pueden contribuir mu 
cho al acortamiento de la etapa 1, mediru1te campañas educacio":' 
nales para el lego. En los pr6ximos años, cuando la profesi6n 
odonto16gica asmna su papel de guardían de la. cavidad bucal, ·~ 
podrá cmnplir la funci6n más importante en la educací6n del -­
público en general. 
TARDANZA DEBIDA AL PROFESIONISTA (Etapa 2) 

Este período empieza cuando el paciente acude al médico 
o al dentista, y continúa hasta que se inicia el tratamiento -
debido. 

En la actualidad los pacientes acuden más pronto al exa 
men; por lo tanto es indispensable un "Índice de sospecha ma--=­
yor". Se comprende esta necesidad si recordamos que las actua­
ciones pasadas de dentistas y médicos distaron mucho de ser -­
perfectas. 
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Estos resultados pobres correspondían a una época en que 
a identificaci6n del cáncer era más fácil de lo que volverá a 
er jamás. La variedad muy avanzada de cáncer que se veía en -­
quellos años, si bien se presenta todavía de cuando en cuando, 
uede considerarse como cosa del pasado. Con el tiempo serán ca 
a vez menos los enfeTIIlos que lleguen a consulta con lesiones -:­
vanzadas o incurables, En cambio, consultaran cada vez más ~-­
ronto después de descubrir una anomalía de cavidad bucal, lo -
ue significa que atender~mos cada vez mtís cánceres bucales, pe 
o cada vez con menos signos clínicos de malignidad. Por lo tan 
o, es indíspensable elevar el nivel general de eficacia profe7 
ional respecto a diagn6stico de tumores maligno5 de la boca. -
o habremos ganado nada si un público educado y bien infoTIIlado 
cude a dentistas y médicos mal preparados~ Loe; profesionistas 
eben mantenerse a nivel d~l público en general. 

Casi no hay ninguna excepción a la regla <le que, respec­
a malignidad de lesione5 cutáneas y bucales, la etapa 2, nun 

a debe de durar más de 2 semanas. En la actuab.dad e 1 retraso -
ebido al profesionista (etapa 2), dura entre tres y cuatro me­

ses para los casos de cáncc>r hucal, y hagta l.lll año para cánce-­
res d€ piel expuestos a la vista. 

A pesar de tm.a mejora global de la tardanza debida al -­
profesionista, todavía existen atrasos de trágicas consecuen--­
cias. En ciertos casos, dos profesionistas consultados sucesiva 
ente por el paciente dieron lugar a tma tardanza mayor de ___ -: 

seis meses, por Lncapaci<lad profesional para diagnosticar el -­
cáncer. 

Algunos de los tratamientos inútiles que se aplican. Du~ 
rante este período de tardanza, a juzgar por el estudio de los 
caso~ de cáncer bucal en la revisión mencionada, el paciente re 
cibe las siguiente~ variedade~ de tratamiento inútil. -

l. Enjuagues bucales de varios tipos 
2. Aplicaciones tópicas Slll11ill1lente variable~, desJc antis~pticos 

sencillo~ hasta ciertos caústicos~ 
3. Modificaci6n de Jientes supue~trunente agudos o rotos, a los 

cuales se atribuye el "problema", esperando que con ello se 
corrijan las lesiones. Naturalmente, para entonces, nadie ha 
pensado siquiera en la posibilidad de que la~ "lesiones" -~­
sean cancerosas. Deben pasar tres o cuatro me~cs antc5 de -­
que se piense en esta posibilidade 



102 

4. Modificaci6n de pr6tesis (aunque parezca increíble) para 
ajustarlas a la defonnaci6n que produce el cáncer. Esta acti 
tud es más común de lo que se piensa. 

S. Observaciones y ensayos a intervalos de una semana o dos. 
6. Extracci6n de un diente o de varios. Parece increíble que 

pueda extirpar5e un diente vecino de un cáncer (a veces el -
cáncer se desarrolla alrededor del diente) sin que nazca en 
el dentista la sospecha que lo llevaría a hacer un interroga 
torio cuidadoso del pacjente. -

7. Biopsias mal hechas por el dentísta. El resultado negativo -
de una mala biopsia da una falsa sensaci6n de seguridad. Pen 
sando que la lesi6n no es maligna, el dentista cree que debe 
esperar. Ha pasado mucho tiempo cuando el clínico se percata 
de que algo anda mal, y se han perdido así semanas o incluso 
meses insubstituibles. 

8. Extirpacíones quirúrgicas malas, sin estudio anatomopatol6gi 
co del tejido. En e5te caso las lesiones suelen ser pequeñas 
y sin duda se confunden con un ttnnor benigno. Se puede utili 
zar la "aguja eléc:trica" sin recogerse tejido, o puede dese-=­
charse éste. Todas las muestras de tejido blando obtenidas -
de la cavidad bucal deben someteri;;e a tm estudio anatomopato 
16gico. -

9. Ptmci6n de una lesión primaria (que puede parecerse a absce­
so ordinario) o incluso de tma metástasi5 grande, pensando -
en un trastorno inflamatorio ~upurado. 

10.Pruebas terapéuticas de distintos tipos. Ciertos cánceres --­
han recibido tratamiento de sífilis ~o incluso de angina de 
Vincent- no sólo por algmms días, sino durante meses, en ba 
se a una prueba scrológica positiva o un frotis que mostraba 
bacilos fusifonnes y espiroquetas. Deben insistir.se en que -
lll1a serología positiva, o w1 frotis positivo en cuanto a fu­
soespiroquetas, no descartan de ninguna manera un cáncer. 

11.Tratamiento conservador de leucoplasias que han sufrido dege 
neraci6n maligna no reconocida. -

12.Radiografías del maxilar inferior, Para descartar un ttnn0r 
maligno de la boca relacionado con encías y_ piso de la boca, 
algunos dentistas recurren a las radiografías, incluso en-· 
presencia de lesiones de tejidos blandos. En general, las 
radiografías de maxilar se Jeben utilizar para ampliar tm --
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diagn6stico de tumor maligno de tejidos blandos de la boca, no 
para establecerlo. Debe insistirse en que las radiografías <le 
los maxilares no permiten diagnosticar precozmente un carcinoma 
epidermoide de la boca. 

ETAPA 3, TRATAMIENTO ADECUADO. Se inicia cuando empieza 
a realizarse el tratamiento racional, a juzgar por los conoci-­
mientos actuales. 

El dentista desempeña un papel importante en la etapa de 
tratamiento de cáncer bucal. Puede intervenir para extraer <licn 
tes, preparar aplicaciones o sistemas de protccci6n para aplica 
ci6n de radio, y preparar también férulas y equipo de fijaci6n­
para resecci6n mandibular. Además, interviene en el tratamiento 
para elaborar pr6tesis provisionales en espera de una cirugía -
reparadora. Es posible que se le pida trunbién una pr6tesis defi 
nitiva después de una amputaci6n de oreja, extirpación de gran­
parte de la nariz, vaciamiento orbitario o resección del maxi-­
lar superior. 

Se pide al dentista vigilar el trabajo de "limpieza bu­
cal11, pues se requiere una higiene bucal", estricta durante la 
irradiación como terapéutica de un cáncer bucal, y después. De­
be ayudar también a fabricar obturaciones de un tipo u otro, y 
pr6tesis bien ajustadas cuando se permitan. Se ve, pues, que el 
dentista es un integrante indispensable clel equipo que lleva a 
cabo una terapéutica satisfactoria del cáncer bucal. 

Con nuestros conocimientos actuales, es preciso que el -
enfermo de cáncer se ponga de inmediato en manos competentes pa 
ra recibir un buen tratamiento. Hay que actuar con rapidez,pues 
el Índice de curaci6n solo puede aumentar si se reduce al míni­
mo la tardanza. 

ETAPA 4, PERIOOO DE OBSERVACION.- Empieza cuando termina 
el tratamiento. Se vigila al paciente a intervalos progresiva-­
mente mayores, durante el resto de su vida. 

Este período es importante para el u0nti$ta, por tres ra 
zones distintas: --

En primer lugar, etill.lquic·r paci0nte tratado para un car­
cinoma puede presentar una r€."caída. Las probabilidadC"s dP re-­
caídas disminuyen proporcional111C'nte al tiempo quC' transcurre -­
sin síntomas de enfermedad. Si pasan C'inco año~ sin quC' n~apa~ · 
rezca la lesi6n, las probabilidades de curaci6n -.;on mucho mayo-
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res que al cabo de seis meses o tm año solamente <le intervalo -
1 ibre; pero no es impos iblc que lll1 pac icntc sufra tma rC"ca ída -
incluso diez años después de un tratamiento aparentemente cxito 
so, o más. Durante el período de observación, el dentista c.lebe­
examinar el foco ocupado por la lesión inicial cada vez que ten 
ga oportunidad de ello. 

En segundo lugar, la frecuencia de apurici6n e.le otro cán 
cer primario es de casi 18%. La posibilidad de que aparezca 
otro cáncer va aumentando conforme pasa el tiempo. 

Un tercer lugar, en un paciente cuyo cáncer bucal se tra 
t6 por irradiación en algún momento nunca deberá extirparse un­
diente sin lllla cuidadosa consulta con el radi6logo que realizó 
el tratamiento. Es preciso buscar posibles datos de irradiaci6n 
previa. 

Una vez que el cáncer bucal ha avanzado suficientemente, 
y se han producido metástasi<; en ganglios linfáticos es uno de 
los que tiene la proporci6n de supervivencia de cinco años más 
baja entre todas las formas de cáncer. A la inversa, el cáncer 
bucal fácilmente se presta a ser descubierto en fase temprana, 
y a ser diagnosticado por el cl.fnico alerta, ya que resulta ac­
ce:..;ible para examen, y produce síntomas y signos definidos. 

El diagn6stico temprano es el factor aislado más impor-­
tante para combatir con éxito el cáncer de boca, siempre que se 
emplee el tratamiento adecuado tan pronto como se haya evaluado 
adecuadamente el paciente. La mortalidad por c(mcer pudiera re­
ducirse en un tercio o la mitad si se prestara atenci6n a los -
signos y síntomas iniciales y se tomaran rápidamente medidas te 
rapéuticas eficaces. Para tratar adecuadamente el cáncer es --7 

esencial llevar a cabo una valoraci6n completa del paciente an­
tes de terapéutica. 

e) ESTABLECIMIENTO DE hTAPAS PARA EL CANCER DE CABEZA Y CTJELLO. 
El sistema TNM (T-tumor, N- ganglios o nodos linfáticos 

regionales. M metástasis distantes) para establecer la etapa -­
del cáncer se origin6 por el profesor Dcnoix, <le Francia, en --
1942. Desde entonces la U. I.C.C. (Uni6n Intcmacional Contra 
el Cáncer} ha preconizado el sistema que crc6, public6, y per-­
fcccionó entre 1942 y 1953. Para establecer las etapas del c(m­
cer de la cavidad bucal hay que basarse generalmente en la ex-­
tensi6n del tumor primario por inspccci6n y palpaci6n de cavi-­
dad bucal y cuello. Otros estudios, incluyendo radiografías co 
rrientcs y tomografías, pueden tener importancia para estimar-:: 
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la invasi6n 6sea. Los exámenes en busca de metástasis a distan­
cia dependerán del buen juicio del clínico. Puede pennitirse -­
cualquier examen disponible para identificar el proceso metastá 
tico con el fin de establecer la clasificaci6n. Es deseable, _:­
pero no absolutamente necesario, confirmar la enfermedad metas­
tática por biopsia. 

Se presentó el mecanismo siguiente para establecer eta-­
pas de cáncer de cabeza y cuello, aceptado por la Comisión Esta 
dounidense Conjunta de Valoraci6n <le Etapas de: Cáncer y Resulta 
dos Finales en 1976. -

DEFINICION DE CATEGORIAS DE T DE CAVIDAD BUCAL 
TIS: Carcinoma in situ 
TI: 'I'Lunor de 2 cm. o menos como diámetro máximo 
T2: 'I'Lunor mayor <le 2 cm. pero no mayor de 4 cm. en su diámetro 

máximo. 
T3: 'I'Lunor mayor <le 4 cm en su diámetro máximo. 
T4: Tlllllor masivo mayor de 4 cm. de di(unetro con invasión pro­

funda afectando antro, músculos pterigoideos, base de la 
lengua o piel del cuello, 

CLASIFICACION DE GANGLIOS LINFATICOS. La siguiente clasifica-­
ci6n de ganglios regionales es aplicable a todos los tumores ma 
lignos de cabeza y cuello. Al valorar clínicamente el volumen :­
de la masa ganglionar debe ~dirse y tenerse en cuenta la inter 
venci6n de tejidos blandos. -

Está admitido que la mayor parte de masa~ de más de 3 -­
an. de diámetro no son ganglios solamC'ntl", sino ganglios con"-­
fluentes o tumor en los tejidos blando$ dc>l cuello. Hay tres -­
etapas de ganglios clínicmnentC' positivos: Nl, N2, N3, 

No es necesario ut i 1 izar los subgrupos a, h, y e, mmque 
se recomienda emplc-arlos. Loe;; ganglios c-n la lín0a media se ·­
consideran como homolateralC's 
NO: Sin ganglio clínicrunentC' pm>itivo 
Nl: Un solo ganglio homolateral po~itivo, tl<.~ ml"nO" <le 3 cm. de? 

diámetro. 
N2: Un ganglio clínicmnent~ positivo homolateral <l()o :>a 6 cm -

de diámetro, o varios gangl íos homol~1terale' el íninunente 
po:; i ti vos , ninguno d<.> <~ 11 o~ dC' más de 6 <.'m dP di {Ull(>t ro. 

N2a: Ganglio homolateral positivo clínic~ntP 1ín1co, d<.' 3 a 6 
cm. de diámetro. 
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N2b: Ganglios homolaterales múltiples, clínicamente positivo~, 
ninguno de los cuales tiene más de 6 cm. de diámetro. 

N3: Ganglio(s) homolatcral(s) masivos, ganglios bilaterales, o 
ganglios contralaterales. 

N3a: Ganglio único o múltiple hornolateral clínicamente positi­
vo; uno de más 6 cm. de diámetro. 

N3b: Ganglios clínicamente positivos bilaterales (en estas cir· 
cunstancias hay que establecer por separado la etapa para 
cada lado del cuello; o sea N3h- derecha N2a, izquierda -­
Nl) 

N3c: Ganglio(s) clínicamPnte positivo(s) contralateral(es) ~ola 
mente. 

RESUMEN DEL AGRUPAMIENTO DE LAS bi'APAS 
ETAPA I: Tl, NO, MJ 
ETAPA II: T2, NO, MJ 
ETAPA III: T3, NO, MJ, 

Tl o T2 o T3, Nl, lv[) 

ETAPA IV: T4, NO, !'.D 
Cualquier T, N2, ~U 
Cualquier T, cualquier N, Ml 

f) METOOOS DIAGNOSI'ICOS 

La cavidad bucal, estructura anat6mica compleja, puede -
ser afectada por numerosas enfennedades propias que se presen-­
ta, sea en los tejidos duros, sea en las mucosas sea en las --­
glándulas salivales. Del mismo modo, la boca puede servir de -~ 
punto de partida para el diagn6stico de múltiples enfennedades 
generales que presentan características bucales suigeneris. 

Más aún, la cavidad bucal puede presentar lesiones simi­
lares en cierta medida, a aquellas que se encuentran en algt.mas 
enfermedades dcnnatol6gicas y aun a aquellas que se encuentran 
en algunas lesiones cancerosas de la mucosa genital femenina. 
En fín la boca puede ser el sitio de clecci6n de ciertas enfer­
medades genéticas, como la displasia hereditaria de Cannon. 

Entre las enf errnedades derrnato16gicas que pueden dar una 
sintornatología bucal, se encuentran, dentro de la de tipo epid~ 
mico, el liquen plano y la verruga vulgar, y en el grupo de las 
lesiones rneseqnuimatosas, el lupus eritematoso~ 

En los estados precancerosos o cancerosos similares a -­
los que presenta el aparato genital femenino, se pueden encon--
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trar lcc;iones qucratÓc.;íc1...-., tales como la hipcrqueratosís fa--­
cial o híperquerato~i" -:.imple y la leucoplasia, así como el epi 
tel1oma ~spinocelular. ~ 

Finalmente se pueden encontrar enfermedades que afectan 
la totalidad del aparato digestivo, de etiología micótica, como 
la moniliasis. 

El denominador com1ín <le todas estas enfermedades que he­
mos solamente indicado, es que su apariencia sobre la mucosa bu 
cal, es siempre la de placas m1Í'-> o menos blancas, indura<las, aT 
gunas veces ulceradas y e>l problema que se pregcnta, es el <le 7 
establecer un diagnóstico diferencial que nos permitirá, sea de 
realizar un tratamiento precoz y adecuado, sea de envíar un en­
fermo con el especialista competente. 

Debemos subrayar, antes <le explicar lo. ttknica objeto <le 
este trahaJo, que en la mayoría <le los casos, el <liagnóstico s0 
rá dado por la biopsia, cuando se encuentren datos clínicos que 
nos pennitan suponer la existencia Je una lesión queratósica o 
francamente cancerosa. 

Ante5 de realizar e<..;ta biopsia, es ncc0sario, puC's, <lc-­
tcnninar precisamente si se trata de 1ma enfC'nncda(..l que da man1 
festaciones bncales, o de un proceso rwopl¿foico Para el lo, "'<' 
ha utilizado desde hace varioc:; año~, como un m~todo f<ki 1 y r~í~ 
pido en el Con5ultorio, l:i aplkdr1ón bucal del método de Papa­
njcolau de la citología C'Xfoliativa, para la ch:tección más o me 
nos precoz de los proc-cso"' n~oplá<;icos, con huenos resultadoc.:;~·-

Sin embargo como .:.e trata :-;olmnente de un frot1<;, la.;; cé 
lulas provienen de zona"i muy uivc•rsa5, difícilp~ de localizar-:­
con precisión y en forma, la biopsia ulterior puede hacerse en 
tejido -;ano, inverc.::runentc el frotis puede ser negativo, ya que 
las célHlac; neoplác.::1cas en t.""stadío in situ pueden no ser dcsca­
mativa.:::. /\t.;Í pues, t>l m6todo Papanicolau, que podríamo5 llrunar 
biopsia dE> o;;upC'rficie, -.cnnní ;.;olamc>ntc para establecer la --­
cx.b~tenc1a de L·ambio<:> c1tolt)gi•:~o<..;, pE.'ro sin precisar ni la ex-­
ten::üón, ni la topogr.:ifía, ni lf1s caract0ríst ica-.; histológica" 
uc la lesi6n. 

Un tc~t simple ('Jl :;.;u t6~·nin1 r dP lPctura fácil, para el 
c.liagn6stico precoz <lP lC'..;iont'"; ·on pot0nciali<lad maligna, e~ el 
siguiente. 

En 1964, Niebcl y Chomcl utilizaron por primera vez so-­
hre la mucosa bucal una prueba <le tinci6n in vivo, preconizac.la 
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por Richart para la <lelimi tación ele las c.lic.:;plas ias y e are inoma~ 
de cuello uterino, 

Este método lo aplicaron en Francia f'Il l'r-'2, r"n vl Cc>n-· 
tre Hospitalier Univer..,itairE' de la ciu<la<l de Monpc'lli0r, en el 
en el servicio de Estomatología y cinlgÍd max1lofacial llPl pro­
fesor F. Souyris. 

Este test puede c;f•r pra1 t kado <'n e 1 i"lH'C".\O tk' 1 c·xamC'n · -
estomatológico de rutina C'n pre sene i a df' 1 e•,_., ionc'"' ·::.o-.;pc-cho..;.a:;, 
y lo utilizado en enfermos porta<lorc'o..:. tk .. lc'~ionr~ de tipo dis-­
plasia o hipcrquerat6sicas. Utiliza vomo meclto de tinción el · -
azul de toluidina, colorant0 nncl("ar que evidencia lac.:; aglomera 
dones celulares <le las <lic.;plasias y de:' loe.; rarc-inoma-;. ~-

Los materiales para la r<'al i za1· 1ón dr. •5..,ta técnka ~on ~ 
fáciles de encontrar y poco r:o«;to~~O'; y ~·on'."Í';tr>n Pn: 
Solución acuosa de azul <le tolml ina :11 1 ~. 
Soluci6n acuosa de ácido al 1 ~¡ 
Agua 
El método sigue cuatro pa~o:-:., qm' ~on: 
1.- Las lesion<:'s aparC'ntes y la 1~ muny.:a~ r•n lk·rn~dor ..;;r• 1 impi:.ln 
suavemente con un hisopo ">atnr:ulo ch· 1.1 ~0111'.·1611 Jp .ícitlo m.:6t_i_ 
co. 
2. - El enfcnno enjuaga su haca nm agu:i, y Ll znnd a e"..:,trn.li:1r 
y teñir g(' ..:;eca c-on aire tanto ;·omo "ra po-;ihh:. 
3.- Se aplica con un hisopo 1.1 -..·0111_·1ón di.' :izul dP toluhlina ~o 
bre loe; tejidos sospecho..:;os y .::.f' 1.kJ.~ t·l colorantf' in "itu du-­
rante 3 min. 
4. - El pacic-ntc c>njuaga dP w10vo ~u ho:a v .. ~· l 1mpi.1 lti zona -
suavemente po<;ihlt•, para (•vitm ,.¡ rh·~go ck ~lt.>tc•norar la~ zo­
nas qrn~ pn':~f'nta 1~··· 1on0s dI"·PLÍ~l'·:i.; prr,~·01 Y"• y q11e t Iflf'n muy 
l Íf;f'rUJnf'ntC'. 

ilt'spués <lP haher pract kada la 1kcolorat: ión, st~ ptK•den 
oh..;ervar las lesiones c;oc;pc>t ho·•as muy biC'n dt•l imitaJas. 

Se procede entonces, ..::.{•a ;i en\' i ar e 1 PnfC'nno a tm ~ervi 
cio especializa<lo sea a practu:ar la hiopi;i,1 !lo más conv('nicn­
te), sit,ruicndo lo~ trazos dr· la zon:, tnJ1h1a, p!. .. ro d~jando ~iem­
pre una zona de? !->eguri<la<l. 

b . . h , l , . 1 1 , La 1op<.;1a se ara con ,r tt•1..'11J<.:a norma v a toma S('ra 
~ , _, 

envi a<la del modo aco~ttnnhrmlo a 1 Lihoratorio <le Anatom1a Pato lo 
gica. 

r.ahC' hacct notar que la t ilh~tón no complicará <lP ninguna 
manC'ra el c-c;tu<lio hi stopatológ 1<:0 po..,tt:•rior y no falseará lo$ ~ 
resultado~ final e-'. No ohstantc• e H'rtac; e ,usa~ <lP c-rror puc<lcn 
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aparecer. Algunéls c;on de orden téq1i nJ: 
Ld pr im0ra ap li cai:- i ón de 1 <ÍC ido ac6t i co v 01 s0c::1do, de­

ben ser cuidadosos para c·l iminar de la zona por C'stu<lLir los <le 
pósitos de moco que estorba1 ían la penetración del colorante. ··-

Un frotador muy vigoroso o muy prc:·oz 01 imina al momento 
de la segunda aplicación dE'l ¡;ÍC1do, Pl 1z.ul de toluidina, fal -
seando la lectura. 
En fin el colorante debe ser dcJado ~<·n plaza ~uricicntemcnte. 
Otras causas de error corrc>spond(~n a twrores de 1 Pe tura· 

Algunas lesiones q110r:ltÓ<.::i(.'a<:; :ih..:.orvcm y guardan el colo 
rante, evocando lesion~-; nulígna-.;. -

Las ulceraciones trmun.ít kas guanlan tmnhién la colora-­
ción. Sin embargo C'sta coloración, tanto en la-; lesiones quera­
t6sicas como en la<:; uln'rac iones Sl" atenúa con e 1 t icmpo, má-; · 
rápidamente que en las l0i;;ionc"-> nPopLÍi,;icac:, esto <lehí<lo a la -
afinidad por e 1 co lorantC' 1n<Í~ marcada de lo:- míe leos m1 tót icos. 

Estos pequc>fioi;; i nronvC"n i t. ... nte~ ck·~aparecen con e 1 perfec -
cionamiento adquirido paulat1numC'nte por el manipulador y con -
el hábito de lectura d0 los difrr0ntes tonos de coloraci6n. 
Este método es intere-;antC' por varia~ ci rctmstancias: 
Por su interés clínico permite: 
La vigilancia de afecciones con futuro neoplásico: 
queratosis, liquen plano, etc. 

La detección de una evolución maligna Je lesiones trat.nná 
. 11. . t1cas o paraneop as1cas. 

Por su interés para la biopsia, pennitc: 
Escoger el lugar de eh"cción de la toma, cuando se en--­

cuentre una lesión plurifocal o extendida. 

En conclusión: Este: método fáci 1, '.-;imple y poco costo~;o 
debería seducir al especialista de la 0sfera estomatológica, ya 
que viene a apoyar sus diagnósticos clínicos, pcnnitiéndole --­
efectuar una biopsia en zona prPfcrc>ncial. Por otra parte, per­
mite visualizar la ext~n$iÓn <le la 1ei:;i6n haciendo aparecer in­
clusozonas no vi~ibles espont<Íncmncnte, presentando por este -­
~olo h{'cho, una vcntaj.J. cnn$itlcrablc sobre el Test de Papanico­
laou. 

g) SIMIOLOGIA Y EXPLORACION: 
SBMIOLOGIA EXPLORACION FISICA FACIAL. 

Se llama semiología; del griego omelov - signo, logos­
estudio o tratado o semi6tica U.el capítulo de la patología gene 
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ral que se ocupa en el estudio de los signos y síntomas de las 
enfermedades. 

La exploración de los enfermos para que sea completa, de 
cían los clásicos, debe ser ordenada y siguiendo un orden lógi-:­
co. Comprende: 
l. Interrogatorio (anamnesis) 
2. Inspecci6n. 
3. Palpación. 
4. Mensuraci6n 
S. Percusión. 
6. Auscultaci6n. 

Una vez obtenidos todos los <latos y procediendo ron cri­
terio clínico elaboramos un jtdcio diagnóstico. 

Una exploración el Ínica concienzuda y detenida, mlemás -
de smninistrarnos más datos útiles para el diagnóstico. 

INfERROGATORIO: 
Es el primer acto médico que conduce' al diagnÓc::;tico. Se 

trata de contacto interperc;onal, protagonjzado por e>l f'nfermo -
que sufre y por el médico en quien aqu01 1:onfía y al quP acutl0 
para que cure o alivie ~us dolC'nC'ia~. 

La relación entre el médh·n p<wicnte se <lc>sarrol la como 
un acto cerrado en el Pspacin y en el tiempo. 

El interrogatorio debe· llC'varsc~ de' acuerdo con las si--­
guientes directrices. 

Dejar que el enfenno exponga lihrcmC'nte ~u~ molestias, 
el médico sigue con los OJO<:; u los oídos Iai;; exposiciones, valo 
rando, entre otras cosas: J.a.:. anomalías <le la voz, afonias, o-:: 
de lenguaje, disartria, afacias, etc. Cunn<lo el enfermo c:;p de­
tiene por no saber ya que decir interviene el médico, con la fi 
nali<laJ de aclarar y completar lo expuesto consultanJo, :->i pre-::' 
e i :-:.a, los datos aislados quC' ha pc.;;tado anotando en la hoja el í ~ 

Al C''-'CUchar al enfermo hay que han•rlo~ ... in prisas, con 
detención el que c.;e emplea en C'llo mmca e~tc'Í perdido. 

El médico ha de ser un httf'n intPrrogatorio pero tnmhién 
un huPn oyente. Nada hay m¡ic:. tleprim0ntc para el paciente que 
comprobar que el médico no Ir• prP~ta <lchida atenci6n en lo qm~ 
más le atañ0. Siempre que ~c\1 po ... ·1hlc, la<:; anamnc".;i~ dPhcn ir -
anima<la"' de una orientaci6n diagnó-..tica . 

.DPc ir si C' 1 enfenno t i~nP o no derecho a conoc0r la V(~r­
dacl ah~olutJ. sobre c;u situaci6n, e~ lm prohlema que ha -;iJ.o --­
abordado <le~clc:- vario.;; puntos d,~ vista. Por "upuesto 1.¡ue la ver-
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dad desnuda, 5alvo en casoc; de indidcluo•' de excepcional entere 
za, no se puede comunicar de sopetón: hay que ir crC'an<lo poco a 
poco el clima adecuado para que :;ca el propio cnfcnno 0 l que - -
llegue a conocer su situación. 

El interrogatorio s0 cont intía durante el exmnen f í"' ico­
interrogatorio viccral · cxtc~ndiémlose a la búsqueda <l0 o:.;.ignos -
y síntomas, dolor, míuceas, provocados con ciertas manipulacio­
nes. 

El médico dC>bc dar "->icmpn~ <.;ensa1.:ión <le• r.;cgurida<l. Ha de 
permanecer impasible con la cara ine~crutablc, procuranJo que -
no trasluzca el pesimi:::mo ni r0vC'lP en ~u~ faccionci;:; nw.la que 
puede alannar al cnfcnno. 

FACIES: 
En la cara, cuya <.'xtremidatl frontal tiene• la significa·· 

ción más nobl<.', ~e rc>flCJém la~ rc."accionc~ p1·ovoca<las por el -­
mundo exterior, así como la'-' qm.' tiene• c:u origt>n Pn Pl propio · 
individuo ya sea en C'stado <.k' ;:Ín imo, <.'n trastornos ftmc i onalec; 
de las vf sceras provocados por dm1o.;; <l<• cualquier índole. 

En lo~ sujetos ~anos t•l a~pecto d0 la cara varía según -
m1íltiples factorC>s: la C'da<l, la raza, el c~tado de ~Ínimo, en el 
momento df.' examen, el hábito corporal, vicio:;, etc. 

En los sujeto'; pícnicos la cara tiene el contorno penta­
gonal o en forma de escudo ancho, con color fresco U.e la piel -
y sienes notablemente despejadas. Los leptosÓnjcos tiene el -­
contorno frontal de la cara ovoide, i·on el eje corto. En los -­
atléticos el contorno <le la cara C'S ovoitle, alargado, sin per-­
fil característico. 

Las enfermedades graves se reflejan Pn la expresi6n ente 
ra de la cara y sobre todo en la <le los ojos. Recibe tliversas ":" 
calificaciones en relación 1:on el nombre del autor que la ha -­
descrito. Según c:>l <:;igno principal qut> manifiesta (facies icté 
rica, anémica'! o el órgano Pnfc.•1ino: facic>~ canlím.:a, ovárica, -:­
hepática. 

En los Últimos aüos t.;f• han valorado las modificacionC's 
de las fac ics consecutivas a la toma de> uc>t<.~nninac.los fánnacos, 
intoxicaciones profcsionale-; y ahC'rraciones cromosómicas. Entre 
las facies por anomal Íaf' autosómica~ figuran las <.10 los c.; índro­
mes de Down, etc. 

EXPLORACION DE LA CABEZA. 
A la exploración de la cahC'za qc lC' apl it:an Inc;; procedi­

mientos de inspccci6n y palpación. 
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La medición puede emplearse para conocer el valor numéri 
co de los diámetros y ángulos cefálicos; pero hahi tualmcnte no 
es necesario esa precisión numérica para reconocer las deforma­
ciones cefálicas que interesan al clínico. 

Son por lo tanto la inspección y la palpación los proce­
dimientos habituales de exploración de la cabeza. 

Siguiendo la regla general de inspccci6n SE: habrá dr· es­
tudiar en la cabeza, primero el conjtmto y luego las partes: - -
cráneo, y cara. En el conjunto notaremos la posición, la fonna 
y el volumen, y los movimientos. 

POSICION: 
En la posición de la cabeza intc.~rvicncn las vértehras 

cervicales y los músculos <lcl cuPllo y nuca, que tienen a su 
cargo la estabilidad y los movimientos de> la estabilidad. 

FORMA Y VOLUMEN: 
La fonna y el volúmC'n considerada en general, se estudia 

al mismo tiempo desde este.• punto de> vista .se' investiga si el ta 
maño de la cabeza corrc:-;ponde al resto del dC>sarrollo del orga7 
nismo • 

. MOVIMIENTOS: 
Parn conocc>r C'l C'"'tado tl0 lo<.; movimiento.., de la c:ahcza, 

se ordena al cnfcnno que CJecut(' con Pila movimíc•nto~ de: flc--­
xión, extensión, anotando la po·:ihílidml y la t,•xtf'n~ión df• --~­
ellos. 

Por insp(~í.TÍ<)n SC' P<:.tlltlian: la ronna, (~1 vol(nnen y la"\ 
superfi e i e~. 

EXPLORA(:JC)N DE lA CARA:. 

En el conjunto hay quP .mota~ la-; motlifica ... ·ione'-> d0 vohí 
men; el arnnento <le la cara c·n "'ll Llimnetro tt\m~vl•r...:;al acompaña 
a los aumcntoc.. de vol(un("Il tlC'hitlo a \.:TPcim!0nto tlí .. 'l t1Ufo1etro Ion 
gitudinnl ~0 obsc•rva 0n la acromc.·gal ia; domina t\n <."-~te caso cT 
crecimiento exagerado uPl maxilar infr•rior, cau~;a de• prognatis· 
mo. 

La expresión <le la C"ara S<' llama cm t•I ínk.1 fai .. :i<".;, la 
hemos C'itudiado al h,1cer 1 a ini..:;pt>c-ción gf'nPI'ttl dP 1 {·nfc1mo. 

FRtNfE 
Se ob~erva ~i en Plla t>xii..:;tc- .il,guna d{·fmmat·H'ln o h's1ón 

cut;Íne&. La piel dP. la frentC> par0c·0 untuoc..,,d pnr 1·x~,·t"·•O J~ .:.~· · 
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creción sebácea en los ca<;oc.:: c.k' <.:.chorrea. El estado de las arnl 
gas, normalmente r.;on igu:il0s en amhos lados, la exageración de­
alguno de ellos es debido a hipe-rtonía <lel músculo frontal del 
mismo lado o a parálisis dE>l opuesto. 

OJOS Y ANEXOS. 
En las cejas hay que invc$tigar su simetría y su abundan 

cia. En la parálisis del músculo frontal <le un lado, la ceJa co 
rrespondiente está más baja que la opuesta, en la hipertonía .-: 
del músculo, más alta. 

La alopecia de la cola de las cejas es frecuente signo · 
de sífilis o lepra. 

En los OJOS hay que 05t11d1ar los párrafos y el globo ocu 
lar. Se investigará tambi6n la·-; aberf"uras palpebralcs son simC­
tricas,, la alteración de ésta ~ímetría puede deberse a hlPfaro· 
espasmo,, parálisis del orbicular y panílisis del elevador del -
párpado superior. 
Los reflejos pupilares que se exploran son 3: 
a) el reflejo a la luz o fotomotor. 
b) el reflejo a la convergencia o motomotor 
e) el reflejo consensual. 

El reflejo a la luz o fotomotor consiste en que la pupi­
la se estrecha tanto más, cuanto mayor es la intensidad del ra­
ya ltnninoso que hiere la retina. 

El reflejo a la convergencia. Consiste en que al ver un 
objeto cercano la pupila se estrecha. 

El reflejo consensual.- consiste en estrechamiento <le la 
pupila cuando un rayo ltnninoso hiere la retina del lado opues-­
to. 

BOCA 
En la boca hay que estudiar los labios y la cavidad hu-­

cal. Lo primero que se nota es la simetría; en los casos de pa­
rálisis floja unilateral del facial, la comisura bucal del lado 
enfenno se encuentra más baja que la del lado sano. 

En la piel de los labios son frecuentes las lE'siones de 
impétigo y el herpes labial. En los niños puede verse escoria~­
ciones lineales signo importante de heredo sífilis; en Jos adul 
tos pueden persistir las cicatrices que estas lesiones han deja 
do bajo el aspecto de manchas radiadas de color nacarado. La mu 
cosa de los labios es sitio de prcdilecci6n para examinar la co 
loraci6n que da la sangre a la superficie. -

La parálisis facial ocasiona alteraciones de los movi---
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mientes de la boca para hacerla más apreciable se le or<lena al 
enfenno que infle los carrillos o infle la boca, es frecuente -
que estos enfermos no puedan inflar los carrillos porque el --­
aire se escapa de la comisura del lado paralizado; al abrir la 
boca el orificio bucal toma fonna ovalar, correspondiendo la -­
parte más ancha al lado sano. 

En el interior de la boca hay que estudiar el vestíbulo 
y la cavidad bucal propiamente dicha. Para estudiar el vestíbu­
lo se ordena al paciente que abra su boca mocleradamente, con un 
abatelengua se separan los carrillos de las encías y se hace la 
inspecci6n. En la cara interna de los carrillos y en el horde -
de la lengua se observan nonnalmente las huellas de las piezas 
dentarias. 

Las partes laterales del vestíbulo son sitios de predi-­
lecci6n del noma y de estomatitis Úlcera-membranosa; la mucosa 
posterior de los labios es sitio frC'cucntc de aftas. Se nota el 
estado de las encías, y a los dientes se les estudia su número, 
implantaci6n tamaño superficie y bordes. Es conveniente hacer -
presi6n sobre la encía, de la raíz del diente hacia el borde li, 
bre, con objeto de hacer salir los cxu<lados patológicos perio_.­
dentarios, esta maniobra puctle hacerse <lirectamentc o a través 
de los labios. 
En el paladar se estudia su asimetría y profundi<lad. 
Se ordena al enfenno que saque la lC'ngua y se le estudia; super 
ficie, humedad, simetría, y si puede ejecutar todos sus movi---: 
mientas. En la parálisis lingual unilateral, la lengua se ue~-­
vía para e 1 lado '"'nfcnno para ser proyectada hacia a<lE." lantc. 

Para iw;;peccionar al cnfe1mo de la faringe st• le ordena 
que abra la boca manteniendo la lengua detrás de los incisivos 
inferiores, para evitar el comprimirla entre ellos y el abate-­
lengua con esta se baja la lC'ngua y l:;(' recomienda al cnfenno -­
que respire profundrunente por la boca para disminuir el reflejo 
nauceoso y se ob~ervan los pilare~, la úvula, lac.; runígdalas, su 
fonna tamaño y la ~upC'rficie <lC' la cavidad faríngea qu~ puC'tle 
alcanzarse~ 

CARA: 
Configuración anormal (faciec.;, ac.;Í como loe.; inci~ivo..; co 

rrespondientes a OJOS, nariz, m~jilla~, maxilar infc~rior :Y .• :~ 
bocal. F.n mmiero~o~ pac.lecimiC'nto.;:; g(m6ticos, hay configur:i.·ión 
facial peculiar. 

Parot idi ti~, ost iomi C> lit i ~ c.lt~ 1 maxilar, abcesos ¡wr i<lc>n­
tar ioc; sinusitig, infC'1..-cione..:; ague.la-; o a1tntis rNunatonlC' d0 -
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la articulación temporomaxilar. 
(Anquilo5is y falta de crecimiento del lado lesionado, 

tromboc:;is del seno cavernoso, celulitis facial. 
De naturaleza congénita- hipcrtclorismo, síndrome de ne­

vas por célulac::; basales, síndrome' provocado por aminopterina ·­
acrocefalia, facies de pott. 
TUMJRAL: Acromegalia; tumoración (nariz, senos, oído) 
ORIGEN TRAUMATICO: Tortícolis por fihrosis del esternoclei<lo-­
masto1deo, 
Comprenc:;1Ón facial, intrauterina, lc>'-;iÓn al cartílago de crcci· 
miento, cóndilo del maxilar inferior 
DE OTRO ORIGEN: Edema facial, displasia fibrosa ósea. 

MOVILIDAD FACIAL: traumática, congénita, i<liopática, tumor in-­
tracraneano polineuritis, lesión local al facial, meningitis. 

TFMBLORES IvDVILIDAD EXAGERADA: tics, movimientos convulsivos, 
corea. 
MOVILIDAD DISMINUIDA: distrofia muscular, debilidad de músculos 
faciales hipoplasia parcial de músculos faciales. 
OJOS: Visión.- los defectos verticales de la visión se denomina 
hemianopsia. Los defectos hetronimos son casi siempre tempera-­
les y se deben a prcsi6n sobre las fibras Ópticas, a nivel del 
qui asma. 
MAXILAR INFERIOR: Síndrome <le Pierre- Robin. (síndrome del pri­
mer arco) 
Síndrome de Teacher- Col l ins. Hipoplas ia unilateral del maxilar 
(incluyendo macrostomía, parálisis parcial del facial, defonni­
dad de orejas y papilas ciegas en los ángulos de la boca). 
Facies de potter (pm:ología urogeni tal congénita) 

PROGNATISMO: Condrodistrofia, cnfennedad de Crouz6n. Prognatis 
mo relativo en la hipoplasia del maxilar superior. -

ANQUILOSIS TFMPORCMAXILAR: Artritis retnnatoidc, lcsi6n al naci­
miento, tratnna, Osteoartritis. 
Osteomielitis del maxilar. 
Fisura submaxilar (absceso dental periapical). 
Tumores de orígen: dentario, quistes foliculares, quistes den-­
tígenos ameloblastos. 



TLUnores benignos, que no son de origen dentario; granuloma 
eosinofílico, fibroma, tumor de células gigantes. 
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TLUTiores malignos primarios: carcinoma, linfoma <le Burkitt, sar­
coma osteogénico, linfosarcoma, fibrosarcoma. 
TLUTiores malignos metastásicos; neuroblastoma, embrionario. 

DIFICULTAD PARA ABRIR LA BOCA: Trismus, contracción de músculos 
maseteros, padecimientos de la articulaci6n temporomaxilar. 

HALITOSIS: Estomatitis y gingivitis, faringomnigdalitis, adeno­
iditis crónica sinusitis, rinitis crónica, sangre en la boca. 

SEMIOLOGIA DE óXPLORACION CLINICA FACIAL. 
El examen clínico cuidadoso debe incluir valoración met6 

dica de las estructuras extrabucales <le la cabeza, la cual pue-=­
de revelar cambios importantes en la salud general del paciente 
o ayudar en el diagnóstico y tratmnicnto de las cnf ennedades de 
la boca. Tal examen, debe abarcar la cara y el cuello, orejas, 
nariz, ojos, pelo y piel cabelluda, manos y uñas. 

El examen sistemático debe comenzar por observación gene 
ral del contorno y simetría de la cara dato que puede sugerir -=­
la presencia de una enfermedad subyacente. 

A.Na.1ALIAS DEL DESARROLLO DE LA CABEZA Y CARA. 
Los trastornos macroscópicos clel crecimiento y dcsarro-­

llo de la cabeza y cara, fluctúan desde anomalías y variaciones 
menores a las mayores monstruosidades imaginables. 

La hemihipertrofia de las estructuras faciales pueden - -
ser <le orígen congénito y afectar no sólo los tejidos blandos y 
superficiales <le la cara sino también los músculos y huesos sub 
yacentes. Las parálisis prolongada ele nervio facial producen _:: 
atrofiad(> los músculos de la cara. (parálisis de Bell). 

Los tratunatismos obstétricos o intrauterinos pueden lc-­
sicnar los cóndilos del maxilar y dificultar con ello el creci­
miento de la mandíbula con hipoplasia o inclwm anquilosis con­
'ecut iva <.k' la articulación temporomaxilar. 

La hiperplasia de? la rama o cuc.>rpo de:> la m~mdíhula o del 
cón<l i lo puedP prouuc ir crPc 1miento excesivo 0n un latlo, con - -
c.le~w i ·1: • i ún hacia e 1 1 ado sano. 

Ot10-; defel.·to~ vi..:.ible<.> de la cara quC' gt•nt•ralmcnt0 afc>c 
tan .:i 1:1 abertura hucal, si<>mlo la mác; frcctwntt• t:•l llamado la-=­
hio hendido o 10porino que puede trnnhit{n extcn1<lc·ri.;p al reborde' 
alv(>olar y al paladar. 
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Los defectos m1:1n1 fiestas dt> e~te t 1po ·.c,n reparados a menudo po 
co después del nacimiento. Las h0mli<luras congénitas se acornpa-~ 
ñan con frecuencia de malfonnacionC'5 df' diversas porciones del 
oído externo y de otra.s estructuras cuyo c.lesarrollo cmhriológi · 
co coi ne idi6 con la lesión causal. 
Se han descrito buen número de síndromes caractL•rizatlo..:: por dP· 
fcctos congénitos múltiples, muchos de los cuale~ son hered1tl1-
rios, entre los que cabe incluí r la.:; <l i so~tos is craneofac ial. 
El síndrome de Pierre Robines una fonna 10vc c.k' <liso~tosie: · -
craneofacial con micrognatia, flo-:optor..1..;;, y pala<lar hendido. 

CARCINOMA DE CELULAS ESC/\~K1SAS 

Se advierte pe<l1lecr.ión man1f10-:.ta por su.1etos Je e<la<l 
avanzada. Cierto wúnero de c.1rcinoma..:; dP nqulc:i-; Pscamo.::a-; de 
la piC'l nd.cen en Jreas c.k" q11E"•r:1to-q-; ~t·ni 1 o en otra..; dcrmato· ~ 
"is precanccro;,;ac.:;, m1cntr.1..; alguno<.: ti<m<'n c;u orígcn en piel - · 
normal. Pucdt:" aparecer como una lp-; i6n verrugoi.;a o como un\1 
{Írea pequeña índura<la y plana en la quP más tarde cle.;;arrolla 
una 1.Ílcera -;uperf icial rodeada pm un horJe elevado. La induru· 
CÍÓn de la piel circulante H.'flt•Ja el crecimiento invasor UCl 
tumor debajo del epitelio nonnal vecino. 

CARCINOMA INTRAEPITELIAL 
La llamada enfermetlatl Je Bowcn aparece clínicamente como 

una placa roJ iza irregular iwtanK•ntc de 1 imita.da que puede ser -
escamosa. 

A veces desarrolla 1.ma costra sobre la superficie de la 
lesión, la cual tiende a propagars0 lentamente en dirección la­
teral. Surge más tarde el carcinoma invasor, ca.si siempre de - -
una variedad moderada o pobremente diferenciada. 

OTRAS LESIONES QUERATOSICAS DE LA PIEL: 
Pueden aparecer e i crto n{unero Jt~ otras les iones dernmto­

lóg icas ~n fonna el~ defectos de queratinizaci6n con manifC'sta-­
cioncc;; clínicas bastante típicas. 

PSORIASIS: 
Sf' caracteriza por la pre~cncia <le plal.'."as o papula.s irre 

gularec;, ancha¡;¡,, de color rojo mate o pare.lo casi siempre cu-·_~: 
biertas de varias capas de finas escnmn~ de aspecto platca<lo. -
Estas lámina~ de queratina cxponPn al c~fol iarc;;e la -;uperfit.: ic> 
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cutánea subyacente en la que pueden apreciarse diminuto~ puntos 
hemorrági cos. En algunos ca~os puede invadir la psor ia ~ i t.; g nm 
parte de la superficie corporal, pero rara vez invade lamuco·­
sa. 
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CAP ITUL<) r X 

DIAGNOSTICO HISTOLOGICO DE LAS NEOPLASIAS 

BIOPSIA. 
La palabra BIOPSIA ~0 Llcriva del griego BIOS-VIDA y 

OPSIS-VISION; se entiende por biopsia al prol:c·dimiento que <le-· 
5igna la extracción en un ~er vivo, dP una porci6n de tejido u 
6rgano, con el propósito de invP-ti.gar gcne>ralmente m('dL.mt(" ·­
examen microscópico, la n'.1tur«1h~2a d0 la lc-;ión. 

El acto quinírg1nJ para L1 obt0m·1ón d(• mi.1 h1op~ia C'-' -
<lt"<.::d~ una e i rug 1 a menor, h,i.:..t a una 1 ntPrvenC" i Ón de e Hugía ma- -
yor "biopc:ia a cil"lo abit•rto11

• 1;n runbos ca~os y ll0hido a que> d0 
un a<lC'cuado c..;pt~cimPn d-:.'pcmic·r~í t'l diagnc..)stico hi~tológico y la 
terapéuti,~a a ~eguir, c:l mC>toJo Jc>h0 "~l'r pff'ctum.lo por médico~ 
experimentado:.:,, pe-ro qm.' tmlo dentista <lebe ser capaz de realI -
zar. 

Si la palabra biopsia c;e utiliza frr:nt'"' a un paciente, -
cc;te podrá preocuparse, :\1 término biopsia es capaz de provocar 
temor y a la mayoría de la g0nt~ lec; indica la posibilidad de -
cáncer. En cada caso, el clínico deherá proceder con precaución 
con respe1...to a la importancia que le da a la biopsia. Un gran -
número de muestras para biop~ia resultarán bcniganas, aunque de 
bemos continuar nuestra vigilancia para establecer la etiología" 
así como el diagn6stico de cualquier lesi6n desconocida dentro 
de la cavidad bucal. -

Se puede reslllllir en sci~ 0tapas la particiaci6n del médi 
co en el procedimiento de la biopsia: 
1) Indicaci6n de la biopsia 
2) Elección del tipo de biopsia 1ndica<la seg{m el padecimiento. 
3) Obtenci6n de material adecuado. 
4) Infonnaci6n clínica completa. 
5) Identificación del material 
6) Fijación. 
L) La indicación exacta <le la biopsia es ftm<lrunentar un diagn6s 
tico para nonnar el tratruniento a seguir; existen otras indica­
ciones a seguir como son: seguir la evolución del padecimiento; 
respuesta a la terapéutica, conocer el estado funcional de tm -
tejido u 6rgano, etc. 
2) Los tipos de biopsia son los siguientes: 
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a) Incisional 
b) Excisional 
e) En Sacabocado 
d) Punch 
e) Curetaje (raspado) 
f) Punci6n 
g) Trepanación 
h) Irrigaci6n 
i) Presión 
j) Expontánea 
k) Transoperatoria. 
Cada uno de estos tipos de biopsia tiene sus indicaciones 

e puede usar un solo método o la combinaci6n de varios de acuer 
o al tipo de ttnnor, a su localización y a la presencia de metáS 
asis regionales o distantes. 

) BIOPSIA INCISIONAL. 

Implica la remoción de una I?Orción <le la lesión junto con 
ejido nonnal para su identificación. Es el método <le elecci6n -
ara el diagn6st ico de los tumorC's grandes, fijas y/o ulceradas. 
:i espécimen de he incluir tcj ido ncoplás ico representativo con -

horde de tcj1<lo normal 
¡s ucon:-:.ejahlF:> obtenerla haC'icn<lo un corte orientado hw.::ia t>l · -
.entro d~~1 tumor, que al:arque ~uficientt~ tejido n~pH'""'·"ntativo · 
· que ~enninc con un borde d~ te>J ido nonnal. 
·enic·ntlo cuidado de individualizar ca<la case.,, e~tá imlkado en -
.as siguientes Ie~ione~: 
L) TtnnorE>s ulcerados d( .. piel:; como "ºn ran:inoma, ha-.;ocelular y 
.pidermo ide, melanoma ulcerado, <:'te-. ~ 
) Tumores de partes blanda~ grande~ y/o ulceradas, p1~0 U.e ho-· 

:a, carrillos . 
. ) Tumores ulcerados de mucosa~; carcinoma <le L·avidad oral, ca- -
·rillo, encías, lengua, piso de. .. boca, <."te. 
,a biopsia incisional puede ser obtenida con diferente.., instn1--
1entos como pueden ser los cOTillmes en c1n1gia menor o con instru 
ientos especializados como: la pinza de Nova1..·k. 

>) BIOPSIA EXCISIONAL . 

..a biopsia exci..;ional prn.\<le :'('r: \].i¿1gnó.stica y diagnó:;;t1 1 o t<:'ra, 
>éutic;a. Implica la rc-moc1ón total de la 1~'-!ión metUdnt0 una (•x­
:isi6n tridimPn...:!onal, tanto r·n ¡noftmditt1d :.:orno h .. u:La 10~ lu-· 
Los. 
lS el mt.~to<lo <le· f'lt• ....... ::ón {hll.t t!unon .. ~ <.h. .. tamaño ¡wqw~ño. Et..tá m 
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dícada en: lesiones benignas y maligna:; IX'qucñas, en lesiones -
p igmentadns sospechosas de me lanoma 1 mal ihrno que no están u lee 
radas. 
El melanoma penni te dcfini r e 1 tipo del mismo, la cxtens ión en 
profundidad, criterio fundamental para detcnninar 01 procedí--~ 
miento del tratamiento n scguir:una excisión más umplin, la ne­
cesidad o no de disección c•l0ctiva linfática. 

e) BIOPSIA EN SACABOCADO. 
Es un procedimic-'nto muy 1'ítil con el instnuncntal adecuado y en· 
manoc::: exp0rtas, mediante· el cu.11 st" ohtit"nc lm huC'n fragmento · 
del tumor 
Pueden t;.unbié-n ohtf>nerse m11c•str:1s l.kl sitio planeado, dirig1C>n~ 
do el in5trumento va c.;ea haein el cf•ntro o hacia los bordes o " 
al sit10 elegido d01 t1.m1or, (é..;ta..;; tluhen ser cuic.lado..,amcntc mar 
cadas,) El méto<lo de ahorda.w d<> la Plec.-ción dependerá de su -
localización, uc:.;ualmentf' p-.; ffi(•dLmte un 1nstnnnento en cuya puñ 
ta ti~nP 1;11 mc\:ani-;mo para C'fl'Ctua1 Pl cort{' C'n sacabocado. En­
otros caso::; el ín..:;tnunt.'rlto es un trocar en el cual SL introduc0 
el inc;tnJJTit"'nto antes mencionado para el corte> en sacabo:ado. 
La5 le<.;iones pueden ser abordadas por cn<loscopía con diferentes 
tipos de instrumentos para obtener hiopsias de: laringe, ec.;Ófa~ 
go, tráque, bronquios, estómago, intc-st ino <le lga<lo, s igrnoi<les, 
ve3iga, etc. Está im.licada t¿unhi6n en tumores óseos, en tumores 
de teJ ido~ blandos no accesible" a la biop.sia incisional. En tun 
bos casos si el fragmento no pernu te tm <lia&móst ico histológi-7 
co preciso, se debe recurrir a la "biopsia a ciclo abierto". 
Otras <le sus indicaciones "ion en neoplasias diseminadas para -­
comprobar metástasis, en neoplasias PU las quC" no se planea tra 

• • I' • -tam1ento qu1rurg1co. 
d) BIOPSIA POR PUNCII. 

Es una variante de la biopsia por punción para lesiones superfi 
ciales. SE:' obtiene un cilindro usualmente ele la parte central ~ 
de la lesión. Las limitaciones tanto de la biopsia en sacaboca­
dos como por Punch gon: el C'Spécimen comunmente es pequeño, ge­
neralmente no lleva área reprcsc.~ntativa entre t0j ido sano y le­
si6n. 
f) BIOPSIA POR PUNCION. 

Es un método poco útil en padC>cimicnto neoplásicos, debido a -
que el material obtenido es tan pequeño que exccnsionalmente es 
representativo para una completa clasificación y evaluaci6n his 
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tol6gica del p,adecimiento. ~ 
Una ae las inüicaciones seria la de corroborar diseminaci6n 
cuando ya se tenga diagn6stíco histológico. 
e) BIOPSIA POR CURETAJE. 
(raspado), Tejido obtenido de una cavidad con in~tnnnentos como 
cucharillas o legras. 
Indicadas en lesiones de: senos paransalc:s,, cavidad uterina, -­
etc. 
g) BIOPSIA POR TREPANACION. 
Procedimiento empleado generalmente> en ttnnore5 del sistema ner­
vioso central, puede ser diagn6stico y/o dia&111Óst1co-terapéuti­
ca. 
h) BIOPSIA POR IRRIGACION 
Método empleado en cavidadc~ orgánicas. Se 1ntrcxlur:C' una solu-­
ci6n, la cual es aspirada. Esta es ccntrifugmla para obtener el 
material sedimentado Frot1~ 
i) BIOPSIA POR PRESION O l\1í\SA.JE. 
Generalmente .;;e obtiene de la pn\'-' ión <.10 rnia lC'"" ión; t•Jt'mp lo, · 
Secreción a través del pc>zón. 
Del sPdimento, y del mat0rial obtvniuo pnr prCl~Hfo; p..., 1..onvc· · · 
nientc• además <lP obtener frot1~ P impront.:1<..;, f 1yir el ~obrante 
en formol al 10% para bloqm.• celular. 

J) BIOPSIA INESPERADA 
FragmC"'ntoc o moldp.::; PXpulsado' poz P 1 p.i~~ H'ntt., gc•ncr :Jl.mi:..·ntt• • 
procedentec;; de cavidmks org;ín1ca-:. por c>_1cmpio: írhol n··..;.pi i~i ~ 
torio, cavidad uterina, ~tt:. 

k 1 BIOPSIA TRA,l\iSOPERATOR TA. 

E~ la obtención de una muestra para 1:1 ("lahoraL·h5n dc:l d1agnÓ.::.· 
tico hic::tolÓgic-o durante el acto qu1nírg1co {~c.· logra m0llinntc 
congelación del c..:;pécimen ..i hajar;:; tempPratur.1-.: y:1 r-ong<"lado sc­
obtiencn cortes que son teñido"' i1mK·diatamL•ntf'. Dehe :-;cr intre~ 
prctada por un patologo debidamente."' Pntrena<lo), 

TiPne do'> indic-acione~: 
al D1.ignó-.:.t1co Iüc::tolÓgi1.."o durante· el r1cto opt."1atorll> El n•·­
$Ultado nonnará el procedim1(•nto qui nírg1co a ~<'glli r: PJf>mplos; 
un ganglio linfático en r·I qm: .:,-. r-'-:trnlic• la pn".::.Pnc1a o no d~ 
metá-..t.,t~!--, ~·l nu;ultado imlic:<iríl nna .'trugía tal ~·omn; tlisC'c·=-
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ción radir:ll del Cll('l]o 1•xn·ntr~rn~·i.~n p1~J 1 ·k·1, etc. !In 1.liagnó· · 
tico po<:;itivo tk· mal ignitbll C'll un trnn1 1r mamario indka1á 1·iru-­
gía radic.-d, t~tc. No dehv c·i·.·ct11ar e- s 1 dat:Kmte por curinsiJa<l 
del ci ruJano. 
b) El estudio de loo:; Márgc:m·~ Q11irúrgicos.- Tm1to bon.les como -
lecho, el rcc.:;ultado po~J1·ivo o m.'gativo, significará la amplia­
ci6n o la t0rn1inación <.lel acto qui nírgico. 
3. - Por mat{"rinl adPcua<lo '-'C' entic·n1.k' tP.J ido C'n hu0nas condicio 
nes sin traumatizar, rcpn:~c;pntativo y sufici0ntci. 

Para lograr lm hucm <'c.p<.{cimen, la biopsia tk•lx\ ~c>r mane 
jada g0ntilmentc, tanto, <lurantP la cirugía como Jespu6s de · ·­
el la; no dPbe c.;er traumat i:":ido, no dPlw -;cr abandonado porque -
se deseca, c:;e debe: proc·r·dpr a ·.;11 f i J ación 1 o mú:; níp i <lo pos 1- - -
blC'; por C'Jf'mplo, o;;;i <;p trata dt" u11 ganglio linf~Ítico, debe ob­
tenE>rse c:-omplC'to, ..;in traum:iti:.arln, pinzando ._.::olo lo~ tejido5 
que le rodean. 

Si se trata de una lesicSn ulcerada, debe cvitari;;c tocar 
el área necrótica. 

4.- La infonnación clínica completa debe ~er proporcionada sis­
temáticamente; dehC' incluir nomhrC', sexo, edad del pacient0, -­
diagnóstico clínico presuntivo, dato~ hr0vcs y concisos de la -
evolución del padecimiento e información específica según el mo 
tivo de la in<licaci6n de la hiop~ ia, el {lato <le la fecha de la 
Última es de absoluta importancia; si cs tma l0c;i6n de hueso se 
incluirán además las rad iografÍa5 para tma corrclaci6n el ínico 
patológica y radiológica. 
5.- Identificación; el material \.le biopsia debe SC'r cth¡ueta<lo 
irune<liatamente tle>$pU~5 de> ohtPnhlo, para evi.tar confusion y pa­
ra evitar pérdida del mismo. 
6.- Fijación: En centros hospitalarios el material se envía in­
mediatamente al Pat61ogo. Fuera del me<lio hospitalario; la fija 
ci6n es responsabilidad del equipo quirúrgico y esta debe ser-::: 
inmediata. 

U$ualmente e:~ n:comc-ndahlc el formol al 10~ (el cual se 
puede preparar con formal<lohí<lo ~11 40~, del ohtcnido en el m<"r­
cado; ~e diluye una parte d.e fo11naldchít10 y nueve de agua). 

El fijador debe ser suficiente, 1 a 20 en relación con -
el volúmen de la pieza. Si el espéci11lC'n es pequeño bastará con 
introducirlo al fijador. Si el espécimen es de volumen mediano 
o grande será necesario efectuar algllllos cortes; sin de:;truírlo 
ni alterar su fonna anat6mica, con el ohjC'to dC' que el fijador 
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penetre hacia el interior de los tejidos. 
Si se siguen metódicamente todos e.:;tos pasos seguramente 

se evitarán los errores como son: 
Muestra insuficiente 
Muestra inapropiada (obtención de tejido nccrótico) 
Tejido no representativo 
Material mal fijado 
Confusión de identidad 
Pérdida de material 
Muestra pinzada o machacada 

El procedimiento <le biopc;ia debe ser efectuado por manos 
expertas, bien manejado se puedPn c'vitar al máximo las complica 
cienes, entre las cuales cnhf' mencionar: 
Hemorragia 
Infecci6n 
Mala cicatrización 
Diseminación de células tumoralc<; 
Daño a órganos adyacentes. 

Si el médico sigue conc ienzudamt•ntf> toJo::; lo!"= pa;;;os ante 
riores y se cuenta con un patc5Iogo c>xp01to; Pl diagnó~tic-c1 hi~-=­
tológico, debe sc-r preciso C'll 11n 99 1~, de- 1 o~ c;_1..;.o~. 

La técnica para la biopsin P' la r.;igniPntc: 

1) Lograr anestec:;ia.- An(>c;tfH.;1ando la zona dP la lf'c.:;ión con 'i,1m 

solución de clorhidrato <le> lhlocaína aL 2•;,, dar la iny<'c1.·ión 
por infiltración local altE'dPt101 dt> la lP'-'it1n, nD J1n~ctmnPntc 
en la mi -;ma. 
2) Inmov1l1zar lo:-; lPJhln .... lM• it'ndn irh·i..:iom•..; PlÍptll-,!~. La 
prohmdidad de la inci~i<~n ~<' <l<'t0rm11w por la c,mthbd d0 tcJi 
do deseada. En una hiopc:;ia por C'Xt'i<.::.i6n, la legión Jr·hf'nÍ ser·­
palpada con mucho cui<la<lo, tlPhc>nÍ dptf• 1mi n:1r~0 ~n prof1~md hlad, 
c:llculando las inc1siones inicialr-~~ par:1 qut> '-'C'an 11g0r:nnPnte 
más profundtis que la lesión total. En una b1op .... ia pm inc"'.isión, 
ba~ta cualquic•r inci~ión que pcnn1ta ,Jhf('Ile! C'l ;.;uficir-nt0 matE) 
rial para la c·valuación. La irn:1-.:.iún d0hf'r•Í irn:luir tma porci6ñ 
significativa d0l tf'Jido -;o~pc·r-Jmr.;:o <'xcluyPilllo, .t la \P::, 01 te 
Ji<lo necro~ado, que> rec.:.ultarfo difícil l'xaminar micro~n5piC"tllllC'n 
te. Ilf'hPmo~ tumhién int: luir ;dg1m-i pm ~ h)n 1Jt' tt•J ido nonnal cer 
ca u<' la le~iún. 
"{) PllE>tk• r•mplc'ar"f' 11na ...:.ut Hl a pm t 1 at·r i Ún, gancho P f ó rn·p~ , -
para t('J ido<;, con c"l fin tk• irunov1 li:::.ar t>l CÍrt'·a qm· -..t"r.í PX:t ir 
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pa<la. La sutura de tracción deJa<.la tkntro <ll' la mm'stra, ofr0ce 
la ventaja de orientar al meno<.; una superfici<.' de< la lc~íón pa· 
ra el pat6logo. También proporciona consitk·rablc faci 1 ida<l para 
la cxtirpaci6n quirúrgica, evitando la compresión o tlestrucci6n 
de los tejidos <le muestra, como ocurre con instnm1cntos afilia­
dos o punzantes. 

4) Deberá cortarse la base lle la muestra con tijeras curvas o 
con un bisturí. Se colocar6 el tC'iitlo en tma soiuci6n de fonna-
1 ina al 10%. Los bordee.; lk la herida tlcb0r:ín socavarse, contro­
larse la hemorragia y cerrarse' la incisión con suturas ai..:;la--­
das. Al realizar una biopsia "ohrc• el carrillo o la lengua, tk~­
bernos considerar f\Utura..:; adkional<.."'<.:;, así corno gu colocarión, -
ya que el movimiento c.k· ec.;tas p...;t ructuras puede- prm:ocar la pér 
di da inoportwm de lac.; sutura<.;. -

5) Cuando haya sido tomada la muestra de.~ te 1 ido 
del paladar y resulte tliffril c0rrar la les16n, 
ahierta para guC' cierre por ~egunJa int<."nción y 
ci6n, o dcbera aplicarse.' un apÓ5ito quirúrgico. 

de la encía o -
tlcber~í dC' j ar~e 
cp i te liali za - - -

Las biop"1as de hueso puPdeu ser más difícilc:;; r exigen 
la utilización de un colgajo de.• tejido blando y wm técnica qui 
rúrgica. Debernos prestar atención cuidadosa a la obtención de -:­
material adecuado, tanto en calidad coJIK1 en cantidad, para su -
examen. Después <le obtener la muestra, debemos volver a colocar 
el colgajo, administrando los cuidados postoperatorios habitua­
les al igual que para cualquier procedimiento quirúrgico. Debe­
mos advertir al paciente que puede ser necesario emplear mayor 
cantidad de tiempo para preparar la biopsia debhlo a que es ne­
cesario recurrir al proceso de descalcificaci6n. 

La espera y la vigilancia no tiene cabi<la en la evalua-­
ci6n <le lesiones sospechosas. Almquc muchas impresiones clíni-­
cas apoyan el diagnóstico de cáncer, tales corno induraci6n, au­
mento <le vollllTien indoloro y sangra<lo, el cáncer no se presenta 
invariablemente con esta sintomatología. Cuando exista <luda, de 
berá hacerse una biop5ia. 

TECNICA DE BIOPSIA DE INCISION. 
Se emplea la biopsia de incisión cuando la lesión sospe­

chosa es de gran voltunen. Sicmpn~ dchc- incluir tC'J hlo tlDOOral, 
zona límite, y mucosa normal vencina. 

1.- Anestesiar la zona de la lC'~dón con tma ~oluri6n 1..k" 
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clorhidrato e.le lic.locaína al 2%, eventualmente conteniendo un -­
vasoconstrictor. Dar la inyecci6n por infiltración local alrede 
dor de la lesión, no directamente en la misma. e-

2. - Efectuar incisiones paralelas, separadas por 2 6 3 -
mm en el área de la lesión. Efectuar otra incisión en cada ex-­
tremo uniendo los <los extremos de las inci~iones paralelas. 

3.- Ahora elevar el extremo de la pieza con pinzas fi--­
nas, y, empleando tijeras curvas, ir cortando grúdualmcnte la -
pieza, separándola del tejido más proflllldo hacia el otro extre­
mo de las inciones paralelas. Al acercarse al extremo opuesto 
la biopsia queda prendida por las pinzas y completamente separa 
da del tejido profundo. Téngase cuidado de no tocar la superfi· 
cie de la biopsia con las pinzas. 

4.- Llevar el tejido cuidatlosumentc agarrando con las -­
pinzas, y secar la superficie que sangra con gasa. Luego colo-­
car el tejido obtenido en solución e.le fijador tlc fonnol amorti­
guada al 10%. 

5.- Generalmente se necesitan dos puntos para cerrar la 
herida de biopsia. 

6.- Escribir en el frasco 01 nombre tk•l paciC'ntC', el nú­
mero de la historia, la l0si6n, y Je d6n<lc s0 tomó la biopsia. 
Mandar luego ésta al pat6loga para ('.;ttlllio. 

TECNICA DE BIOPSIA PN SACABOCAJX)S 

Esta biopsia "P utiliza mucha~ H'Ct><..:: pma ">('lección múl­
tiple, cuando no ~" di spom" de los m<'tl i o-; e 1 í ni CO'-' atlc>cumlos. -
Se recomienda cuando la le:>~ ión t 1cnc a..::pecto lIDi form0; la zona 
sometida a biopsia no es muy grarn.lc.", y f'l tE."J it.lo vecino normal 
no -:;e necesita para comparación. 

1.- Anestesiar la zona de lesitSn con solución dc clorhi­
drato de lidocaína al 2~. nar la inyección por infiltraci6n lo­
cal a su alrededor, no t.lirel.".tamentc dentro tle elln. 

2.- Colocar el sacahocai.los para biopsia en la :ona cen-­
tral t.le la lesión y girarlo en dirección del reloj hasta in---­
cluir algo de tcJido muscular. 

3.- Con pin:as elevar ligcrnmente el tejido; c:on tijera~ 
(UrVaS, l{UC inicialmente S(' llirig0n hacia abajo y Jllil'-. tarJe ha­
Cfa ahajo y m:í~ ~.ird{' haci~1 arriba, cortar la piP::.a, ~t)parantlo 
~ 1 te> J ido de 1 mú..,n1 lo m¡Ís pro f 1 mdo. 

.. • 
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4.- Agarrar con cuidado el tejido con las pin:a<-:, y po-­
ner un poco de gasa sobre la supcrfi e i e sangrante que qtK'da. 

5.- Poner la biopsia, hicn limpiada con gasa, en el fras 
coque contiene una solución fijadora e.le fonnol amortiguado ar·-
10%. 

6. - Escribir en el frasco el nombre <lcl paciente, númc.•ro 
de la historia, lesión y localización de done.le S{.' tomó la biop­
sia. Mandarla al patólogo para estudio. 

El sacabocados normalmente no dt•hc dirigin.;c en dircc--­
ción contraria a las agujas tl0l reloj, y toda la intcrvcnci6n 
debe completarse sin separar el sacahocac.loo..; e.le la zona tisular. 
Esta técnica continua se aconseja para evitar la supl'rficic de 
cortes en el tejido, lo cual finalmente :-;c reflC'jarfo. en la ima 
gen microsc6pica. La rotaci6n de 1 sacabocados {~n- ti i rece ión in-=­
ver.sa trunbi én produce una b í op.s ia dcf onnc.'. Durante toda la in- -
tervenci6n hay que tener cuidado de manipular con mucho cui<la<lo 
la pieza, ya que una manipulación poco cuidadosa incluso aga--­
rrando la p'icza con unas pinzas !~randes, puede comprimir el 0pi 
telio proporcionando imÚgC'nes histológica.mente falsas. La picúi" 
de biopsia debe sor suficientemente' profunda para incluir parte 
de tejido conectivo, pues Wla biopsia supercial que s61o in-­
cluya epitelio puede no proporcionar la informaci6n <lcscaJa. 

TF.CNICA DE BIOPSIA DE EXTIRPACION: 
Significa extirpar totalmente la lesión, para efectuar -

al mismo tiempo examen histopatol6gico. Las lesiones de 1 cm. o 
menos son las mejores p:.fra este tipo Lle biopsia. 

1.- Anest0siar la zona de lesión con solución <le clorhi­
drato de 1 idocaína al 2'~. Dar la inyección por infiltraci6n lo­
cal alrededor <le la lcsi6n, no directamente en ésta. 

2.- Utilizando un bisturí efectuar una incisi6n elíptica 
alrededor de la lesión con los cortes que convergen en fo1ina -­
''V'' en el tejido normal subyacente. 

3.- Agarrar ahora el tejido con pinzas y disecarlo, sepa 
rándolo con cuidado. 

4.- Conservar el tejido agarrado por las pinzas y supri­
mir la sangre de la superficie con un poco de gasa. Luego colo­
car el tejido en la soluci6n fijadora <le formol amortiguado al 
10%. 
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5.- Colocar puntos para cerrar la herida de." biopsia. 

6.- Escribir en el frasco nombre del pacicnto, número <le 
la historia, lesi6n y localizaci6n de donde se tomó la biopsia. 
Mandar la pieza al pat6logo para vnloraci6n. 

Durante toda la intervenci6n hay que tener cuidado <le -­
que las incisiones de biopsia sean muy limpias, cnn instrumen-­
tos bien afilados, para evitar desgarros y deformación de t0ji­
dos. La incisi6n ha de ser precisa, profunda y estrecha, mejor 
que amplia y superficial. 

La citología exfoliativa <le la boca tuvo tul período de -
popularidad cuando se emple6 mucho como medio para descubrir el 
cáncer bucal. Sin embargo, estudios prolongados acerca de la -­
precisi6n del método como el de 10 años efectuado por ME:'hta en 
la India, han demostrado que es crr6nco pensar que la citología 
bucal pudiera servir como servir como medio preciso de <lcscub:ri 
miento del cáncer, similar a la citología del cuello uterino. -

En el mejor de los casos, la citologfo. bucal puC'de utili 
zarse como auxiliar, para comprobar la posible recidiva de tm :­
tumor en zonas difíciles <le alcanzar. 

Procede insistir en que las técnica;:; tcrap6utica!" no pue 
den instituirse solamente has<.Írn.lose- en e i tología exfol iat iva. -
Si ésta demuestra pre-sene ia de el-lulas anonnales. Hay que efec·· 
tuar siempre una biopsia de la zona '-'O.Spc>chosa, para confirmar 
el diagnóstico <le malignidad. 
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CAPI'I1JLO X 

THATAMIENT<). 

a) RADIOTERAPIA. 
Los tumores maligno5 de la cabeza y del cuello, (lfitre ·· 

los que s<:' encuC"ntran los <le la caviJad oral, puedt.~n tratar5e 
mediante la ext i rpac Ión quirúrgica o i rrad íación Los c;Íncercs 
pequeños, hien limitado~ S(" tratnn prohabl0mentc mejor con la· 
extirpación quirúrgica, pero en lo~ qm' han cr0ci<lo más, C'sta · 
fonna de tratamiento puede tbr lugar alma mutilación o u tma · 
alt0raci6n ele la función y cuando ya se presume esta posihili -~ 
dad, la irradiación es el tratamiento tk" elc>cci6n. Además, los 
cánceres que se localizan en las amígdalac.; o C'n la nasofaringe,_ 
localizaciones que ofrecen dificultades técnicas al c1ruJano, ~ 
es preferible tratarlo5 también mediuntl~ la irradiación Las me 
tásta~is en lo~ ganglio~ linfáticos i..;c tratan meJOr con la ex--:­
tirpación en bloque> y, en muchos ca~os, se utiliza una combina­
ci6n dP cirugía y de: radioterapia. 

El fácil accc•so a las e~tructuras tlc la cavidac.l oral fa­
cilita la radioterapia local. La irradiación intersticial por -
implantaci6n de isótopo~ (cobalto, cesio, iridio) o la irradia­
ción 0xtemn con tm rayo de alto \~oltajc permite un tratamiento 
int~nc:;o de tma zona 1 imitada. 

EFECTOS DE LA IRRADIACION. 
Para que el enfermo obtenga el máximo beneficio de la r~ 

dioterapia y para evitarle S(•rias complicaciones y malestar e$ 
esencial que> exista la máxima cooperación entre el radioterapeu 
ta y el dentista. La valoración del c~tauo dental del enfenno-:­
antes de la irradiación forma parte Je la preparación que ayuda 
a evitar la infecci6n post0rior, la necrosis y el dolor. El co­
nocimiento de los efectos nocivos de lag dosis terapéuticas de 
la irradiadón ayudará al dPnti~ta a tratar loo.; problema~ quC' -
pueden desarrollarse incluso años despu6~ de tenninar el curso 
de radioterapia. 

La aplicación terapéutica de la irradiación de un tumor 
maligno oral puede afectar a diversos tejidos que caen dentro -
del campo de tratamiento. Por ello, las estructuras orales 5e -
afectan de fonna directa o indirecta. El epitelio cscrunoso qu~ 
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recubre la cavidad oral es moderadamente ra<liosensible. Por --­
ello, en el curso de una irradiaci6n terap6utica, hay un erite­
ma inicial al que le sigue una descamación del epitelio. Encima 
de las áreas denudadas se forma un scudomembrann que consiste -
en las células epiteliales, descamadas, leucocitos y fibrina. -
Esta membrana amarillo-grisácea tiene, al principio, una <listri 
buci6n en forma ele placas pero al final e.Je la serie de radiote-=­
rapia a la dosis de 4,500 a 6,000 rads, hacia las 4 ó 6 s0Tlkmas 
se hace confluente. La reacción se acompaña <le edema, que puede­
persistir Clkmdo la dosis de irradiaci6n es muy alta. La mucosa 
se reepiteliza rápidamente- a las 2 6 3 semanas de: terminada la 
irradiaci6n. 

Las reacciones observadas sirven de guía a los radiotcra 
peutas para det0rminar la dosis correctH para con5eguir un óptT 
mo efecto tumorici<la y una mínima lk·strucción del tejido nor---=­
mal. Sin embargo,0s posihl0 Pvitar la mucositis membranosa y al 
canzar también 1ma do~i~ te1ap6utica; (~.1 lo se consigue mediante 
la prolongación y aumento fraccionado de la irradiación. 

La reacción muco::;a (~s ~.:enm<lar ia a la supresión temporal 
de la actividad mit6tica, dando lugar a la denudación del Ppite 
lio. El examen citol6gico <l.unmte la irratliaci6n muestra rn1a .::­
disminución progr0siva f'n 01 mímPro de ct<lulas t"'xfolim.las y tm 
aumento relativo de !células queratinizada..:;. 

Las al terac ionC'i;:; suhmucosas dp..:;pu0" de: la i rrad iac ión - -
consisten en ingurgitac i6n n1pi lar, f'u(•ma l~ inf i l trae ión 1 f'UCo­
cÍt i ca. La fihro.::.is c-s tm carnhio tardío a~ocia<lo a una tclm1gic.1.· 
ta~ia. El grado e.le la fibro;,;i-; dept"mlf.• de la tlosi~ d0 la irra-:­
diación y de la prc.'scntación dP complicacionc:~ como son la in-­
fecci6n o un traumatismo. El etlf'ma pPr$ istentf• puetk" lk•hc.\rs0 a 
una dosic:; excPsiva, pero ptw<lc> imlir:-a1 tmnbién la rPcidiva o la 
persistencia d<:'l trnnor, al hloq11C'o de lo.; 1 infát icoo..; imr metú~­
t :v;; is , o la presPnc i a de i nÚ'CC i lln. 

Con f n•cuenc i a, C'n e 1 te j ido i rrad hh1o quc•dan inc 1 u í das 
las glándulas salivale:-. SU'-' ~C'Cl'C'cionC's ~P hacen rápidamente' -
más espesas y en menor cant itlud. Durante ) {le~pu6s 1..k• la ra\.lio­
terapia, el enfermo expC'rimenta una considerahl0 difkultad c>n 
la degluci6n debido a la saliva P~p0sa y ttt"nC' ..;pn..:;aci6n d0 sc>­
quC"dac.l de bon1. Pucc.le pcn;ist ir durante..· un pPríodo prolongado -
de tiempo y muchas vN·e..- es una de la~ cau..;.a~ mth:; importante..:; ~ 
de malestar. 
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La exploraci6n microscópica de• la'-' glándulas :-;al ivalc"> -
muestra una degeneración c.lP lac; célular..:: cpitclialf's, infiltra­
ción leucocítica, y prolifcrasión del tejido conjuntivo. Pan'CC' 
que los elementos c;erosos estan mús afectados que los muco~o~, 
lo que explica, tal vez la -;aliva viscosa y escasa. 

Las glándulas c;alivalcs ">uhmamlihularcs t icnden a ~et fi 
bróticas C' hipertrofiada, sicmlo difícil difcrt"nciarlas muchar.:;­
veces U(' lo'-' ganglior..:: linftítico" tumoralc~. Las gl:Ínc.lula..:; puc' · 
den estar también hipertrofiada~ si lo~ conductor.:; están obstruí 
dos, tanto por enfermedad mcta...;tá...::ica como por fihrosi"i. -

La radioterapia pHPllC' infl11i r tambi6n c'n los JH'ntp;.;. Las 
grane.les Joc;is en el p<:rÍodo dC' 1~tel·ími<'nto puf'uc'n n•tra..;ar tam· 
bi0n C'l <lc>,arrollo de lo" dit"nt<."c.:;, p('to no ~uc•lt"n suprimir !'l -
crecimi0nto complPtamC'nt('. La formacitfo dr> Psmaltc' e..:;tú m0no..:; · 
afect a<lu que la fonnac 1 tÍn de <ll'nt in i. La 1 p..; i ón ~h.~ la mPmhrana 
perioc.lontal por irradiación da lugar a la H'son:ión uf .. 1 h11C>c;o 

alveolar y a la movil ir..luJ de lo" dic>ntp..;. l~1c:>tlan .:;uprimi<la~ tan 
to la act i vic.lad o.stcohlá"t ka como oo:;tcocl<Í<;t ica. El te¡ ido ~-on 
Juntivo~vuscular Jp la pulpa puclk~ vcr-;c af0ctmlo tamhi(fo por-:: 
loe; efectos de la irrtltliach)n, dt•-:=puéc.; de dosis rclativrunente -
largas puede observarse rotura dC' 1 co Uígeno. 

La irra<liación pucd0 afectar a los dientes incluíJ.o~ den 
tro del cmnpo terapéutico s0 dehe probablemente> a la supresi6n­
de la actividad o<lontobl<Ística. La acción indirecta d(\ la irra­
diación en los diente.s puC'dc atribuÍr..:;C' a los c:fcctos en lac; · · 
glán<lulas salivales. La o..;upresi6n dC' la'> secreciones, con mnncn 
to de la viscos i<lad y una mayor ac: id<:z, s.obrevienC' s iemprc> des-­
pués de las dosis turnoricida~ llt> rayos X. La Ji~minución del -­
flujo salival pre?tlispom." a la rotura Llcl esmalte', sobre toLlo en 
la.s regiones cervicale.s del diente, con la con~igui0nte caries 
progresiva, incluso aunque estos tlicntes no estén 5ituados en 
la trayectoria del haz terapéutico. 

Las alteraciones en la caviJad hucal después de la expo­
sici6n de todo el cuerpo a las explosiones nucleares t"n el Ja-­
p6n consistieron tunto en efectos directos como indirectos. Es­
tos Últimos se presentaron después de la deprcsi6n de la activi 
dad medular, dando lugar a niveles bajos de plaquetas y de leu-=­
cocitos. En las pruebas de Bikini (20) la baja resistencia a -
la infecci6n podía predisponer al desarrollo de enferme<lades -­
periodontales en aquellas personas expuestas a dosis más bajas 
de irradiaci6n en la totalidad del cuerpo. 

En relaci6n a los Últimos efectos de la irra<liaci6n es -
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onveniente señalar que el más importante es la lesi6n vascular 
ue da lu~ar a una endarteritis progresiva. Esto es importante 
n relacion al tratamiento de las complicaciones de la irradia-

ci6n o de la recidiva de un tumor maligno en campo irradiado. -
1 carácter avascular de estos tejidos predispone a la infec-­

ci6n y a la necrosis, y necesita el máximo cuidado en cualquier 
tipo de manipulaci6n dental posterior. 

OSTEORHADIONECROSIS. 
El tratamiento completo de los procesos malignos orales, 

tanto si es por extirpación quirúrgica como por i.rradiaci6n, en 
traña siempre ciertos riesgos. Cuando cualquiera de los dos mé:­
todos de tratamiento no es lo suficientemente intenso es muy --
robable la recidiva de la neoplasia, haciendo que el tratamien 

to posterior sea más difícil. El t ratami en to quirúrgicos, sobre 
todo en las neoplasias de mayor tamaño, puede dar deformación o 
alteración de la función. Por otra parte, la rmlioterapia puede 
dar molestias que rivalizan con el proceso patológico primitivo 
proporcionando gran malestar, a pesar de la erradicación de la 
lesi6n. Fn algunos cac;os raros, lac:: senwlas lle la irra<liaci6n 
pueden c:on<lucir a la muerte." por dehi litaci6n o h0morragia. 

Un hecho muy po~d ble· <.k~.,.pm<..;; dC> la i rrac.l i ación c.:; la os 
teorradionecro"i'. E~ <lifíci l "HhC'l la inchlC'ncia c•xacta, ¡x'ro 
se ha señalado un valor <.k~l S .il 21'~. Sin Pmhargo, incluso f\~ 
tos dato5 no tienen importancia •:;in un i.·onocimiPnto 0xacto rela 
tivo a la local izac1ón, tiempo de s11p<.~1Th:flw ia y lu \.'<:'ntaJa tle 
seguir o no el tratamiento. No ob~tantP~ ya quC' la rt>laeión {"n· 
tre la rec::puesta <le: los tej idoi:; no1maü.•..:: de> la boca y dPl epitf' 
liorna J.(' célula~ ec::cumosa.;; qm.' ..;;p Jc~arrol 1 a C'n lac:: mf'mhranac; 
mucosac:: de la boca p-: r0lativamente haJa, inclu:::-o <:n lo..:: n1"0~ 
má-s favorah l0s 5f' f"'•pc>rar<Í tm e k1 to daño c>n e 1 huP:-;o dC'hido a 
la ratl.ioterapia inten.:;a en ""ta zona. 

Varios factores int0rvienc:n 0n la producci6n de la os--­
teorradionccrosis de los maxilare~, descmpefümdo tal vez tm im­
portante la pohrc higiene <lc>ntal. E1 lo, _nmto al gran consrnno 
de tabaco y de alcohol, pueden contribuir no sólo al dc.:;arrollo 
de los procesos malignos orales, .sino tmnhién de fonna importa~ 
te en la posterior ra<lionecrosi<;. 

Los dientes cariados proporcionan vía~ para la infección 
de los tejidos ya parcialmente tlcsvitali:ados por las llosis ma­
sivas <le irradiación, no <lii::;minuyclll.lo este pC'ligro con el tiem­
po. Los efectos obl i tcrantes en los lecho~ \tasculan~.s debidos -
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a las radiaciones ionizantes aumentan con los años. El comienzo 
de la necrosis puede tener lugar muchos años después de la ini­
ciaci6n de la radioterapia y puede comenzar de forma brusca des 
pués de traumatismos e infecciones aparentemente pequeños. -

La radioterapia de las lesiones óseas o de las que están 
inmediatamente al lado del hueso producen muchas veces la radio 
necrosis. Esto es cierto sobre todo en los epiteliomas del sur:­
co alveolar y del suelo df' la boca. En estos casos puede coinci 
dir el cáncer persistente o recidiwmte con la necrosis, y por 
ello es difícil establecer un diagnóstico definitivo. Ello es -
importante sobre todo porque hay cierta aversi6n a practicar la 
biopsia en las osteorra<lionecroc;;is precoc0s por miedo a colabo­
rar en la progresi6n del proceso. 

f.:m la producción de la raJ.ionecrosis son import<mtes va­
rios aspectos técnicos <le la radioterapia. Hoy se aceptan y se 
usan los equipos <le radiacion0~ de gran voltaje, como el teleco 
balto, los accl('radorc"> linC'alP.;, f'l betatrón y otros generado:­
res de altn c·nergía, siendo la modalidad preferida la de la ra­
dioterapia externa. Cuando se usan equipo~ de radiaciones de -­
voltaje nonnal, del ordc:n de.~ 200 a 250 f..'VP, la absorci6n por -­
parte del hueso es varia<; vecel.i mayor que los tejidos blandos. 
Ello da lugar a 1.m exceso de dosis en el hueso, mientras que -­
las lesiones localizadas más profundamente, y por tanto a la -­
sombra de la mandíbula, reciben muy poca irradiación. Si la --­
energía oscila entre 0,4 y 20 MEV, la absorción de los rayos X 
por parte del hueso y de los tcj idos blandos es muy similar, -­
produciendo una menor disparidad en la dosis y, por tanto, lila 
menor absorción ósea. 

El factor tiempo-intensidad y el factor tiempo-dosis in­
fluye de forma importante en la radioterapia. La prolongaci6n -
de la radioterapia en un período Je 5 a 7 semnnas dará segura-­
mente unas lesiones menores que si se intenta conseguir la este 
rilizaci6n del ttnnor mediante tm tratamiento rápido de 2 a 3 _-:: 
semanas o incluso menos. La reposición de los tcj hlos normales 
después de una dosis sencilla <le irradiaci.6n es algo menor que 
la reposición del epitelioma de células escamosas. Por ello, la 
radioterapia fraccionada favorece la reepitelizaci6n de la muc.2_ 
sa nonnn1, y la dosis terapéutica aumenta gradualmente confonne 
atunentan el tiempo y el n(nnero de las dosis fraccionadas, pro-­
porcionalmentc a la.dosis total. A este factor puede atribuírse 
una mayor incidencia de la necrosis en los enfermos tratados -­
con radio intersticial, así como a la inevitable falta de homo­
geneidad de distribuci6n de la do.sis que a veces produce un ex-
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ceso de dosis en algunas zonas localizadas. 
DESCRIPCION CLINICA Y RADIOGRAFICA. 
La primera señal de lesi6n por irradiaci6n de los aux.i-­

liares puede ser un dolor intenso, y una gran y localizada sen­
sibilidad a los estímulos, sobre todo al calor y al frío. La ex 
ploraci6n muestra una zona bien limitada de hueso denudado, máS 
frecuentemente a lo largo del surco alveolar. El cráter superfi 
cial fonnado por la falta de mucosa queda cubierto por los de--=­
tritus necr6ticos grises amarillentos y por los alimentos que 
han quedado retenidos. A veces este material es muy difícil de 
eliminar. Cuando puede limpiarse el cráter queda a la vista la 
superficie grisácea del periostio. 

En este estadio precoz, las radiografías tle la mandíbula 
no muestran ninguna anomalía. La palpación no descubrP ninguna 
irregularidad o ningún n6dulo. La confusión con la recidiva <le 
un cáncer puede dar problemas debido a la posibilidad de su --­
coexistencia. La persistencia o recidiva del tumor se manifies­
ta por la palpación de un cuerpo duro, irregular al final de la 
ulceraci6n. A veces la biopsia muestra s6Io inflamaci6n, a pe-­
sar de la presencia de cáncer, debí.do a la dificultad de obten­
ci6n de una muestra de la localización correcta. 

Si se sabe con certC'za que la lesi6n es puramente radio­
necr6t ica, debe evitarse la biopsia, ya que el traumatismo que 
representa puede causar lila mayor rapidez en la evoluci6n. Debe 
estudiarse estrictamente el curso del proceso para detenninar -
la nece~idad de una biopsia confirmatoria o de una terapéutica 
radical.. 

Se han apreciado al teracionc·s C'scler6t icas de la numdíbu 
la secundarias a la irradiación ~in ninguna señal clínica de le 
sión. Cuando se ha instaurado dcfinitivmncnte la necrosis hay,­
además, resorción 6sca, dando lugar a un aspecto mixto <le osteo 
orosis y esclerosis. 1U progresar la enfcnnedad, se aprecia tul 
roceso destructivo de fonna irr<.:>gular, dentro del cual se forM 

un secuestro de hueso desvitalizauo (aspecto escler6tico). -
Estas zonas reprC'sentan regiones débiles y, por ello, pueden -­
reducirse fracturas patológicas. 

TRATAMIENTO. 
En los estadios precoces ue la radionecrosis está indica 

o un tratamiento conservador, ya que muchas de estas lesiones-
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pueden curar e5pontáneamcnte. PuedP ser necesario un tratamien­
to sintomático para aliviar las molestias del enfermo. Para com 
batir el dolor asociado a muchas de estas lesiones puede pres-:: 
cribirse un anestésico local, aplicado tópicamcnte, que alivia 
las molestias y ayi1da al enfermo a comer con menos dificultad. 
Es útil la Benzocaina o el Nupercain Lozcngcs antes de las com"i 
das. El Dyc:lone, al 2~í, en c:;pray o ('n gota5 aplicado directrnnen 
te 5ohre la lc.:;ión, puPdc ali\i'iar rápidamente el dolor. Los en:: 
.Juaguec; bucales con peróxido <le hidrógeno ayutlartín a mantener -
la limpieza locaL 

Los ant ibi6t icoi;:; g''ncrale..:., -.;obre todo los de amplio c:•s 
pectro, aunque no afecten tlirectamente al proceso radionecróti­
co , pueden preven i r o rc<luc i r la in f ecc: i Ón 5ec1 mdar i a , s i cndo · 
por ello más fácil que la le!" ión ..;p cun'. 

Fn los casos m;:Í-; avan:::a<los pue<lc ':lcr nccc':'aria la inter­
vención quirúrgica., Cuando h~m q11,'dado ;;;epuratlos por completo -
se eliminarán loi;; ~ecuc:stro~. El dolor intenso per<;istcnte que 
da lugar a debilitación y <•l peligro Jp hemorragia pueden obli­
gar a la re~ccción radical. Si .;:;{~ quiere que después de la in -
tervención quirúrgica .;;e ohtC'nga buf'nor.; rei;;ultado-;, debe cxtir­
parsc> el área irradiada j11nto a un marg0n J.c teJiJo normal am-­
plio y <;eguro. 

PROFILAXIS 

Hay <livc~rsi<lad de opiniorn.>'"' (•n rc>lación a la extracción 
dental antes de aplicar la r;1d10ter.:ipia. Alguno~ autores croen 
que el retra5o que lai.; t'xtrucc1onci;; dentalC's '-'Upont' ('n el co· -­
mienzo de la radiot0rapia no<''-' aconSPJi.lhle, y que C'l adecuado 
cuidado dental puC'dc y dchP rf'.tli :::ar:;e ineln...;o 1.lei.;pu(>i.; Je rnm · 
irradiación int('n~a. 

Otros piensan que "" mt·_¡or real i::rn.r una extracción pro±-.!_ 
láctica de los dientes para minimizar lo~ efecto~ de la irradia 
ci6n en f'l hucc;o y f'n log diente'~. Los C'o;;tutlio~ experirncntales­
reali zados en perro5 han d0mo~t ratio la efi cae 1:1 de la extrae e~~ 
ci6n antes de la irradiación en orden a prevenir la radionecro­
sis. En nuegtra"> propias ~eries, la incidencia de radionecro~is 
en lo~ cnfc-rmos en los que se prm:ticó la extracción profilácti 
ca o 4uc no tenían ya dientes fue la mitad que en aquellos en-:­
los 4ue no hubo medie.las profi Iáct icas dentales. 

En el Cojtnnbia-Pr0sbytcrian Mcdical Center, existe tma -
estrecha colaboraci6n entre la School of Dental ami Oral -----
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Surgery y el Departarnent of Radiotherapy. Todos los enfermos -­
que van a recibir radioterapia que afecte los maxilares y los -
dientes son valorados cuidadosamente antes <le instituir el tra­
tamiento, y se practican todos los procedimientos profilácticos 
dentales. Se extraen todos los di0ntes que caen bajo el campo 
de acci6n directa del haz de rayos X, ~egui<lo <le alveoloplastia 
y sutura primitiva. La alveoloplastía es necesaria para elimi · -
nar todos los bordes 6seos cortantes que pucd~·n .ser causa de - -
irritaci6n cr6nica y lesionar la muco!'a que los recubre y la de 
la vecindad. Se administran tarnbi6n si~tem<Ítícamentc los tmti-­
bi6ticos adecuados por vía general con objetivos diagnósticos.­
Además, al mismo tiempo pueden extracrs{~ todos 105 dientes no -
restituihles que no estén cm el camino del ha;: df' rayos X. Debe 
transcurrir un período <l<> 1 ..::rnmn:i d!HOX imadam0ntf' antps de ini 
ciar la radioterapia. 

En los casos en los que 0~ m'Cf".;ai ia la intcrv0nc ión qui 
rúrgica después que se ha aplka<lo la iad10tC>rupia, hay que ae> 
tuar con el máximo cuidado. Deben man 1pula1 ~e· lo~ tc>J idos y es -
tructuras irradiados con el mínimo trauma posible, ya que éste 
puede ser e 1 factor desencadenante <le la o=-t(•o1-rac.li onecros is. -
Cuando la jntc>rvt>nción quirúrgica p-; necc-=;aria, como en los ca· 
sos de extracción dental, se dar~ín las dosi~ ptofil;ÍCtic<'.is m.le­
cuadas de antibióticos de amplio espectro, empe:an<lo como míni· 
mo 24 horas antes y continuando al meno~ 48 hora.:; d(•spués de la 
operación. El diente o dientet; deben extraerse de la forma má:-; 
juiciosa posihlf' En algunos cuso~, i;.;i lo...; "iÍntoma..; Je>ntalcs -· 
pueden controlar~e fácilmentP mediante el ui;:;o dC;~ nK•di<las que no 
afecten al hueso maxilar o al man<libular, t>"tos diente~ pueden 
eliminarse utilizando <liver~a.-.:; tf.<cnica~ d<.' traC"ción f•l;'Í-;tica. 

Todas v cada una de las técnica<.; hahituale-=; Je cuiuado~ 
dentales qm~ sean necesarios dc..:.pué~ de la irradiación <lcb0n ·­
real izarse con mucha precaución. Se recomienda el mínimo trau­
ma posible sobre los tcj idos irradiados para C'\'itar t"l comienzo 
de la necrosis. 

Aunque Je cualquier tipo de procedimiento~ J0ntal se rc­
::omi enda lma protC'cc ion prof i láct i ca con las dosis adecuadas de 
antibi6ticos <le runplio espectro, para reducir al mínimo la po~i 
ilidad <le infccci6n en lo.s tC'jidos t¡ll(' tiE~1wn tma menor rcsi~-:­

tencia a cualquier tipo <le stress. Cuando sea necesario, se rc­
:omienda utilizar las técnicas de tracción elástica para la ex­
racci6n de los dientes, para reducir así las ocasiones <le trau 

natismo y de infección. 
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b) QUIMIOTERAPIA~ 

Las drogas que se mancJan para el tratamiento de c{m--­
cer, no son específicos para las neoplasias orales, sino que su 
uso es generalizado, dependiendo claro está, del tejido en que 
se encuentra. La quimioterapia del cáncer está dirigida ideal-· 
mente para la destrucción de las células neoplásicas, infortuna 
<lamente la selectividad de lor;:; tcji<los, es un factor imperfec--=­
to, y la disponibilidad Je las drogas comuruncnte dañan los teji 
dos normales. -

Todos los agentes quimioterápicos, cau5an significativa 
toxicidad, tengan o no algtín beneficio, lo.:; mé<licos y c:us pa-, -
cientes, reconocen este factor. La evaluación de algún régimen 
quimioterápico, debe ser analizado como coc;to contra beneficio, 
en el cual, el beneficio sc~ría la rcgresi6n U.el tumor, y el cos 
to, la toxicidad como huésped. 

SELECCION DE I.A QUIMIOTERAPIA. 
Es importante conoc0r el origen del sitio <lcl carcinoma. 

Con frecuencia nos encontramos con paci0ntcs quC' presentan m0-· 
tástasis pulmonare'=1 y una gnm ma~a pélvica; C"n este ca.;;o, e;:; · 
necesario e<:>tablecer el sitio del primario, ya que scrtí diferen 
te; las droga<; utilizada5 si se trata de.:. un cáncer Je ovario, 
endometrio o de orígcn trofoblástico. 

Para la administración de los agentes quimioterápicos de 
bemo5 tomar en cuenta algunos factores como: tener c~l <liagnóstT 
co histopatológico, haber recibido todo el beneficio <le la cirü 
gía y de la radioterapia, temer como mínimo <.105 semanas de po5t 
cirugía y cuatro 50.manas de: po~tradioterapia, tener un indica~­
dor de la actividad tlmloral para valorar la rC'spue5 ta; los ex~í · 
mene5 de laboratorio deben P~tar dentro Je los límite~ norma--~ 
les, y por Últímo, lo~ enff'1inoi;; deben tener tm 0~ta<lo general -
sati~factorio. 

AGENfES ESPEí~IFICOS USAfXlS EX LA QlJIMI<rrHRAPIA l>EL C:Z'L\CER 

I.- Agentes Alquilante¡,; 
M:>staza Nitrogenada (IINz) 
Thiotepa 
Ciclofosfamida (Endoxnn) 
Me lfalan (Leukeran) 
Clorambucil (Aljf:'ran) 
Busulfan 



II.- Antimetabolitos 
Arnetopterina (Methotrextate) 
6-Mercaptopurine (Purinetol) 
5-Fluorouracil (SFU) 
Citosina arabinosida 

III.- Honnonas 
Andr6genos 
Estr6genos 
Progestágenos 
Corticosteroides 
Tryodot.ironina 

IV.- Agentes naturales 
Vincaleucoblastina (Velbe) 
Vincristina (oncovin) 

v. - Antibi6ticos 
Actinomicina D (Dosmogen) 
Adriblastina 
Bleomicina 
Mitomicina C 

VI. - Otros agentes 
Metilhidrazina 
Notrosourea 
Hidroxiurea 
Imidazole carboximi<lP 
Procarbazina 

MECANTg.{)S DE ACCION 
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Agentes alquilantes.- Son citotóxicos 1n0-;pecífico~, ·· 
caracterizados por poseer en -;u molécula- .::olo activa en vívo 
dos o más grupos alquílicos que-, por sc-r hK•stables, ~on capa· 

d . 1~ 1 ,,. l " 1·~ i~ ces e unirse a otras mo ecu. as con a tomos uci ox1ge>no, l).S ~o· -
ro, nitrógeno de azufre. Los quC' aquí nos interesan son -.ustan 
cias alquilantes con capaci<la<l preferente ¡xira tmirse al <ÍCi<lo 
desoxirribonucleico, ~obre cuyo filrunento molecular helicoidal 
se fija en fonna de puentes c.letcnninamlo la muerte celular y 
otras veces nrutac iones <le modo similar a las i rrad iaci on0s, - -
por lo que también se les califica de üírmacos radiomim6ticos 
Todo pasa como si el agente alquilantc, unido a modo de puente 
a dos moléculas de DNA, creará una situaci6n incompatibl~ para 
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la vida celular y .su descendencia. 
Antimetabolí tos. - Son antagoni 5ta"' e<;tructurale.;; afirn:.:; a los -
componentes químicos de las nuclcoprotC'Ínas y, específicamente, 
de los sillares que intervienen en -;u fonnaci6n. 
Los antibi6ticos como la actinomidn a D, se ha usado con bue-­
nos resultadoi;; en el cariocarcinoma de la mujer, el mecanismo -
de acción es desconocido. 
Hormonas. - También este> mccani smo f'S dt•sconoc ido; la liepcnden- -
cia honnonal de algunot; t11rnor0<.:; e;.;. hien conoci<la; los estr6ge-­
nos y andrógenoi;; Pn c>l u"'n contra el carcinoma mamario son un -
ejemplo clásico. 
Agente.:; naturale...; · La vincaleucohlastina o vinblastin:1 es w1 -
alcaloide extraído e.le una flor azul tlenominnda \'Íncarosae. 
CONTRAI~DICACIO~ES 

l. - Paciente~ mor i hm1do-.:; 
2.- Aquellos que han recibido la misma droga con anterioridad, 
sin haber tenido ningún bcn<'f ic io a <lÓ.:; i-; t;Ufic ientcs. -
3.- Presencia de infección. 
4. -· Sangrado activo 
5.- Presencia de enfermedad sistémica 
6.- Obstrucción Intestinal 
7, · Vómito, diarrea pcrsi.:;tcntcs, incontrolahlc por medios ha­
bituales. 
8.- Pésimo estado nutricional. 
INDICACIO~hS 

1.- Tener el diagnóstico hi.;;;topatológico 
2.- Tener evidencia objetiva <le actividad tlll110ral 
3.- Que exista po~ibilidad agotada <le beneficio <le radiotera--. . ~ p1a y c1rug1a. 
4.- Tener más de cuatro ~cmana5 de haber recibido radioterapia 
5.- Los datos de laboratorio <lcbcn estar dentro de lo~ 1.Ímite5 
nonnales. 

C) CIRUGIA: 
Las cirugías de 105 carcinomas de la cavidad oral requieren <le 
una amplia extirpación, el tratamiento adecuado y rúpi<lo hace 
más fácil la erradicación total uC' la neoplasia. 
La escici6n debe ~er más amplia porque lo¡,; tumores por lo regu 
lar invaden tejido normal vecino, esta extensi6n no es palpa-­
ble al exámen clínico. Se puede realizar con cscapelo o elec-­
trocauterio, ~i se realiza con este Último se correa el riesgo 



Dosif"lac:ión y toxiQdad de &o. agentes 
quimiotc:rapéuticos del cl.ncer 

•===========;===::===:::==:::====:==r::==:::=::=;===========-:..:=-i'-"'-Dosificxión usual Toxicidad ~ 
.Agente quimioterapéutíco ¡ 

pan adultos aguda : 
Toxicid:id reurd:Jda 

~ntes alquilizantes l 
ldecloretamina (mostaza ni- 0.4 mg/kg IV en dosis Náusea y ,, DepttSlón moderada de cuent.1 

trogenada, fn.1'2, Mustar- única o dividida vómito g.lobub.t ro¡a pcnfenca. Las dosis 

_;...se_n_}..,---,-,.,,-..,--..,--+-:-::--:=-:::----:---;-::-:---:-~'~;-----t· excesivas producen dcpn:s1ón gra· 
Clorambuctl (Leukeran} 0.1-0.2 mg/k:g/día, bu· ¡ Ninguna ! ve de médul:l óse.3 en lcucopcn14, 

cal;6-l2 mgidia . ·¡ trombOCJtopcniaysingrado. Alo------------1-------- ----+¡-----1. pct1'l y ciswu hemorTlgic.t son 
Ciclofosfamida 3.5-S mg¡día, bucal por N.iuseJ Y toxic1dadesespecífü:as de b c1do-

IO días~ 1 gjm 2 /IV como vo1ruto fosfa.mida (pág. 1053), mientras 
dosts única. cada 3-4 se- que ef busulíán ocasion:iimente 

-----------+-m_a_n_a_s_,_..------11-------l causa pigment3cíón y diversa$ 

1 
0.25 mg/kg/dia bucal por Ninguna j intoxi;;aetoncs rar~ (pág. 1054). 
4 días c;ad:i b semanas Puede presentanc leucemia ¡¡guda 

Melfalin (Alkeran) 

-n-
1
o-te_p_a _________ 0_.2_m_g/_k_g_IV_p_o_r_5_d_fa_s~l._N_m_g-un_.a__, en S-10% de pacientes que rcci· 

-----------------------;-,----~. ben tratamiento prolongado con 
Busulfán (Myieran) ¡ 2-8 mgtdfa, bucal, 1 SO a j Nutgun¡¡ ¡ melfalin 0 clorambui."llo 

250 mg por tratamiento l 
Cann __ us_t_in_a_(B_CNU--.-b-isc-lo--1-l _Z_O_O_m_g¡_lm-2/iv/~;ia 6 se~·-;.l_u_se,_;¡ ___ y_,l_k_:i_c_u_p_e_n_1a_y_t_r_o_m_boc_··1-t-o-pe-n-1a, 

roetilnitrosourea) ! manas i vóm1t'l 1 rara vez hepatius 
---------------~- ..__' ---... 
Lomustina (CCNU) o se- 1 130 mg/m 1 1bu.:.11,'.:.1d.i 6 ! N.iu~eJ y 

mustina (metil-CCNl!) 1 semanas "'º:rito 
Proc3rbacina 1 :--i-met1Ih1,lra- S0-300 m~.J1a'b;:~1 ' S.iu~::a ~ , Depr;~l\ln Je ffi:}!7ia 6~.t.. úcpr-; 

s11in mentJ.f ml11b1~F•n Je Ll 
moRJ..1;nmux1ifa..i 

cin:i. Matu!anel • ' vomito 

Dacarlla.:m;i (d1met1ltr. .. ~e· 
no1m1daz•)l;::aroox.i..-n11!J. 
DrICJ 

lnálogos estructurales o :intimeubolic:is·- - - - ~- -- · -----~ -~~-----·-~ -~-~~--

Metotreuto (ame(Optenna, , 1.5-S mgidt:i, bu .. .il, 15 . .!'ltr.i;t:n.; U~::~.1 •.• mt<;, bu.:Jie:. y gascroin· 
MTX} mg intr.ale.;.il,s.:mal'..1 " : . ce~lw4ln, \lcpr('.'w r1 <Je:"' me.lula 

i c.'lda tercer semana hasta ¡ j ósea leucopem.t. tromb1x.1tope-
' un total de 4 <lv515. W a i 
i 25 mi IM dos ve..:cs,s.:· : 
: mana son bien tol<:>r;ido$ · 

' rua 

~ y pueden ser mas .:onve· . 
nscntcs 1 

Mercaptopurin:i-f-_Pu,_n_n_e-__,.-:?-.-S--m-g¡-•ki<:i'f;" po;-~¡; f'r-17ng;;a-·:·c;~;;;;J~.:n~b;~~t~T.:rad.J- .f'><>. 
thol, 6-MP j buc:ir • sis muy gr.indcs pueden producir 

' derre .1Jn Je 1.:1 meJul.1 ~sea 

; ns mu;; gr.andes PttciJen produ.:1r 
depp:~i..n Je l.i •nrdui.i osea 

Fluorour:icilo (S·FU) l 5 mglk&. :úi'i\";" pvr :;.:.. 57}.;u;g:n~ · ··--:'i~ .. ~.;:-üícem1~1r.es bu..;.ilc1 y 
dia.;. ;; 15 ms, lcg <:;;:mJn.i· g.t'>trumte,tuwín, dt:¡.>f::,1\:!n Je 

, no:;, por 10 :;.::!los.tur.rn- LI ~ • .:c>ul.1 osea 
te b s~m.in.as • 

•-CJ-ta_ra_b_ma __ (_A_D:-C __ • -C-y-to-su--) ,..l_l_OO __ m_¡¡_,;n: ;'día, d~r:mle ~.;;¡~n.a -~~~;;-~y v6m1!0, Jcpres1on de 

, S-10 días ad!Tllm.strados ¡ Lt medui:l usea, mcp1obfastos1s 
' con inf1mún ;:ontmua IV lcu..:opema. :mmooc:topema 
.·. o en dOSlS dtvididu por 
·· v1a IV. o subcuUne~ 
cada 8 horas 



A~nte quimíotenipéutico 
"Dosificación usual Toxicid:ld Toxicid:ld n:urdada para adultm aguda 

Agentes hormonales 
Andrógenos; 

Propionato de testostero- l 00 mg lM 3 veces por Ninguna Retcm::u.in de líquidos, m:isculim· 
na semana za e aun Hay una ocurreno:ia de 

Ftuoximesterona (Halo- 20-40 mg/dfa por vía Nuiguna 1 ()<; de 1ctenc1a colcstitlc:J .:on 

tcslm) bucal la fluolt:m>:stcrona 

- ' Estrogenos n 
Oletilestilbcstrol 1-5 mg 3 veces al día j Qc.l51on.il· 1 Rctenctun Je hqu11.los. tcmuu.z.t· 

por via but.:.11 m e n t e ción y SJngr.ado utcr:no 
l nau~:i Y i: 
1 vétm1t0 . . _......__...,... _ _,,_..,,,., 

Et1mleslrad1ol .. k· 
.,,, t fEstmyl) 13 mg.'113. por v.:i :.1 .• ... ~ : 

Antiestrógenos 
Tamox1feno (Nolv:idex) 

..,__ -~,_..,.,, ~~_,....._---~ .. ,,.. ... 

20 mg;'J1J.1bu1;;¡l l "'tinguna ! Nmgun;i 
.-~---~~~~~-+-- ·-~~~ ....... ~--~-i--~~ 
Prog-:shnas: í J ---~-

Caproato de hidroxipro- l g JM Jos veces pOr ~-1 Nmgun.i Oc.lsil'nJ!mente retendón d~ lí· 
gesterona (Dclalull.n) mana : 1 qu1d.1., 

,,.M,,_e._d .. ro-;i¡ .. i,...p-ro-ges--te_r_o_n_a __ -t-l""'OO-.""'~oo mgldi:l por ~ia ~

1 
.. ~'-fill~ñ~ 

(Provera) bu.:al; 200~o00 mg dos 
, ve;;es por sem:rna. bu.::Jf ; • 

Ai:e!ato de mcge~trol ___ - - f40~ m11 "'4~ ve~~' .!ía ·¡;;:;.·:--;.,¡;,;:!;,~¡··---:-'.i1::"1:r, 
1Meg.i.é) l\li.lbuul · 

------ _..,_,,.,,,-~,,,_--,,-~=~ ~-.''""' -~---_,.....,."*=• - __ ,,..,_ .. ;... ""-""""'"'' '>'-= "'""""'·_.... ~ ---~~~~~~.~·=, 
Adrcr11.Jcorticosteroult'o; 

Prcdnisona 1 :o :oo m~ .!u ;xir V¡J.. ~n~:!c.~'...l • R"t>:!!;;'-:i d ... rít;"'.!':. ~t¡:er'.c!"'· 
J buc.t!:,º .:t:~nJ~· C'· ~~·!!~'• . ·,,11;fL J~Jfletc). lUJ.~.:;'!~~<-:Jl:~ 
1 va .. u :V'· !f.1' e:: •.!:., ~ .tum·~n!Ji.fa p;ir.;¡ fa, :~:~.:;ion~:. 
! ..lltt'!ntJiJ ..::.,mo ,fli.>: t una· '. ! .. fa.i;;e~ Je kun..1.·"w oste ·re!" ~---~s 
~ \!3 ~~.:u • .!'~ 

------,...--~. -··---'---·. -~·-~---..,--~-~--------
Medlc3menlos dhenos y produ..tu!. natur3le1 : 1 

Vínblastin3 (Velb.m> 1 O 1 "0; m&. k¡¡ IV. serna· ¡ Náu'll:a y ' Alore.;;.i. p.:.Jid.l ·k lm rd1c,,1>. 
~ nal ' "i""'•t;) • depri:'l•iH Je ia rr11.~d:::1 '\a.i 

Vincristina (On.;u•in·,---~11~1.s m¡¡;m1"1VtmJxuñO!"'Nmgu;a ~-¡-;;:;;¡¡:_;;~;·d~.iJ -mu~ .. ~ 
, de ~ mg cada s.:m.1n:i ~ ' l nl!'ur::¡, pcnfén~.:i 1lw pr;ilih 
i .~ ,;o, alope~1:i 111c.i~ m:i\ aJtlJnle l 

--------.......... ___,_ .... ~-'- -~-~-~-- ···-- ~.....,....,..,,,.,,,.. -----~~ .. --- -=-< .... .._..,; ... --_~ =r:,,_ __ .- . -~-'-'--
Dai:tinom1.;ma C:icrtnmm .. 1- • O:;.; :i .~. k,e; lV. "c11i.,n.ii : Nau-.c:J y ¡ bt.,,MJtltl~ m0le~t1.1'> g:mroin· 

tu D. Cosm.:genJ j .xm:., . !1,:,1,·:ú:" ~rt:n»r .. ·,, Jiopc..:tJ 

------~--_ .L ~~~~ ~~~· ~-~,~~·---·-=~ ~~ --=º :_ !;'~~--- _::~:-·~k~ :n~~~ 
Daunorrub1.:ma<J.iun<>m1c1·: JO. "d mg.m! tli-i IV "iJU5~.i. lJrJ :_,, __ ,J.d Jerr-:.1 :-i Je 

na, rub1Jum1cm.u l p<:r 3 Jt '" ') 31
) t>ú 11: ~r.:. ~·- n:., :_,J ;'l ,U J!.,~~~1.t 

' ¡;.m: I\ f>C::;.ln.i . na COJ.l • 
~ nt'l ~cr ,J ·~ 

t.HUi 

Doxonub1~rn.i (AJn;un 6Ó~ma:1mY1v .:.;i.!J 3 ""; • i..;-;:::i:..i -~:C.i•J.···~;"<" J.;.! ;i:Jr ;~1a Jt";'rt: 
cin) milnl' ()( .. 1~ tot;il no onn.i rm:a • ~"'" .!e "!1cJu!.i ~a. t'\ttlm.iUti'i 

debe ex.;;cdcr Je .S SO . 'nu h·~r:'! i 
mg m= 1 turw 

25-50 ¡.1g. k¿ IV en J1.ls N;iu\e.ty 1 Trorr.thJ1.1lupt:!'l1.l, hep~tOfü'(t~l-
" alt~rne\ b\f.l ror ~ .J, ,,~ 1 V<J!llll,.' > d.1..! 

1 zo m~m1 ¡;,¡J;¡ ¡,- sem.i· i !'cwsu rr~-l-m-b(-,-.. -11-u-~-nia. lcu~-

M1tr.Jm1l!tn::t tM1thuctn) 

i 1\.1.lo 



Agente quimioterapéutico 
Dosifiación usual Toxicicbd 

Toxidcbd rctudada para lldultos llgucb 

1 Hasta 1 S mg!ml, 2 veces( • 
Bleomicina (Blenoxar.e) Reacc10· Fiebre, derm3t1Els, fib~ pul· j semana hasta un total de nes aléfgi· monar(pa, 1054} 

200 mgjm2 c:IS, fiebre 
e h1poten· 
SIÓn 

Hidro xi urea 300 mg¡'m 2 /buC3l por S Nausea y DcpreStón de la médu!a ósc:t .. días vómito 

Cis-platino (Ptatinol} 
. 

50-15 mg/m 2 ilV oda Nausea y Nefrotoinc1dad, toxicidad áhca 
3 semanas vómito 

Mítotano (o, p'·DDD, Lyso-- ( 6-1 ~ gfd1a, bucal 
dren) , 

j leve y de médula ósc:i 

1 
Naur..:a y t Dermantis. d1:urca. dcpreS1on 

. vómito 1 mental. temblores mus.cubres 
Agentes de sostén 

Afopuñnol (Zyfoprim) 

Quinac:rina (Atabnne) 

Inmunoestimulante 
BCG 

1 
300-800 mg/dia. bucal 1 Ningun:a ¡ para fa prcvcnc1un u alivio 1 

! de la híperuri.:em1.t ¡ 
' 

) 

1 
Generalmente ninguna. Aumcnc:. 
el efecto y :la toxicidad de i:a 

, merc.:aptopunn• cuando se em· 
! plca en combinación con esu 

J 100~ :!OU "mi1J1.i cn-;;:'TFt~brc 
' yccción mrnca~at'lna por 1 dolor 

y! Ningum 
lo- ¡ ¡ : 6 dia• 1 cal 

-·"-------·~--··-----

? 6 X I01 oriwm:nc~ \'t.; " F,ecn: 
:, ble~ aoilcaJi>,, pnr e:..:ar:· 
~ fii:ac1c·>n ~.ada ~~~4 ~raJ 

i lnflam.lélÚtl ?o ... JI. ocasmnalmen· 
te ent~:-medaJ gem:r;al por BCG 
'P!~ 11)551 

--------~---·~ __ , _____ -~· ' -~ ,,., ______ ..:.,_. ___ ----~--~~----
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de que la cicatrizaci6n no sea inmediata, ya que la formación 
del tejido cicatrjzal es cuando la cirugía haya teni<lo resulta-=­
dos satisfactorios, esto es para devolver al paciente la estéti 
tica y funci6n. -
Por lo general el tratamiento por medio de cirugía es tajante, 
por eJem.; si la extensión <le una neoplasia llega hasta pcrios-=­
tio y hueso, puede ocasionar la resecci6n <le parte o toda la -­
mandíbula, cuando solo ha sido afa'ctado perioc:;t io está indicada 
la extirpación de las neoplasias malignas, e.e; tas <lepen<len tlel -
cirujano que va a realizar la operación, <le la extensión c.lel tu 
mor, exámen radiográfico, estado gC'neral del paciente y del re-:: 
sultado histopatol6gico. 
La extirpación tl.IDloral puede ser desde una escisión para hiop-­
sia, hasta la extirpaci6n total de los gúnglios cervicales o re 
sección de la mandíbula, parte del piso de la boca, resección -
parcial o total de la lengw1, etc. DependiC'n<lo cspecíficamente­
dc la extensi6n del ttnnor. -
Después de la erradicaci6n ck la neoplasia maligna, sigue la -­
parte complementaria, que es la dC' Jevolvcr la funci6n y la es~ 
tética, por medio de la cirugía pl<Í'-'t ica y la pr6tcsis mnxilo -
facial. 
La cirugía tiene una parte muy importante en c.•l diagnóstico his 
to-pato16gico, y más aun cuando entra f•n JUego el criterio del 
cirujano, para <letenninar el tamaño de la muestra para mandarla 
al exámen histopatológico, ya que puede ~t·r toda la neoplasia 
cuando es pequeña, o una parte cuantlo P'-' grande. -
Cuando es esto, el r:i ruj ano tlehe tem)r cuíJaJo al realizar lo, -
para no oc:l';:onar lllla infiltración mayor, o cxtpn...::i6n de la tu­
moración hacia otros tejidos con má-.; rapidez. 

EL DECALOGO J1EL CANCER PARA LOS DENT I STA .. S 

1. - Recuerde quC> el 80~ dP todo~ lo<:: paciPntes d0 c(mcer hrn.-al 
que no reciben tratamiento morirán C'n meno" dt.• 18 m0~0-:. conta·--=­
dos desde f'l ínicio de la enfcnnedad. 
2. - Recuerde que la rápida evoluc:-i6n dt.>l <::incer dP la hoca "ig­
ni fica que t;e trata -. iempe <le:: un ca"o urgPntf' .. Salvo tma vida, 
Haga una biop5ia cuando tenga la menor ...::oc;;pt.•cha dC' níncer -

). - No olvide conservar nn altn ímhcf• i.lP -.;.ospC'cha de c;Íncé.?'1 
Al comparar po•·dbilidad~~ <liagnü~t 1ca-:; para h:siones dP tejidos 
blandos en pa1:iente$ <le m;Í.:; de ~rn años, hay qm.~ p0nsar primero_ 
en cáncer. 
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4.w Recuerde observar y palpar la totalitlad <le la muco~a, inclu 
yendo el piso de la boca, amígclalac;; y raíz do la lengua, en ._-: 
cualquier paciente de má'-' de 40 añoc; de edad. 
5. - Recuerde i:; i una Úlcera o im nótlulo no n.~c;pomlcn C'll dos serna 
nas al tratamiento que ~e le aplica, debe tomarc;;e una hiopsia -
s1n mayor tardunzaº 

6. · Rcc110rdc que una lcucopla<.; ia no e"> tma cnfernK•uaJ cstát ica. 
Tnclu<;o dcspw5~ dC' un diagnÓ<;tic.'O microscópico d0 ler.;iÓn bc-nig­
na, puede haber degenero.ción maligna, y a~í suc>le ocurrir. Es · 
preciso seguir observando a lot:; pacientes con lcucopla5ia. 
7 • • Recu~rde que deben C'Xt 1 rpar;;p toda~ .la~ zonas local i zuJac; 
de leucoplasia cuando exi<:>ta esta posihilitlad 

8. · Recuerde qu<~ mmca ~e dehe> quitar un diente: en un paciente 
susceptible de tener una lesión maligna '-'in antt~" consultar al­
espcciali .:;ta que habrá de• tratar al cmft'rmo. Tmnpoco deben ex~-=­
tirparc:;c dientC>s cm pacü~ntet.:. irradiados o;:;in dicha consulta. 

9.~ Recuerde que tma r0acción tle Wa...;.;ermann po<;.itiva solo signi 
fica m1a coc.;a, 01 pacic:ntr• tiPnc> ~Ífili..::. No ¡wrmitc <lescartar­
un cáncer; para c:llo '"-'P l'equicrC' una buena biopsia. -

10.- Recucr<le que no importa mucho yuien haga la biopsia siem~­
pre y cuando se haga bien. Lo que mas importa. e.:; qu0 ~e haga -
pronto. Las medidas del:itinatla"' a realizar tma biopsia se toirum­
por teléfono,, no por carta E"'to pue<lc c.;ignificar la tliferencia 
entre éxito y fraca.:.:;o, C'n el tratamiento <lel enfermo canceroso. 
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CONCLUSIONES 

1 estudio del cáncer bucal es muy extenso, se ha venido reali~ 
ando desde tiempos remotos hasta nuestras fechas, en las que -
e han logrado avances muy importantes, como el haber conseguí­
º su control regresi6n e inclusive, en algunos casos su erradi 
aci6n total. 
l cirujano dentista debe tE'ner la capacidad de reconocer todas 
as enfermedades bucales ayudado de loi.:; medios neceqarios como 
s, el diagnóstico histopatológico y los múltiple-; factores con 
ue cuenta para su curación parcial o total, como son lo-; trata 
·entos con cirugía, radio y quimioterapia. Los med10$ no son -
ocas para tratar a los carcinomas orales, por lo contrario, -:-:­
on mucho y mas extensos, por lo qu~ ül Jent i st a puf·<le e~coger 
1 más adecuado, según el estado general del paciente. -
i el médico cuenta con personas experimt"nta<las a su lado, como 
1 especialista en radioterapia, el físico en radiología, etc. 

tendrá má<; posibilidades ele éxito en el tratamiento de las neo-=­
plasias. También e~ muy importantf' cp10 el DC'nt ii:;ta tenga c-ui<la­
do, no $Olo de loe:;, carcinomac:; ya C'Xi~tent0<::;, '>ino de lo.;; que 
pueda provocar al hacer una prÓtC;•<: 1:;;; que> esté mal ajustada o - · 
cualquier otro tipo <le tratamiE'nto dentro tlc> la cavidad oral -
que pueda ocagionar una irritación crónica i;in importtmcia, que 
con el tiempo pueda convertirsP en una lesión precancero~a o -­
francamente maligna. 
Desafortunadamente en ol presente trabajo t.k" te515 no se ha abar 
cado el tema e-orne 5e huhie~e quC'rido, .:;,in C'mhargo, e~pero haher­
aporta<lo la~ nociones de lo que significa el c~Íncer hucal para 
la Odontología y en especial para e 1 e in1Jano dentista y la im-=­
portanc 1a que tiene para ambo<: Pn E"l diagnóstico precoz <lC'l cán 
cer. 

Con mucha f1ecuenc1a ~e:~ <.:ulpa al pac1C'ntt" dP la demora f•n aru -
dir al méJ1co, (en f~~to hay mucho de razón, ya que Pl paci0nte 
no acude al dcnt1c.ta hao:.;ta que pre<;cnta un estado de malestar 
físico, que inclu~o C'~ producido a veces por m0tá~ta~is). 

Es nece~ar:o que el paciente e~té bien enterado arerca de lo~ -
primero~ signo~ y <:fntoma5 del cáncer, para que tenga plena 
consciencia de lo..::. problemag a loo:; que: C'~tá expuc;;to, y gepa en 
que momento debe acudir al médico, ya que c>l tiempo que se p1er 
de ante3 de hacer el diagnóstico y ~cl~ccionar el tratamiento-:-
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adecuado, es a causa de que el doctor consultado no ha sospecha 
do siquiera que puede tratarse de una neoplasia maligna, esto -:­
puede deberse a incompetencia profesional o a falta de los cono 
cimientos necesarios, y por lo tanto, no realiza una explora~--=­
ci6n a fondo, ni una historia clínica completa, en que se mues­
tren tendencia~ y hábitos que predisponen al cáncer. Pero no c;o 
lo se debe a la~ causas ya mencionadas sino que también hay que 
tomar en cuenta que la patología del cáncer no es fácil de dia_s. 
nosticar, debido a la naturaleza engafi.osa de la enfermedad; por 
lo que trataremos en el presente trabajo de simplificar dicho 
diagnóstico. 
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