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Capitulo 1

Prevencion y diagndstico del cancer
del complejo bucal

Introduccidén

De acuerdo con los conocimientos actuales y considerando las disponibilidades
terapéuticas paracurar € cancer del comple o bucal, [atnicamedidaque puede aumentar
los indices de curabilidad es €l diagndstico en una etapa inicia de cualquiera de los
tipos hi stopatol 4gi cos que se desarrollan en estaimportante areadela estructurahumana.
El inicio de una conducta terapéutica precoz, condiciona el descubrimiento e
identificacion de las neoplasias en una etapa donde la técnica seleccionada tenga la
posibilidad de triunfar en lalucha contrael cancer. Cuanto més pequefia sealalesion
cancerosa, mas simpley seguro es el tratamiento, ya sea un proceder quirdirgico o una
medi da radioionizante, por mencionar alas armas méas eficacesy con mas posibilidad de
controlar el desarrollo de estacruel enfermedad.

Las ventajas de diagnosticar un cancer de la boca en etapas iniciales y,
consecuentemente, obtener resultados halagiiefios, son varias y todas llevan a una
utilidad practica, facil de demostrar. En primer lugar, € tratamiento de un carcinoma
espinocelular o epidermoide delaboca ( CEB) en etapaclinicalimitada, dondealln no ha
tenido laoportunidad de desarrollar |a propiedad mas caracteristicade su malignidad, de
diseminarse regionamente o a distancia, puede realizarse exitosamente sin eliminar
grandes formaciones de tejidos, y asegurar € margen de la seguridad oncoldgica, sin
producir lasinvalidantes mutilaciones organi cas con sus| égicas secuel as disfuncional es.
Opuesto a este proceder estan las radicales y dificiles intervenciones quirdrgicas,
general mente complementari as atratamientos radi oioni zante previos donde, ademéas de
las costosas maniobras hospitalarias, l0s resultados son muy pobres y, cuando son
exitosas, en pequefios porcentajes, €l paciente curado delaenfermedad malignapresenta
un estado de desgjuste socia por las necesarias desfiguraciones sufridas.

Queremos hacer énfasis en e paciente crénico con una neoplasia maligna del
complejo bucal. Todo cancer en sus etapas final es constituye un suceso de desasosiego
social y un reto a la sensibilidad humana, que profundiza los ribetes de prondstico
sombrio, en ese paciente quetiene perturbada sus funciones masimportantes de relacion.
Apenas habla, no puede alimentarse por |as vias naturales, puede respirar, en muchas
ocasiones, sélo con la ayuda de una traqueostomia; la fetidez y las secreciones
seropurulentas son perennes acompafiantes, la situacion de este paciente cronico se
prolonga por meses, con el sufrimiento de sus seresqueridosy el costo alarmante de su
atencion.!

El reconocimiento de que laprevencién, en su concepto més amplio, abarca desde
las accionesfactibles de aplicar en la etapa prepatogéni cade laenfermedad hastatodas
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aquéllas que puedan aplicarse en | as etapas mas tempranas posibles de su desarrollo,
laprevenciéndel cancer bucal debe comenzar por laaplicacién de medidas encaminadas
aevitar laaparicion del mismo.

La OMS postula que la prevencion ( del cancer) consiste en reducir a minimo o
eliminar laexposicion alos carcindgenos, eimplicalaaminoracion delasusceptibilidad
individual alos efectos de esos agentes. Este método es el que ofrece més posibilidad
deéxito alargo plazo en laluchacontrael cancer.?

La prevencidn tiene como base inducir ala poblacion a éiminar hébitos nocivos,
como son el uso del tabaco y del alcohal.

L os elementos premonitorios del cancer bucal — definidos como estado y lesiones
preneoplasicas o premalignas — cuando son detectados, deben yugularse como una
tareaincuestionable en laevitacion del desarrollo de unamalignidad.

Para gjecutar las medidas de prevencion, en sus distintas etapas, no solo
es imprescindible |a preparacién del estomatélogo en |os aspectos clinicos
—epidemiol égicos del cancer bucal anivel de su profesionalidad sino, también, en
|a interiorizacion de los objetivos del programay la necesidad de desarrollar métodos
educativos especificosdirigidos alacomunidad, paraobtener 1a participacion activade
éstaen el enfrentamiento al problemadel cancer bucal.

La poblacion expuesta —y con més intensidad, los grupos de alto riesgo— debe
conocer el dafio producido por costumbres, hdbitos y situaciones del etéreas proclives
alainiciacion de unatransformacion malignay ser capaces de apreciar eidentificar las
condiciones que pueden evolucionar hacia un cancer.

El propdsito de motivar alacomunidad para que se conviertaen un conglomerado
consciente y presto a defender su salud, necesita de los elementos cognoscitivos que
sustenten las razones de la evitacion de las costumbres que inciden en los riesgos
neoplésicos, y en las caracteristicas de aquellas alteraciones bucales que pueden
desencadenar un cancer bucal.

El estomatdlogo en la deteccion del cdncer
del complejo bucal

El estomatdlogo, cirujano dentista u odontdlogo, debe ser el protagonista en la
educacion, prevencion y diagnostico de las condiciones preneoplésicas y lesiones
neoplésicas del complejo bucal en las poblaciones o en individuos dependientes de su
accion de salud. Nadie es capaz de cuestionar el importante papel del estomatdlogo en
laidentificacion tempranade |as neoplasias malignas de la bucofaringe.

Un consenso universal admite y defiende la preparacion estomatol 6gica como
cimiento indispensable en la deteccidn de lesiones iniciales cancerosas de la boca. El
dominio de la afeccion oncoldgica bucal por el estomatélogo requiere de una actitud
cognoscitiva, acorde conlaprobleméticacrucial delalesién que més crudamente margina
a un sujeto de su medio socia. Esta primordial labor del estomatélogo no admite
alternativas de superficialidad, ni ensayosteoricistas queimpliquen limitaciones. En el
adecuado nivel deprevencion, el estomatdlogo debe poseer un adiestramiento suficiente
cuyadinamicadetrabajole permitadescubrir cualquier condicidn preneoplésicaolesion
maligna clinica e identificar los signos de posibles alteraciones premonitorias de una
malignidad preclinica.’
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Desde los 60, comienza a manifestarse con una definicidn precisala participacion
del estomatdlogo en las actividades de prevencidn y diagnostico tempranos del cancer
bucal. Morayta* ha expresado:

“Los estomat6logos debemos estar cientificamente preparados para saber
reconocer ligeras alteraciones, iniciacion de sintomasy signos de cancer. La
responsabilidad es enorme pues cuando, en el diagnéstico, € estomatdlogo
confundelalesién cancerosacon otrade aparienciasimilar, se habracausado un
dafio irreparable a enfermo, quitandole sus oportunidades de curacion y de
salvar lavida'.

Soneira,® de Venezuel a, ha sefialado la necesidad de un Centro de Investigacion y
Deteccién de Neoplasias Bucales, y destacalaimportanciacapital delasistematizacion
de un meticul oso examen clinico bucal.

Nelson y Ship,® de Estados Unidos de América, realizaron un estudio de los
principales factores carcinogenéticos y la necesidad de su conocimiento por el
estomatdlogo paralaprevencién del CEB.

En 1976, laOrganizaci 6n Panamericanadela Salud ( OPS), publicé: Deteccién del
cancer y lesiones precancerosas de la cavidad bucal, monografia traducida por Beltran
y Lopez Acevedo que es de gran ayuda en €l diagndstico de esas lesiones por €l
estomat6logo’.

Leben,® de EE. UU, define €l papel del odontélogo en €l diagndstico del CEB y
enfatiza en unamayor comprension de la educacion sobre el cancer en los estudiantes
de Odontologia.

Hahn,® de Alemania, en un estudio sobre €l reconocimiento de los signos clinicos
tempranos del CEB, responsabiliza a odontdlogo con la deteccion de estalesiony la
remision del paciente aun facultativo especializado.

En unarevision de 14 253 CEB seenfatizael peligro del descuido al identificar las
etapas tempranas de estas neoplasias.?

Braun,'* en Dinamarca, realiz6 unainvestigacion sobreel tiempo transcurrido entre
el sintomade un CEB y la consultaaun odont6logo, 0 aun médico, en lacua hallé un
promedio de 4,6 mesesy, de la consultaa diagnéstico, de 5,6 meses, y consideré que
estos promedios son demasiados largos e influyen en los mal os resultados. Sugiere que
cuando unalesién bucal no regresaen 14 dias debe sospecharse malignidad y remitirse
al especidista

Sanchez, de la Fundacion para el Diagnostico Temprano del Cancer, de Ciudad
México,*? insiste en laimportante funcién del odontdlogo en la deteccion tempranadel
cancer bucal.

El estomatdlogo, independientemente de los métodos de comunicacién masiva,
dentro del ambito de la educacién para la salud, tiene € privilegio de la educacion
personal directade los pacientes, y puede g ercer persuasion consciente, que conduzca
acambios conductual es sobre hébitos deletéreosy posibilitar asi, unaaccion preventiva
del CEB.B

Lamejor expresion delaeducacion que puede ofrecer e estomatdlogo alapoblacion
es el autoexamen del complejo bucal (AECB), que consiste en el adiestramiento en las
maniobras, paraque el propio sujeto se explore laboca.
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El autoexamen del complejo bucal ( AECB) puede ser realizado por cual quier sujeto
y no requiere mas recursos que la disposicién de unos minutos y la presencia de un
espejo de cualquier tipo o tamafio.

Mathew y otros* realizaron en Kerala, India, una investigacion sobre métodos
educativos empleados por 450 estudiantes que entrenaban a 22 000 sujetos de 30 afios
de edad 0 mésy consumidores de tabaco, en las maniobras del AECB. De éstos, 8 020
practicaron el autoexamen de acuerdo con laensefianzarecibida, 247 se diagnosticaron
alteraciones bucales, de €llas, 7 eran CEB y 6 estaban en etapa | ( 3 %); 85 fueron
condiciones premalignas ( 34 %). Los autores concluyen que el AECB es factible de
reali zarse con un programaeducativo previo, y que estosresultados preliminares, indican
gue son mas efectivos que los comunicados por |as encuestas anteriores realizadas por
trabajadores de lasalud y atencion primaria.

El autoexamen del complejo bucal

El AECB esunavariantedelaexploracion del complejo bucal, no esrealizado por un
facultativo especializado, sino por el propio sujeto que selehamotivado arealizar un
examen de su bocay cuello paralaidentificacion de posibles condiciones preneopl asicas
0 neoplasias malignas incipientes. EIl AECB es una maniobra de gran utilidad y
complemento en todo programa de deteccion del cancer bucal. En laparte educativade
estos programas se debe realizar un adiestramiento, a todos los miembros de la
comunidad, sobrelametodologiadel autoexamen. El mensaje debe ser sencilloy breve
para que su gecucion sea posible realizarla por la poblacion de todos los niveles
culturales. Es deseableinteresar alos grupos de altos riesgos, os cual es definiremos al
estudiar los factores relacionados con el CEB.

En lapromocién del AECB se deben utilizar |os medios masivos de comunicacion,
como latelevisidn, e radio, e video, etc. También ladistribucién de alegorias, leyendas
o afiches con fotografias o dibujos donde se representen los pasos a seguir para la
gjecucion del AECB. Sedebedestacar queed AECB noesmésqued inicio deun posible
diagndstico que, sin laasistenciaaun centro especializado querectifique o ratifiquelas
sospechas o dudas del autoexaminado, el objetivo de la deteccidn precoz no se habra
alcanzado.

Lobosy Canales'® han estructurado un magnifico programa de deteccidn del cancer
bucal en Chile, con una minuciosa campafia de justificacion de los procederes del
programa y la organizacion de una acertada propaganda sobre el autoexamen, que
comprende la motivacion o técnica de este autoproceder, para €llo se utilizaron la
television, laradio y la expresion de folletos, afiches y otros medios similares, con
materiales de buenacalidad y facil comprension.

Bednuarch,® Houston, Texas, define |la metodologia del AECB y brinda
instrucciones pertinentes para su mejor eficacia.

Grabau y otros'” presentan un programade autoexamen delabocay del cuello para
ladetecciondel cancer bucal y facial y utilizan aun personal calificado enlaeducacion
alapoblacion.



Bernarth y Wescott?® describen | os resultados de un programa de autoexamen donde
utilizan odontdl ogos e higienistas dentales en laeducacién a publico, y concluyen que
el método es til en laidentificacién delesiones carcinomatosasy premalignas.

Sarmiento,® de Santiago de Cuba, ha disefiado cartel es y esquemas que describen
latécnicadel AECB, como apoyo a Programade Deteccion del Cancer Buca ( PDCB).

Andrade,® afirmaque €l cancer de laboca es un problemade salud en Brasil por
su ataincidenciay mortalidad y que, en lalucha contra esta enfermedad hay varios
factoresatener en cuenta, entreloscualesel principal eslaeducacion alacomunidad
sobre laimportancia del diagnéstico precoz; enfatiza que |os obstécul os principal es
gue se encuentran en el control delas neoplasias malignas bucales son |os siguientes:
1. Supervaloracién delos dientes como la Uini ca estructuramerecedora de atencién en
la boca, 2. Subestimacion del potencial de los cirujanos dentistas en el ambito
preventivo de laoncologia, 3. Bajo nivel educacional delapoblacion, 4. Influencia
ambiental relacionadacon|oshabitos personales, 5. Desenvol vimiento socioeconémico
del pais, 6. Ausencia de una politica social de alcance colectivo. Como medida
fundamental educativa preconizael autoexamen delabocapor ser una medidasimple,
gratis, eficaz, eficientey capaz de beneficiar alas colectividades en la prevencién del
cancer bucal.

Paralagecucion del AECB se pueden seguir varios métodos, pero recomendamos
gue, a escoger unavariante, siempre serealice en el mismo orden. Previamente debe
realizarse el lavado de las manos, luego el sujeto debe colocarse delante de un
espejo y comenzar con la exploracién del [abio en todas sus partes; en este primer
paso, al igual que en los que siguen a la observacion visual se puede agregar la
pal pacién manual (fig.1), en el segundo paso se debe observar lamucosadel carrillo,
desde donde termind la exploracion del |abio hastala parte mas posterior incluyendo
laenciapor su parte externa, hastael final donde terminan losdientes (fig.2). En el
tercer paso se explorael techo delaboca, esdecir, el paladar duro 'y blando o boveda
palatina, y se llega hasta la Gvula, incluye también la encia superior de ese lado;
aqui estil decir “ah” paraver el movimiento del velo del paladar (fig.3). En el cuarto
paso se examina la lengua; se comienza en su protusién o, simplemente sacar la
lengua y moverla para comprobar su movilidad, y si no se desvia hacia un lado o
haciaotro al presentar algun obstaculo queimpidasu salidadelaboca: continuamos
observando todas sus partes, la superficie superior, bordes, puntay su carainferior;
nos podemos ayudar con la pal pacién manual (fig. 4). En el quinto paso, exploramos
laparte inferior o piso delaboca, desde su parte anterior hastala posterior, junto a
laencia, que eslamaniobramésdificil. También completamosla observacion dela
parteinterior delaencia(fig. 5); en el sexto, o Ultimo paso miramostodo el cuelloy
vemos si hay algun aumento de volumen, nédulo o dureza. Ante la duda, o para
completar el examen usamos la pal pacion manual, importante cuando sospechemos
denddulosu otraalteracion (fig. 6). Este procedimiento debe utilizarse por |o menos,
cada 6 meses.

Anted hallazgo de cual quier anormalidad consultar deinmediato asu estomatdlogo
omédicodela familia.
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Fig.1. Para el autoexamen del complejo bucal la persona, previo lavado de las manos,
se sitia delante de un espejo y comienza por observarse el labio en toda su extension,
desde la piel hasta la parte roja y por dentro la mucosa (parte hiimeda); también debe
mirar y palparse las encias en toda su parte anterior. Si encuentra una dureza, ulceracion
cambio de color debe hacer mds minuciosa la exploracion.

Fig. 2. Debe observar y palpar la mucosa del carrillo, desde donde termind el examen
anterior hasta la parte mas posterior de la regién, y desde la parte mds alta, junto a la
encia superior, hasta la encia inferior. La observacion y palpacion de un lado se repite
en el lado opuesto.
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Fig. 3. Se comienza por la
parte anterior del paladar
duro (bdéveda palatina) hasta
el paladar blando, con
inclusion de la avula y pilares
anteriores; la observacién y
palpacion se extienden hasta
la encia superior. Una
maniobra util es decir jah!
Para comprobar la movilidad
del paladar blando y observar
la parte mds posterior de la
boca (bucofaringe).

Fig. 4. La persona debe sacar la lengua y con movimientos laterales probar su movilidad
y facilidad para su proteccion; se debe continuar con la observacion y la palpacién de la
punta de la lengua, sus bordes y cara dorsal. Es importante revisar las caracteristicas de
las muiltiples papilas de la lengua.
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Fig. 5. El examen del piso de la boca comienza por la parte anterior y contintia con la
parte posterior lateral, que es la mas dificil de observar y palpar, ya que es necesario
separar la lengua; las maniobras se complementan con la observacion de la encia inferior
lingual y la parte inferior o cara ventral de la lengua.

Fig. 6. Se concluye el autoexamen del complejo bucal con la inspeccion y palpacion del cuello.
Se comienza con la observacion detallada de todas sus partes, se visualiza si existe algtin cambio de
color o asimetria (abultamiento o crecimiento anormal); es de importancia percatarse si existe un
agrandamiento de los ganglios del cuello; el examen se completa con la palpacién que debe estar
dirigida, especialmente, hacia los aspectos que hayan llamado la atencion durante la observacion
como por ejemplo, un aumento de volumen, induracién o presencia de nodulos.
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Justificacion de programas nacionales
de deteccidn del cdncer bucal

Lafrecuenciarelativadel cancer de laboca—que lo sitla préacticamente entre las
primeras 10 localizaciones en €l hombre en todos | os paises del mundo— su diagnostico
tardio en mésdelamitad delos pacientes, suintervalo libre de enfermedad ( ILE) —que
apenas promediaen todosos enfermos el 40 %- |aposible efectividad delaprevencion,
tanto primariacomo secundaria y accesibilidad delaexploracién de suzonadedesarrollo
por un facultativo previamente formado, son razones més que suficientes parajustificar
programas permanentes de prevencion y diagnostico temprano de la enfermedad,
adecuados a las condiciones concretas de cada pais.

Mashberg?* enfatiza que laeducacién en | os conocimientos de la probleméticadel
cancer bucal, especialmente sobre el diagndstico, son insatisfactoriosy que, lacavidad
bucal esfacilmenteaccesibleal examen visual paralaidentificacion delos CEB en etapas
asintomaticas tempranas, mucho antes de la ulceracion, sangramiento, induracion y
linfomegalias, larealidad demuestra que €l 60 % delos CEB se descubren en estadios
avanzados. Continda afirmando que hay una tendencia a establecer programas de
deteccidn de cancer bucal, pero que éstos han resultado limitados.

En un estudio retrospectivo de 2 418 pacientes con cancer delasvias aerodigestivas
superiores el (VADS), de laregién de Nord — Pas— Calais en Francia, se encontraron
carcinomas delacavidad bucal en 426 pacientes. De éstos solo el 40 % estabaen etapas
T1-T2; conlinfomegalias palpables, € 49 %. El control a5 afios por el método actuarial
fuedel 31%Yy, alos8 afiosddl 21, 5%.2

En unadetalladainvestigacion sobre el pronéstico delos CEB, Bundgaard et al 2
aseguran que éstos tienen recurrencialocal temprana, y que ésta se produce en €l 90 %
dentro delos 2 afios de iniciada la terapéutica.

Hayes,>* del Departamento de Educacién parala Salud de Washington, preconiza
gue, a realizarse enlos centros de trabajo examenes médicos de rutina, debenincluirse
procedi mientos de pesquisgjedel cancer bucal y concluye quetodos|ostumoresmalignos
bucalestienen un control a5 afios en el 30%. Cuando son detectados con menosde2 cm
lacurabilidad esdel 55 %y cuando se detectan con menosde 1 cm el control asciende
a 90%.

Maldonado? describe un programa de pesquisaje del cancer bucal en Houston
con la cooperacion de la Sociedad Americana Contra el Cancer y la participacion del
personal dental.

Speight,?® de Inglaterra, defiende los programas de pesquisaje del CEB, porque
reducen la mortalidad al diagnosticar sujetos afectados en etapas tempranas, definen
los grupos de alto riesgo y disminuyen la morbilidad al identificar condiciones
preneopl asicas.

También en Inglaterra un grupo de trabajo impulsa la creacion de programas de
pesquisajes de lesiones premalignas y de cancer delaboca, einsisten en los beneficios
de estas acciones de salud.?”

Quintero, de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Cartagena en
Colombia,?®relata que €l cancer bucal es unade las neoplasias malignas mas comunes
del mundo y que su importancia se debe a sus efectos de incapacidad, desfiguracion y
muerte. Resulta necesario, pues, establecer programas educativos de promocion de
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salud de autocuidado y diagndstico temprano, en los cual es participen lasinstituciones
educativas de salud con su activa participacién comunitaria.

La Organizacion Mundial de la Salud ( OMS) ha publicado una revisién de los
conocimientos actuales sobre la epidemiologia, etiologia, patologia, prevencién y
tratamiento del cancer bucal y describe la estrategia para controlar la enfermedad en
paisesendesarrollo, precisalas prioridades delaprevencién primariay del diagnostico
temprano de esta afeccion. Define la estructura de los programas de prevencion y
detecciony afirmaquelahistorianatural y el sitio anatémico proporcionaunaexcelente
oportunidad paraladeteccion temprana, yaque lagran mayoriade estos canceres estan
precedidos de lesiones precancerosas como lasleucoplasiasy que estas | esiones pueden
ser detectadas 15 afios antes que puedan convertirse en un cancer invasor.?®

Siguiendo | as orientaciones delaOM S, War nakur lasuriya y Nanayakkar a*° rel atan
laposibilidad de utilizar trabajadores de atencidn primariade salud (TAPS)en programas
de deteccién precoz de cancer y precancer bucal, ellos partieron de los resultados
comunicadosinicialmenteen 1984 en Sri Lanka. De 72 867 aldeanos que comenzaron €l
programa educativo, 57 124 ( 78 %) fueron examinados durante un afio por 36 de los
TAPS, detectaron 3 559 lesiones bucales ( 6,2 %). De éstos, €l 62 % acudid aun centro
hospitalario de referencia para ser reexaminados y ratificar las caracteristicas de su
lesidn, se confirmaron 20 pacientes con cancer y 1 716 con lesiones precancerosas. Los
autores concluyen que es posibl e la organizacion de programas de deteccidn del cancer
bucal, utilizando TAPS en paises en vias de desarrollo donde son escasos |0s recursos
humanos profesionales.

La Comision técnica de la OFEDO/UDUAL para la investigacion por y parala
prevencion en salud bucal se reuni6 en la Facultad de Odontologia de la Universidad
Auténomadel estado de México en Toluca, en marzo de 1991; acordaron las siguientes
recomendaciones con referenciaal cancer bucal.3

1. Incluir en los planes de estudio de Odontol ogia la ensefianza de |os fundamentos
de la investigacion epidemiolégica, prevencion, patogenia y diagnostico de las
lesiones premalignas y del cancer bucal, asi como la atencién de pacientes que
estén recibiendo o hayan recibido tratamiento antineoplasico.

2. Impulsar laprevencion del cancer bucal mediante laeducacion delapoblaciony e
examen sistemético de labocarealizado por el odontélogo.

3. Desarrollar programasy acciones de deteccion oportunadelesiones premalignasy
malignas, dentro de los servicios universitarios, de las instituciones de salud y
privados, como una actividad permanente y sistematica.

4. Realizar cursos de educacion continuaday actualizacion, dirigidos a odontdlogos
de préctica general y especialistas, sobre lesiones premalignas y neoplasicas, se
debe hacer hincapié en la capacitacion de los profesores de Escuelas y Facultades
de Odontologia.

5. Desarrollar en los profesores y alumnos de odontologia la conciencia de que la
responsabilidad de la prevencion y deteccién del cancer bucal corresponde alos
odontélogos, sean éstos de préactica general o especialistas.
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Resultados de un programa de deteccion
del cancer bucal en Cuba

En las aspiraciones de estructurar actividades paralaprevenciony diagndstico de
las neoplasias malignas bucal es, puede ser de ayuda conocer brevemente lahistoriadel
Programade Deteccion del Cancer Bucd (PDCB) en Cuba. En 1962, seprecisdlanecesidad
de quelos Odontdlogosdel paisseincorporaran alaluchacontrael cancer delaboca.®
Un afio después comenzaron los alumnos de Odontologia a tener un adiestramiento
préctico en el Instituto Nacional de Oncologiay Radiobiologia(INOR) hastalograr, en
1974, consolidar todas |as materiastedricasy € entrenamiento empirico enlaasignatura
dePatologiaBucal, selogrd, en 1980, laindividualizacion delos conoci mientos necesarios
paraquelos odontélogos enfrentaran laproblematicadel cancer bucal en unaasignatura
con texto propio: Oncologia Estomatol6gica.®® Paralela a esta actividad docente
educativa se realizan en todas las provincias del pais actividades de entrenamiento a
todos | os estomat6l ogos en formade seminarios, se comenzé en un grupo declinicasun
plan piloto de ensayo del futuro programa.®

En 1975, con lapublicacion de lamonografia El Estomat6l ogo en laDeteccion del
Cancer Bucal, se considera que comienza paul atinamente el establecimiento nacional
del PDCB.2 En 1982, con € apoyo de la Direccién Nacional de Estadistica (DNE) del
Ministerio de Salud Pablica (MINSAP) — que confecciona un sistema de informacion
estadisticaautomati zado® —la Direccion Nacional de Estomatol ogia puso en gjecucion
nacionalmente el PDCB einformd susresultados en 1983.

Enlatabla 1l se muestran los resultados del PDCB en 3 etapas: de 1983 a1988, de
198921990y 1991 a1999. Se muestran los examinados por € estomatdlogo en cual quier
sarviciode pais, deellosseremiten al segundo nivel de atencidn un nimero determinado,
por ser sospechosos de alguna alteracion preneopléasica o maligna. En este nivel que
generalmentees un hospital clinicoquirdrgico, un cirujano maxilofacial ratificao rectifica
el diagndstico del estomatdlogo con el apoyo del Departamento de AnatomiaPatol gica,
asi se completalahojade remisién con el diagndéstico definitivo.

Tabla 1. Programa de deteccion del Cancer Bucal ( PDCB) pacientes
examinados, remitidos dtiles

CUBA 1983 - 1999

Anos Examinados Remitidos Remitidos Utiles
No. No. % No. %

1983 - 88 8 124 207 19 180 0,24 4 671 24, 35

1989 - 90 2 043 792 11 298 0,55 3 587 31, 73

1991 - 99 28 102 355 69 282 0,21 28 381 40, 96

Cancer de la boca
Incidencia

L os model os de remision deben estar completamente llenados, sin faltarle ningan
dato para que se consideren remisiones Utiles RU y ser procesados anivel nacional por
laDNE. En 1995, |os examinados en todo €l pais ascienden a 3 939 195 sujetos, delos
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cualesel 56 % corresponde alas edadesentre 15y 34 afios, €l 32 % entre 35y 59 afiosy

el 12 % a60 afiosy més.

En la tabla 2 se presenta €l resultado de los diagndsticos definitivos, segin
informacion delas RU hasta 1999.
Enla tabla3 se muestrael resumen del diagndstico detodaslas|esiones detectadas
por el PDCB en 1991, como g emplo detodas | as ateraciones encontradas en 1 afio por

el programa.

Tabla 2. Resultado final de diagnostico definitivo de las remisiones ttiles del
PDCB de 1983 - 1988, 1989 - 1990, 1991-1999 y totales

1983 -88 1989-90 1991-99 1983 - 99
No. % No. % No. % No. %
Carcinoma
espinocelular 299 6,4 282 7,9 1967 6,6 2448 6,7
Otras neoplasias
malignas 83 1,8 44 1,2 341 1,2 468 1,3
Neoplasias
benignas 896 19,2 635 17,7 3849 13,6 5380 14,7
Leucoplasia 1425 30,5 942 26,3 6406 22,6 8773 23,9
Otras lesiones
preneoplasicas 421 9,1 432 12,0 3827 13,5 4680 12,8
Procesos inflamatorios,
organicos y lesiones
negativas 1547 33,01253 34,9 12061 42,5 14861 40,6
Totales 4671 100 3587 100 28451 100 36639 100

Tabla 3. Totales de diagndsticos obtenidos en 1 432 individuos reportados.
Programa de Deteccion del Cancer Bucal. Cuba, Afio 1991

Diagnadstico No. %

Carcinoma epidermoide 35 2,4
Carcinoma epidermoide | 35 2,4
Carcinoma epidermoide Il 14 1,0
Carcinoma epidermoide 11 5 0,3
Adenocarcinoma 1 0,1
Otras neoplasias malignas 2 0,1
Leucoplasia 453 31,7
Lesiones negativas 90 6,3
Procesos inflamatorias 307 21,4
Otras neoplasia benignas 6 0,4
Papiloma fibroma 198 13,8
Papilomatosis bucal florida 17 1,2
Nevus 70 4,9
Queratosis senil 5 0,3
Eritroplasia 8 0,6

~
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Continuacion

Diagndstico No. %

Liquen plano 9 0,6
Sarcoma 1 0,1
Melanoma 1 0,1
Ameloblastoma 1 0,1
Carcinoma basal 8 0,6
Mucosa atréfica 2 0,1
Angiomas 46 3,2
Pigmentacidon exodgena 37 2,6
Procesos organicos 51 3,6
Mucocele 19 1,3
Enfermedades sistémicas 4 0,3
Queilitis actinica/Estomatitis nicotinica 7 0,5
Total 1,432 100,0

En 1986, laDireccion Naciona de Estomatologiadel MINSAR, editaun folleto con
todoslosdetalles de antecedentes objetivos, actividadesy control del ProgramaNacional
deDiagnéstico del Cancer Bucal ( PDCB).*®

Enlafig. 7 sereproduce un documento de laComision del Control de Programas
de Cancer de la OMS, donde se precisan los fundamentos, orientaciones y los
indicadores a corto, mediano y largo plazo para la valoracion de un programa de
deteccién de cancer bucal.

Meiveles de Auciuceidm

Thatlacwiin

IO Y

P reopabomd nesis

Fomenio de
la saluad

Prodecoion.

L Lanl L

Rehabilacion

Thie, lewnprinng

Hitomna nalural de 1o enfermedad

Flidnaciim Eacmneiies Prdvie=ani

de hidihilos

Ediicacin il s il

jrara la sslud peridicoes Pescalerapia

o v

wrilanli

Fig. 7. Adaptacion del documento de la Comision de Control de Programas de Cancer
de la OMS, donde se precisan los fundamentos, orientaciones y objetivos de un programa
de deteccion del cancer bucal, los cuales fueron adoptados para el disefio y ejecucion del
PDCB. Este documento propone, al final, los indicadores a utilizar para la valoracion de
la eficacia de un programa.
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Organizacion

* Educacion paralasalud dirigida aindividuos sanos.

* |dentificacion de personas en riesgo de contraer cancer bucal y adiestrarlos en el
método del autoexamen bucal paraladeteccion delesionespremalignas, especid mente
en consumidores de alcohol y tabaco.

* Entrenar alos trabajadores de la salud en el examen de la cavidad bucal y en la
identificacion delesiones premalignasy malignas.

e Asegurar la unidad entre la deteccion de anormalidad, diagnéstico referido,
tratamiento y seguimiento.

*  Egtablecer unsisemadeinformacién estadisticaparad control y eva uacionde programa.

Objetivos:

* Adiestrar a 70 % de fumadores y mascadores de tabaco parael autoexamen bucal.
* Examinar, no menosde 1 vez al afio, al 80 % de fumadoresy mascadores de tabaco
entre 35y 54 afios de edad.

Resultadosesper ados:

Corto Plazo: 30 % del total de casos de cancer bucal descubiertos por los
examenes.M ediano Plazo: 30 % de reduccién en laproporcién de casos de cancer bucal
invasivo.

Largo Plazo: 30 % de reduccion delamortalidad por cancer bucal

1(*) Adaptacion de las recomendaciones de la Comision de Control del Programa de
Cancer delaOMS.

Para €l andlisis de la efectividad PDBC, partimos de que los primeros resultados
estadisticos se comenzaron arecibir enlaDNE, en €l segundo semestre de 1983, y que
estan procesados hasta 1999. Parael primer indicador (acorto plazo) tomamose promedio
anual de diagndsticos de neoplasias malignas bucalesentre 1983 -99 queesde 182y €
promedio de estas neoplasias, seglin el Registro Nacional de Cancer de Cuba (RNCC),
gue es de 560 pacientes; por lo que e PDCB ha diagnosticado & 32,5 % de estos
pacientes, seglin las RU, sin contabilizar los pacientes diagnosticados, remitidos y
tratados fuera de estas remisiones.

En lafig. 8 se muestra un gréfico con las etapas clinicas de todos | os pacientes
diagnosticadosy estadiados segiin el RNCC de 1982 a 1988. La Comisién de Control
de Programas de Cancer delaOM S paralaeval uacién amediano plazo, plantea que
un programadebe contemplar un aumento, como minimo, del 30 % en | os diagndsticos
tempranos. Si en 1982, aparece el 22,8 % de neoplasias diagnosticadas en etapal, un
incremento del 30 % significael 22,8 % masel 6,7 % ( deincremento) parallegar al
39,5% que, a compararlo con el grafico delafig. 8, estacifrahasido superada desde
el afio 1986.
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Fig.8. Paciente diagnosticado segtin el Registro Nacional de Cincer de Cuba (RNCC)
entre 1982 y 1988. Puede apreciarse el aumento experimentado en los diagndsticos
tempranos a expensas de los avanzados que, de acuerdo con el segundo indicador propuesto
por la OMS, permite suponer una eficacia del PDCB.

Ademas, para enfatizar |los resultados del PDBC, puede destacarse €l incremento
experimentado entrelasumadelosdiagnosticadosen lasetapas| y 11 del afio 1982 (48,4 %)
y lasmismas etapas en el afio 1988 (64,5 %).

En 1989, el 51 % de todos los pacientes con CEB estaba en etapal, logro que se
mantiene con ligeras variaciones hasta 1997, segin el RNCC.¥"

Enlatablad se muestralamortalidad entre 1996 y 1998y en latabla5lamortalidad
de 1987 a 1995, referidaalapoblacion. Al analizar ladisminucion delamortalidad es
evidentequed indicador alargo plazo no secumple ( el PDCB no tiene 7afioseval uables).
No obstante, esinteresante ver en el capitulo |1 de Epidemiologia, enlatabla3yfig. 7,1a
disminucion delafrecuenciareativadelasprimeras 10 localizaciones, donde en 1990, la
mortalidad por cancer delabocaestabaen € sexto lugar con unatasacruda(TC) por 100
000 habitantes de 5,2, descendié al lugar N°12 con unaTC de 3,53 en el hombre. Enla
mujer, laTCesde1,4.
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Tabla 4. Cancer bucal. Mortalidad en mayores de 14 afios. Cuba

Localizaciones 1996 1997 1998

No. TASA No. TASA No. TASA
Labio 8 0,09 8 0,09 11 0,13
Lengua 119 1,35 112 1,29 1,40 1,60
Suelo de la boca 13 0,15 21 0,24 18 0,21
Encia 14 0,16 6 0,07 9 0,10
Otras de boca 98 1,11 98 1,13 73 0,83
Glan. salivales 50 0,57 43 0,50 39 0,44
Orofaringe 44 0,50 57 0,66 74 0,84

Fuente: Direccion Nacional de Estadistica del MINSAP.

Tabla 5. Mortalidad por neoplasias del complejo bucal en poblacién
mayor de 14 anos, segun localizaciones. Arios 1987 - 1995

Tasa x 100 000 hab

Poblacién Tasa Suelo de
Anos 15 aflos  cruda Labio Lengua G salivales Encia laboca Otras
y mas
1987 7727364 3,0 0,14 1,4 04 02 03 0,6
1988 7942400 3,1 0,13 1,2 05 03 0,2 0,8
1989 8083000 3,5 0,11 1,7 0,4 0,2 0,2 0,8
1990 8197300 3,8 0,13 1,7 05 0,4 03 09
1991 8283600 3,2 0,16 1,4 0,4 0,2 0,2 0,9
1992 8409759 3,4 0,14 1,5 05 0,1 02 09
1993 8448050 3,6 0,07 1,4 06 0,1 02 1,1
1994 8521065 3,4 0,14 1,3 05 0,2 02 1,1
1995 8542856 3,1 0,13 1,4 0,4 0,1 0,2 0,9

~
~
~
~
~

Fuente: Direccion Nacional Estadistica Minsap.

Enel gréfico delafig. 9 semuestralatendenciadelamortalidad entrelos afios 1977
a1994, por sexos. Latendenciaen el sexo masculino se mantiene estable, y enel femenino,
hay un ligero aumento delamortalidad. Estosresultados son favorables en comparacion
con la tendencia ascendente en e resto de las localizaciones, sobre todo en el sexo
masculino. En algunas|ocalizaciones como encia, suelo delabocay mucosadéd labio, la
tendencia en los Ultimos afios es una franca disminucién de la mortalidad, como se
puede apreciar enlos gréficos delasfigs 9-13.

En unareunién resumen del Programa de Control del Cancer en Cuba, en abril del
afio 2001, seenfatiz6 que el PDCB logré mantener lacurabilidad del cancer bucofaringeo
al mésalto nivel internacional, con un control del 54 %. Fue también €l Uinico programa
quelogré reducir lamortalidad el 10 %.%®

L os resultados concretos presentados indican la efectividad de un programa de
deteccion de cancer bucal y justifican larecomendaci 6n de su implantacion en todoslos
paisesde Américal atina.
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Capitulo 1l

Clasificacion y epidemiologia del cdncer bucal

Clasificacion

En este ensayo sobre prevencién y diagnéstico de las neoplasias bucales
centraremos nuestro empefio en el carcinomaespinocel ular, escamoso o epidermoide de
laboca( CEB), por lo cual precisaremos su clasificacion topogréfica.

Clasificacion topografica

Expondremos la clasificacion de acuerdo con el Codigo Internacional de
Enfermedades Aplicado alaOncologia (CIE—O) de 1977y su equivalente propuestaen
lasegundaedicion de CIE — O paraaplicar apartir de 1993.2

Labio: La clasificacion se aplica solamente a carcinomas espinocelulares de la
superficie cutaneo — mucosa de |os labios (mucosa seca, bermelldn). Debe haber una
verificacion histol égicade laenfermedad (en todas | as regiones).

El término SAl significa“ Sin otraespecificacion”. Lacategoria“8” se usacuando
los tumores comparten los limites de 2 0 més subcategorias y cuyo sitio de origen no
puede determinarse.

CIE-O CIE-O

(2977) (1993)

LABIO 140 000]

Labio superior ( submucosa), SAl 1400 C00.0
Labioinferior ( submucosa), SAI 1401 C00.1
Labio (bermellon), SAl — C00.2
Mucosa del |abio superior 1403 C00.3
Mucosadel labioinferior 1404 (007)
Mucosadel labio, SAI 1405 C005
Comisuradel 1abio 1406 C00.6
Lesion sobrepuesta del [abio 1408 C008
Labio, SAl 1409 C00.9
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CIE-O CIE-O
(2977) (1993)

LENGUA 141 a2
Base 0 1/3 posterior 141 col
Basedelalengua, SAI 141.03 C019
Otras partes de lalengua, sin especificar 1419 c2
Superficiedorsal delalengua 1411 (00240]
Borde de lalengua ( puntadelalengua) 1412 co21
Caraventra delalengua 141.3 co22
Parte anterior delalengua, SAI (2/3ant.) 1414 co23
Amigdalaslinguales 1416 co24
Lesion sobrepuesta alalengua 1418 C028
LenguaSAl 1418 C028

1409 C029
ENCIA 143 (e0c]
Enciasuperior 1430 C030
Enciainferior 1431 C03.1
Encia, SAI 1432 C039
SUELODEBOCA 144 Q4
Suelo anterior delaboca 1440 Cc4.0
Suelolateral delaboca 1441 c.1
Lesion sobrepuesta a suelo de la boca 144.8 cu.8
Suelo delaboca SAl 1449 Cc4.9
PALADAR 145 003
Paladar duro 1452 C05.0
Paladar blando, SAI 1453 C05.1
Uvula 1454 C05.2
L esion sobrepuesta al paladar blando 1458 C05.8
Paladar, SAl 1455 C05.9
OTRASPARTESDELA BOCA 1459 Qo6
Mucosadel carrillo 1450 C06.0
Vestibulo de la boca (surco vestibular
superior einferior) 1451 C06.1
Espacio retromolar 1456 C06.2
Lesidn sobrepuesta a otras partes de la boca 1458 C06.8
Boca, SAl (cavidad bucal) 1459 C06.9
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GLANDULASSALIVALES 1420 cor

Gléndulaparétida, SAl 1420 C07.9
Gléndulasalivar mayor 142 (60 3]
Gléandula submandibular (con su conducto) 1421 C08.0
Gléandula sublingual (con sus conductos) 1422 co81
L esion sobrepuesta a una gland. saliv. mayor 1428 C088
Glandulasalivar mayor, SAl 1429 C089

Nota: Cuando una neoplasia de glandula salivar menor no pueda ser clasificada de
acuerdo con su sitio anatémico se clasificaC06.9.

AMIGDALA 146.0 (60°]
Fosaamigdalina 1461 C08.0
Pilar amigdalino 146.2 co81
BUCOFARINGE 146 C10
Valécula 146.3 C100
Caraanterior delaepiglotis 1464 Cl101
Pared |ateral delabucofaringe 1466 C102
Pared posterior de la bucofaringe 146.7 C103
Otras partes de la bucofaringe (hendiduras branquiales)  146.8 Cl04
L esidn sobrepuesta a la bucofaringe _ C108
Bucofaringe sin especificar 1469 C109

Clasificacion histologica

En el aspecto delahistopatol ogia presentamos unasintesisdelaclasificacion dela
OMS: tipos histol6gicos de tumores orales y orofaringeos® por ser € mas conocido y
usado de los ordenamientos en este aspecto.

Al efectuar la evaluacion microscopica del grado de malignidad, hay que tener
presente que todo sistema de graduacién histoldgica es mas 0 menos subjetivo. Los
rasgos orientadores son: la proliferacién y la diferenciacién. Se considera que la
proliferacion patoldgica rapida se caracteriza por hipercromatismo, presencia de
abundantes mitosis y pleomorfismo celular y nuclear. La diferenciacion del tejido se
manifiestapor lapresenciade puentesepitelialesy por laproducci6n de queratina, tanto
intracelular como en formas de perlas de queratina. Se aceptaque un grado avanzado de
diferenciacion tiene un significado favorable, mientras quelafaltadediferenciacion es
un signo del mal augurio.*

Sobre la base de estos el ementos se puede establecer una subdivisién arbitrariaen
los 3 grados siguientes:

Grado |: numerosas perlas epiteliales, importante queratinizacion celular con
puentes intercelulares; menos de 2 mitosis por campo, observado
con gran aumento; raras mitosis tipicas y escasas células gigantes
multinucleadas; pleomorfismo celular y nuclear muy reducido.
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Grado|1: perlas epiteliales escasas e incluso ausentes; queratinizacion celular y
puentesintercel ulares aparentes; de 2 a4 mitosis por campo, observado
con gran aumento; algunas mitosi s atipicas; moderado pleomorfismo de
las células y de los nlcleos; escasas células gigantes multinucleadas.

Gradol1l: rarasperlasepitelia es; queratinizacion celular practicamente inexistente
y ausencia de puentes intercelulares; més de 4 mitosis por campo
observado con gran aumento; frecuentes mitosi s atipicas; pleomorfismo
celular y nuclear muy pronunciado; frecuentes células gigantes
multinucleadas.

En otro parrafo de la publicacion® se mencionan las variedades de los tumores
malignosdel epitelio bucal:

Carcinoma intraepitelial o carcinoma in situ (CIS): se caracteriza por un acusado
pleomorfismo celular y desaparicion delapolaridad y delaestratificacion superficial.
El epitelio presenta en todo su espesor signos de malignizacion celular con la
membranabasal intacta.

Carcinoma espinocelular (CE): tumor constituido por una infiltracion subepitelial de
célulasepitelialesmalignas que forman islotes, columnas o hilerasirregulares.

Variedades del carcinoma espinocelular

a Carcinoma verrugoso: €l aspecto y la evolucion de este tumor son caracteristicos,
presenta un bajo grado de malignidad, es muy exofitico y mas erosionaque invade
los tejidos subyacentes, incluso el dseo. Histoldgicamente presenta grandes
iméagenesfolidceas muy queratinitizadas, con prolongaciones epitelialesinterpapilares
bulbosas. Las mitosis son raras.

b) Carcinoma fusocelular: a menudo se confunde con un sarcoma o carcinosarcoma,
por laformade huso de una parte o de la totalidad de sus células.

¢) Linfoepitelioma(coninclusionde carcinomasincicial y del carcinomade célulasde
transicidn): el empleo de este término es unadenominacion incorrecta, puesel tumor
es unavariedad de carcinoma espinocelular. La presenciade células mal limitadas
confieren a tumor un aspecto sincicial. En general, presentan un estromalinfoide.

Estadiamiento de los carcinomas de la boca

De acuerdo con el desarrollo evolutivo o |as caracteristicas anatomoclinicas, los
CEB seclasifican por etapasclinicas o estadios, incluyendo el TNM. Las etapasclinicas
del CEB se pueden resumir:

Etapal: carcinomadelasubmucosadel labioy delacavidad bucal dehasta2 cm
en su mayor diametro sin linfomegalias regionales (cervicales) o
metéstasis (Met.) adistancia.

Etapall: carcinomasdemésde2cmy hasta4cm, sinlinfomegaiani metéstasisa
distancia.
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Etapalll: carcinoma de la boca, de cualquier tamafio, resecable y linfomegalia
cervical movible,

EtapalV: carcinomadelabocadegrantamafio, queimpide su reseccion, presencia
delinfomegaliacervical fijao metastasisadistancia.

Laclasificacion, o mejor, el estadiamiento més usado internacionalmente es el del
sistema TNM, donde la extensién del tumor esta basada en estos 3 componentes:

T — Laextensionde tumor primario.

N — Lascondiciones de los ganglios linfaticos regionales, que en laboca son los
cervicales.

M — Laausencia o presencia de metéstasis a distancia.

Paracadalocalizacion o region hay un TNM diferente, aunque los principiosde su
aplicacién son semejantes.
El resumen y los requisitos para su aplicacion son los siguientes:

1. Todos los casos deben ser confirmados histopatol égicamente.

2. Paracadalocalizacion hay 2 clasificaciones, unapretratamiento o otras pos-quirdrgica.
El pretratamiento es TNM vy la posquirargica (dependiente de los hallazgos de la
exploracion quirdrgica) sellamapTNM.

3. Unavez establecidas las categorias TNM, éstas deben permanecer invariables.

4. Cuando setienen dudas en un caso particular respecto alaadjudicacion delacategoria
correcta, debe elegirse lade categoriamas baja.

5. Laaplicacion del TNM es sdlo en los casos virgenes de tratamiento.

Clasificacion clinica de los carcinomas
de la boca (labio y cavidad bucal)

T — Tumor primario.

Tis — Carcinomapreinvasor (CIS).

TO — Nohay evidenciadetumor primario.

T1 — Tumor limitado al labio o alamucosadelaboca, 2 cm o menosen su mayor
diametro.

T2 — Tumor limitado de mésde 2 cm pero no més de 4 cm en su mayor didmetro.

T3 — Tumor de mésde 4 cm en sumayor diametro.

T4 — Tumor queseextiendea hueso, musculo, piel, seno maxilar, cuello, etc.

TX — No seobtienen los requisitos minimos para evaluarlo.

N — Ganglioslinféticoscervicales.

NO — No hay evidenciade compromiso.

N1 — Linfonddulo homolateral dehasta3cm.
N2 — Linfonédulo demasde3cmy hasta6 cm.
N2a— Linfonddulo homolateral Unico.

N2b— Linfondduloshomolateralesmdltiples.
N2c — Linfonddulos contralaterales o bilaterales.
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N3 — Linfonédulo demasde6 cm.
NXx — No seobtienen los requisitos minimos paraevaluarlo.

M — Metéstasis a distancia.

MO — No hay evidencia de metéstasis a distancia.

M1 — Hay evidencia de metéstasis a distancia.

Mx — No se obtienen los requisitos minimos paraevaluarlo.

Aungue existen otras categorias para ampliar el estadiamiento de los CEB,
consideramos que los conocimientos expuestos son suficientes para cumplir con los
objetivos de este ensayo.

Epidemiologia del carcinoma de la boca

Sin pretensiones de brindar un estudio epidemiol dgico del CEB, queremos ofrecer
unainformacion de su ocurrenciaparaval orar comparativamentelamagnitud del problema
desalud de estaenfermedad en e mundo y muy especia menteen e continente americano.
L as publicaciones que brindan informacién sobre la frecuencia del cancer en un pais
determinado o en unazonageogréfica, generalmente dependen de organizacionesoficiales
especializadas que tienen una confiabilidad respaldada por una trayectoria cientifica
investigativay por el gercicio de unaexperienciade largos afios en la computacion de
datos. En otros paises el procesamiento de los datos, se realiza por dependencias
docentes-asistenciales, que publican sus propios datos, que pueden ser confiables,
pero que no representan el cuadro epidemiol égico del pais. Cuando existe un registro
nacional del cancer, éste brindainformaci ones periddicas con cifras que son homogéness,
comprensibles, comparables, y que representan la magnitud de la enfermedad en esa
nacion;® por desgracia, todos los paises no poseen un registro naciona Unico del
cancer.

El cancer bucal produce una gran inquietud a causa del riesgo de producir
incapacidad a los pacientes y, eventualmente, la muerte. Su prevalencia tiene rangos
muy amplios en las distintas poblaciones; laincidencia anual variade 2 a4 casos por
100 000 habitantes en los paises industrializados, a 25 casos, también por 100 000
habitantes, en ciertas poblacionesde Asia. Similarmente, laproporcion del cancer bucal
esatamente variable en ciertas sociedades que practican €l uso del tabaco en maltiples
formas (mascar y fumar) y estaenfermedad en esos paises esla segundaformade cancer
més frecuente.®

El cancer delacavidad bucal esla malignidad més comuan en €l hombrey latercera
en lamujer en el sur de laIndia; latasa gjustada mundial es de 12,7 por cada 100 000
habitantesen e hombrey 12,1 enlamujer en Madras. En Trivadum esde 25 en el hombre
y 13,1 enlamuijer. ” Brasil tieneunadelasincidenciasmésatasde AméricalL atina en el
cancer de la boca, ocupa € tercer lugar de frecuencia en el hombre con 8,5 % con
respecto alas otras localizaciones y en lamujer es de 2,3 %. En el estado de Paraiba
ocupael segundo lugar en el hombre con 15,8 %y el cuarto enlamujer con 5,8 %.8
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En estos paiseslaincidencia del CEB esrelativamente bajacomo Suecia, quetiene
unatasaajustadapor 100 000 habitantesde 7,5 en el hombrey 3,8 enlamujer con 1,6 %
de frecuencia en e hombre y 0,8 % en la mujer respecto a resto de las neoplasias
malignas.® Uninforme posterior precisaquelalocalizacion mésfrecuenteesel labio con
1,7 enel hombrey 0,4 enlamujer, por encimadelalenguaquees1,4 en el hombrey
0,2 enlamuijer.’ En otro pais nordico, Dinamarca, latasaesde 9,6 en el hombrey de
3,6 enlamujer, también gjustada por 100 000 habitantes; lafrecuenciaesde3%y 1%
respectivamente.* En este paislatendenciaaaumentar laincidenciamuestraun aumento
4 afiosméstarde, de 9,8 en el hombrey 4,2 enlamujer.??

En Puerto Rico, laTC por 100 000 habitanteses 13,6 en el hombrey 4,4 enlamujer,
8,1 % enlos primerosy 2,9 % en lamujer con respecto a resto delaslocalizaciones.®®
Una década después la tasa gj ustada se mantiene casi igual en el hombre, que alcanza
13y asciendeligeramenteenlamujer a3,3.

Un informe de registro de cancer subraya que, en los ultimos 10 afios se han
diagnosticado 153 CEB en &l hombrey 30 enlamujer. El carcinomadelalenguaocupael
7™ |ugar defrecuencia en €l hombrey el 26% enlamujer.t®

En latabla 6 se muestra un grupo de paises con sus tasas, segin la Ultima edicion
de la publicacion Cancer Incidence in Five Continents, las tasas de las localizaciones
delabocal® se presentan cruday ajustadas por 100 000 habitantes, referidas ahombres
y mujeres.

Tabla 6. Cancer. Incidencia en cinco continentes. Volumen V

Canada (Saskatchewan)
Cadigos (CIE-O)

Tasa x 100 000 Sexo 140 141 142 143-145 146
Tasa Masc. 15,9 1,4 1,4 1,9 1,0
Cruda Fem. 1,3 1,2 0,9 1,2 1,2
Tasa Mundial Masc. 12,3 1,2 1,1 1,5 0,8
Estandarizada Fem. 0,7 1,0 0,7 0,7 0,3
Colombia
Cadigos
Tasa x 100 000 Sexo 140 141 142 143-144 145
Tasa Masc. 0,5 0,8 0,5 0,9 0,6
Cruda Fem. 0,1 0,3 0,5 0,9 0,4
Tasa Mundial Masc. 1,0 1,8 1,2 1,9 1,2
Estandarizada Fem. 0,3 o5 1,9 1,6 0,7
China (Shanghai)
Cddigos (CIE-O)
Tasa x 100 000 Sexo 140 141 142 143-145 146
Tasa Masc. 0,2 0,6 0,6 1,2 0,4
Cruda Fem. 0,7 0,7 0,6 1,0 0,2
Tasa Mundial Masc. 0,2 0,5 0,5 1,2 0,4
Estandarizada Fem. 0,1 0,5 0,5 0,8 0,2
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Tabla 6. Cancer. Incidencia. Continuacion

Espafia (Navarra)

Codigos
Tasa x 100 000 Sexo 140 141 142 143-144 145
Tasa Masc. 9,8 3,5 0,6 3,6 1,6
Cruda Fem. 1,3 0,2 0,4 0,6 o,1
Tasa Mundial Masc. 7,7 2,9 0,5 2,8 1,3
Estandarizada Fem. 0,7 0,2 0,4 0,4 0,1
Puerto Rico
Codigos (CIE-O)
Tasa x 100 000 Sexo 140 141 142 143-145 146
Tasa Masc. 0,8 55 0,6 6,2 3,2
Cruda Fem. 0,3 1,3 0,5 1,9 0,5
Tasa Mundial Masc. 0,8 5,7 0,6 6,4 3,9
Estandarizada Fem. 0,2 1,2 0,5 1,8 0,5
Francia (BAS-RIN)
Cadigos (CIE-O)
Tasa x 100 000 Sexo 140 141 142 143-145 146
Tasa Masc. 0,8 7,8 0,9 14,2 11,2
Cruda Fem. 0,0 1,1 1,0 1,1 0,6
Tasa Mundial Masc. 0,7 7,4 0,8 13,5 10,7
Estandarizada Fem. 0,0 0,8 0,6 0,8 0,5
Martinica
Codigos
Tasa x 100 000 Sexo 140 141 142 143-144 145
Tasa Masc. 0,0 7,6 0,9 4,4 7,6
Cruda Fem. 0,0 0,3 1,5 0,0 0,0
Tasa Mundial Masc. 0,0 8,2 1,1 5,0 8,4
Estandarizada Fem. 0,0 0,3 1,6 0,0 0,0

Fuente: World Health Organization. Lyon, 1987.

Bouquot y Gnepp'’ refieren en unarevision de 338 CEB invasivos, 8 CIS (2,4 %),
gue indica que latasa gjustada a la edad de este carcinoma preinvasivo esde 0,4 en €l
hombrey 0,1 enlamujer, en comparacion con latasagjustadapor 100 000 en EE.UU. que
esparalosCEB infiltrantesde 17,4y 11,2 respectivamente.

EnHong Kong,*®el CEB tiene unaaltismamorbilidad de 21,2 en el sexo masculino
y 7,1 en el sexo femenino por tasa gjustada por 100 000 habitantes.

El registro de cancer de Quito, en Ecuador,**informade unabajaincidenciade esta
neoplasia, por tasa ajustadade 1,1 en el hombrey 0,6 en lamujer, sin alcanzar las
15 primeraslocalizaciones. En el Ultimoinforme, en €l registro de cancer de esta ciudad
secomienzaadutilizar el nuevo Cadigo de Enfermedades AplicadasalaOncologiay en
él sedestacan lasneoplasias delalenguacon unatasaajustadade 0,4 ( C02) y, del labio,
de0,2 ( C00), ambaslocalizacionesen el hombre.2°

En CostaRica, laincidenciadel CEB estambiénbaja, con 1,7 de TC en el hombrey
1,1 enlamuijer, latasagjustadaesde 3,4 en sexo masculinoy de 1,6 en el femenino.*

El Registro de Cancer deLima, Per(, informade unabajatasadel CEB de2,0enel
hombrey 1,8 enlamujer, por 100 000 habitantes.?
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El registro de cancer de un estado del sur de Austriainforma de unatasa ajustada
por 100 000 habitantes, del cancer delaboca, de 6,6 en €l hombrey de 3,4 enlamujer, la
localizacion mésfrecuente, enel labio.

El Registro Histopatol dgico delas Neopl asias de M éxico diagnostico 632 neoplasias
malignasdelaboca, deellas, 406 en el hombrey 226 en lamujer. Lafrecuenciarespecto
al resto delaslocalizacionesesde 1,8 %y 0,6 % respectivamente.?*

El Registro de Cancer de Guatemal & informaque de 2 020 pacientes con neoplasias
malignasdetodas|aslocdizaciones, 45 (2,2 %) correspondieron alaboca, conlasiguiente
distribucion: labio, 5 pacientes (0,3 %); lengua, 10 pacientes (0,5 %); glandulas salivales,
11 pacientes (0,5 %); encia, 7 pacientes (0,4) y €l resto delaboca, 12 pacientes(0,6).

Lafilial de BahiaBlancadel Registro Regional del Sur dela provinciade Buenos
Aires®® describe que en 1 584 pacientes con neoplasias malignas de todas las
localizaciones, el CEB no aparece entrelas primeras 10 localizaciones; € carcinomadela
lenguaocupael lugar 14 defrecuenciacon 1,6 % en el hombre, 0,4 % enlamujery 0,9 %
de ambos.

Curado,?” del estado de Goias en Brasil, reporta 837 hombre y 1 057 mujeres con
neoplasias malignas de todas|as|ocalizaciones; latasa ajustada por 100 000 habitantes
enlos CEB eslasiguiente:

Localizaciones Hombres  Mujeres
140—Labio 23 00
141-Lengua 24 0.2
142 -Gléndulasalivales 14 11
143 - 145 - Resto delaboca 46 03

Barro, Pinto y Souto 28 informaron que de 2 872 neoplasias malignas de todaslas
localizaciones en los hospitales del INCA del estado de Rio de Janeiro, 363 eran CEN
con un alto tanto por ciento de 12,6; de éstos, 17 estaban en €l 1abio, 86 en lalengua,
13 enlasglandulassalivales, 27 en el suelo delabocay 110, tanto en laencia, como en
el resto delaboca

Tabla 7. Primeras localizaciones incidencia. 1996. Ambos sexos

Localizacion No. casos Tasa cruda Tasast. mundo Tasast.Cuba 1981

Pulmoén 3844 34,99 29,40 29,27
Piel 2667 24,28 19,78 19,70
Prostata 1981 18,03 13,42 14,91
Mama femenina 1913 17,41 15,30 14,48
Colon 1589 14,46 11,39 11,93
Cuello utero 1138 10,36 8,91 8,45
Sist.hematop. 875 7,96 7,20 7,25
Laringe 810 7,37 6,40 6,15
Estdmago 773 7,04 5,79 5,85
*Boca 702 6,40 5,46 5,35

Fuente: Registro Nacional del Cancer.
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Tabla 8. Incidencia distribuida por localizacion en el sexo masculino,
femenino y ambos por TC y TE

Incidencia Femenino Masculino Ambos sexos
No. TC E No. TC T No. TC TE
Labio 25 05 04 94 1,7 1,5 119 1,1 0,9
Lengua 40 0,7 0,9 12 82,3 2,0 168 1,5 1,3
G. salivales 24 0,4 0,3 36 0,7 0,6 60 0,5 0,5
Encia 15 0,3 0,2 10 0,2 0,2 25 0,2 0,3
Suelo de la boca 13 0,2 0,2 38 0,7 0,6 51 05 0,5
Otras de boca 46 0,8 0,5 87 1,6 1,3 133 1,2 1,1
Boca (140-145) 163 2,9 2,4 393 7,1 6,25 66 5,0 4,3
Bucofaringe 17 03 03 67 1,2 1,1 84 08 0,8
Boca (140-146) 180 3,5 3,0 460 8,5 7,5 640 6,0 5,2

Fuente: Registro Nacional del Cancer.
Cuba - 1994

Enlatabla7 semuestralaincidenciadelas 10 primeraslocalizaciones del cancer en
ambos sexos en el afio 1996. Labucofaringe, ocupael 10mo. lugar.

Enlatabla8 se sefidalaincidenciadel cancer bucal por sexoy localizacion.

Las tasas referidas a sexo masculino, femenino y ambos se representa por tasa
cruday estandarizada.

Lalocalizacion de mayor incidenciaen laboca, en el hombre, eslalenguacon una
tasade 20,2 por 100 000 habitantes, le siguelade mucosadel carrilloy €l paladar (otras
partesdelaboca) con 1,3. El suelo delabocacon 0,5, el labio con 0,2y laenciacon
0,2, sonlasdemenor incidencia. Enlamujer, lalenguaocupael primer lugar con unatasa
por 100 000 habitantesde 1,2.2°

Enlafig. 14 sesmuestralatendencia delamortalidad del cancer delabocaaser més
altaapartir delos 60 afiosy es minima hastalos 49 afios.

En latabla9 se puede observar lamortalidad en |as primeras 10 | ocalizaciones del
cancer en €l hombre, en Cuba, con labucofaringe en €l 10mo. lugar.?®

Tabla 9. Mortalidad del cincer en sexo masculino. Cuba, 1999

CIE-O Localizacién No. Tasa Cruda
162 Pulmoén 2498 43,44
185 Prostata 1832 31,86
153 Colon 571 9,93
161 Laringe 521 9,09
151 Estomago 447 7,77
157 Pancreas 301 5,23
155 Higado 299 5,20
150 Esofago 292 5,08
188 Vejiga 290 5,04
999 Boca 283 4,92

Fuente: Direccion Nacional de Estadistica-Minsap.
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Como se sefialé en el capitulo | latasa de mortalidad por 100 000 habitantes por
cancer delabocaesde 3,5 en el hombrey 1,6 en lamujer; en ambos sexos no aparecen
éstas entre las primeras 10 | ocalizaciones.*

Otros paises tienen una mortalidad, como Israel,3* donde es de 2,3 en el hombrey
1,5 en lamujer, seglin tasa ajustada por 100 000 habitantes. L os autores comparan esta
tasaconlade EE.UU. queesde 5,8 en el hombrey de 2,0 en lamujer, se aseguraquela
bajamorhbilidad y mortalidad se debe al bajo consumo de alcohol en el paismencionado.

Aseguran, ademas, que el 43,5 % de todos |os CEB se desarrollan después de los
71 afios de edad.

kT =

T et

Fig. 14. Tasas de mortalidad por cancer bucal especificas por edad. Cuba. 1995-1999.

En otro informe mas reciente® se aseguragque lamortalidad en EE.UU. esde 5,9 en
el sexomasculinoy 1,9 enlamuijer, y de 3,4 paraambos, segln tasa gjustada por 100 000
habitantes. En ese mismo pais se informa que la supervivenciaas afios ( ILE) en tasa
gjustada, esdel 41% en el hombrey 45% en lamujer, paralos CEB.

Es recomendable que las tasas referidas a diferentes paises de América Latina
deben tomarse con reserva, ya que, generamente, las estadisticas de mortalidad y

morbilidad son poco confiables, debido adificultades existentes paramantener un registro
adecuado.
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Capitulo IlI

Prevencion del cdncer bucal

A laluz de los conocimientos y recursos actuales, una actividad importante para
disminuir lamortalidad por cancer esel diagnéstico temprano, pero méseficaz esdefinir
unaestrategiaparaevitar que sedesarrolle el cancer. Enlaboca, estapremisaal canzasu
maximaexpresion, pues e carcinomaepidermoide delaboca (CEB) estainfluenciado por
un grupo de condiciones que serelacionan entre si con unafuncién adyuvantereciproca.

El objetivo de este capitulo es precisar las mas acreditadas de esas condiciones o
factores para, mediante su eliminacion o modificacion, contribuir a una mas eficiente
prevencion del CEB.

La prevencion debe dirigirse aincidir en los factores asociados a desarrollo del
CEB, no sblo a yugular sus causas, ya que, en todo cancer, su causalidad —en su
lenguaj e estri cto— es practicamente desconocida. Estosfactores seresumen enlafig.15.
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Fig. 15. La grifica define el tabaco y el alcohol como los elementos fundamentales a
eliminar en la prevencion primaria del carcinoma bucal y enumera las lesiones y estados
preneoplasicos a considerar en la prevencion secundaria.
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Tabaco y alcohol

L osfactores mas cercanos e influyentes en el desarrollo deun CEB son el acohol
y €l tabaco en cualquierade susformas. Sobre el tabaco se haescrito tanto durante afios
que el esfuerzo debe ser grande para escoger laliteratura mas representativa acerca de
larelacion entre su uso y la aparicion del CEB; entre las obras més importantes sobre
esta materia puede citarse la publicacion “Tabaco” de la International Agency for
Research on Cancer, delasOMS, en lacual seestudiadl tabacoy surelacion convarias
localizaciones del cancer, contiene un trabajo de Gupta, Metha y Pindborg? sobre un
pesquisaje en 12 212 mascadores y fumadores de tabaco de Keralaen la India, donde
refiere que en los primeros es més dificil dgjar el habito y que no sdlo tiene un mayor
riesgo parael desarrollo del CEB, sino queinfluye significativamente en lamortalidad.

El tabaco —descubierto en Cubaen noviembre de 1492, por 2 marinerosdelaprimera
expedicién de Cristobal Colon—al quelosaborigenes|ellamaban cohiba, fueintroducido
en Espafia y el resto de Europa a partir del segundo viaje del descubridor vy,
posteriormente, extendido atodo el mundo.®

En un estudio retrospectivo de 1 080 pacientes con carcinoma de la lengua, se
encontré que e 91 % eran fumadores, lo cual resulto significativo en relacion con el
grupo control .#

Urbiso, Santana y Cols® en un estudio de lamucosa bucal de pacientes fumadores
y no fumadores, fallecidos por diversas causas, encontraron que las alteraciones
principales en los fumadores fueron: hiperqueratosis, paraqueratosis, vacuolizacion
celular y un aumento marcado del grosor epitelial; hallazgos éstos que estaban ausentes
en los no fumadores.

En una investigacion sobre las caracteristicas del habito de fumar, realizada por
Santana 'y Miranda,® en 216 pacientes con carcinoma de lalengua se encontré que
206 (95,4 %) fumaban tabaco (cigarros, puros o cigarrillos) que al compararlo con €l
grupo control (sélo fumaba el 47,4 %) se demostré una diferenciasignificativa. No se
encontraron modificaciones de riesgo en la forma de inhalar el humo, en el lugar de
colocacion del cigarrillo enlaboca, el tiempo de permanenciasobre €l labioy lamano
con que lo tomaba. La variable mas importante analizada fue laincidencia de la parte
movil delalenguaenlosquefumaban cigarrillosy del CEB delabasedela lenguaenlos
que fumaban cigarros. Por la probable accion dafiina de mojar 1a punta del tabaco, la
impregnacion de la saliva con residuos de éste y su accion directa en la base de la
lengua. En esta investigacion también se demostré el riesgo de fumar para e CEB,
segun la edad de comienzo, con €l resultado del 14,6 % en los queiniciaron el hébito
antes delos 9 afios de edad y del 92,8 % en los de antes de los 19 afios.

Laeducacion delacomunidad constituye €l método ideal paradesarraigar €l habito
del tabaquismo; laprevencion primariapreconiza, en primer lugar, motivar alas personas,
principalmente alosjévenes (en actividades escol ares, en sociedadesjuveniles, através
de medios masivos) aque no emprendan €l habito; en segundo lugar alosqueyatienen
€l habito, motivarlos a que lo abandonen y en Ultimo extremo, a que modifiquen o
disminuyan estacostumbre.” Desde muchos afios atras, y en laactualidad hay campafias
mundiales muy provechosas para desarraigar €l habito de fumar®® pero hay que
continuarlasy hacerlasmésatractivasy eficaces. No olvidar que en muchos mediosde
propagandamasiva se estimulael fumar como unamoda: “ elegante”.
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Vaidya y Cols.* gjecutaron un programa de educacion en Goa, India, contrael uso
del tabaco, con 14 363 hombres encuestados de los cuales el 30,2 % fumabay el 3,5%
usaba el tabaco sin humo; y de 15 350 mujeres, €l 7,4 % eran fumadorasy el 13,1 %
usaban €l tabaco sin humo; e 21,8 % de los hombresy € 12,3 % delamujerestenian
algunalesion premalignabucal ( LPB).

Quintero y Cols.™ de Cartagena, en Colombia, en un Proyecto del Programa de
Deteccion del Cancer Bucal sobrelasformas de utilizacion del tabaco, examinaron
2 000 pacientes mayores de 15 afios y encontraron que, entre los factores de riesgo,
predomind el habito defumar tradicional conel 23,2 % enloshombrey el 47,2 %
enlasmuijeres; en el tabaguismo invertido —25,2 % del total— predomind en las mujeres
conel 24,1 % del total defumadoresinvertidos. Se encontraron 47 CEB enloshombres
y 53enlasmujeres; 42 leucoplasiasy 8 eritroplasiasenlos hombres; y 108 leucoplasias
y 20 eritroplasias en las mujeres. Esta altaincidenciadelaLPB y CEB sedebe,
probablemente, al tabaguismo tradicional einvertido.

Si el tabaco es €l factor de riesgo incontrovertible en el desarrollo de los CEB, el
abuso del consumo de alcohol, en cual quierade sustipos, tiene su papel preponderante
en la carcinogénesis, y méas s ambos se asocian, practica ésta muy coman.

Franco y Cols.*? aseguran que €l cancer delabocatiene unade |astasas masdtas
del mundo en algunas areas metropolitanas del Brasil; al estudiar un grupo de factores
de riesgo del cancer de lengua, suelo de la boca, encia, paladar duro y mucosa del
carrillo; eligieron para su investigacion 232 pacientesy 464 sujetos como control y las
principales conclusiones fueron: el riesgo relativo gjustado de los que nunca habian
fumado respecto alosfumadoresfuede6,3; 13,9y 7,0 deacuerdo conel usodecigarrillo
demanufacturaindustrial, pipay cigarrillo enrrollado amano. El riesgo delosfumadores
fuerteseradel 14,8 respecto alosfumadores de poco consumo. El riesgo delosbebedores
de vino resultd mas evidente en el CE de lalenguay € de los bebedores de bebidas
fuertes caseras incidieron en todas las localizaciones bucal es estudiadas. Se encontré
asociacion entrelos CEB y lamalahigienedental y se destacaron |os efectos protectores
de ladieta de frutas citricas y de vegetales ricos en caroteno.

Se realiz6 otro estudio sobre el papel del tabaco y € acohol entre las causas del
cancer delabucofaringe en Torino, Italia, con 122 pacientes: 86 hombres, 36 mujeresy
385 sujetos que participaron como control; se encontrd unarelacion significativaentre
los pacientes con cancer, de bajo nivel educacional, y los hébitos de fumar y beber. En
lapoblaci6n estudiada— segin sexos—losriesgos atribuidos a alcohol y al tabaco son,
respectivamente, del 23 y el 72 % enloshombresy €l 34 y 54 % en lasmujeres.’®

Sankaranararayanan y Cols.* realizaron una investigacion sobre los factores de
riesgo en el carcinomadelalenguay € suelo delabocacon 228 pacientes (158 hombres
y 70 mujeres) comparados con un grupo control de 314 sujetos con las mismas
caracteristicas de edad, sexoy religion; 188 correspondian ala primeralocalizacion
y 40 alasegunda. Los gruposinvestigados fueron: mascadores depan (mezclade hojas
frescas de betel, cal apagada y nuez de areca), mascadores de tabaco, fumadores de
cigarrillos, fumadores de bidi (cigarro de manufactura rustica envuelto en hojas de
palma) y consumidoresde alcohol. El resultado final indico que el factor de mésriesgo
en los carcinomas estudiados fue el mascar pany tabaco, tanto en el hombrecomo enla
mujer; en el hombre el riesgo relativo gjustado fue de 6,1 (para los mascadores de
pan-tabaco) y 9,3 enlamujer. Enlosfumadores debidi, €l riesgo de CE delalenguay del
suelo de la boca fue de 7,5 en relacién con los que no tenian ese habito. No fueron
significativos los riesgos del uso del alcohol, la aspiracion del polvo de tabaco, ni €
fumar sdlocigarrillos.
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En otrainvestigacion similar reglizadaen Karala, India, con 414 pacientescon CE de
lamucosa del carrillo y del labio y 895 sujetos de control, € h&bito de mascar pan y
tabaco fue el de mayor riesgo con 13,2 en el hombrey 21,3 enlamuijer. El riesgo paralos
gue practicaban estos hdbitos por mas de 40 afios fue de 54,9, tanto parael hombre como
paralamujer.®

LeclercyCols* del Instituto Curiede Paris, realizaron un estudio en 2 443 pacientes
con cancer de las vias aerodigestivas superiores, sobre lainfluencia de laingestién de
distintosti pos de bebidas alcohdlicas. Se demostré que habiaunasignificativarelacion
entre los bebedores de vino y de cancer de lalengua, asi como del resto de la cavidad
bucal: de 397 pacientes con cancer de lalengua, sdlo 14 no eran fuertes consumidores
devinoy, de 363 pacientes con cancer en €l resto delacavidad bucal, sélo 9 no bebian.

En Western, New York?" se estudiaron 290 paci entes con cancer bucal y 290 sujetos
control con las mismas caracteristicas de sexo, edad y lugar de nacimiento; 204 eran
hombres y 89, mujeres, al igua que los casos de control. El trabajo demostré que el
consumo decigarrillosy laingestion del acohol imparten un sustancial riesgo a cancer
bucal con la evidencia de que la accion de los cigarrillos fue més significativa que el
fumar en pipay fumar cigarros. También se demostr6 quelamalahigienebucal incrementa
el riesgo del CEB, pero su efecto esmenor qued alcohol y el tabaco. El efecto deladieta
también esmenor.

Franco y Cols.® de Sao Paolo, Brasil, revisaron 1 977 pacientes con neoplasias
malignas epiteliales de | as vias aerodigestivas superiores, en |0s que se encontraron
85 pacientes con lesionesmultiplesen & mismo sitio queenlasprimarias. Al precisar los
factores de riesgo en estos pacientes encontraron unafuerte relacion entre el hébito del
uso del tabaco y del alcohol, con 10,7 veces més posibilidades de un nuevo cancer que
en la poblacion general. Investigaciones experimentales y estudios bioquimicos han
demostrado que la carcinogénesis en |os fumadores y mascadores esta en relacion con
la concentracién de las N — nitrosaminas especificas del tabaco.™®

Kulasegaran y Cols.2° estudiaron en un hospital odontol égico, entre 1975y 1993,
70 pacientes con lesiones premalignas confirmadas hi stopatol 6gi camente por lapresencia
de displasia epitelial, todos con habitos de uso de bebidas alcohdlicas y tabaco; a
comparar un grupo control de no fumadores ni bebedores con condiciones semejantes
demuestran, por célculo logistico de regresién mdiltiple, que el riesgo delosfumadores
y ex-fumadores esde 7,0 en relacion con los no fumadores; también, quelaseveridad de
la displasia es proporciona a los fumadores més fuertes que a los que fuman mas
moderados; no hallaron un riesgo incrementado en el uso del alcohol y la presenciade
displasiaepitelial enlaslesionespremalignas.

En unainvestigacion reciente del INOR sobre factores de riesgo realizada con
200 pacientes con carcinomas bucofaringeos y el mismo nimero de controles
hospitalarios, se demostré que enel 82 %, el factor que mésincide en este cancer esel
uso del tabaco. Otros riesgos menos influyentes fueron el abuso del alcohol, la sepsis
bucal y la faltadedientes. Lapresenciadel papilovirushumano no demostré influencia;
y fue importante como elemento preventivo el consumo de frutasy vegetales.

Fabian y Cols.?? aseguran que €l fumar, mascar tabaco y € abuso del acohol
juegan un significativo papel en la causadel cancer bucal, pero que los pacientesy la
poblacién desconocen esta asociaci on; en una encuesta con un grupo de pacientes con
carcinomas de labocay un grupo de sujetos sanos como control encontraron que solo
el 14,9 % conocian delacausalidad del tabaco en el cancer bucal.
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Lesiones y estados preneopldsicos

Enlafig. 15 se present6 un resumen de | os factores relacionados con la patogenia
del CEB; después delas consideraciones sobre el tabaco y € alcohol como losfactores
maés incidentes, se deben precisar las caracteristicas de la premalignidad, la cuales se
clasifican como lesiones preneoplasicas y estados o condiciones preneoplasicas. La
lesidn preneoplésica o precancerosa es una alteracion morfol égica de lamucosade la
boca donde existen mayores posibilidades de que ocurra un cancer, que en su
contrapartidanormal.

El estado precanceroso es unacondicion generali zada, asociadacon un significativo
aumento del riesgo de tener un cancer.

Las lesiones precancerosas —que también pueden denominarse lesiones
preneoplésicas, premalignas o cancerizables— aceptadas universalmente, son las
3 siguientes:

— Leucoplasiadelamucosabucal (LMB).
— FEritroplasiadelamucosabuca (EMB).
— Paladar defumador invertido (PFI).

Las 2 primerastienen unadistribucion mas cosmopolita, mientras que laterceraes
mas especifica de algunas regiones con costumbres particulares.

L os estados preneoplasicos constituyen un grupo variado de condiciones, de los
cuales se consideraran | os més destacados de acuerdo con | os criterios més aceptados.z

Leucoplasia

Desde que e hingaro Schwimmer,? en 1877, cred e término leucoplasia para
designar a unas lesiones blanquesinas bucales y demostré la posibilidad de su
transformaci on maligna, se han escrito incontables opinionesy distintos criterios sobre
muchas de las caracteristicas de esta entidad, pero o apodictico es €l juicio universal,
quelaleucoplasiaeslalesion preneoplasica (L PN) por excelencia.

Laleucoplasiaesdefinida, seginlaOM S, como una mancha o placa blanquecina
gue no puede ser caracterizada, clinica o histopatol 6gicamente, como otra
enfermedad.?® Se comprende que es una definicion por exclusion, pero es la méas
universalmente aceptada. En Budapest, duranteel X1V Congreso Internaciona del Cancer,
unareunion de expertos sugirié que aladefinicion anterior sele agregara: y que no esté
asociada a otra causa quimica o fisica, excepto €l uso del tabaco.?” En conclusion, hay
2tiposdeleucoplasias: laverdader a, por el uso del tabacoy laidiopatica, dondeno se
encuentra causa. Las lesiones blancas por causa local, como: irritacion, trauma,
mordeduras u otras causas especificas, no se consideran leucoplasiacomo, por giemplo,
lalesién blancapor mordeduradelamucosadel carrillo.

Laclasificacion delaLMB hasido un aspecto controvertido que, desdelaexistencia
del término, han sido mdiltiples los intentos de su ordenacion.

Thomas® en 1951, expuso que éste s un proceso evolutivo y dindmico, con cuatro
grados que comienzacon laLMB de primer grado, hastala LMB de cuatro grados—lamada
LMB neopléasi ca— dada su a armante capacidad de transformacion maligna.
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Santana,? desde 1964, ha propuesto una clasificacion, que es. queratosis difusa
(fig.16), queratosisfocal (fig. 17) yleucoplasia (fig. 18). Posteriormente, agregalaLMB
maculosa®® (figs. 19y 20). Los2 primeros estadios son siemprereversiblesy constituyen
las primeras alteraciones de la queratinizaci on, caracteri zada hi stopatol 6gicamente por
distintos grados de hiperqueratosis. La LMB tiene una connotacién histoldgica
definitoria, con grandes dteracionesdelamaduracion delaqueratinaque pueden definirse
comodisgueratosiso displasia epitelial. EnlaL M B maculosase agrupan lasleucoplasias
de aspecto clinico no uniforme u homogéneo, caracterizadas por zonasrojas, que aternan
con distintas formas blanquecinas.*

En un seminario internacional celebrado en Malma se presenté unaclasificacion*
que contempla, en laLMB, 4 aspectos:

a) Causal: con 2 variantes: la LMB verdadera, asociada a uso del tabaco, y laLMB
idiopética, sin causa aparente.

b) Por € aspecto clinico: LMB homogéneao simple (fig.21) y laLMB no homogénea
gue contempla 3 variantes: eritroplasica o erosiva (fig.22); nodular (fig.23) y
verrugosa(fig.24).

¢) De acuerdo con su localizacion topogréfica: se recomienda la utilizacion de la
nomenclaturaantiguadelaCIE—O (140 al 145).

d) Lapresenciao ausenciade displasiaepitelia: que califica su magnitud de acuerdo
con los 12 grados recomendados por Smith y Pinborg. *

Fig. 16. Queratosis difusa en una
paciente de 34 aifios de edad. La
queratosis difusa, manifestacion inicial
de una lesion leucoplasica; es una
mancha blanca, superficial, de limites
poco precisos, frecuente en los
fumadores de la tercera edad, siempre
es reversible al eliminar el agente
causal.

* Al final de este capitulo se presenta, como Anexo, la proposicion de una nueva nomenclatura y
clasificacion de las leucoplasias cuyo valor principal es la determinacién precisa del componente
histopatologico.
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Fig. 17. La queratosis focal tiene los limites mas precisos, con mas grosor, aunque mantiene
la superficialidad. Es una lesion reversible que se presenta, con mayor frecuencia, alrededor
de los 40 anos de edad. En algunas clasificaciones se menciona, junto a la queratosis
difusa, como una preleucoplasia, leucoplasia simple o uniforme.

.

Fig. 18. Leucoplasia de larga evolucion de la cara dorsal de la lengua en este sujeto
fumador. La lesion situada profundamente tiene la superficie irregular, de consistencia
duroelastica y de color blanco-grisaceo.
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Fig. 19. Leucoplasia del labio inferior en un hombre de 58 afios de edad. La lesién con
superficie rugosa y agrietada esta rodeada de zonas eritematosas.

Fig. 20. Leucoplasia maculosa del dorso de la lengua en una paciente de 47 afios de
edad, fumadora inveterada. El estudio micolégico reveld una candidiasis afadida.
Sobre esta lesion, con gran displasia, se desarrollé un CE.
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Fig. 21. Leucoplasia homogénea de bordes bien precisos de color limpiamente blanco
de la encia vestibular en un hombre parcialmente desdentado de 53 afios de edad.

Fig. 22. Leucoplasia exofitica o de superficie verrugosa en la mucosa del carrillo y
comisura en un hombre fumador de 48 afios de edad. Este tipo de queratosis tiene una
gran potencialidad de transformacion carcinomatosa.
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Fig. 23. Mujer de 41 afos de edad, fumadora desde nifia que presenta una eritroplasia
del borde de la lengua sembrada por nddulos blanquecinos, acompaiiada de una leucoplasia
del dorso lingual.

Fig. 24. En el surco vestibular superior se desarrollé un carcinoma espinocelular sobre una
lesion leucoplasica rodeada por zonas eritematosas y en relacion con el borde traumatico
de una protesis.




Laprevalenciade laLMB es variable, de acuerdo con las distintas regiones y €
concepto que de ella tengan los investigadores. En un estudio de la ciudad de La
Habana, se encontré unaprevalenciadel 4,4 % de LM B *2de acuerdo con los criterios
de Pindborg de preleucoplasia y leucoplasia® y de Santana, de queratosis focal y
difusa

Banoczy,* en un pesquisaje efectuado en Budapest con 7 820 sujetos encontro
104 LMB parad 1,3%.

Metha y Cols.* en 3 674 policias estudiados en Bombay, y seguidos por diez afios,
encontraron el 2,9 % de prevalenciadelaLMB.

Bouquot,3® en unarevision de 25 paises, reporta una proporcion de 30,7 LMB
por 1 000 sujetos en 785 588 examinados.

Rodriguez® en su trabajo de tesis, realiz6 unarevision de 17 investigaciones
deprevalenciade LMB en varios paises. Entre estas investigaciones cabe destacar
las siguientes. Gerry y Cols. en grupos selectivos de Guatemala, reporté una
prevalenciade 0,4 % en 2 004 examinados en 1952; Wilsch, de Alemania, refiere
un 2,2 % en 4 000 encuestados en 1958; Metha y Cols. de la India, en un
estudio de poblacién de alto riesgo, informa una alta incidencia de 53,5 % en
734 examinados.

En otro grupo de alto riesgo en lalndia, Silvermany Cols.*® hallaron el
12 % deLMB en 57 518 trabgjadorestextiles.

LaLMB eslalesion paradigmatica de una dinamicaagresivaque, de unasimple
gueratosis difusa, culmina en un CEB. La magnitud de la transformacién maligna
depende de varios factores, de ellos, son fundamentales la presenciay la severidad
deladisplasiaepitelial. Larelacion delaLMB 'y el CEB se concretaen 2 situaciones:

— LMB coincidiendo con CEB en un mismo paciente.
- Proporcién de LMB que experimenta transformacién maligna en un periodo
determinado.

Santana,® en un seguimiento de 5 afios sobre leucoplasias de todos | os tipos, con
presenciao no de disqueratosis, informd de unatransformacion malignadel 6,9 %.

Shafer y Waldron,* también es un seguimiento de 5 afios, comunican €l 17,7 % de
malignizacion en 332 pacientescon LMB.

Borghelli y Cols.** de Argentina, reportan que entreel 10y el 15 % delasLMB
son atipicas en diversos grados, €l 5 % desarrollamalignidad y las biopsias revelan
CEBenel 7%.

Zaridzey Cols*?en unainvestigacion en Uzbekistan paralaprevencién del cancer
bucal y del estfago, en 1 569 pacientes examinados, encontraron € 11 % deleucoplasias
y preleucoplasias bucales.

Chakralarti y Cols.*® de Calcuta, en 3 205 sujetos encuestados, refieren que el
14,4 % delosfumadores presentaban L MB con displasias, mientras quelosno fumadores
presentaban solo el 2,0 %.
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Santana y Miranda ““® estudiaron 240 queratosis bucales o LMB durante 10 afios
en el INORYy en el Departamento de PatologiaBucal delaFacultad de Estomatologia,
con los siguientes resultados:

N %
Causa
Causa local ( roce
de dientes, traumas) 29 12,1
Idiopatica 5 2,1
Leucoplasia verdadera
( tabaco) 206 85,8
Total 240 100,0
Aspectos clinicos
Queratosis difusa 2 0,8
Queratosis bucal 9 3,8
Leucoplasia 218 90,8
Leucoplasia maculosa 11 4,6
Total 240 100,0
Distribucion topografica
140 Labio 85 35,4
141Lengua 44 18,3
143 Encia 16 6,7
144 Suelo de boca 6 2,5
145.0 Mucosa de carrillo 78 32,5
145.2 Paladar duro 11 4,6
Total 240 100,0
Histopatologia
Hiperqueratosis 240 100,0
Ortoparaqueratosis 72 30,0
Displasia epitelial leve
0 ausente 72 30,0
Displasia epitelial moderada 67 27,9
Displasia epitelial severa 101 41,1
Otros datos:
Promedio de edad: 58,6 arios
Fumadores 88,0 %
Color de la piel blanco 90,8 %
De 50 a 69 aiios 58,5 %

Transformacién malignaen 10afios  27,7%
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En un seguimiento de 670 casos de LMB durante 30 afios, Banoczy,*® de la
Universidad de Semmelwel's de Budapest, encontr6 40 que desarrollaron CEB; lamas
altaprevalenciadelaLMB fueladel grupo de51 a60 afiosdeedad, y lade CEB, en el de
61 a70 afos de edad; delaLMB erosiva, latransformacion malignafue del 25,9 %.

Lind,*” enunaseriede 151 pacientescon LMB, seguidaentre 1970y 1980, 11 sufrieron
transformacion maligna (7,3 %); al continuar el seguimiento por 6 afios mas, la
transformacion seincremento al 8,9 %.

La asociacion del CEB con LMB es un hecho comunicado por muchos
investigadores'y es una demostracion mas de lapeligrosidad delaLMB.

Bouquot y Weiland,* en una serie de Rochester, detectaron que €l 62, el 36, y
el 18 % delos carcinomas invasivos del bermellén del l1abio, delacavidad bucal y de
lamesofaringe, respectivamente, tenian en sus cercanias unaLMB.

Santana,*® en un estudio del INOR —en 112 LMB — identifico, mediante examen
histopatol 6gico, 11 CEB ( 9,8 %). Los casosde LMB se hallaban entrelos 34 y 58 afios
y los CEB promediaban 67 afios de edad.

En unaencuestadomiciliariarealizadaen 3 estadosdelalndiapor Gupta, Methay
Pindborg® con 36 471 residentes rurales, y seguida por 10 afios, encontraron una
prevalenciaglobal deLMB de 11,4 %, y concluyeron que muchos CMB estan precedidos
0 acompafiados de esta premalignidad.

Santana y Miranda® realizaron unainvestigacion con 212 CEB de hasta 2 cm, sin
linfonodulos cervicales (T1 N, M), de los cuales 181 estaban acompafiados de una
condicion preneoplésica con su correspondiente comprobacion histopatolégica; y de
éstos, 144 eranLMB en el 79,6 %.

Scully®? sostiene que la leucoplasia es la mas comin de la lesiones bucales
potencialmente malignas; que algunas son idiopéticas y otras estan relacionadas con
loshabitoscomo e abuso del acohol y el tabaco; laconductamédicaincluyelareduccion
0 abandono de esos hébitos, €l incremento en ladietadel consumo defrutasy vegetales
y, posiblemente, el uso de agentes activos como los retinoides y carotinoides. Refiere,
que laaplicacién topica de agentes citotOxicos y otras terapéuticas semejantes parecen
mostrar unautilidad promisoria.

Todos los estudios realizados, como |os expuestos en esta revision, reafirman la
premisade quela LMB esunapredecesoraimportante del CEB.

Eritroplasia de la mucosa bucal

Lostrabajos de Shear>® han precisado las caracteristicas clinicas de laEMB, su
clasificaciony su potencialidad de transformacion maligna. Este autor lasdivide en
3 grupos: EMB de aspecto homogéneo, caracterizada por lesiones de color rojo bien
definidas; EMB donde alternan manchasrojas con zonas |l eucopl ésicas (eritroleucoplasia)
y las del tercer grupo denominadas granulares, por sus superficies con ese aspecto,
muy semejante alos CEB.

Santana y Cols.> afirman que es muy dificil distinguir, tanto clinica como
hi stopatol 6gi camente, un CEB incipiente deunaEMB.

Mashberg®® asegura que el signo méas comin del CEB incipiente esla eritroplasia
asintomética, y corrobora la dificultad de precisar donde termina una eritroplasia y
dénde comienzaun CEB.
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Lumerman y Cols.® realizaron un seguimiento de 44 lesiones de la mucosa bucal
con diagnostico histopatoldgico de displasia epitelial y con un aspecto clinico de
leucoplasia, eritroplasiay eritroleucoplasia. Después de 6 meses, 20 lesiones estaban
controladas (45 %), en 15lesiones habiarecurrencia (34 %) y en 7 pacientes ( 16 %) alos
33,6 meses, se habian desarrollado carcinomas invasivos de células escamosas.

Dado que enlaEMB —aungue més peligrosaen su potencialidad de desarrollar un
CEB —nunca, los estudios clinicos e histopatol égicos han tenido |a envergadura de los
realizados con laleucoplasia,® esto es probablemente porque su preval enciaes mucho
més baja que laLMB, cuestidn no precisada con datos exactos.

Ramirez y Smith*® ratifican que las lesiones precancerosas son la leucoplasiay la
eritroplasia, pero que el prondstico de estas lesiones es todavia una interrogante, a
pesar de la amplia investigacién que se ha realizado, fundamentalmente, sobre la
histologiadeladisplasiaepitelial, querelegan los cambiostempranosdelacarcinogénesis
en el estromade la submucosa.

En lafig. 25 se muestra una eritroplasia de borde de lalenguay, en lafig.26, una
EMB del paladar duro. Enlafig. 27 se presentaunamanifestacion enel paladar duro de
un lupus eritematoso discoide cromo.

Paladar de fumador invertido

Aungue en Cuba no es habitual fumar invertido, como es comUn en ciertos paises
de Asia, otros de las Antillas menoresy de la costa Atlantica de Panamay Colombia,'!
en lafig. 28 se muestra el paladar duro de un paciente de 53 afios de edad con una
marcada queratosis. Este paciente introducia, esporadicamente el extremo encendido

Fig. 25. En la parte final del paladar duro, en un hombre desdentado, se observa una
mancha roja bien limitada, de superficie lisa que corresponde a una eritroplasia homogénea.
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Fig. 26. En el tercio posterior del borde de la lengua, en un hombre de 46 afios de
edad, se muestra una lesién eritematosa sembrada con pequeiios nédulos blanquecinos
que corresponde a una eritroplasia moteada o eritroleucoplasia.

Fig. 27. En el paladar duro de una mujer de 36 afios se muestra una lesién fuertemente
eritematosa que corresponde a una localizacion mucosa de un lupus eritematoso discoide
cronico. Esta lesion, al igual que la que tenia en el labio inferior presentaba atipia epitelial
moderada, lo que ratifica el concepto de ser considerada un estado preneopldsico.
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del cigarro ensuboca, y desarroll6 unalesion semejantea paladar del fumador invertido.
Lafig. 29 muestralahistopatologiadelalesion delafig. 28.
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Fig. 28. Sujeto de la costa atlantica de Colombia que muestra una lesion fuertemente

queratinizada del paladar a causa de fumar con la candela del cigarro dentro de la boca

(fumador invertido). Este habito comtin en ciertas regiones del mundo también produce

lesiones similares en la parte posterior de la lengua.

Fig. 29. Microfotografia correspon-
diente a la lesion de la figura No. 28.
Puede apreciarse una fuerte displasia
epitelial (perla de queratina) y los
acumulos de hiperqueratina que se
alternan con zonas atroéficas
acompanadas de un infiltrado
inflamatorio crénico en la submucosa.




Un documento reciente de la OMS*® postula que es evidente la importancia de
identificar laslesiones en estados precancerosos. Ellos estan bien calificadosy definidos
y esventgjosalaeliminacion delesiones como laleucoplasiay laeritroplasia.

A continuacion se describen os principal es estados o condiciones preneoplésicas
delaboca

Liquen plano de la mucosa bucal

Kramer®® afirmaque el CEB puede originarse apartir de un liquen plano bucal
(LPMB), pero estos cambios parecen ser raros.

Lunds® asegura que el LPMB puede transformarse, en un periodo largo de afios,
primero en unaleucoplasiaeritroplasicay, finalmente, en un CEB.

Krutchkoff y Cols® delauniversidad de Connecticut, EE.UU., redlizaron unarevision
de 223 pacientes con diagndsticos de transformacion malignade LPMB, de los cuales
solo 16 concuerdan con €l criterio aceptado del desarrollo de unamalignidad en el drea
previadeun LPMB, por lo que concluyen que esinsuficientelainformacion paraafirmar
gue el LPMB represente por si mismo un estado premaligno.

Debera mantenerse una estrecha vigilancia sobre cualquier cambio clinico de un
LPMB —especiamente cuando se observa alguna erosion o ulceracion— aunque exista
un diagndstico previo de benignidad, y proceder sin demora arealizar unabiopsia.

Eisenberg,5* de la Escuela de Medicina Dental de Connecticut, recuerda que €
LPMB hasido considerado unacondicion con potencial paralatransformacion maligna.
Al redlizar laeva uacion clinicade un CEB desarrollado aexpansasde un LPMB cuestiona
lafaltade esmero del diagnosticoinicial.

KelpinyCols® serefieren alacontroversaques € LPMB esensi unapremalignidad
0 s setrata de una condicién que se limitaafacilitar el desarrollo de un carcinomade
célulasescamosas provocado por factores externos. M ediante lacomparacion de biopsias
previas al LPMB, con un marcador proteico, contra un grupo control, llegan a afirmar
guelapresenciade cambiosdisplasicosen el LPMB sonindicadores delapotencialidad
delatransformacion maligna.

Santana®®realiz6 un seguimiento de 82 LPMB durante 15 afiosen el INOR, del cua
pueden destacarse | os siguientes hallazgos: delos 82 casos estudiados, 49 seclasificaron
como habituales (no erosivos o ulcerados), 6 nodulares, 1 se transformé en malignoy,
delos 27 erosivos, malignizaron 3 paraun total de 4 (4,9 % del total de casos). Los
4 LPMB transformados en malignos se presentaron 2 en lalengua, 1 en lamucosa del
carrilloy 1 en el paladar duro. Ningun caso malignizado correspondié a fumadores ni
experimentd recidivaen € periodo estudiado. Dos de dichos casos tenian mas de 8 afios
de tratados v, los otros 2, méas de 5. Tres casos pertenecian al sexo femeninoy 1 a
masculino. Laedad promedio del total de casosfue de 42,3 afiosy de los malignizados,
57,8 afos.

Laopinion del autor delainvestigacion esqueel LPMB esunacondicién peligrosa
y que, a detectarse alteraciones erosivas o crecimientos nodulares, debe tomarse de
inmediato unabiopsia. Enlafig. 30 semuestraun LPMB erosivo delamucosadel carrillo
y, enlafig. 31, un CEB que sedesarroll6 sobreun LPMB.
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Fig. 30. Liquen plano de la mucosa del carrillo en una paciente de 43 afos de edad.
Véanse las lineas blanco-azuladas sobre una zona roja y atréfica; estas lesiones se extendian
al otro carrillo y otros sitios de la mucosa de la boca.

Fig. 31. CEB infiltrante, desarrollado a partir de un LPMB de larga evolucion, en la parte
anterior del dorso de la lengua de una paciente de 53 afios de edad. Esta paciente no
fumaba ni ingeria bebidas alcohdlicas.
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Papilomatosis bucal florida

Lapapilomatosisbucal florida(PBF) es considerada, por algunos autores, semejante
al carcinomaverrugoso.®’

Santana®® consideraalaPBF, como unararaafeccion delamucosabucal, se halla
constituida por multiplesformaci ones confluentes que se proyectan en formaexuberante,
tiene unaanchabase deimplantacion, y ofrece el aspecto deun coliflor. No seconsidera
una neoplasia, sino una hiperplasia inflamatoria debida a diversos factores irritantes
como el trauma protésico, la masticacién de tabaco (causa principal) y lasepsis bucal.
Estalesion crece, general mente, sobre unamucosaatrofica. Algunos autores mencionan
los virus como agentes causales.

LaPBF aparece con masfrecuenciaen loshombres de edad avanzada; su evolucion
esdevariosafiosy transcurre asintomética. L os sitios de preferencia son la parte movil
delalenguay lamucosadel carrillo, aunque es posible encontrarlaen otros sitiosde la
mucosa bucal. Se muestra con formaciones papilomatosas mdltiples, sin infiltrar en
profundidad, de igual color o més rojiza que la mucosa circundante, de consistencia
blanda o dura—elastica (signo diferencial con los carcinomas verrugosos).
Histopatol gi camente, | as célul as epitelial es superficial es muestran vacuolizacién, con
ausencia o ligera hiperqueratosis; las células més profundas pueden presentar signos
deligeradisqueratosis. Hay presenciadeinfiltrado inflamatorio cronico. LaPBF esuna
condicion fuertemente preneoplasica y no es un carcinoma verrugoso como afirman
algunos autores, aunque puede evolucionar hacia esa neoplasia maligna.

Wbl ff* aseguraque la PBF es una hiperplasiaproliferativa papilomatosay que, con
una progresion lenta, tiene tendencia alarecidiva. Es mas comin después de los
55 afios de edad y es una condicion preneoplasica, pero siempre es una entidad
inicialmente benigna. Borello™ también la considera una condicion precancerosa.

Enla fig.32 se muestraun paciente con unacarcinomaverrugoso delalenguay, en
lafig. 33, se presenta un paciente con una PBF de lalengua. No6tese ladiferenciaentre
ambas lesiones.

Fibrosis submucosa bucal

Lafibrosissubmucosabuca ( FSB) esunararaafeccion delabocaque se caracteriza
por una atrofia epitelial, acompafiada de una dureza o rigidez de la submucosay una
decoloracion peculiar.”™ Esta insidiosa enfermedad, de marcha cronica, puede estar
precedida o asociadaaformacién de vesiculas con reaccion inflamatoriaepitelia, que se
contindia con fibrosis de la l&mina propiay € tegjido conjuntivo subyacente. La otra
caracteristicaclinicafundamental delaFSB esel color blanco opaco delamucosa, con
una alteracion fibrobl astica que le produce unarigidez acentuada que puede ocasionar
trismo y reduccién dela aberturabucal. Lalengua puede estar afectada con pérdidade
todas | as papilas en su etapaavanzada, al igual quelospilares, el espacioretromolary la
faringe. LaFSB se consideraunacondicion premaligna, en ocasionesestaasociadaala
LMB, lo cual reafirma este criterio. Histopatol 6gicamente, se acompafia de distintos
grados de displasia epitelial.”
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Fig. 32. Carcinoma verrugoso en la parte moévil de la lengua de un paciente de 72 afios
de edad, fumador desde nifio. La lesion, de larga evolucion, esta fuertemente queratinizada.

Fig. 33. Paciente masculino con formaciones papilomatosas, profundas, multiples,
ligeramente queratinizadas, en ambos bordes de la lengua, correspondientes a una
papilomatosis bucal florida que se define como un estado preneoplasico.
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La FSB es una enfermedad casi exclusiva de la poblacion india, aunque hay
comuni caciones de pacientes af ectados en otras poblaciones de Asia. Se consideraque
no menos de 250 000 sujetos estan afectados en laIndia.

Las posibles causas de la FSB son alin oscuras. Se mencionan factores genéticos,
inmunolégicos, virales, nutricionales y autoinmunes, por lo que parece ser que su
causalidad es multifactorial.” En los Ultimos afios se insiste en relacionarla con la
masticacion del tabaco.™

Hay reportes que aseguran que latercera parte de las FSB degeneran en cancer y
otros que refieren que hasta el 40 % de los CEB en ciertas zonas de la India estan
precedidos por esta condicion preneopléasica.™

Queilitis actinica

Laqueilitis actinica (QA) o queilitis por laaccidn de los rayos del sol, constituye
unareaccién inflamatoriaagudao crénicadelasubmucosao mucosadel 1abio, originada
por una exagerada exposi cién a este elemento fisico.

El proceso agudo tiene un aspecto costroso, bien limitado, de color entre el rosado
y €l rojo, localizado no sdlo en el labio, sino en cualquier sitio de la piel expuesta
(queratosis actinica) puede estar acompariada de los signos de una dermatitis aguda
como son: eritema, edemay formacion devesiculas, y regresaal eliminar laaccion de
los rayos solares.” La exposicion a la luz solar o ultravioleta puede predisponer la
seudomucosa labial a cambios queratdsicos en algunos sujetos, cuyas ocupaciones o
habitos|os [levan a continua exposicion a sol, se desarrollaasi QA con caracteristicas
de cronicidad.

El labio inferior, por ser mas prominente, es més proclive alos cambios atinicos. La
lesidénesblancay, en general, lisay difusa. Losbordes pueden estar claramente delineados
dd resto de la seudomucosa o la transicion es gradual. Las ulceraciones de las zonas
focalesde placas queratinicas muy engrosadas, indican unatransformaci én carcinomatosa.™

El primer rasgo atipico de premalignidad esté representado por atrofia de la capa
celular espinosa, hipercromatismo leve y pleomorfismo de las células basales. En la
dermishay uninfiltrado inflamatorio cronico. Laatipicidad celular o ladisqueratosiso
displasiaepitelial es muy semejante ala que se presentaen laleucoplasia.

LaQA agudasanaen unosdiassin degjar huellas, no asi lacrénicaque es un estado
preneoplasico. Es recomendable que se considere a la QA, desde €l punto de vista
prondstico y terapéutico, conlamismaconnotacion quealaLMB (fig. 34).

Laqueilitis descamativa, en que se alternan zonas costrosas con areas atroéficas,
puede tener cierta potencialidad de predisponer a un CEB, pero esta eventualidad es
poco frecuente.

Mucosa atrofica de la boca

Lamucosa atréfica de laboca ( MAB) —debida, sobre todo, a estados carenciales
como laanemiay lasavitaminosis—constituye un terreno predisponente paralaaparicion
deun CEB.%

Martin,” en 1949, expresaba que, entre los variados sintomas de la deficienciade
vitamina B, el més prominente es la inflamacion crénica de las mucosas, y estas
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Fig. 34. Queilitis actinica en el labio inferior de un sujeto de piel blanco-rosada, de
63 aiios. Esta alteracion cronica, producida por los rayos solares, es frecuente en personas
con este color de piel.

deficiencias nutricional es producen atrofia de las papilas de lalengua que originan, en
ocasiones, fisuras y alteraciones. Concluye afirmando que todos estos cambios
degenerativos son irritantes crénicos, que definitivamente se convierten en elementos
carcinoégenos.

Smith®’menciona a la disfagia sideropénica que comprende glositis superficial y
anemia, que esté asoci ada con unaincrementada susceptibilidad a carcinoma(sindromes
de Patterson —Kelly y de Plummer—Vinson).

Tanto las anemias sideropénicas como la hipovitaminosis, no son estados
premalignos, pero al actuar en forma deficitaria sobre las mucosas bucales, producen
una depapilacion de lalengua o unamarcada atrofia de los epitelios que si constituyen
unterreno proclive a desarrollo del CEB.

Las MAB constituyen algunas condiciones que se pueden considerar estadios
intermedios entre ciertas alteraciones preneopl asicas, como el LPMB detipo erosivo,
lafibrosis submucosabucal, laqueilitisactinicay laglositisintersticial delasifilis.
Esta ultimaenfermedad, cronica, bacterianay de trasmision sexual, no se considera
por si sola una enfermedad preneoplésica, sino una de las manifestaciones del
periodo terciario. Lacitadaglositisintersticial, produce zonas atréficas en lamucosa
de la lengua acompafiada de &reas leucoplasicas, que si se pueden considerar un
estado preneoplasico.

En lapapilomatosisbucal florida, las zonas con las actividades proliferativas estan
rodeadas de mucosa atréfica.
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La candidiasis bucal tampoco es, estrictamente, un estado preneoplésico, pero a
actuar sobrelaMAB y otraslesionescomolaLMB, agravasu comportamiento. LaLMB
de tipo maculoso esté asociada a una infeccion micética” y siempre, previamente a
tratamiento especifico de este tipo de leucoplasia, debe imponerse una terapéutica
antimicética. Esta recomendacion es valedera para otras | esiones donde se compruebe
infeccion micéticacomo en el LPMB detipo erosivo (fig. 35).

Paladar de fumador

El paladar de fumador, conocido antes como estomatitis nicotinica, es unaforma
especial de queratosis limitada al paladar. Se caracteriza por la presencia de zonas
blanquecinas plagadas de puntos rojizos.%®

El paladar de fumador puede presentase en todas |as formas de fumar, pero esmas
frecuente en los fumadores de pipa. Los cambios originados en la mucosa del paladar
duro que puedetomar parte del blando, se deben alaaccién del tabaco, tanto por €l calor
causado por su combustién como por los factores quimicos producidos por ésta.

En losfuertes fumadores, de edad madura, seiniciaun endurecimiento del paladar
que contindia con unos puntos blancos—grisaceos, con una zona puntiforme central
rojiza que se corresponde con la abertura de un conducto excretor de una glandula
salival mucosa

Fig. 35. Mucosa bucal atréfica, con
zonas queratinizadas, en paciente de
78 anos de edad. Esta alteracion
puede preceder a otras condiciones
premalignas y en este caso, unido
a factores carenciales, se desarroll
un CE.
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Histopatol 6gicamente, el aspecto esmuy semejanteaunalL MB en etapasiniciales;
hay hiperqueratosis y acantosis, las papilas epiteliales elongadas y engrosadas y los
conductos excretores de las glandulas salivales menores ensanchados y a veces
obstruidos. Hay un infiltrado de células inflamatorias redondas.

El paladar del fumador no tiene ni remotamente la connotacién del paladar del
fumador invertido, es una alteracion reversible al retirar la accion del tabaco.
Eventua mente puede sufrir transformaciones malignas pero sinlaincidenciadelaL MB.

Deficiencias inmunoldgicas

La posihilidad de transformacion maligna de la LMB se ha relacionado con las
respuestas inmunitarias, y mas s se recuerda que los cambios inmunol 6gicos estan
asociados al uso del tabaco, por 1o que se puede pensar que, tanto |os agentes quimicos
como los microbianos, relacionados con laaparicion delaLMB, son capacesdeinducir
susefectosatravés de alteracionesinmunol égicas.” El recuerdo diferencial del infiltrado
celular mononuclear en biopsias de LMB, candidiasisy de LPMB revel6 diferencias
significativas entre estas enfermedades, ademas, €l recuento de linfoncitos y de
plasmocitos estaba correl acionado con el riesgo delatransformacion carcinomatosade
estas entidades.”™

Pillay y Cols.” EE.UU., consideran evidente que el sistemainmunejuegaun papel
importante en la regulacion del desarrollo del precancer bucal. En su trabgjo, dichos
autoresrevisaron lasvariadas anormalidades asociadas con lapremalignidad, incluyendo
cambiosen lasuperficie de sus células, ateraciones en lareaccion inmune mediada por
célulasy anormalidadesen el sistemainmunitario humoral.

Santana y Cols.® realizaron un estudio para determinar el fenotipo de leucocitos
en sangre periféricade 39 pacientes con lesiones preneopl asi cas bucal es. L os anticuerpos
monoclonales producidos en el laboratorio del INOR fueron probados por
inmunofluorescencia con células monoclonales de los pacientes con |lesiones
preneoplasicas. El objetivo del estudio fuedeterminar si laexpresion delosantigenosde
las células B y T, reconocidas por este panel, estaba relacionada con la posible
transformacion maligna de las mismas (los paci entes fueron seguidos por 5 afios). Los
investigadores observaron que los valores obtenidos de las células CD4, CD6 y CD8,
asi comolarelacién CD4/CD8, fueron significativamente més bajos en los pacientescon
lesiones preneoplasicas que en el grupo control. Es interesante destacar que el valor
promedio de las células CD3, de los pacientes con transformacion maligna, fue
significativamente menor que la de los pacientes con lesiones preneoplasicas que
tuvieron una evolucion favorable. El hecho de haber encontrado una apreciable
disminucion de las células CD3 en todos |os pacientes que sufrieron transformacion
maligna(8 LMB, 1LPMB y unaeritroplasia) motivaainvestigar, en unaserie mayor, €
comportamiento delascéulas CD3 como elemento predictivo enlaevolucidny capacidad
de transformacién maligna de estas lesiones. Por todo |0 expuesto, cabe destacar que
los factores inmunol6gicos tienen una parte de responsabilidad en el desarrollo y
comportamiento de las condiciones preneoplésicas.
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Infeccién por papilovirus humano

Los papilovirus humanos (PVH) juegan un papel importante en un grupo de
enfermedades, particularmente en varias verrugas y proliferaciones mucosas. Méas
recientemente, estosvirushan sido implicados enlagénesisdelaslesiones premalignas
y las neoplasias malignas, incluyendo agquéllas que involucran la mucosa bucal .

Més de 65 tipos de PVH han sido identificados hasta ahora. Autores como Chang y
Cols® afirman que los estudios histolégicos, y por hibritacion, sugieren que estos virus
estén involucrados en la carcinogénesis bucal, ademas, observan que en los cambios
degenerativos bucales, es frecuente encontrar imagenes que simulan la coilocitosis.

Santana y Cols.® refieren que, en lesiones de células escamosas bucales, se han
hallado lostiposde PVH 1, 2,4, 6, 11, 13, 16, 18, 30, 32 y 57 aunque solamentelostipos
13y 32 parecen ser especificosdelacavidad bucal. Los PVH 16 y 18 se han encontrado
en lesiones malignas. Entre |os procesos bucal es relacionados con estos virus estan el
papiloma, laeritroplasia, laLMB y e CEB; lahiperplasiaepitelial focal estadirectamente
relacionadacon el PVH-13.

Zeussy Cols.® estudiaronlostiposde PVH 6, 11, 18, 31, 33y 35 por hibridizacionin
situ, en e Departamento de PatologiaBucal delaUniversidad de Carabobo, en Venezuela,
en 105 lesiones bucales, 10s signos de hibridizaci 6n fueron positivos en 26 especimenes
(24,8 %); sdlo fueron detectados ADN delos PVH 16y 11; por lesiones individuales
fueron positivas el 100 % en condilomas acuminados y la verruga vulgar; en lesiones
hiperqueratésicasel 10,0 %; en papilomaescamosos, € 13,3 %; laslesiones preneopl ésicas
y malignas fueron todas negativas en estas pruebas, se usaron reactivos comerciales
con laserie mencionada.

Ramirez, Santana y Torroella® realizaron una investigacion para determinar la
presenciadel ADN delosPVH tipos6, 11, 16y 18 en 10 eritroplasias, 10LMB y 10 CEB
secompararon conlamucosade 10 sujetosnormales, seutilizé latécnicadehibridizacion
de &cidos nucleicos, variante Dot blot. Los criterios de positividad fueron cualitativos.
Veintinueve delos 40 casos fueron positivos por |o menos, aun tipoi de PVH (72,5 %).
Delas10LMB, 8fueron positivas, delas 10 eritroplasiastambién 8 fueron positivas; de
los 10 CEB 6 fueron positivos y de las 10 muestras de tejido bucal normal, 7 fueron
positivos. Respecto alostiposde PVH, fueron positivosal PVH —6 (41,5 %), al PVH-
11(44,4%) a PVH—-16(56,1%)y a PVH—-18(19,5%).

A pesar ddl reducido niimero de casos estudiados, es sorprendente laataprevalencia
deinfeccion por PVH en el tgjido bucal, tanto patol 6gico como normal. Laaltadifusion
delainfeccién por PV H encontrada pudieraestar dadapor latrasmision atravésdelos
instrumentos dental es 0 por uso comun de utensilios de comer. Se especulague laboca
pudieraactuar como reservorio delainfeccion genital por PVH, atravésdelapréctica
del sexo bucal.

Deacuerdo con lainvestigacién redlizada, se puede considerar quelosPVH pudieran
tener alguna participacion en la predisposicién al desarrollo de preneoplasias bucales.

Infeccion por virus del herpes simple
El virus del herpes simple ( VHYS) tiene una reconocida capacidad de producir

enfermedadesenlapid y mucosa DeestosvirusADN seestudiaran 2tipos. € VHS- y e
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VHS-II. Ambos son capaces de producir infecciones mucocutaneas, ambos son
neurotropicosy epiteliotrépicos. El VHSH produce, generalmente, infeccionesolesiones
bucalesy e VHSH I afectacon preferencialos genitales, pero pueden invertirse estas
acciones® Quarezy Cols.® deChile, opinan quelainfeccién genital herpéticarepresenta
actualmente un problemade salud publicaen todo € mundo, yaquelapoblacion femenina
supone un mayor riesgo por la capacidad persistente del virus y la posibilidad de
recurrenciaperiédica, sintomatica o asintométicay larelacién entreel VHSYy el cancer
cervicouterino.

Parky Cols®” demuestran en unainvestigacion experimental, queel VHS- aumenta
laactividad carcinogenéicadel 7,12-dimetilbenzantraceno (DMBA) aplicado alamucosa
del carrillo del hdmster. Lainoculacion del VHSH acrecentasignificativamentee desarrollo
detumoresen el sitio delaaplicacion topicade DMBA, aumentael nimero de nddul os
inducidos y su tamafio.

Sehamencionado laexistenciade unarelacién entreel VHSH y el CEB, perofaltan
investigaci ones mas aclaratorias para establ ecer unasimilitud causal en estasrelaciones.
Al parecer, lo cierto esquelainfluenciadel VHS—1 en ladisminucién delavigilancia
inmunol 6gica de los tejidos bucal es estd medida por el uso del tabaco.

Factores locales

Los traumatismos crénicos y repetidos en un mismo sitio durante largo tiempo
constituyen gjemplosdeirritacion crénicay de su papel enlapromocion de condiciones
parael desarrollo deun CEB. Este esun factor atener presente en laprevencion deestas
lesiones: las prétesis mal adaptadas, |osraigones dental es que | astiman constantemente
blandos bucales, las obturaciones defectuosas capaces de traumatizar, son elementos
con posibilidad de alterar las poblaciones celulares bucales y motivar lamultiplicacion
anormal delas mismas. La sepsis bucal es otra condicion atener en cuenta puesto que
es excepcional un CEB en una“bocalimpia’. Laayudaodontol 6gica para mantener la
cavidad bucal y los dientes en estado higido es €l primer peldafio en laprevencién delas
neoplasias malignas bucales y sus precursoras, las |esiones preneoplasicas.

Lo afirmado sobrelaaccion deletéreadelosfactoreslocal es en lamucosabucal debe
extenderse alas heoplasiasbenignasde cualquier tipo. Sepuedecatd ogar decas imposible
gue un papiloma, lipoma o fibroma de la boca sufra transformaciones malignas, pero €
desequilibrio que produce su presencia, tanto en lo funciona como en lo orgénico y la
invitacion a la multiplicacion celular, son elementos suficientes para recomendar su
eliminacion.

Enlafig. 36 semuestraunaulcerade bordedelalenguaproducidapor unaobturacion
traumatdgena donde, por sus caracteristicas clinicas, debe realizarse el diagnéstico
diferencial con un CEB y eliminar el elemento causante por el peligro remoto de que
actlie como un elemento cocarcinogenético.

Nevus de la mucosa bucal

Loslunares o nevus de lamucosa bucal (NMB) no estan relacionados, causalmente,
conlosCEB, pero ciertostipos pueden ser predecesores de melanomas delamucosabucal.
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Fig. 36. Paciente masculino, de 39 afios de edad, con una tlcera producida por una
obturacion traumatdgena en el tercio medio del borde derecho de la lengua. Se debe
realizar el diagnéstico diferencial con un CEB y eliminar el agente causal.

Annerothy Cols.?8 en un estudio de 14 melanomas delamucosabucal, encontraron
gue 12 de ellos se desarrollaron sobre |esiones névicas preexistentes.

No todos los NMB tienen la misma capacidad de convertirse en melanomas, ni
todas las manchas melanicas o pigmentadas de la mucosa bucal son nevus.

Santana y Cols.® analizaron 30 lesiones pigmentadas de la mucosa bucal en
26 pacientes, de €ellas 10 eran NMB y €l resto acimulos de sustancias metélicas,
principalmente, de naturaleza argentiferadebidas, en sumayoria, aresto de obturaciones
de amalgamas de plata al ojadas en |a submucosa durante maniobras dentarias.

Los 10 NMB se clasificaron en: 2 nevus dérmicos, 1 nevus azul, 2 nevus
dermoepidérmicos, 2 compuestos, 2 [éntigosy 1 esfélides. Predominé el sexo femenino
y los sitios de localizaci6n fueron: paladar duro, encia, mucosa de carrillo, mucosa del
labioy suelo de laboca.

El nevusazul recibe su nombre por lacoloracion que presentadebidaasu localizacion
en la dermis profunda. No se considera un estado preneoplésico. EIl NMB dérmico se
caracteriza porque las células névicas estan situadas todas en la dermis superior. El
léntigoy laesfélides son muy comunesen lapiel y tienen el acimulo de melaninaenla
capa basal.

Los NM B dermoepidérmicos, de union o de conjuncion, tienen lascélulasdeforma
poliédrica, cargadas de melaninaen launién deladermisy laepidermis donde pueden
adoptar €l aspecto de “goteo”. Este componente conjuncional o limitrofe es lo que
caracteriza su propiedad de peligrosidad o de gran capacidad de sufrir transformacion
maligna.
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El NM B compuesto tiene un grupo de células névicas que han emigrado aladermis
superior, donde se ven libres, pero sin perder otro grupo de células el contacto con la
epidermis, es decir, mantienen su componente de unién o conjuncional. Son estados
preneopl asicos.

Nevilley Cols.* describen al melanoacantoma (MA) como unalesién pigmentada
delapid y mucosabucal con aspecto clinico de un nevus o un melanomasuperficial. El
MA esunararalesién benigna que puede aparecer en lamucosadel carrillo u otro sitio
de lamucosa bucal; lalesion se presenta, generalmente, en mujeres de piel oscura, es
limitada, de superficielisay planay de color pardo o negro. Su histologiase caracteriza
por células melanicas, dendriticas, benignas, distribuidas en el epitelio bucal. Es una
lesion benignay puede regresar sin tratamiento.

Por lapeligrosidad de un grupo del NM B de convertirse en melanomas, serecomienda
laexéresis preventivadetodalesion névicadelaboca, yaque, por €l examen clinico, es
imposible discriminar cua tiene componente conjuncional queesel quetieneverdadera
capacidad preneoplasica(fig. 37).

Conducta y prondstico de las lesiones y estados
preneopldsicos

La conducta, en las lesiones preneoplésicas, deben tener un fin bien preciso: su

Fig. 37. Mancha meldnica de bordes poco precisos y coloracion no homogénea de la
encia vestibular que corresponde a un nevus de union. Hay un mintsculo nevus satélite
cercano a su borde izquierdo. Todas estas caracteristicas anatomoclinicas definen la
potencialidad de estas lesiones de componente conjuncional para convertirse en un
melanoma.
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total eliminacion, en dependenciadel dominio delatécnicapor el clinico, o del cirujano,
de un proceder determinado; la exéresis quirdrgica siempre es €l procedimiento més
socorrido y el que requiere menos instrumental y equipo. La criocirugia con el equipo
adecuado es muy provechosa en lesiones leucoplésicas superficiales.®® En lesiones
extensas, mlltiples y profundas, la utilizacion de rayos laser es de gran utilidad.®? La
eliminacién con uninstrumento abrasivo hasido utilizada con buenosresultadosiniciales.

Epsteiny Coals.,* del Departemento de OdontologiadelaUniversidad de Colombia,
ensayan la aplicacion tépica a 32 pacientes con leucoplasia bucal, de una crema de
bleomicinadurante 5 minutos por 14 dias consecutivos. L os pacientes querecibieronla
bleomicina mostraron una regresion histoldgica de la displasiay una disminucion del
tamafio delalesion, lo cua no ocurrié en un grupo control a que seleaplicd un placebo.
Estos investigadores concluyeron que el tratamiento es bien tolerado y puede ser
considerado cuando |as|esiones son muy extensas o hay dificultades parael tratamiento
clinico.

Todos estos procederes son aplicables no sélo alas leucoplasias, sino también a
las eritroplasias. Debemos recordar que cuando hay comprobacién de una infeccion
micéticadebeimponerse tratamiento medicamentoso antimicético previo aotro proceder.

Hay 2 recomendaciones fundamentales e inviolables en e manejo de las lesiones
preneoplésicas:

a) Siempre, en cualquier circunstancia, y con cualquier proceder terapéutico, realizar
un estudio histopatol dgico.

b) Seguimiento de todo paciente tratado de unalesion preneoplasica. Estos pacientes
muestran un cierto porcentaj e derecidivasy cancerizacion, independientemente del
tratamiento realizado.

En los estados preneopléasicos los procederes terapéuticos son diversos y, en la
mayoriade|os pacientes, son de gran ayuda |l os medicamentos especificos, protectores
y sustitutos de estados carenciales. En otras ateraciones como la nevus, neoplasias
benignas y LPMB, las conductas son semejantes a las indicadas en las lesiones
preneopl ésicas.

En los dltimos afios se ha insistido con perseverancia—al parecer, con resultados
aentadores—en lautilizaci 6n de medidas medicamentosasparael control y laeliminacion
delas premalignidades, principa mente, microel ementosy compuestosdelavitaminaA.
Sichy Cols.,**enKeraa, India, emplearonlavitaminaA y e beta—caroteno en pacientes
de alto riesgo por ser éstos mascadores de tabaco— betel y refieren la desaparicion de
laLMB en e 57 %y las células micronucleares en el 96 % (células indicadoras de
cambios displasicos en las LMB bucales) y afirman que, para evitar larecidiva, debe
mantenerse el tratamiento con estos vitaminicos por unos meses.

Snghy Gaby,*> en unainvestigacién similar con beta—carotenoy vitaminaCenla
dieta, obtuvieron una disminucién del riesgo de transformacion maligna de la LPM
bucalesy de otras |localizaciones.

Tomay Cols.,* ddl Instituto de | nvestigaciones Oncol gicas de Viale, Italia, enun
experimento con cultivos de células micronucleares obtenidas de L PM bucales, tratadas
in vitro con beta—caroteno, hallaron una disminucion de la presencia de estas células
(queratonocitos) por el efecto protector producido por lasvitaminasen laproliferacion
ddl cultivo contra dafios genotéxicos.

Garewal,*” de Tucson, Arizona, afirma que datos recientes sugieren la efectividad
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delosretinoidesy carotenoides en la proteccién de los epitelios bucal es predispuestos
al riesgo de cancerizacién y la demostrada capacidad de esta sustancia en laregresion
de LMB. La prevencidn con estas sustancias previtaminicas tiene la ventaja de no
ser toxicas.

Otros estudios experimentales como losdeGijare y Cols.,* de Bombay, demuestran
la propiedad del beta—caroteno y los retinoides en la inhibicidn de la accién
carcinogenéticaexperimental del DMBA enlamucosadel hdmster.

Otro compuesto vitaminico usado en la prevencion de las LPM bucales, es la
vitamina E. Benner y Cols.*® informaron haber obtenido la regresion de laLMB con
dosisde 400 mg detocoferol 2 vecesal dia. Resultados similares han obtenido Slverman,
Gorsky y Lozada.'®

L os bajos niveles deingestion de vitamina C se relacionan con un mayor riesgo de
aparicion de unaneoplasiamalignaen variossitios, entreelloslaboca; € efecto protector
de esta vitamina se ha demostrado en varios estudios epidemiol 6gicos.*®

Garewal y Schantz'®? sostienen que el beta—caroteno y otros nutrientes
antioxidantes, como lavitaminaE, son usados ampliamente como preventivosdel cancer,
por no ser téxicosy por su facil administracién como suplemento aimenticio. Afirman,
ademés, que laincidenciadel cancer debe verificarse usando animales de laboratorio,
encuestas epidemiol dgi cas e investigaciones sobre laregresion de premalignidades en
grupos de alto riesgo. Concluyen, finalmente, que hay evidencias prometedoras que
apoyan el papel importante de los antioxidantes en la prevencion del cancer bucal.

Kaugarsy Slverman'® realizaron unainvestigacion a corto plazo en 10 pacientes
con leucoplasia, alosque sele administrd 50 mg de 13— cis—écido retinoide diariamente
durante 3 meses. Como resultado, en 3 pacientes hubo reduccion del 50 % en el tamafio
delalesion. Todoslos pacientes sufrieron efectos secundarios. En 5 pacientes, ladosis
del antioxidante fue disminuiday enlos 3 pacientes con reduccion delaleucoplasiafue
suspendido el tratamiento por comprobarse elevacion del nivel detriglicéridosy fuertes
cefalagias. Los autores concluyen que laadministracion del 13 —cis— acido retinoide
requiereladeterminacion delafuncion hepéticay del nivel delostriglicéridos, previamente
y durante el tratamiento, por la aparente toxicidad de esta sustancia.

Hay algunas comunicaciones sobre la prevencion de las LPM bucales con
microelementos como el selenio.’*

En un trabgjo de revisién de Kaugars y Cols'® se analiza la utilizacion y los
resultados del uso de | os suplementos antioxidantes como terapéuticaen laleucoplasia;
después de una profunda criticade |o publicado sobre el beta— caroteno, lavitaminaA
y susderivados, lavitaminaCy laE, exponen un resumen del cual se destacara, por su
actualidad y rigurosos planteamientos, |0 mas esencial. Comienzan sefialando que €
incremento del conocimiento por el pablico de laexistenciade los anti oxidantes puede
provocar un rechazo al ser tratados por cirugia, que sigue siendo € tratamiento de
eleccion para la LMB. Afirman que € uso de los antioxidantes ha mostrado algin
provecho, pero predictivamente el éxito pareceincierto, y losresultadosalargo plazo no
estan disponibles. Continldan afirmando que, antes que se tome una decision para
indicar algun antioxidante, esimprescindible €l estudio hitopatol 6gico y tener presente
ques € grado dedisplasiaepitelia esmarcado, laposibilidad de transformacion maligna,
durante el tratamiento con antioxidantes, es mayor. Otras recomendaci onesimportantes
son: no usar los antioxidantes en el tratamiento de ningln carcinoma, usarlos siempre
como un ensayo clinico en un centro médico especializado, y controlar periddicamente
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a estos pacientes para monitorear su progreso e intervenir si se detecta un deterioro
clinicodelalesion.

A pesar deloincierto del tratamiento con antioxidantes, hay circunstanciasen las
cuales podra considerarse su uso, como puede ser en las recidivas después de una
exéresis quirdrgica, cuando hay poca razon para creer que una nueva exeéresis sea
€exitosa, en pacientes con leucoplasias di seminadas que abarquen gran &readelamucosa
bucal y en pacientes con problemas médicos que produzcan riesgo quirdrgico.

Contintian afirmando que laeleccion del antioxidante escompleja. Por iemplo, la
combinacion de beta—caroteno'y vitamina C y E son poco téxicas, pero laaccién eslenta
y, por €l contrario, € 13 — cis — acido retinoide es de respuesta répida, pero la dosis
necesariaproduce ef ectos secundariosindeseabl es. Un aspecto que no hasido valorado
es la culminacion de la exéresis quirlrgica con la administracién posoperatoria de un
antioxidante como posible agente protector; lo beneficioso de esta atractiva hipotesis,
seglin los autores, no ha sido probado en ningun estudio.

Es oportuno destacar que, la experienciaobtenidaen el uso de antioxidantes por €
que escribe, coincide con lo informado por 1os citados autores.

En este capitulo se han analizado los distintos factores relacionados con la
patogénesis del CEB, con énfasis en su prevencion y que el mejor tratamiento para el
cancer bucal es la eliminacion de todos estos elementos. Debe insistirse, ademas, que
unacondicion fundamental en el manegjo de estas entidades es €l estudio histopatol 6gico
por un patélogo comprometido en este procedimiento. La prediccién de la evolucion
futuradelaslesionesy de a gunos delos estados preneopl asi cos esta i ndef ectiblemente
relacionadacon el componente morfol dgico de estas enfermedades. En ladeterminacion
del prondstico de estas condiciones, ademés del estudio histopatol égico simple, son
necesarias investigaciones més sofisticadas, principamente en laLMB, como son: el
estudio delaultraestructural ,**® |asvariacionesdeladensidad y latexturadelacromatina
nuclear,’%” la variacién de los patrones de citoqueratina'® y la determinacién de
anepleudismo nuclear por citometria por flujo, prueba ésta que actualmente tiene un
gran valor predictivo.111

Saito y Coals.,**2 de la Escuela de Odontologia de la Universidad de Hokaido,
realizaron unainvestigacion y emplearon citometriade flujo paradeterminar latasade
anepleudismo de 50 especimenes de biopsias de leucoplasias bucales. De todas las
leucoplasias, laproporcion de anepleudismo positivo fue 17 de 50 (34 %). Lapositividad
més significativafue en laleucoplasiano homogénea, con 11 casosen 18 biopsias; enla
homogénea, 6 de 32; también fue alta la proporcion de anepleudismo positivo en la
leucoplasiacon displasiaseveracon 11 casosde 17. Lapositividad de anepleudismo fue
mas altaen lalesiones de lengua (12 de 23) que enlade encia (2 de 18).

Lazarusy Cols.!® en unainvestigacion para determinar la mutacién dela proteina
p53 enlos que padecian | esiones preneopl asicas malignas, en fumadoresy no fumadores,
con el uso de reaccion de cadena de polimerasa, analizaron 26 | esiones; de éstas,
13 mostraban displasiasevera; 9, displasiamoderada, y 4, displasialeve; losresultados
indicaron que, de los 13 pacientes no fumadores, no presentaban mutacién. De las
4 |esiones con mutacion, 2 presentaron displasiasevera, 1 displasiamoderaday, € otro,
perteneciaa unalesion con displasialeve; los autores concluyeron que la mutacion de
p53 puede ser un evento temprano en la progresién de las neoplasias malignas bucales
Yy, que esta mutacion, esta en relacién con el uso del tabaco.

Woody Cols.,** delaUniversidad de Oklahoma, realizaron un estudio paradeterminar,
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por tincién deinmunoperoxidasa con 4 anticuerpos monoclonaes primarios, lavariacion
delaacumulacion delaproteinap53 enlaLMB; enlaprimerapartedd estudio demostraron
gue hay una mayor acumulacién de la p53 en las leucoplasias de los aspiradores de
tabaco que en un grupo de no habituales del tabaco; en la segunda parte del estudio
demostraron una fuerte correlacion entre la acumulacion de p53 en laleucoplasia con
displasia severarespecto alaleucoplasia con displasia moderaday leve.

Nuevos conceptos propuestos para las lesiones
blancas bucales

En mayo de 1994, se celebrd en Uppsala, Suecia, un simposio con la participacion
de un grupo de destacados patélogos bucales que analizaron la problematica de las
lesiones premalignas, principalmente, la leucoplasia.'*® Las conclusiones y
recomendaciones a que arribaron son de provechosos conocimientos, por lo cua se
presenta a continuacion un resumen:

» Los conceptos de lesion y estados precancerosos se mantienen de acuerdo con la
definicion de 1978.% Para la leucoplasia proponen el siguiente concepto: la
leucoplasia bucal es una lesién predominantemente blanca, que no puede ser
caracterizada por otra lesion definida.

* Introducen los términos de diagndstico provisiona y definitivo de laleucoplasia
— El diagndstico provisional de leucoplasia se realiza cuando, a examen clinico,

una lesiéon con apariencia blanca no puede ser claramente diagnosticada
como otra lesion de la mucosa bucal.

— El diagndstico definitivo de leucoplasia se realiza como resultado de la
identificacion, y si es posible, la eliminacion de los factores causales
sospechosos y, en caso de persistir la lesion, por € examen histopatol 6gi co.

» Otrarecomendacion es que, ante la persistencia de unaleucoplasia, después de
4 semanas de eliminados los factores causales sospechosos se debe proceder al
examen histopatol égico. Secomplementael concepto a exponer quesiempre, en el
examen histopatoldgico, el informe de una biopsia debe expresar la presencia o
ausencia de displasia epitelial y, ante su presencia, evaluar su gravedad.
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A continuacién se presenta, en un Anexo, laclasificaciony estadiamiento propuesto

por los autores'™® para las leucoplasias bucales.

Anexo

Clasificacion LCP y Sistema de Estadiamiento
para Leucoplasias Bucales

L prov
El primer simbolo (L) representa el Tamaro:

< 2am
>2a4cm

> 4 cm

no especificado

X NN =
mnn

El segundo simbolo (C) representa el aspecto
Clinico:

1 = homogéneo

2 = no — homogéneo
3 = no especificado
P def:

El tercer simbolo representa las caracteristicas
patoldgicas:

No hay displasia
Displasia leve
Displasia moderada
Displasia grave

No especificada

X AWN =
L1 I (I |

Estadimiento ( solamente para leucoplasias que
han sido examinadas histopatoldgicamente)

Etapa 1: cualquier L C1 P1 P2

Etapa 2: cualquier L C2 P1 P2

Etapa 3: cualquier L cualquier C P3 P4
Notas
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Si existen dudas, en algin
caso particular, paraasignar
lacategorial, CoPcorrecta,
se escogeralamas baja (la
menos avanzada). Igual-
mente se procederd en el
estadiamiento.

S estén presentes leucopla
sias multiples smultaneas,
sedadficardlaquetengad
vaor L mésdtoy lacondicion
de multiplicided se indicara
entreparéntesis, p.g,.L2(m).

Cuando estén presente
distintos tipos clinicos de
leucoplasias bucales se
utilizard la que ofrezca la
caificacibn mésdta

Cuando se disponga de
biopsias multiples de una
solaleucoplasia, 0 sehayan
tomado biopsia de leuco-
plasias multiples, se
utilizara la calificacion
patol6gica més alta entre
las diferentes biopsias.

Para fines informativos,
deberaregistrarselasublo-
calizacion bucal deacuerdo
conlaCIE-O.
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Capitulo IV

Diagnéstico del cincer del complejo bucal
Principios

El diagnéstico del carcinoma epidermoide del complejo bucal o del carcinoma
espinocelular de laboca (CEB) se sustenta en los siguientes elementos:t

1. Actitud cognoscitiva de los factores cancerigenos y de las lesiones y estados
preneopl sicos.

2. Metodologiarigurosadelaexploracién del complejo bucal.

3. Dominiodelosmediosauxiliares de diagndstico (fundamentalmente: citologia, biopsia
eimagenologia).

4. Entrenamiento en laidentificacion delesiones asintométicas.

Con la apropiacion de los conocimientos analizados en |os capitul os precedentes
se puede culminar con el diagndstico de CEB.

El conocimiento de lostejidos normal es que forman los integrantes anatémicos de
laboca, permitira diferenciar procesos patol dgicos que aguejan a algunos pacientes o
modificarlos.2 A partir del conocimiento, por € estomatélogo, delasestructurasnormales
del complegjo bucal, es necesario antes de adentrarse en €l estudio de los signos y
caracteristicas anatomaclinicas del CEB, poder reconocer algunas entidades que, sin
ser verdaderas lesiones bucales, pueden confundirse con estados patolégicos y crear
confusiones diagnosticas o interpretaciones erréneas. Por tanto, serd conveniente
ofrecer unabreve revision de al gunasentidades de este ti po, que se prestan aconfusion.

Algunas entidades que pueden confundirse
con estados patoldgicos

Granulos de Fordyce

L osgranulos o enfermedad de Fordyce, o mejor, lapresenciaectépicade glandulas
sebaceas, constituyen puntos amarillentos que aparecen en la mucosa del labio y del
carrillo. Estossurgen enlapubertady son mésfloridosen el hombre. Estosgranulosse
muestran como formacionesde 1 6 2 mm dediametro, de color amarillo o blanco amarillento
y no hacen prominenciaen lamucosaalacual no confieren dureza, ni dan sensacién de
tratarse de perdigones.
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Son frecuentes, pero de variada prevalencia segun distintas encuestas. Su
identificaciony diagnéstico diferencia norequieredebiopsia. Lafig. 38 muestraalgunas
glandul as sebéaceas ectdpicas en lamucosa del carrillo.

Glositis romboidal media

Laglositisromboida media(GRM) es unaformacion hipercoloreada, de formade
un rombo irregular situado en la parte media a posterior del dorso de la lengua, por
delante delas papilasvalladas. Estase presentapor delante del agujero ciego como una
mancha, de forma romboidal, ovoidea, ligeramente elevada, de color mésrojo que la
mucosa circundante, bien limitada y carente de papilas. Es asintomética, pero puede
sufrir traumatismos, infecciény causar molestiaso dolor. Su naturalezaescontroversial,
yaque se considerabaquelaGRM eraproducidapor lapersistenciadel tubérculoimpar,
el cua no es visible normalmente en el adulto. En la actualidad, la mayoria de los
investigadores la consideran una forma de candidiasis eritematosa cronica.?

Zegarelli* cuando describe las manifestaciones bucales dela candidiasis, incluye
la GRM como una de sus formas crénicas.

Bouquot y Cols. refieren que la prevalencia es de 4,7 por 1 000 examinados.

Todo parece indicar que la mayoria de las GRM son manifestaciones cronicas de
unacandidiasis eritematosa, pero esaevidenciano descartalaposibilidad de que algunas
de estas alteraciones sean causadas por la persistencia del tubérculo impar.®

LaGRM esunadelasformaciones que mas motivan alapobl acion aconsultar por
sospecha de unalesién maligna.

Fig. 38. Mucosa del carrillo de un sujeto de 34 afios de edad que presenta unos puntos
amarillentos, que no hacen relieve, caracteristicos de Granulos de Fordyce o persistencia
de glandulas sebaceas ectopicas. Estas formaciones, sin significado patoldgico, se extienden
a la mucosa del lado contrario y la labial.
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Enlafig.39 se muestraunaGRM negativadeinfeccion micéticay, enlafig. 40, una
candidiasis eritematosa crénica de lalengua con aspecto de GRM.

Pigmentacion melanica de la mucosa bucal

L a pigmentacién melanica de lamucosa bucal (PMMB), consiste en lapresencia de
manchas diseminadas de color pardo oscuro 0 negro gque se ven en sujetos de piel oscura
o amarilla Las manchas se encuentran diseminadas, principa mente, en la mucosa del
carrillo, € labio y laencia de los sujetos mencionados. Son simétricas y de limites poco
precisos que, excepcionamente, sepresentan como manchasaisladas. LA PMMB sedebe
alaacumulacion de melaninaen € epitelio dela mucosade laboca. No tienen ninguna
traduccion patol 6gicay no necesitan biopsiaparasu diagnéstico, pues no son condiciones
preneoplasicas. Los sujetos afectados pueden consultar pensando en una malignidad.

Lafig. 41 muestraunamanchamelanicaen el paladar en unamujer de 45 afios.

Fig. 39. Glositis romboi-
dal media -persistencia
del tubérculo impar lingual
para unos Yy relacionada
con infeccion micdtica
para otros- es una de las
formaciones, sin impor-
tancia patoldgica, que mas
provoca cancerofobia. La
alteracion mostrada en la
figura fue negativa de
infeccion micotica.
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Fig. 40. La lesion roja, depapilada, de forma romboidal observada en el dorso lingual se
diagnostic6 como una candidiasis eritematosa comprobada por cultivo y examen
microscopico. El aspecto se corresponde con una glositis romboidal media.

Lengua fisurada

Lalengua fisurada, escrotal o cerebriforme, se caracteriza por tener su superficie
dorsal cruzada por surcos de diferentes profundidadesy extension que, al dibujar ensu
trayecto diversasfiguras, recibelos nombres citados. Su patogeniaesoscura. Lasmés
tipicas, presentan una fisura mayor central a partir de la cual parten otras que llegan
hasta el borde de lalengua. Se presenta tanto en el hombre como en la mujer, y su
prevalencia fluctda entre el 0,5 % y el 60,0 %, de acuerdo con las distintas
comunicaciones.®

Lalenguafisuradapuede ser uno delos componentesdel sindrome de M erkel sson-
Rosenthal.”

Estas formaciones son asintométicas, en tanto que no aparezca una infeccion por
faltade higieney la consiguiente acumulaciéon de restos de alimentos en su superficie.
No requieren tratamiento y no es necesaria la biopsia, pues no son estados
preneoplasicos. Aungue con menos insistencia que otras entidades, pueden motivar
cancerofobia(fig. 42).

Venas varicosas del suelo de la boca y de la lengua

Las venas varicosas 0 prominentes, son alteraciones relativamente comunes de
estaslocalizaciones. El aumento detamafio dedichasvenas, producto delaingurgitacion
de las venas superficiales, suelen encontrarse en personas de edad avanzada y,
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Fig. 41. Las manchas melanicas son comunes en las personas de piel oscura, se localizan
en cualquier sitio de la mucosa de la boca, pero son mas frecuentes en la mucosa del
carrillo y en el paladar, como se muestra en este sujeto desdentado.

Fig. 42. Lengua fisurada, escrotal cerebriforme que se caracteriza por tener su superficie
dorsal cruzada por surcos de diferentes profundidades y extension, que al dibujar en sus
trayectos variadas figuras, reciben estos nombres. No son condiciones preneoplasicas.
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Fig. 43. Venas varicosas que, como consecuencia del aumento de tamafo e ingurgitacion
de los vasos superficiales de la lengua y suelo de la boca, pueden tener distintos aspectos
y dimensiones, éstas suelen ser mas prominentes en los ancianos desdentados. Por lo
general, no producen sangramientos y son asintomaticas.

generalmente, desdentadas; relacionadas con lafaltadel gercicio masticatorioy ayudada
por ladebilidad del tejido perivascular. Se producen en el suelo delabocay enlacara
ventral y borde delalenguacomo formacionesirregularmente redondeadas o alargadas,
decolor rojo azulado o negruzcas, blandas, bilateralesy asintométicas, suidentificacion
permitedistinguirlas de un proceso neoplésico. Genera mente no presentan sangramiento
(fig. 43).

Glandula sublingual prominente

Laglandula sublingual prominente es un aspecto peculiar de esta formacion que
forma, junto alaenciainferior, rodetesalargados. Se observaen pacientes desdentados
con gran reabsorcion aveolar. Estas glandulas se muestran como 2 masas alargadasy
moviles que pueden llegar a“ cabalgar” sobrelaencia. Son de consistenciablanda, de
coloracién semejante alagladndulanormal; su prominenciase hace mésevidente a sacar
lalengua. No necesitan tratamientoy no esunaLPN (fig. 44).

Rugosidades del paladar

Las rugosidades del paladar o pliegues palatinos transversal es son unos pequefios
rodetes separados por surcos que le dan ala parte anterior media del paladar duro el
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Fig. 44. Glandulas sublinguales prominentes, aspecto peculiar de este o6rgano, forma
junto a la encia inferior, rodetes alargados, blandos y de coloraciéon normal que incluso,

en los sujetos desdentados, pueden “cabalgar”sobre la encia.

Fig. 45. Pliegues transversales -caracteristicos de personas jovenes- en forma de pequefios
rodetes, separados por surcos que le dan a la parte media anterior del paladar duro el
aspecto de estar plegado. Al igual que las anteriores constituyen formaciones anatomicas

normales.
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aspecto de estar plegado. Son méas comunes en personas jévenes; no tienen importancia
patol 6gicay la unica preocupacion es que pueden lastimarse o infectarse y dejan de ser
asintomaéti cas para producir molestias (fig. 45).

Torus palatino y mandibular

El torus pal atino es una protuberancia 6seade crecimiento lento, y distintasformas,
que se presentaen lalineamediadel paladar duro, y €l torus mandibular aparece en la
caralingual delamandibula; este Gltimo, generalmente, esbilateral y menosfrecuente.
Son variantes anémalas del desarrollo y no tienen importancia patoldgica. Laedad de
aparicién esapartir delaadolescenciahastalos 30 afios de edad, pero pueden aparecer
enotrasedades. Lamucosaquelosrecubreesmaspdiday procliveasufrir lastimaduras.
Muchos sujetos, a notar su presencia, se alarman y consultan pensando en unalesion
maligna(figs. 46y 47).

Tiroides lingual

Latiroides lingual representa una condicion aberrante en que, foliculos del tejido
tiroideo, se encuentran en laraiz lingual. Aunque esta alteracion si representa una
alteracion del desarrollo, laincluimos en este apartado por lareiteradaequivocacion en

Fig. 46. Torus palatino, protuberancia dsea de distintas formas y tamafios que crece en la
parte media del paladar duro. Suelen aumentar de tamafio con la edad, no tienen
significacion patologica, pero la mucosa que la cubre se puede dafiar con facilidad por
ser muy fina.
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Fig. 47. Torus mandibular, menos frecuente que el palatino, tampoco tiene significacion
patolégica. Se presenta en ambos lados de la cara lingual de la mandibula y puede
adoptar distintas formas y tamaiios.

su diagndstico. Es més frecuente en el sexo femenino en unarelacion de 6:1. Aparece
en la parte media superior de la base de lalengua, cerca del agujero ciego, como una
masanodular submucosa, lisa, de color variable, su sintomatol ogiadepende del tamafio;
puede ser €l Unico tgjido tiroideo del sujeto o una masa de tejido puramente aberrante
con unatiroides normal.

Su marcada ocurrencia en e sexo femenino y su alta incidencia en pacientes con
hipotiroidismo lo relacionan con trastornos endocrinos.

Lagammagrafiacon el radioisdtopo I-131 esimprescindible parasu caracterizacion.
Lafig. 48 muestra unatiroides aberrante en labase delalengua

Proliferaciones linfoideas

En labase de lalengua, en €l tercio posterior de sus bordesy entodo €l resto delas
paredes de la mesofaringe pueden desarrollarse vegetaciones o proliferaciones dd tgido
linfoideo, muy comiin en esa zona y que pueden condtituir un desafio diagnéstico. Son
frecuentesenlosfumadoresy enlos que padecen deinfeccionesfaringeasarepeticion. En
lafig. 49 semuestran vegetacioneslinfoideas en la bucofaringe de un paciente fumador.

Glositis migratoria benigna

La glositis migratoria benigna (GMB) o lengua geografica se caracteriza por la
presencia, en el dorso de la lengua de areas depapiladas, rojizas, rodeadas por zonas
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Fig. 48. Tiroides lingual, formacién nodular constituida por foliculos del tejido tiroideo,
submucosa, de superficie lisa, que se presenta en la base de la lengua, es mas frecuente en
la mujer y puede ser el tnico tejido del paciente o una formaciéon aberrante con una
glandula tiroidea normal.

Fig. 49. Vegetaciones de tejido linfoideo que pueden hallarse en la base de la lengua u
otros sitios de la mesofaringe causadas, generalmente, por agresiones repetidas de agentes
infecciosos o abuso del tabaco que, ocasionalmente, constituyen un desafio diagnodstico.
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blancas; es notable la variacidn que estas &reas pueden sufrir de un dia paraotro en
cuanto asu formay situacién con respecto alas zonas blanquecinas con que alterna.
Estas éreas denudadas o depapiladas, tnicas o multiples del dorso y los bordes de
lalengua son asintomaticas o producen una sensacion urente que se exacerba con
laingestion de alimentos calientes 0 muy condimentados.

Algunos autores prefieren [lamar, ala GMB, eritema migratorio o estomatitis
migratoria porque plantean la posibilidad de su ocurrencia en otros sitios de la
mucosabucal, ademas delalocalizacion lingual .

Lacausadela GMB esoscura, no tiene un tratamiento especifico y constituye
uno de los elementos masimplicados en lacancerofobia. Enlafig. 50 se muestrauna
lenguacon GMB.

Nevo blanco esponjoso

Esta lesién es considerada como un proceso de alteracion de la queratina de
tipo hereditario y parece trasmitirse con caracter autosémico dominante. El nevo
blanco esponjoso (NBE) se presenta en extensas zonas de la mucosa del |abio, del
carrillo, los bordes de lalengua, paladar duro y blando y, con menos frecuencia, en
otros sitios de la boca. EL NBE se muestra como un engrosamiento de color

Fig. 50. Glositis migratoria benigna, eritema migratorio o lengua geografica, caracterizada
por areas depapiladas, rojizas y rodeadas por zonas blancas en el dorso lingual; es
relativamente frecuente en cualquier edad, generalmente sintomdtica y, segtin los
conocimientos actuales, no constituye un estado patoldgico.
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blanco cremoso que presenta en su superficie esbozos de pliegues, de consistencia
blanda; por |o general, de aparicién congénita, o aparece en muy temprana edad.
Las|esiones bucal es pueden estar asociadas a alteraciones similares en lamucosa
anal, rectal y en lavagina. También se han reportado ocurrencias raras en otros
sitios como el esdfago.1°

El NBE es una entidad perfectamente definida como una enfermedad benigna
hereditaria, asintomética, que no requiere tratamiento; su inclusién en este apartado
se debe alanecesidad de su conocimiento para diferenciarladelaLMB; no es una
LPN, aungque autores como Downhamy Plezia®* han reportado el desarrollo de un
CEB a expensas de un NBE de la lengua en una mujer de 59 afios de edad. Debe
sefial arse, no obstante, que este hallazgo esunararezay que el NBE no se considera
unacondicion premaligna(fig. 51).

Fig. 51. Nevo blanco
esponjoso, alteracién
de la queratinizacion de
naturaleza hereditaria,
puede presentarse en
todas las edades inclu-
siva en los nifios; se
caracteriza por un
engrosamiento de color
blanco cremoso de
cualquier sitio de la
mucosa bucal y puede
estar acompaifado de
alteraciones similares en
la mucosa del afio y
vagina. Suele aparecer
en varios miembros de
una misma familia.
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Exploracion del complejo bucal

Con € conocimiento de lo normal y sus modificaciones se puede abordar la
metodol ogiaparalaexploracion del complejo bucal .

El complejo bucal comprende la cavidad bucal con su mucosay submucosa, la
estructura esquel ética 6sea maxilomandibul ofacial; los vasos sanguineos y linféticos,
los nervios y linfoganglios relacionados con la cavidad bucal; las glandulas salivales
mayoresy accesoriasbucales, lapiel y miscul os participantesen laexpresiény funciones
relacionadas directamente con lafisiopatologia de laboca, lacual se extiende desdela
submucosa del 1abio hastala mesofaringe.2

El examen cuidadoso del complejo bucal de todo paci ente estomatol 6gico y, mejor
aun, detodo paciente que vaaser diagnosticado y tratado por unaenfermedad especifica
decualquier natural eza, debe ser un proceder habitual en cualquier especialidad médica.
El procedimiento requiere una categoria critica ante el presupuesto de cualquier
intervencién quirdrgica.’

El objetivo preciso de este empefio es presentar lametodol ogiaparalaidentificacion
tempranade todaal teraci6n bucal sospechosade premalignidad o crecimiento neoplasico.

Las recomendaciones sobre la exploracion del complejo bucal dirigidas a la
problemética del cancer bucal son valederas para toda accion diagndstica, tanto para
determinar lafisiomorfologianormal del areabucocervicofacial, como paraprecisar la
mas minimaalteracién de este compl gjo estructural y funcional.

EnlasUltimas 2 décadas se haenfatizado |a efectividad del examen bucal como una
actividad fundamental en la prevencién y diagnéstico temprano de las neoplasias
malignasbucales.’**® Paracumplir estahumanatarea, €l estomatdlogo debe aduefiarse
del caudal cognoscitivo y de las habilidades suficientes para ser protagonista de la
disminucion delamorbilidad y lamortalidad del cancer bucal. Cahn'y Saughter,*® en
una monografia sobre el cancer bucal y el odontdlogo, insisten sobre el conocimiento
delapatogénesisdel carcinomay € rigor del examen delaboca.

Ladeteccién clinicatempranadel carcinomabucal se condicionaaque el enfermo
sea examinado a tiempo y que, en esa exploracién, la neoplasia sea certeramente
diagnosticada .»’

Una premisa fundamental para €l éxito del examen del complejo bucal, y de su
efectividad, esel conocimiento no solo delas caracteristi cas anatomocl ini cas habitual es
delostejidos bucal es, sino también delas variaciones organi cas que se pueden confundir
con un estado morboso. Grinspan'® afirma que el examen de la mucosa bucal debe
hacerse metddicamente, y examinar todos | os sectores con unatécnicaadecuada. Debe
conocerselo normal paraapreciar [o patol 4gico.

Kerr*® recomiendalautilizacién de ambas manos para examinar simultaneamente
las estructuras homologas vy, asi, poder comparar un lado normal con estructuras
homdlogas que resulten anormales.

Genovese® expresa que es responsabilidad del cirujano dentista la inspeccion y
palpacion de toda estructura intrabucal y extrabucal a fin de detectar cualquier
anormalidad.

Lasmaniobras exploratoriasdel complejo bucal se sustentan en lainspeccion ocular
y lapalpacion digital y sigue un orden riguroso y sistemético previamente establecido.

Spirglas,® del Servicio de CirugiaMaxilofacial del Hospital Pitie-Sal petérrierede
Paris, propone que las lesiones precancerosas como laleucoplasiay € liquen plano
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deben recibir unaespecia atencién por el dentistade précticageneral paraser reconocidas
durante el examen bucal, el cual debe ser realizado deformasi stematizada, ayudado por
€l conocimiento delas caracteristicastopogréficasdelaboca. Destaca, ademds, queun
examen bucal correcto esmuy importante parala prevencion del cancer bucal.

Cowany Cals., 2 afirman que un programade pesqui sgjerealizado por €l odont6logo
deprécticagenera paradetectar el cancer bucal, mediante el examenrutinario delaboca,
es de gran ayuda parala promocién de la salud en la comunidad.

Fieldy Cols, 2 delaEscudade Odontol ogiadelaUniversidad deLiverpool, redlizaron
un estudio parademostrar lafactibilidad de efectuar €l examen sistematico de lamucosa
bucal como unaactividad integral dentro delaatencion dental derutina. De un total
de 1 449individuosexaminados, sin sintomas, encontraron 2 leucoplasias, 1 liquen plano
y un carcinoma epidermoide en etapa temprana; los autores concluyen que el estudio
demuestraque el examen sistemético bucal, realizado en lapréacticadental diaria, estil
en laprevencién del cancer bucal.

Ikeday Cols,* delaEscuelade OdontologiadelaUniversidad de Aichigakuin, en
Nagoya, describen un pesquisaje anual —realizado por 4 especialistas entrenados en
medicinabucal- paraladeteccién de cancer y precancer mediante el examen bucal dela
poblacion de 60 afios 0 méas. Los autores encontraron 30 |esiones precancerosas en
5 187 pacientes examinados, las cualesfueron confirmadas en un hospital especializado.
Laefectividad del examen bucal fue demostradaal confirmarseel 81% delaslesiones
sospechosas.

Downer y Cals.,® en un programa de deteccion de cancer de laboca—mediante €l
examen bucal— dirigido a empleados de oficinas comerciales en el Reino Unido,
encontraron el 5,5 % de | esiones precancerosas en |0s pacientes examinados.

El loca para la exploracion del complejo bucal es € mismo en que redliza las
actividades habituales el odontologo ya que este examen forma parte de los procederes
estomatol 6égicos de atencion de salud bucal. El lugar del examen puede ser también la
consultade unaclinica o de un hospital. De contar con unasilladental, las maniobras
se facilitan pero ella no es imprescindible pues es posible, en condiciones especiales,
examinar un paciente encamado.

Esimportante contar con unabuenafuente deluz que puede ser directaoindirecta;
laprimera puede ser natural o artificia proveniente de unafuente, que forma parte del
equipo dental, 0 deunalamparacol ocadasobrelafrentedel examinador. Laluzindirecta,
oreflgjada, parte de unafuente deluz que se proyectahacialazonaaexaminar por medio
deun espgo situado enlafrentedel clinico (muy utilizado por los otorrinolaringdl ogos)
o, lamismaluz directa, sereflejay encuentrael sitio deseado por medio del espegjo bucal.
La cuestion fundamental no estanto el tipo de luz, sino laclaridad capaz de permitir la
identificacion del masminimo signo devariacion delo normal.

Para completar el examen del complejo bucal se deberealizar el interrogatorio del
paciente pararelacionarlo con los hallazgos clinicos obtenidos del mismo.

Interrogatorio dirigido

El interrogatorio puede estar dirigido a un paciente asintoméatico que acude a
consultorio arecibir un tratamiento dental en un servicio deatencidn primaria(basica) o
secundaria (especializada); a un sujeto que es encuestado como parte de un programa
de deteccidn de cancer bucal o también podra ser un paciente que consulta por algin
sintoma subjetivo o por el hallazgo de unalesion en el autoexamen.
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En los casos de pacientes asintomaticos, el interrogatorio debe dirigirse a la
blsgueda de los datos que puedan tener alguna relacién con factores predisponentes
del cancer que serefieren a continuacion:

1. Vaorarlaedad dd paciente: € carcinomadelabucofaringetiene sumayor frecuencia
después de los 40 afios de edad.

2. Insigtir en e hahito de fumar (tiempo, cantidad, forma): recuerde que la accién
carcinogenéticadel tabaco aumentacuando €l ciclo comienzaen edad temprana, se
realizapor largo tiempo y en formas especialesde fumar.

3. Verificar si el paciente ingiere bebidas alcohdlicas (tiempo que lleva en €l vicio,
cantidad, frecuenciay calidad) y su relacion con el tabaco.

4. Ocupacion: determinar si manipula sustancias téxicas o equipos productores de
radiacionesionizantes.

5. Insistir en cuanto a padecimientos de enfermedades cronicas presuntamente
relacionadas con predisposicion a cancer, como la sifilisy cirrosis hepética.

6. Antecedentes de familiares que padecen o fallecieron de cancer.

7. Estadodesaludbucal. Degraninterésparael diagndstico eslapresenciadefrecuentes
acompafiantes de las condiciones preneoplésicas y neoplasias malignas bucales
como pueden ser: restos radiculares, la presencia de prétesis mal gjustadas o
traumaticasy, en general, lasepsisbucal.

Al paciente que consulta por sintomas subjetivos o por € hallazgo de unalesién se
le interroga sobre las caracteristicas del sintoma (tiempo, intensidad, localizacién,
periodicidad, posible terapéutica recibida, opiniones estomatolégicas o médicas
anteriores). Cuando el paciente presenta una lesion, se debe comenzar por indagar
respecto a la forma en que ésta fue descubierta y llegar a determinar alguna posible
relacion entre la sintomatologia y las condiciones anatomoclinicas presentes y su
naturaleza a través de los procedi mientos que a continuacion se rel acionan.

Técnica del examen del complejo bucal

El instrumental para la exploracién del complejo bucal es el habitual del trabajo
cotidiano del estomatdlogo: espejo bucal, pinzas de algodon, mechero de al cohol o gas,
depresores baja lenguas, anestesia tépica, dediles o guantes de gomay torundas de
gasa. Del instrumental y material es mencionados solo esimprescindible el espgjo bucal.

Laexploracién comienzadesde el mismo instante en que d pacientetomaasientoen
el sillon dental o mueble similar: unaobservacion sencillapermitiradetectar ateraciones
poco significativas de lacarao del crdneo. Con el estomatdlogo u otro facultativo de
pie, o0 sentado, de frente a paciente, generalmente a su derecha, se comienza con la
inspeccion delacaray del crdneoy su vinculacién con €l tipo constitucional del sujeto
examinado. Dedetectarsealgunaalteracion, deberedizarselapal pacidn delasestructuras
craneales. A continuacién se examinala caray mediante la observacién minuciosade
Sus rasgos, tipo facial, expresion, posible aumento de volumen o de cambio de color.
Ante cualquier anomaliadebe realizarse unarigurosa pal pacion paradeterminar cambios
detextura, induraciones, pérdidasdetejido, variacionesdelasensibilidad y motilidad y
cualquier otro detalle que se pueda convertir en un elemento semiol égico.

85



Agotado €l breve examen del craneo se procederaa examenintrabucal. Esteexamen
segecutaalolargo de 9 pasos, sesigue un orden estricto, con unametodol ogiaprecisa:

Fig. 52. La inspeccion del
labio se comienza por la
piel a su alrededor, inclu-
yendo la comisura, y se
continta con la submu-
cosa y la mucosa, tanto
del superior como del
inferior; se inspeccio-
naran el surco vestibular
y la encia labial, de cani-
no a canino, y termina
con la palpacién de toda
esta region.

Pasol.Labio.- Seinspeccionara, deinicio, la piel de alrededor del Iabio; continuando

con €l limite entre la piel y la submucosa; se identificara lalinea de
contactodel labio superior con el inferior que préacticamente lasepara
delamucosa del labio; seobservard, en lalinea media de lamucosa, la
inserciondelosfrenilloslabides, superior einferior, y posi bl es cambiosde
coloracion.  Se continuard con la inspeccion del surco vestibular y la
encialabial de unaaotra zonacanina. Este paso concluiracon la palpa-
¢ion bimanual de toda esa subregion.
En la palpacion puede recibirselasensacién de pequefios abultamientos
suaves de las glandulas salivales labialesaccesorias y, Si secamos con
una gasalamucosa, alos pooos ssgundos vemos fluir la pequefia gota
de saliva por sus conductillos excretores. Podra apreciarse, en la
secuenciaexploratoria, que setratade mantener unorden topogréfico a
examinar por inspeccion y palpacion las estructuras proximas que
poseen continuidad fisiol6gicay anatomica (fig. 52).
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Fig. 53. En este paso se
examina la mucosa del
carrillo desde la comisura
hasta el espacio retro-
molar, incluyendo los
surcos vestibulares supe-
rior e inferior y el resto
de la encia labial a partir
de la zona canina hasta
la tuberosidad; se exami-
nan todas las formaciones
normales, con la ayuda
del espejo bucal, para
obtener una mejor ilumi-
nacion y facilitar su obser-
vacion e identificacion.

Paso 1. Mucosadel carrillo.- En este paso se examinaralamucosadel carrillo desdela

comisura hasta €l espacio retromolar, incluyendo el surco vestibular
superior einferior y el resto delaencialabial, apartir delazonacaninaa
latuberosidad. El espejo bucal puede ser de gran ayudaen estainspeccion
(fig.53).

Lapalpacién serealizardpor presion digital conlayemadelosdedosy, a
continuacién, se completara con la disposicion bimanual. Debe
identificarse lacarinculade salidadel conducto parotideo y determinar
su condicién de normalidad o no, los puntos amarillentosde las glandulas
sebéaceas ectopicas (granulos de Fordyce), que no hacen relieve, ni

muestran induracién. Se discriminardn las manchas melanicas (fig. 54).

L as mismas maniobras se repetirdn en el lado homdlogo contrario.

Pasol11. Paladar. El examen comienzapor € paladar duroy terminaen el blandoincluida

toda la encia superior palatina 'y se mantiene la misma técnica de
combinar lainspeccion conlapalpacién. Enlalineamediase contintia
con latvulay, por los costados, con los pilares anterioresy de ali ala
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Fig. 54. El examen de la
mucosa del carrillo se
completa con la palpa-
cion de la region inspec-
cionada. Las maniobras
realizadas en el lado dere-
cho se repiten en el lado
izquierdo del examinado.

enciasuperior (fig. 55). Hay que ser minucioso en laidentificacion delas
rugosidades del paladar —mas acentuadas en |as personas jovenes— €l rafe
medio, lapapilaincisivay losconductosdelasglandulasalival esaccesorias.
Sedebedeterminar lapresenciadetoruspalatinoy precisar suscaracteristicas
(muchos pacientes consultan, temerosos de un cancer, a descubrir su
presencia). Deberadeterminarse también lamoetilidad del paladar blando
cuya alteracion puede ser un signo de enfermedad.

Paso |V. Dorsoy bordeslinguales. Seiniciaconlaindicacional examinado deque sague
lalenguay redlice movimientosdelateralidad paradeterminar lamotilidad
lingual. ContintGiacon laobservacion detodalacaradorsal y losbordes.
Lasuperficielingua estacubiertapor laspapilasfiliformesqueleconfieren
un aspecto caracteristico; su ausencia es signo de enfermedades
carenciales y constituye un terreno propicio para el desarrollo de
malignidades. Se deben identificar las otras papilas a igual que las
ocasionales fisuras y surcos. Se examinard minuciosamente el agujero
ciego, particularmente la formacion conocida como glositis romboidal
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Fig. 55. La inspeccion y
palpacion continta por el
paladar duro, el paladar
blando y toda la encia
superior palatina, se
observan las rugosidades
del paladar, el rafe
medio, la papila incisiva
y el torus palatino. En la
linea media se continta
con la exploracion de la
uvula, el examen de la
motilidad del paladar
blando y, a los lados, los
pilares anteriores.

media, consideradapor algunos, como lapersistenciadel tubérculo impar,
y por otros, una manifestacion de infeccién micética, pero enlapréactica
diagndstica, eslaentidad més confundidacon unaneoplasiamalignapor
los profanos y causa frecuente de cancerofobia. En los bordes pueden
hallarse variceslinguales y papilas foliadas alteradas. Lainspeccion se
complementacon unaminuciosapalpacion del dorsoy losbordesparalo
cual fijamos el 6rgano por €l vértice con unagasa (fig. 56)

Paso V. Caraventrd lingual. Laimportanciasemioldgicadelaexploracionlingua jutifica

estasdivisionesen su examen. Estepaso seiniciacon lainspeccion dela
cara ventral de lalengua, junto a suelo de laboca, la enciay € surco
vestibular lingual. En la cara ventral se identificaran € frenillo, las
frecuentesvériceslingualesy d relievedelasglandulassalivalesanteriores
(Blandin) parala observacion del suelo de la boca se comenzara por la
parte anterior, donde estan las salidas de los conductos de las glandulas
salivales submandibular y sublingual, enla parte posterior del suelodela
boca, laobservacion esmésdificultosay critica, por o que sera necesario
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Fig. 56. Con Ia
lengua en protusion
se le indica al exa-
minado que realice
movimientos de late-
ralidad, se realiza la
inspeccion de la cara
dorsal y bordes del
drgano, se examinan
las papilas linguales y
tras estructuras nor-
males, para la palpa-
cién se sujeta el vér-
tice lingual con un
aposito de gasa y se
procede al examen
minucioso de todos
los sitios observados.

separar lalenguacon el espejo bucal y ser muy delicado y minucioso en
esta maniobra por ser ésta una zona de frecuentes entidades malignas.
Enlaencialingual seidentificaranlalineaoblicuainternaen cadaladoy
alaapdfisisgeni enlaparte anterior. A continuacion delainspeccion se
procederaalapal pacion detodalaregién utilizando en ocasiones, por su
conveniencia, lapal pacion bimanual. Recordar laposibilidad de encontrar,
en ambos lados del suelo de la boca, las prominencias de las glandulas
sublingual es que se pueden convertir en un desafio diagndéstico (fig. 57).
Paso V1. Inspeccién delaraiz lingual. Sesujetarael vértice delalenguacon unatorunda
0 pedazo de gasay por medio del espejo bucal, previamente calentado
ligeramente por encimadelatemperaturabucal, serealizaralainspeccion
delaraiz o base de lalengua; en esta maniobra se observara también el
resto de lamesofaringe, con especial atencion en las paredesfaringeasy
zonaamigdalina.
Sedeterminaralapresenciadevériceslinguales, aumento delasamigdalas
y del tejido linfoideo delas paredesfaringeasy delabase; posibilidad de
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Fig. 57. La inspeccion
de la cara ventral de la
lengua incluye el suelo
de la boca, desde su
parte anterior hasta los
canales laterales, el
trigono lingual y toda la
encia lingual. Para estas
maniobras se requiere de
la ayuda del espejo
bucal, de modo que
pueda observarse bien el
final del suelo donde
coinciden el pilar anterior
y la parte posterior de la
lengua.

unatiroides aberrante en laraiz lingual y seterminalainspeccion conla
identificacion delavalécula(Fig. 58).

Paso V1. Palpacion delaraiz lingual . Esta eslamaniobramés engorrosaen el examen
intrabucal, paralapalpacion delaraiz o basedelalenguay € restodela
mesofaringe debe explotarse al maximo la habilidad adquirida. Con €
dedo indice, con un movimiento en U, firme, consciente y breve, se
presionaran todas las estructuras conocidas de la bucofaringe (fig. 59)
terminado el examenintrabucal se procederaal examen extrabucal.

Paso VIII. Explotacién de las cadenas y grupos ganglionares y otras estructuras de la
cara situado delante del paciente, se inicia la inspeccion y palpacion
simultanea de las cadenas ganglionares. Seinclinard lateralmente la
cabeza del paciente y, con la mano derecha, se comienza por la cadena
submandibular izquierdadel paciente (fig. 60). Despuésseidentificarala
cadena yugular interna (recordar que la primera esta situada
inmediatamente por debajo del borde inferior mandibular, y lasegunda
por delante del musculo esternocleidomastoideo, y sigue la vena del
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mismo nombre (fig.61). Secontindiacon lainspecciony palpaciéndela
cadenaespinal accesoria y cervical transversa (fig. 62). Con maniobras
similares se exploraran los grupos submentonianos, (fig.63), los
preauriculares, parotideosy occipitales. Seguidamente, se explotarala
emergenciadelasramasterminaesdel trigémino, lasglandul as parétida
y submandibular (yainicid menteexploradas). Terminado €l ladoizquierdo
del paciente se procede a la palpacion del lado derecho, para lo cual

invertimos las manos. La maniobra concluye con la exploracién de la
articulacion temporomandibular (fig. 64).

Paso I X. Terminacion de la exploracion extrabucal. Colocado detras del  paciente se
procede a la palpacién de todas las estructuras que exploramos por
delante del paciente, se usan ambas manos para comparar entre sf las
caracteristicas o variaciones de las formaciones homélogas bilaterales
(fig. 65).

Fig. 58. Sujetando el
vértice lingual con un
apésito torunda de
gasa, y utilizando un
espejo bucal, previa-
mente calentado a una
temperatura ligera-
mente por encima de
la temperatura bucal,
se contintia con la
inspeccion de la raiz
base de la lengua y el
resto de la mesofaringe.




Recordar que los gan-
glios linféticos en estado de
normalidad no son visiblesni
pal pables; también que, para
distinguir entre una linfo-
megalia submandibular y un
aumento de volumen de la
glandula, la alteracion gan-
glionar sempreestaméscerca
del bordemandibular.

Es importante insistir,
antes de concluir estas
recomendaciones, en que las
maniobras exploratorias aqui
expresadas deben ser un
procedimiento cotidiano en
todo paciente estomatol 6gico
y qued rigor observadoensu
gjecucion sera demostrativo
de una actitud bioética cons-
ciente del facultativo que se
ha responsabilizado con la
salud de un paciente que va
a ser bien diagnosticado de
inicioy quetendraunrégimen
terapéutico adecuado.

Para finalizar, debe
aclararseque, anted halazgo
deunaalteracion en cualquier
sitio del complegjo bucal, la
exploracién debe ser més
detallada, con la exposicion
precisa de las caracteristicas
de esta anormalidad como
son: localizacién, tamafio,
color, consistencia, movilidad
o fijeza a planos profundos
y ala piel 0 mucosa, com-
promiso 6seo de acuerdo
con la localizacion, forma,
peculiaridadesdelasuperficie
delaalteracion olesion.

Fig. 59. En la palpacién de la base de la lengua, el
explorador debe aplicar su habilidad al maximo, reali-
zar esta maniobra con su dedo indice en un recorrido,
en forma de U, firme y preciso, no solo para apreciar
las posibles alteraciones patoldgicas de la base de la lengua
sino, también, del resto de las paredes de la mesofaringe.

Esnecesarioinsistir en que ladescripcion de unalesién debe ser tan claray precisa
que, a relatarse sus detalles a otro facultativo, ésta sea representada como un retrato.

Medios auxiliares de diagnodstico

Serevisaran los mediosauxiliares de diagnéstico fundamentales en laidentificacion
temprana del CEB, otros més especificos para tratamientos especiales s6lo serén

mencionados.
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Fig. 60. La exploracion de las cadenas y grupos
ganglionares del cuello y otras estructuras de éste y la
cara, comienza por la cadena submandibular izquierda
del examinado, para lo cual se debe inclinar su cabeza
hacia este lado, y ejecutar la maniobra con la mano
derecha. Cuando es necesario precisar algtin hallazgo,
utilizamos la palpacion bimanual.

Citologia exfoliativa

Lacitologiaexfoliativao
exfoliatriz (CEX) tieneunaval
de varios afios de utilizacion
en el diagnostico de LPM
bucales y de CEB. En un
manual sobre CEX bucal,
Bercowski y Martinez, de
Venezuela,?® definen esta
técnica como la interpretacion
morfoldgica de las células
epiteides dd cuerpo humano,
exfoliadas libremente o
removidas de los diversos
tgjidospor métodos artificides.
Agregan que la CEX bucd ha
sido recomendada para el
inmediato diagnostico del
cancer bucd, ya que la cdula
maligna ha sdo encontrada en
frotis de lesiones de aspecto
inocente, como tejidos de
granulacion, Ulceras, puntos
sangrantes y placas de
leucoplasa

ParaSandlery Cols? la
mejor aplicacion de la CEX
bucd esd diagnésticodel CEB
incipientey recomiendan este
método como fundamental en
programas de pesquisaje.

Banoczy® fue de los
primeros investigadores que
utilizaronlaCEX bucal enel
diagndstico de la LMB con
el que detectaron €l 4 % de

malignidad en un primer ensayo'y €l 8,8 % en un segundo examen efectuado alos 8 afios.
Otrosautorescomo Cahn,® en 1965, y Swanger,® en 1967, reconocen d CEX como
de gran ayuda en la deteccion temprana del CEB, pero mantienen que la confirmacion

histol 6gicaesimprescindible.

Ross Maino y Cols.,3t de Rosario, Argentina, abogan por €l uso dela CEX bucal
por su simplicidad y rapidez en establecer unarelacion positiva entre este medio y la

histopatologia.

En un estudio de Sklar y Cols. 3t 3 675 pacientes fueron examinados mediante la
citologiay por biopsia; éstosencontraron 158 CEB, deloscudesd 13,9 % dieron falsos

negativos en lacitologia.
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Fig. 61. La palpacién de la cadena submandibular se ejecuta a lo largo del borde inferior
de la mandibula, ya que las alteraciones ganglionares se pueden hallar mas cercanas a este
borde que las de la glandula submandibular. Para la exploracién de la cadena yugular, se
explotara el borde anterior del musculo esternocleido-mastoideo.

Carvalloy Cols.® realizaron, en un hospital de Sao Paulo, CEX debocaapacientes
asintomati cos pertenecientes agrupos de alto riesgo (alcohdlicos y fuertes fumadores)
como un método de control en el seguimiento por 10 afios de estos sujetos.

Sugerman y Savage® recomiendan la CEX como un procedimiento répido y no
invasivo, capaz de diagnosticar cambios displasicos en € epitdlio bucal, e cua hasido
reconocido por su utilidad en programas de deteccidn del cancer bucal en salud publica

Lasprincipales aplicaciones dela CEX enlabocason:

=

Areas sospechosas, que por alguna razén no son remitidas para biopsia

Lesiones poco significativas para unaindicacion de biopsia.

3. Enpacientes con alto riesgo cardiovascular, 0 muy ancianos, paraunaintervencion
quirdrgica, evitar labiopsia.

4. Pacientes con tratamiento radioionizante por lesiones malignas que no se les ha
tomado biopsia.

5. Pacientes muy aprensivos cuyas lesiones tienen una apariencia benigna.

6. Cambios en los tejidos que persisten después de una biopsia negativa.

7. Pequefias lesiones ulceradas o blanguecinas que no responden a tratamiento.

N

Se podria agregar que la citologia también es utilizable en sujetos presuntamente
negativos, en toma de muestras a grupos determinados, a buscar lesiones subclinicas,
como el método del enjuague bucal con suero fisioldgico o solucién de Grey. Segun
nuestra experiencia, este Ultimo proceder tiene poca efectividad.
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Fig. 62. La palpacion prosigue con la cadena cervical
transversa relacionada con la fosa clavicular y, después,
con la cadena espinal accesoria en la parte lateral
posterior del cuello, cercana al nervio del mismo nombre.
Las maniobras realizadas en el lado izquierdo se repetiran
en el derecho.

Hay variosmétodospara
laobtencion de muestraspara
el examen citologico, € més
universal es raspar suave-
mentelasuperficiedelaleson
con un instrumento de bordes
romos, como una espétula
metélicadebatir cementoo de
madera (bgjalengua), se pro-
cura no provocar sangra-
miento (la sangre es un
elemento negativo en el
diagnéstico citologico) vy €
material obtenido del raspado
sellevaaunalamina (fig. 66)
en la que es fijada con una
solucién de alcohol/éter, o
mejor, serociacon uno delos
sprays comerciales dispo-
nibles. Un méodo que suele
dar buenos resultados es, con
un dedo enguantado o
cubierto con un simple dedil
degoma, froter lalesony llevar
el material asi obtenido a la
|&minaportaohjetos(fig.67).

La llamada biopsia
aspirativa con aguja fina
(BAAF) resulta también, un
procedimiento muy Util y
sencillo, que consiste en
realizar unapuncion aspirativa
parasacar unamuestraparael
diagndsticocitoldgico. Estaes
recomendable paradeterminar
lamalignidad enlinfon6dul os
del cudlo; en otros aumentos
de volumen, para determinar

su naturalezay contenido (lesiones quisticas o abscedadas); brinda, ademas, muy buena
informaci6n en lesiones de glandulas como laparétiday submandibular. Este sencillo
proceder se puede practicar en € consultorio apacientesambulatorios. Tieneaplicacion,
incluso, en ateracionesradiolUcidaslimitadasalamandibulay maxilares® (fig. 68).

Biopsia

El método auxiliar de diagndstico mas convincente en oncologiaeslabiopsia. El
estomatélogo debe dominar todos los procederes elementales de esta prueba. La
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obtencion deunfragmentode
tejido bucal debe ser una
maniobraexploratoriarutinaria
en la labor diaria del
estomatdlogo. Las técnicas
anestésicas y el uso de
instrumentos de corte en la
bocason del dominio perfecto
del estomatdlogo. Labiopsia
no requiere instrumental
especial, las tijeras quirdr-
gicas, € escalpelo o bisturi y
las pinzas, es @ mismo que
utiliza diariamente en las
intervenciones de cirugia
bucal.

Kugarsy Burns® des-
criben un programa educa-
cional paralaprevenciondel
cancer bucal einsisten en la
necesidad de educar a los
estudiantes de odontologia
en la técnica de la biopsia
para diagnosticar lesiones
premalignas y malignas
bucales.

Cuando sedetecta, como
resultado de un riguroso
examen bucal, una mancha
eritematosa o blanquecina
sin causa aparente —aUNqUe  Fig, 63. La exploracion de los ganglios termina con la
otras pruebas no indiquen inspeccion y palpacion de los grupos en el siguientes
positividad y el estoma- orden, a partir de los submandibulares parotideos,
télogo tenga la sospechade  preauriculares,mastoideos, occipitales (tridngulo
un proceso neoplésico posterior) y nasogenianos.
maligno —esinexcusable no
redlizar unabiopsia. ¥

L osprocedimientos paratomar un fragmento parabiopsiason variosy todos sencillos.
El masactua eslabiopsiapor incisién que consiste en tomar un fragmento de unalesion,
generalmente grande; con un bisturi se hacen 2 cortes paralel os separados por 5 6 6 mm,
los cuales se unen en los extremos con otros 2 cortes, se obtiene un tejido cuadrangular
gue se levanta con una pinza, se separa de su plano subyacente con el mismo bisturi o
unatijeracurva; también se puede utilizar latijeracurvaque debetener filo paratodala
maniobra(fig. 69).

En el procedimiento por sacabocado se utilizaun trocar o sacabocado circular, que
puedetener de5a10 mm. Confilo en suextremo Util. Paratomar el fragmento, después
de escogido el sacabocado del didmetro deseado, sellevaalalesiony, con movimientos
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Fig. 64. Se continua la exploracién del complejo bucal
con el examen de las ramas terminadas del nervio
trigémino (supraorbitario, infraorbitario y mentoniano),
las gldndulas salivales parétidas y submandibular y la
articulacién temporomandibular.

circulares en sentido de las
agujas del reloj se introduce
éste en profundidad hasta €l
plano muscular y se levanta
un extremo con la pinza, se
aplica la tijera curva para
separar € fragmento del tejido
subyacente (fig. 70).

En la biopsia por
“ponchamiento” seutilizaun
forceps, o pinza disefiada
parael procedimiento, lacual
tiene una parte quirdrgicaen
formade cazuelao anillo que
tiened tamarfio del fragmento
atomar. Este procedimiento
es muy sencillo y rapido v,
en lesiones ulceradas o
exofiticas es muy practico
(fig. 71). Cuandolalesiones
pequefia se debe tomar la
muestra in toto, es decir,
completacon unaporcion del
tejido sano donde se
encontraba. Este tipo de
biopsia es ideal en lesiones
de hastal cm. En todoslos
procedimientos se debe
anestesiar por infiltracion
alrededor del sitio selec-
cionado, no sobre éste, se
puede utilizar la misma
anestesia empleada en la
exodoncia

En e procedimiento de
labiopsia, que comenzo con

latomadel fragmento y que culminaen un buen diagnostico histopatol 6gico, se deben

cumplir los siguientes requisitos:

1. Tomar unfragmento no menor de5 mm.

2. Tomar lamuestradelaperiferiadelalesion, incluyendo siempre unaparte del tejido

sano.

3. Manipulacion delicada del fragmento, se procurano aplastarlo, ni dafiar 1os bordes

durante el corte.

4. Fijar, deinmediato, € fragmento enformalinaa 10 % o solucion similar, y sedeposita
en un frasco de boca ancha que tenga por lo menos 10 veces el volumen de dicho

fragmento.
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5. Un detalle a tener en
cuenta: cuando se deposite
el fragmento en el frasco con
lasolucionfijadora, éstedebe
ir de inmediato al fondo, si
flota no es Util porque seria
unasefia de queesuntejido
necrético, no apto para
diagndstico.

6. Finalmente, rotule €
frasco de inmediato con los
datos del paciente y llene la
solicitud o boletacon lamayor
cantidad de datos posibles
para facilitar la labor
diagnostica del patélogo
bucal.

Azul de toluidina

Desde la década de los
60 secomenzo autilizar, con
resultados satisfactorios, la
aplicaciondirectaalamucosa
bucal de una solucion
acuosa de azul de toluidina
a 2 % vy, posteriormente, €l
enjuagatorio con la misma
sustancia para la deteccion
de lesiones asintométicas
Fig. 65. Colocado el examinador por detras del paciente Preneoplasicas y neoplasi-
realiza una palpacion bimanual de todas las estructuras Cas bucales. .3
examinadas para comparar las posibles diferencias sobre En una serie evaluativa
las regiones homologas. de 179 lesiones bucales en
134 pacientes, de 31 CEB
donde se utilizd la aplica
cion, hubo el 2,5 % defalsos negativos; en 8 CEB hubo el 11,1 % defalsosnegativos
y el 9,2 % defa sospositivos.*® Estosresultados avalan labondad de este medio auxiliar
clinico de diagnostico, €l cua es defendido por muchos clinicos bucales con mucha
experiencia, principalmente en pacientes de alto riesgo, como son los fuertes
consumidoresde alcohol y detabaco. No obstante, debe sefialarse que el método es Uil
en situaciones especificas en manos de un especialista que domine latécnica, pero no
es recomendabl e su empleo en programas parala deteccion de lesiones preneoplésicas
y malignas en grandes poblaciones, puesto que se ha demostrado que, con un examen
ordenado y minucioso del complejo bucal, este objetivo se puede cumplir a cabalidad.
Recientemente, algunos patélogos bucales como Epstein y Cols.** aseguran que,
conlaadicién de solucién de Lugol a azul detoluidina, € método ganaen sensibilidad,
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Fig. 66. La muestra para un examen citolégico se puede obtener con variados instrumentos,
como una espdtula metdlica o de madera; lo importante es raspar suavemente la lesion,
y procurar no producir sangramiento; el material obtenido se deposita en una ldmina
portaobjetos.

especificidad y poder predictivo, paraunamejor demarcacion delos CEB y delos
cambios displésicos que ofrecen una mayor precision del sitio de labiopsia.

Imagenologia

La imagenologia comprende un grupo de medios auxiliares de diagnostico que
tiene como objetivo com(in el de representar en imagenes, por distintos procedi mientaos,
estructuras normales o patoldgicas, de éstos, la radiologia es el corazon de estas
pruebas. A los efectos de este trabajo, que pretende brindar os elementos necesarios
paraladeteccion tempranadel CEB, estas pruebas tienen una utilidad limitada ya que,
en general, evidencian procesos avanzados.

Se puede vaticinar que el CEB es altamente curable cuando se detecta en etapas
tempranas, cuando es posible aplicar una terapéutica efectiva precoz. Cuando este
crecimiento estalimitado a una pequefiazona de lamucosa, no cuando en su desarrollo
invasor hainfiltrado tejidos subyacentes profundos como es el soporte 6seo.*? Cuando
en un CEB de la encia o paladar se sospecha infiltracion dsea; la radiologia es
indispensable. Paraestosfineslasvistasintrabucales pueden ser de utilidad, pero mas
precisasy demostrativas son las vistas extrabucales de frente, laterales u oblicuas. La
radiologia ordinaria da un conjunto de imégenes situadas en diferentes planos. La
tomografia permite reproducir un corte analitico del érgano a una profundidad
determinada. Latomografiaaxial computadorizada (TAC) nosbrindaun enorme caudal
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de datos con gran precision,
en estos momentos es im-
prescindible paradeterminar
los limites de la cirugia en
lesiones de la estructura
maxilofecial. Conlosmismos
principios de utilizacion de
energia, la resonancia mag-
néticanuclear (RMN) ofrece
iméagenes de més resolucion
qguelaTAC conlaventgjade
no irradiar a paciente ni de
recibir radiacionesionizantes
el operador.

Enlaprécticadiaria para
la determinacion de la
infiltracion de un CEB de
encia o maxilar, una de las
pruebas mas utilizadasy que
nos ofrece una imagen
magnifica, enradiografia, esla
ortopantomografia o vista
panorémica. Estaexploracion
radiogréfica traduce una
imagen en conjunto de las
estructuras del maxilar o la
mandibula que permite la
valoracion de formaciones
cercanasy homologas(fig. 72).

Tanto la TAC; como la
RMN; son efectivas en
definir diseminacionesdeun
CEB a otras estructuras a
partir de la mucosa bucal
(figs. 73y 74).

Debemos mencionar,
como unapruebadeavanzada
para determinar el compro-

Fig. 67. En lesiones de poca accesibilidad, como puede
ser la base de la lengua, la muestra puede obtenerse
“raspando” con suavidad la superficie de la lesion
investigada con un dedo enguantado. Las muestras
obtenidas, cualquiera que sea el procedimiento, deben
fijarse de inmediato con alcohol-éter o con un spray
comercial.

miso vascular deneoplasias muy vascul arizadas del complejo bucal (CB), alaangiografia
por sustraccion digital que sustituye a las clésicas arteriografias carotideas por ser
menos invasivas, més féciles de realizar y tener una mayor capacidad de resolucion

diagnéstica.

La gammagrafia con radioisdtopos es una prueba que debe conocerse por sus
amplias posibilidades diagnosticas de lesiones de CEB en oncologia. Lagammagrafia
estética puede precisar la extension de un CEB con compromiso 6seo sin olvidar las
posi bilidades deidentificar diseminacionestempranas adistancia, asintométicas, cuando
aun los estudios de surveys radiograficos no tienen en su poder de resolucién la
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Fig. 68. La biopsia aspirativa con aguja fina (BAAF) es una puncion aspirativa
empleada para obtener muestras para diagndsticos citohistopatologicos. Este
procedimiento ha sido utilizado desde hace mas de 30 afios en nuestro servicio
para acelerar un diagnéstico en muiltiples situaciones en bucofaringe, y tiene,
ademads, una utilidad muy particular en lesiones nodulares, solidas o quimicas
del cuello.

Fig. 69. Biopsia por incision. Con un bisturi o instrumento similar, en la
periferia de la lesion, se hacen dos cortes paralelos separados 5 6 6 cm los
cuales se unen en los extremos con otros 2 cortes para obtener un fragmento
cuadrangular. Este fragmento se levanta con una pinza para separarlo de su
plano subyacente con el mismo bisturi o unas tijeras curvas.
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posibilidad de descubrir
éstas. Esta scintigrafia por
centelleo se puede también
emplear para delimitar
lesiones dseasmaxilofaciaes
(fig.75).

Enotraslesiones, cuando
senecesitadeterminar e flujo
sanguineo, la scintigrafia
dindmica o en fase de movi-
mientos con cAmara gamma,
esde mucha utilidad.*®

En agunas lesiones de
compromiso 6seo, y mejor
en lesiones de compromiso
blando como nédul os cervi-
calesy delas glandulas sali-
vales, el ultrasonido diag-
néstico (USD) es insus-
tituible. LosequiposdeUSD
modernos, con traductores
de alta resolucion, son
ideales parael estudio delos
linfonddulos de cuello y de
las afecciones delaglandula
parétida y de la subman-
dibular. Se puede afirmar
gue, en la actualidad, la
investigacién ultrasonica
debe ser un proceder rutinario
previo acuaquier otro medio
diagndstico dedlteracionesde
estas estructuras. El USD
define forma, tamafo,
constitucion, superficie,
situacion, posible naturaleza
benigna o maligna de
multiples formaciones del

Fig. 70. Toma de fragmento para biopsia por medio de
un trocar o sacabocado circular. Se selecciona uno que
tenga el didmetro adecuado en su parte (til, se lleva a la
lesion y, con movimientos circulares, se introduce hasta
el plano muscular. El fragmento obtenido se levanta con
una pinza y se separa, con unas tijeras curvas, del plano
subyacente.

cuello (ideal en el estudio delaglandulatiroidesy detgjidosvecinos). Entrelasvariadas
ventgjas que tiene esta prueba presenta la de no ser invasiva, por no usar radiaciones
ionizantes, y la sencillez de su manipulacién que posibilita su utilizacion en cualquier
tipo de paciente, independientemente de su edad, sexo o estado de salud. Ademés,
pueden realizarse comparaciones con otras investigaciones, por gemplo, si hay
correspondenciaentre un resultado hipodenso en el TAC; y otro ecolGcido enel USD.*
Lafig. 76 muestralafotografiade un USD de parétida.

El USD es de gran auxilio en la identificacion de un CEB y para completar su
diagndstico en caso de un compromiso metastasico cervicd (fig. 77).
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Fig. 71. Biopsia por “ponchamiento” con forceps o pinza, disefiada para este
procedimiento. Este instrumento tiene una parte quirtirgica, en forma de cazuela anillo,
seguin el tamaiio del fragmento a tomar; este procedimiento es sencillo y rapido y tiene
una amplia aplicacion en lesiones ulceradas o exofiticas de la mucosa bucal.

Fig. 72. Resonancia magnética nuclear (RMN) de un sarcoma de la parte anterior de la
mandibula con destruccion dsea o infiltracion de los tejidos blandos cercanos. Esta prueba
es muy efectiva para determinar el compromiso de tejidos blandos de una lesion del
complejo bucal.
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Fig. 73. Cortes de un sujeto con un quiste en el maxilar y otro en la mandibula, obtenidos
por tomografia axial computadorizada (TAC). Este estudio define con claridad las
caracteristicas de las lesiones como su forma, bordes, situacion y contenido.

Fig. 74. TAC helicoidal o tridimensional que permite una definicion completa y con
muchos detalles de una lesion osteolitica de la parte mas posterior de la rama mandibular.
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T AL IGHTEADG BE LA ARRDIBLULS

Fig. 75. La gammagrafia o scintigrafia dsea tiene una aplicacion especifica en algunas
neoplasias del complejo bucal. Aqui la imagen define la presencia de un quiste residual
que ha sufrido transformacién carcinomatosa.

U.5. DE PAROTIDA DER.

Fig. 76. Ultrasonido diagnostico (USD) de las glandulas parétidas, que muestra la presencia
de nddulos con sus caracteristicas de forma, tamafo y constitucion. EI USD tiene las
ventajas de ser una prueba no invasiva, por lo que puede utilizarse en cualquier tipo de
paciente, independientemente de su estado.
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Sintomatologia
y caracteristicas
anatomoclinicas
del carcinoma
epidermoide
de la boca

Sintomatologia

El CEB esasintométicod
inicio de su desarrollo, en la
mayoriadelospacientesquese
interrogan, pero cuandoexisen
sintomas, es obligatorio saber
traducir susignificacion paraun
diagnadticocertero. Slverman'®
afirmaquedgunospacientescon
cancer de la boca consultan
después de soportar un dolor
severo, persstente, perolomés
frecuente es la queja de una
molegtiaoirritaciénenlaboca;
indsteenqued CEB incipiente
esasintométicoy queel dolor
ocurre cuando la lesion se
vuelve ulcerada

Mashberg y Cols.*
aseguran que los CEB en
etgpas iniciales son asintoméa-
ticosy, cuando hay sintomas,
los méas frecuentes son
tumefaccion, ardor y dolor.

Fig. 77. E1L USD “Doppler” tiene gran efectividad para
determinar ciertas caracteristicas como el flujo
sanguineo en algunas lesiones del complejo bucal. La
imagen muestra la ausencia de flujo arteriovenoso de
una lesion de la parte alta del cuello.

Quinteroy Alvarez+” del Dpto. de PatologiadelaUniversidad de Antioquia, en un
estudio de 72 biopsias de pacientes con CEB (mujeres: 53,2 %, hombres: 46,8 %) hallaron
que la sintomatologia fue, en orden de frecuencias, dolor, ardor, pérdida de peso y

disfagia.

Santana y Miranda # del INOR y del Dpto. de Patologia de la Facultad de
Estomatol ogia, en un estudio de 311 CEB en etapastempranas, sefidlan que 175 (56,3 %)
era asintomaticos; de los 136 pacientes restantes (43,7 %); presentaban dolor
56 (18,0%), molestia28 pacientes (9,0 %), ardentia45 (14,5 %), sangramiento 5 (1,6 %)
y 2 con otros sintomas para el 0,6 %.
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A continuacién se muestran |os pacientes asintomaticos y con sintomas referidos
alalocalizacion por subregiones:

Pacientes diagnosticados con CEB*
INOR- Fac. Estomatologia

Pacientes con CEB 311 100,0
No refieren sintomas 175 56,3
Refieren sintomas 136 43,7

Diagnosticados como CEC en etapas tempranas

Numero de pacientes con CEB * que refieren sintomas segtin localizacion

Totales Dolor Molestia Ardentia Sangram. Otros
Localizacion No. % No. % No. % No. % No. % No. %

Lengua 57 41,9 27 19,812 8,817 12,51 0,7 0 0,0
Suelo de laboca 23 16,9 9 2210 7,4 1 0,7 1 0,70 0,0
Encia inferior 21 16,411 81 4 3,0 40 300000 201,5
Paladar blando 1o 74 4 30 3 2,2 30 22 0,0 0,0 0,00,0
Encia superior 8 59 1 07 2 1,5 2,0 1,5 30 2,2 0,00,0
Labio inferior 8 59 1 07 2 1,5 5,0 37 0,0 0,00,00,0
Paladar duro 5 37 0 O 1 07 4,0 30 00 0,0 0,00,0
Mucosa del carrilo 4 2,9 3 22 1 0,7 0,0 0,0 0,0 0,0 0,00,0
Labio superior o oo o o0 0,000 0,0 00 0,0 0,0 0,00,0
Total 136100 58 41,1 28 20,6 45,033,1 50 3,7 2,01,5

(*) Diagnosticados como CEB en etapas primarias

L os sintomas de los pacientes con CEB en etapas tempranas son poco precisos y
pueden, por su banalidad e inespecificidad, corresponder a cualquier enfermedad no
neoplésica, por lo cual esimperioso relacionarlos con el hallazgo anatomoclinico.

Caracteristicas anatomoclinicas del CEB

Mashberg,* en un estudio delacoloracion preponderante en los CEB incipientes
y CIShbucales, encontré enel 42,4 % €l color rojototal, el 43,9 % con color rojoy blanco,
de color preponderantemente blanco con rojo, a 6,1 %, blanco sdlo €l 4,6 %, de color
amarillo-marrénel 11,5%, y otrosel 11,5%. Esteautor concluye que predominael color
rojoenel 86,3 %.

En otrarevision deMashbergy Garfinkel® también hallaron que el 90,9 % delos
CEB teniancolor rojo.

Santanay Miranda®t en un estudio del INOR describen el 43,3 % delos CEB que,
en etapastempranas, tenian color rojo, € 34,9 % de color rojoy blanco moteado, lo cual
determina una presencia del componente rojo en el 78,2 %,; el color blanco sélo se
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encontré en el 16,0 %. Lasuperficie deaspecto granular, como un factor deayudaen el
diagndstico, fue detectado en el 60 % detodoslos CEB. Laulceraciontempranaestuvo
presente en el 74,6 % delos CEB en estaserie.

Respecto alaedad , el CEB es unalesién predominante en los pacientes adultos.
Hartselle® refiere, en unaserie de 206 CEB, que sdlo el 0,5 % estaba por debajo delos
34 afiosdeedad y, € 3,8 % entre 35y 44 afios de edad. Los grupos de edad de mayor
incidenciafueron el de 55-64 afioscon el 32,1 %Yy €l de 65-74 con 29,6 %.

Langdon %2 afirma, que en el Reino Unido & 90 % de las neoplasias bucales son
CEB y que el 98 % de | os pacientes tienen mas de 40 afios.

Malpica*® en un estudio de 154 nifios venezol anos de hasta 12 afios de edad, con
neoplasias benignas y malignas de la boca, encontré un solo CEB.

Santanay Cols.,* en 578 CEB detectadospor € PDCB entre 1983y 1990, encontraron
lasiguientedistribucion etaria:

Anos de edad No. %
Menos de 15 9 2
15 a 34 72 12
35 a 49 86 15
50 a 59 109 19
Mais de 60 302 52
Total 578 100

En latabla 10 se muestrala distribucién de los pacientes por edades en laserie de
311CEB.

Tabla 10. Promedio de edades de 311 sujetos diagnosticados de CEB en
etapas incipientes, segtn localizaciones

Localizacién Edad Intervalo de
promedio confianza (*)

Encia superior 56,8 52,4-65,2
Labio inferior 59,6 56,5-62,2
Mucosa del carrillo 60,9 56,9-64,9
Suelo de boca 61,1 60,7-68,5
Lengua 61,2 60,1-62,3
Encia inferior 63,8 61,4-66,2
Paladar blando 65,7 60,2-71,1
Paladar duro 68,7 61,2-76,1
Labio superior 69,8 55,9-84,7
(*)a=0,05.
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Sobre € color delapid, €l CEB tiene predileccion por los sujetosde piel blanca. En
laseriede 311 CEB, € 84,6 % delospacientestenialapiel blanca

El CEB es una neoplasia predominante en el sexo masculino, Santana,*® en una
serie de 706 pacientes de carcinomade lalengua, informaque el 80 % eran hombres.

Molinaria® relata que € CEB afecta mas a los hombres que a las mujeres. Sin
embargo, varialare acion hombre/mujer desde 10:1 en Franciaal,5:1 enlrlanda, Inglaterra
y Gdles.

De Slvay Cols.,%® del Instituto del Cancer de Makaragama, en Sri Lanka, en un
estudio sobrelaincidenciadel CEB, enlos Ultimos 10 afios, describen unadistribucion
-en 353 CEB estudiados- del 55,6 % en pared |ateral delaboca, mejillay mandibula; €
33,4 % enlalengua(deéstos, el 73,7 % estabaen laparte anterior del 6rgano); €l 7,4 %
ene maxilar; el 2,6 % enel suelodelabocay el 1,1%enel [abioinferior. Laproporcion
entre hombresy mujeresfuede 3,7:1.

L asformasanatomoclinicas de presentaci én delos CEB complementan loselementos
fundamental es para su tempranaidentificacién.

Smith® planteaqueé primer signo de cancer bucal precoz puede ser unainduracion
localizada de la mucosa, un érea eritematosa, una pequefia grieta o fisura, un pequefio
nddulo verrugoso cubierto de una seudomembrana rosada o blanca, una masa mas
profunda o una Ulcera.

A partir del estudio de los 311 CEB*® se definieron 9 formas fundamentales de
manifestarselas neoplasiasinci pientes, pues estas|esiones, en sus etapas mas avanzadas,
cuando ya el cancer hainfiltrado en profundidad |os tgjidos subyacentes, hainvadido
varias estructuras vecinasy trae unainfeccion afiadida, o incluso, se pueden encontrar
sefiales de metéstasis regionales, su identificacion no presenta las dificultades de las
etapas tempranas.

Lasformasanatomoclinicas definidasenlos 311 CEB incipientes son lassiguientes:

Forma anatomoclinicas No. %
1. 1. l;llcera de bordes emergentes 90 29,0
2. 2. Ulcera de bordes planos 82 26,4
3. 3. Mancha roja 38 12,2
4. 4. Mancha blanca 36 11,6
5. 5. Exofitica (coliflor) 30 9,6
6.6. l;llcera o grieta infiltrante 16 5,0
7. 7. Ulcera excavada (en sacabocado) 8 2,6
8. 8. Nodular submucosa 6 2,0
9. 9. Nodular vegetante 5 1,6
Total 311 100,0

Estas distintas formas anatomoclinicas que caracterizan a los carcinomas en las
etapasinicialesde su crecimiento se ggemplarizardn enlasfigs. 78 a86.
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Fig. 78. Ulcera de bordes evergentes en el tercio anterior del lado derecho de la lengua,
de 3 mm en su mayor didmetro, en una paciente de 44 afos de edad, la tlcera de
bordes evergentes es la forma mas comun de crecimiento de los carcinomas espinocelulares
de la boca (CEB).

Fig. 79. CEB de la mucosa del labio inferior, de tlcera de bordes planos, con menos de
1 c¢m, totalmente asintomadtica -como la mayoria de los CEB incipientes- en paciente
de 58 aios de edad. Esta forma de tlcera le sigue, en frecuencia, a la tlcera de bordes
evergentes mostrada en la figura anterior.
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Fig. 80. CEB de grado Il en paciente masculino de 67 afios de edad que, en su estado
incipiente, se presentd como una mancha roja, de superficie lisa, bien limitado en el lado
izquierdo del suelo de la boca. El examen histopatoldgico reveld la presencia de una
condicion maligna, lo cual es caracteristico de los CEB de color rojo que, en su etapa
incipiente, se asemejan a una eritroplasia.

l:'-:l-:: T A s, AP gl

Fig. 81. CEB superficial, de color blanco, con apariencia de leucoplasia en el tercio
medio del borde de la lengua, en un hombre de 63 afos de edad. La consistencia dura,
los bordes precisos y la tendencia a la infiltracion definen las caracteristicas de esta
neoplasia maligna.
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Fig. 82. CEB de forma exofitica que constituye una de las variedades mas comunes de
CEB y una de las formas mas mencionadas en todos los textos clasicos (coliflor). Se
pueden presentar en cualquier localizacion bucal, son poco infiltrantes y su diseminacién
es tardia.

Fig. 83. CEB de tipo o forma infiltrante, que demuestra su agresividad al invadir en
profundidad la musculatura lingual, con apenas 1 cm de didmetro. La infiltracién es una
cualidad de todos los CEB en etapas evolutivas, pero esta forma de neoplasia, desde el
inicio de su crecimiento, se presenta como una tlcera o grieta que infiltra profundamente
los tejidos subyacentes.
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Fig. 84. CEB en forma de tlcera excavada o en sacabocados. Este tipo de crecimiento
inicial carcinomatoso es poco frecuente, demuestra su agresividad temprana con pérdida
de tejido y aparece principalmente en lengua, mucosa del carrillo y paladar blando,
COmo en este caso.

Fig. 85. CEB en forma nodular submucosa, caracterizado por un nodulo que crece por
debajo de la mucosa. Esta neoplasia, como la mostrada en el borde de la lengua, es poco
frecuente y el diagnostico se realiza por la palpacion de una dureza que infiltra en
profundidad.
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Fig. 86. CEB en forma nodular exofitica o vegetante, caracterizada por un nodulo o
formacion irregularmente redondeada que crece sobre la mucosa. En una mujer de 57 afios
de edad se muestra una masa vegetante situada en un raro lugar del paladar duro, por
detras de un torus palatino con el cual hace contacto.

Diseminacidon metastdsica de los carcinomas
de la boca

La propiedad mas definitoria de una neoplasia maligna, es la capacidad de
diseminarse, tanto regionalmente como adistancia. LosCEB expresan estapeculiaridad
con unainmediatez relacionada con lamagnitud de su desarrallo.

El factor predictivo mas elocuente en la valoracién pronéstica de la evolucion
negativa de un CEB eslapresenciade linfonddul os cervicales o metastasis regionales,
entre otras caracteristicas como situacion, tamafio, consistenciay muy especia mente
su fijacion ala piel o planos profundos. Esta Ultima condicion, revela que hay un
crecimiento carcinomatoso extranodal con infiltracién de células tumorales fuera del
ganglio y la consiguiente invasion de los tejidos circundantes.

En general, la deteccion temprana de un CEB esta refiida con la presencia de
linfonddulos. En los objetivos de todo programa de prevencion de un CEB debe
enfatizarse en laidentificacion de las lesiones cuando estén suficientemente limitadas
como parano estar diseminadas. Los CEB de hasta 2 cm tienen pocas posibilidades de
presentar metéstasis de cualquier tipo; mas peligrosas y con un prondstico sombrio
son lasmetéstasisadistancia, dondelaexpectativadevida, por curacion delaneoplasia,
esnula
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Los ganglios linféticos més afectados por los CEB, en e primer relevo, son los
pertenecientes ala cadena submandibular, losdel grupo submentonianoy losdel tercio
superior de la cadena yugular interna, pero en las lesiones avanzadas pueden existir
linfondédul os en cualquier cadena o grupo ganglionar del cuello.

También en los primeros estadios |as metéstasis a distancia son raras, no asi en los
pacientes con neoplasias de gran tamafio y en etapa terminal .

La capacidad de producir metéstasis tempranas a cuello es variable, segin las
distintas localizaciones bucales. Bestardy Gil ®° refieren que, en la primera consulta
especializada se hallo € 13 % de linfonédulos en la cadena submandibular en los
carcinomasde paladar duroy €l 26 %, enlosde paladar blando, al tercio superior dela
cadenayugular interna. Cuevasy Santos®' aseguran que los carcinomas de lamucosa
del carrillo presentan entreel 35y el 50 % delinfadenopatiasen el momento del examen
y, losde encia, el 30 %.

Santana,®? en unaserie de 1 080 carcinomas de lalengua encuentrael 52,5 % con
linfadenopatias en el momento del primer examen; de éstas, enlalenguamévil, € 31,4 %
y, enlos carcinomas de labase, €l 63,7 %; €l sitio deloslinfonédulosenlos CEB dela
basedelalengua, €l 65,3 % en lacadenayugular y, enlosdelalenguamovil, € 42,2 %
en lasubmandibular y €l 36 % en layugular. Estos hallazgos, que sblo demuestran un
pésimo y tardio diagnostico, se produjeron antes de existir el PDCB en su cobertura
nacional.

Como g emplosde esta serie, entodos|os pacienteslasupervivencia(ILE) a5 afios,
por el método actuarial, fue de 28,7 % (incluyendo los que tenian linfonddul os) y enlos
gue notenian linfadenopatias, el 71,3 %. Estanotablediferenciaestdenrelacion directa
con un diagndstico temprano.

Bauer y Cols.,*® de Brasil, realizaron un estudio con 13 385 biopsias, delas cuales
260 correspondieron aCEB (1,9 %) deéstos, sdlo el 17,8 % eran Tl. Delos 210 estudios
histopatol égicos, en 120, estaba recogido el dato de presencia o ausencia de
linfomegaliay, de ellos, 106 presentaban estacom-plicacién metastésica. Lareduccion
observada en las etapas tempranas se corres-ponde con la presencia abrumadora de
disemina-ciones; gemplo elocuente delaidentificacion tardia.

La naturaleza de una linfomegalia se determina con certeza por el examen
histopatol 6gico, yaque la presenciao laausenciade signos de af ectacion no revelan
sus caracteristicas patoldgicas. Shaha y Strong* realizaron una investigacion en
501 pacien-tes con cancer de la boca, alos cuales se les practico diseccion radical de
cuello; cuando esta operacion era profiléctica (sin evidencia clinica de linfomegalia)
encontraron el 34 % de ganglios positivosy, cuando eraterapéutica (evidenciaclinica
delinfomegalia), el 76 % eran histol 6gicamente positivos.

Como un detalle de interés diagndstico se puede sefialar quelos CEB situadosen la
parte anterior delacavidad bucal como €l |abio, €l suelo delabocay laparte anterior de
lasenciasy el paladar duro, se diseminan alos ganglios de la cadena submandibular y
al grupo submentoniano, y los CEB, situados més posteriormente, drenan por los
linféticos de la cadenayugular interna.

En lafig. 87 se muestra un linfondédulo por CE de laencia. En lafig. 88 puede
observarse un linfonddulo en el tercio medio de la cadena yugular interna. Enla
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fig. 89 aparecen linfono-
dulos bilaterales en las
cadenas yugulares y en el
grupo submentoniano por
un CE avanzado de lengua.

Los informes de las
metastasisadistancia, seglin
los distintos autores, son
variados, segun la serie
estudiada desde Castigliano
y Romiger % que
comunicaron el 2 % en
fallecidos por CEB hasta
Price® que habladel 10,6 %
de diseminaci6n en pacientes
con carcinoma de lengua y
faringe.

Santana y Cols.%
realizaron unarevision de 4
990 protocol osde necropsias
de fallecidos por neoplasias
malignasen el INOR, enlos
gue encontraron 530 con
carcinomasdelabucofaringe
(12,6 %). Endicharevision
se comprobd que en 146
fallecidos por carcinomas
(27,5 %) presentaban
metéstasis a distancia, y los
organos mas afectados, por
orden defrecuencias, fueron:
pulmén, higado y rifién; y
con mucho menos
frecuencia, bazo, tiroides,
corazon, suprarrenales y
pancreas.

Fig. 87. Paciente de 51 afios de edad, con un CEB de
la encia inferior, recidivante; la linfomegalia de caracter
metastdsico afecta a la cadena submandibular
homolateral. Este linfonodulo, fijo a planos profundos,
de consistencia dura, presenté uno de los signos
definitorios de diseminaciones, el de acercarse al borde
mandibular e infiltrar.

La confirmacion de las metéstasis a distancia de los pacientes con CEB es poco
frecuente, porque esta eventualidad generalmente ocurre en los enfermos de etapas
avanzadas, donde € objetivo fundamental eslenificar a maximo sumal estadoy procurar
lamejor calidad de vidaen un paciente abrumado por una sintomatol ogiaagobiante en
gue, lamayoria de estos casos no esta en dependencia de la complicacion a distancia

Lalocalizacion delos CEB y el nimeroy el tanto por ciento de metéstasis fue la

siguiente:
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Fig. 88. Paciente de 49 afios de edad con un CEB de lengua activo, presenta una
linfomegalia del tercio medio de la cadena yugular derecha; esta adenopatia metastasica,
a pesar de su tamario considerable, se mantiene movible y con la piel libre, lo que facilita
su eliminacidn quirtrgica.

o

Fig. 89. Paciente con linfomegalia de caracter metastasico por CEB en la cadena yugular
derecha que se extiende hasta la cervical transversa donde se hace prominente. En el lado
izquierdo las linfomegalias yugulares son menos marcadas. Hay un ndédulo metastasico
pretraqueal (Localizacion poco frecuente en los CEB).
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Porcentaje de CEB productoras de metastasis, segun localizaciones. *

Pacientes A distancia

Localizacion No. de pacientes Metastasis a distancia %

Glandulas salivales 5 3 60,0
Mesofaringe 75 25 33,3
Mucosa de labio 15 5 33,3
Base de lengua 175 56 32,0
Encia y paladar duro 52 16 30,8
Suelo de la boca 46 13 28,3
Lengua movil 78 17 21,8
Paladar blando 61 8 13,1
Mucosa del carrillo 23 3 13,0
Totales 530 146 27,5

*De 4 990 necropsias revisadas.

No debe ser ocioso insistir en la ineludible responsabilidad de agotar todas las
posibilidades existentes de aplicacion de las medidas preventivas y €l diagnostico
temprano del CEB y sus consecuencias como son, entre otras, su diseminacion regional
o adistancia

Otras neoplasias malignas del complejo bucal

Los CEB vy las neoplasias malignas de las GS constituyen la casi totalidad de las
neoplasias malignas del complejo bucal, pero un nimero muy reducido de otros
hi stoblastomas malignos—melanomas, sarcomasy linfomas— se puedelocalizar en esta
region, por |o que es necesario presentar sus principal es caracteristicas anatomoclinicas
paraposibilitar suidentificacion temprana.

Melanoma maligno

El melanoma maligno (MM) o simplemente melanoma, es una neoplasia que se
desarrollaaexpensas de los melanocitos delapiel, yasean normales o pertenecientesa
lesiones névicas.

El MM tieneen Cubaunatasade 0,6 en el hombrey de 0,5 enlamujer, por 100 000
habitantes.’® Estas tasas contrastan con las 2 de otros paises como Australia, donde la
incidenciadel MM eslamésatadel mundo con 33,1 en el hombrey 28,2 enlamujer, por
100,000 habitantes.®®

Santanay Cols.™ del INOR, estudiaron 140 MM —€l 2,9 % detodas|as neoplasias
malignas diagnosticadas en 10 afios—y |0s grupos de edades més af ectados fueron las
guinta y sexta décadas, con un promedio de 50,5 afios de edad; y, del total, el 60 %
correspondi6 a sexo masculino. So6lo e 14,3 % de estos pacientestenialapiel oscuray
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sus lesiones se localizaban en planta del pie o en mucosa; no se encontrd ninguna
lesién en piel. Debe destacarse que, en esta serie, se comprobd que el 52,8 % tenia
historia de un nevus preexistente en el sitio donde se desarroll6 el MM.

Doval y Cols™ del Ingtituto de Bangalore, India, describen 11 pacientes con
melanomas bucales, todos con corta evolucién y gran extension, principamente en el
paladar; deellos, 10 presentaban diseminacion regional y, 4, adistancia; en 3 pacientes
habia una historia previa de melanosis bucal.

Manganaroy Cols™ afirman queel 80 % delos melanomasbucalessedesarrollaron
en el arco maxilar, y tenian historiade melanosis previay concluyen que dado loincierto
del prondstico del melanoma se hagalaexéresisy biopsiadetodalesién pigmentadade
lamucosabucal.

Resumiendo, el MM tiene unalocalizacion enlamucosabucal entreel 1%y el 3%
con preferenciaen el paladar duro, enciay mucosadel labio.™

Deacuerdo con lainformacion de estaseriey lo planteado en e estudio delosnevus,
esaxiomaticalaeliminacion detodalesion névicabucal como premisapreventiva(fig. 90).

Sarcoma del complejo bucal

Los sarcomas son neoplasias malignas que tienen su origen en los tejidos
mesodérmicos. Trescualidadeslo diferencian delasneoplasiasepitelialesmalignas: su
mayor volumen tumoral, su crecimiento en sujetos mas jovenes y su capacidad de
producir diseminacién a distancia por via hematdégena.

Lalocalizacion principal delos sarcomas son lasextremidades, pero entreel 10y €
15 % pueden crecer en laregion de lacabezay el cuello, de ellos, un pequefio nimero
puede presentarseen el complejo bucal.” Se consideraaproximadamentequeel 1% de
las neoplasias malignas bucal es son sarcomas, éstos pueden desarrollarse en lostejidos
blandos o pueden ser primitivos de los huesos maxilofaciales.™

En los tejidos blandos, los mas frecuentes, dentro de su rareza, son el
rabdomiosarcoma (tejido muscular estriado) que es posible encontrar su tipo embrionario
en paladar, lengua y cuello en edades tempranas; el fibrosarcoma (tegjido fibrocon-
juntivo); €l histiocitomafibroso maligno (tejido fibroblastico e histiocitico) y €l angio-
sarcoma (célulasdel tejido vascular).”™

En un estudio en el Cancer Memorial Center, Slown-K ettering con 1 957 sarcomas
de partes blandas determinaron que el 52 % estaban localizados en |as extremidades y
sdloel 5% enlacabezay d cuello.”

Lyosy Cals.,”® del Anderson Memoarial Center, deHouston, al estudiar 134 sarcomas
delas partes blandas dela cabezay el cuello, en nifiosy adolescentes, encontraron que
el 70,9 % eran rabdomi osarcomas con localizacion en las orbitas, pal adar, seno maxilar y
cuello. Lasotrasneoplasias, por orden defrecuencia, fueron: sarcomasindiferenciados,
fibrosarcomas, sarcomas sinovialesy neurosarcomas. También, con menosocurrencia,
histiocitomas fibrosos malignos, angiosarcomas, sarcomas de células fusiformes y
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Fig. 90. Melanoma de la mucosa de la boca situado en la encia superior. Esta agresiva
neoplasia tiene predilecion por crecer en el paladar duro, le sigue en orden de frecuencia
esta localizacion, después, pero mas rara, en la mucosa del labio. El paciente refiere la
presencia de un nevus previa a la aparicion de esta tumoracion.

sarcomas alveolares. El promedio de edad detodaslaslesionesfue de 8 afios con una
distribucién semejante en varonesy hembras (figs. 91-93).

Otrossarcomasson primitivosdel hueso—como € sarcomaasteogénico, queseconsidera
queentreel 5y el 10 % tienen sulocalizacion enloshuesosdel comple o bucal—el tumor
de Ewing (de células neuroectodérmicas), condrosarcomay miel omamultiple (figs 94y 95).

Linfomas del complejo bucal

Loslinfomas son neoplasias malignasquetienen suorigen en el tejidolinfoideo. Se
clasifican en 2 grandes grupos. linfomas de Hodgkin y linfomas no hodgkiniano o
linfomas no-Hodgkin.

El linfomade Hodgkin esun proceso linfoproliferativo que afecta, principa mente,
los ganglios linféticosy suele acompariarse de sintomas inflamatorios como fiebre y
prurito. Tiene unapresentacion bimodal respecto alaedad con un pico entrelos 15 a
30 afios de edad y otro después de los 45 afios. En méasdel 70 % tiene predileccion
para comenzar su desarrollo en los ganglios cervicales.

Los linfomas no-Hodgkin son una amplia variedad de enfermedades con una
compleja clasificacion; se pueden originar en loslinfocitos B (los mas importantesy
numerosos) o en los linfocitos T; de acuerdo con su comportamiento presentan
3 categorias: bajo grado, grado intermedioy alto grado de malignidad. Su crecimiento
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Fig. 91. Rabdomiosarcoma embrionario de la faringe y el paladar blando en una paciente
de 13 afios de edad. La neoplasia, con gran agresividad, se disemind a distancia con
siembras en el pulmon y otros érganos.

Fig. 92. Fibrosarcoma del espacio retromolar derecho en una mujer de 38 afnos de edad.
Esta neoplasia, que se presentd con gran agresividad, infiltré el hueso y produjo metdstasis
cervicales (poco frecuentes) y al pulmon.
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Fig. 93. Histiocitoma fibroso maligno que ocupa todo el lado izquierdo del paladar duro,
en un paciente de 56 aios de edad, con infiltracién de las zonas vecinas de tejido blando.
Su malignidad se manifiesta por el rapido crecimiento y el gran volumen tumoral.

Fig. 94. Gran aumento de volumen de la parte anterior de la mandibula, de rapida
evolucién, acompanado de movilidad y separaciéon paralela de los incisivos inferiores
(signo diagndstico), en una paciente de 18 afios de edad. El diagndstico fue de sarcoma
osteogénico u osteosarcoma.
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Fig. 95. Radiografia del sarcoma osteogénico de la fig. 94 que muestra la destruccion dsea de
la parte anterior de la mandibula con franco aspecto de malignidad; los tejidos blandos presentan
aumento de densidad por la invasion tumoral que es caracteristica definitoria de esta neoplasia.

fundamental es en los ganglios linféticos, pero ante su desarrollo pueden tener
crecimiento extranodal, con afectacion de cual quier drgano, incluyendo las estructuras
del complegjo bucal (fig. 96).

Linfoma de Burkitt

El linfomade Burkitt, (LB)o linfomaafricano esun linfomaindiferenciado o de
alto grado de malignidad que tiene su origen en células linfociticas B, pequefiasy
no hendidas.

En uninicio fue descrito en nifios africanos con una afectacién de mas del 70 %
en los huesos maxilofaciales; su causa estarelacionadacon el virus de Epstein-Barr
y se ha demostrado genéticamente una traslocacion cromosomal.

El LB enlos nifios africanos promedia una edad de 7 afios (durante |a dentadura
mixta); la ostedlisis caracteristica de la enfermedad es mas frecuente en |la parte
posterior de los maxilares, pero continla hasta af ectar lamandibula; |a destruccion
Osea comienza en sitios limitados hasta coalescer y envolver todo el soporte 6seo
delosdientes que presentan movilidad y pueden llegar alaexfoliacion. Lapérdida
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Fig. 96. Hombre de 18
ainos de edad, que
muestra en su cuello
varias linfomegalias en
las cadenas cervicales
yugular y espinal y una
muy prominente en el
grupo occipital, todas
duroelasticas y sin
tendencia a confluir,
caracteristicas de un
linfoma de Hodgkin.

de l&mina dura es un signo temprano; en un inicio las lesiones son asintométicas y hay
conservacion delostejidos blandos. L os casos esporadicos (no africanos) pueden afectar
nifios de mayor edad (promedio: 11 afios) en cualquier parte del mundo; en estos pacientes
las lesiones bucales son menos frecuentes. Un signo diagndstico importante es la
sensacion de émbolo a presionar cualquiera de los dientes por la pérdida del soporte
0se0.®

El LB secaracterizahistopatol 6gicamente por & aspecto deunlinfomaindiferenciado
difuso con unaimagen gque se conoce como “cielo estrellado” producido por lapresencia
demacréfagos (figs. 97y 98).
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Fig. 97. Radiografia de un linfoma de Burkitt en un nifio africano de 6 aiios de edad. El
primer molar temporal superior se encuentra fuera de su lugar soportado sélo por la
encia, lo cual es, clinica y radiogrificamente, caracteristico de esta enfermedad. También
se observan los tipicos dientes “flotantes”.

Fig. 98. La microfotografia evidencia un corte histolégico de un linfoma de Burkitt. La
colonia de células. Linfoma tasa B se define formando el Illamado “Cielo
Estrellado” (Histiocitos).
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Capitulo V

Diagnostico de las neoplasias
de las gldndulas salivales

Lapreparacion del estomatélogo paraenfrentar e reto que significalaprevencion
de las neoplasias malignas del complejo bucal no estaria completasi €l no posee un
conocimiento, aunque seaelemental, delapatologianeoplasicadelasglandulassaivales
(GS). El estudio en profundidad de las enfermedades de |as glandul as salivales, dadas
su complejidad y extension, se aparta de los propositos de este trabajo, por 1o que este
capitulo se orientara hacia los elementos diagndsticos mas importantes de dichas
afecciones que puedan ayudar adiferenciar lanaturalezamaligna o no de un determinado
proceso morboso.

Para una vision genera de la diversidad de tumores de las GS se presenta, a
continuacién, laclasificacion recomendada por laOM St para dichas entidades:

Clasificacion histolégica tentativa de los tumores
de las glandulas salivales

1. Adenomas

1.

1.

PR RR R PR
~NOoO DN WN

1

9

Adenomapleomorfo
Mioepitelioma

Adenoma de células basales
Tumor deWarthin (adenolinfoma)
Oncocitoma
Adenomacanalicular
Adenoma sebéceo

- Linfadenoma sebaceo
Papilomaductal

- Papilomaducta invertido

- Papilomaintraductal
Cistadenoma

- Papilar

- Mucinoso

2. Carcinomas
2.1 Carcinomade células acinosas
2.2 Carcinomamucoepidermoide

Grado bajo-bien diferenciado
Grado alto-pobremente diferenciado
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o 0

2

2
2
2
2
2

2

2

2
2
2
2

2
2

2

3 Carcinomaadenoquistico
Glandular-tubular
.4 Adenocarcinoma polimorfo de grado bajo
(adenocarcinomadel conducto terminal)
. 5 Carcinoma mioepitelia-epitelial
. 6 Carcinomadel conducto salival
.7 Adenocarcinoma de células basales
.8 Carcinomasebaceo
.9 Carcinoma oncocitico
10 Cistoadenocarcinomapapilar
.11 Adenocarcinoma mucinoso
.12 Adenocarcinoma, NOS
.13 Carcinoma de células escamosas
.14 Carcinomaen adenomapleomorfo
- Carcinomano invasivo
- Carcinomainvasivo
- Carcinosarcoma
- Adenoma pleomorfometastizante
.15 Carcinomamiopitelia (miopitelioma)
.16 Carcinomaindiferenciado
- Carcinoma de células pequefias
- Carcinomaindiferenciado con estromalinfoide
.17 Otros carcinomas

Tumoresno epiteliales

3
3

3.

3
3

1 Angiomas

.2 Lipomas

3 Tumor neura

4 Otros tumores benignos mesengquimatosos
.5 Sarcomas

Linformas malignos

4
4

.1 Linfomaextranodal del parénquimade glandulassalivales
.2 Linfomas de nddul os linféticos de glandulas salivales

Tumor es secundarios
Tumores no clasificados
Lesiones seudotumor ales

7
7
7
7
7

~

.1 Sialadenosis
. 2 Oncocitosis
.3 Sidlometaplasia necrotizante (glandulasalival infartada)
.4 Lesionlinfoepitelia benigna
.5 Quistesdelasglandulasalivales
- Mucocele de las glandul as salivales menores
- Quiste del conducto salival
- Quistelinfoepitelial
- Enfermedad degenerativa (poliquistica)
.6 Sialadenitis crénica esclerética de la glandula submandibular (tumor de
Kuttner)
.7 Hiperplasialinfoide quisticaen el SIDA
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Caracteristicas de los procesos inflamatorios
de las glandulas salivales

Parotiditis infecciosa

La parotiditis infecciosa epidémica, paperas u orejones, es unaenfermedad virica
agudadeunao masdelasglandulassalivales, por o general delas parétidas, y aveces
también delassublinguales y submandibulares. Estrasmisible por lasviasde diseminacion
de gotillas o por contacto directo con la saliva de una persona infectada.?

El sindromefundamental delaenfermedad es el aumento devolumen delagléndula
parétida que se vuelve edematosa y se acompafia con desplazamiento del pabellon
auricular y trismo; € orificio del conducto parotideo se muestraenrojecido, disminuido
detamarfioy doloroso; hay fiebre alta, anorexiay malestar general; en latercerapartede
los pacientes hay afeccion bilateral y, en el 10 % estan dafiadas las glandulas
submandibulares. La sintomatol ogia descrita la diferencia de un proceso neoplasico.

Sialadenitis

Lasialadenitis designa alos diversos procesos inflamatorios inespecificos de la
GS. Se produce por infecciones bacterianas originadas en los conductos excretores a
partir delos gérmenes existentes enlaboca. Debido alasituaciony formadel conducto,
gue se extiende de delante hacia atras y de arriba hacia abajo en el suelo delaboca, la
posibilidad deinfeccion delaGS submandibular esmayor, aungue pueden estar afectadas
otras GS. Hay aumento de volumen detodala GS afectada, que adquiere unaconsistencia
inicial blanday como de goma; por lacarinculade la desembocadura de | os conductos
puede salir pus de modo espontaneo o a realizar presion sobre el acimulo de éste;
puede haber dolor después de un tiempo. El proceso, si no sana, se vuelve cronicoy el
aumento de volumen dela GS se estabiliza con laconsiguiente fibrosis del parénquina
glandular que se manifiesta por unaconsistencianodular detodalaGS (fig. 99).

Cuando €l proceso inflamatorio de unaGS se produce por unaconcrecién calcarea
- situadaen un conducto excretor enlaglandulamisma- recibeel nombredesidalitiasis
y afecta, fundamentalmente, ala GS submandibular. La primera manifestacion de una
sidolitiasis es el aumento de volumen brusco y doloroso delaglandula, generalmente,
durante las comidas. Un estudio radiogréfico delaGSrevelaa sialolito causante dela
obstruccién.?

Laevolucion relativamente rapida, el cortejo inflamatorio acompafiante y la
consistenciade laGS, ayudan al diagndstico diferencial entre unaneoplasiay una
sialadenitis. Cuando se trata de una sialolitiasis el diagndstico resulta més fécil.
En algunos procesos inflamatorios cronicos de dificil definicidn se puede permitir
unaBAAF
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Fig. 99. Paciente de 58 afos de edad, que presenta una sialadenitis de la glandula submandibular
izquierda con historia de aumentos de volumen periddicos por procesos infecciosos. En la
actualidad la glandula presenta una consistencia dura, aunque movible. Como en este caso,
los procesos pertenecientes a las glandulas se sittlan mds bajos que los linfonddulos.

Sindrome de Sjogren

El Sindrome de Sjogren (SS) o sidladenitis reumatoide seca, es una entidad
clinicopatol 6gica caracterizada por sequedad de |os 0jos (queratoconjuntivitis seca) y
delaboca (xerostomia) resultante deladestruccion, inmunol 6gicamente mediada, delas
glandulas lagrimales y salivales.* La razén de exponer los principales elementos
diagnosticos del SS en este trabajo se debe alaposibilidad del diagnéstico diferencial;
deunaneoplasiadelas GS.

El SSafectaamésdel 80 % delas mujeresde 50 afios, coincidente con el climaterio
femenino. El sintoma fundamental es la sequedad de la mucosa bucal acompafiada de
gueratoconjuntivitis seca; la sequedad de la boca por hiposiaia es extremadamente
molesta. Hay atrofiade las mucosas, més notables en lalengua; lacual puede presentar
lobulaciones (glosodinia). El aumento de volumen delas GS se presenta, sobretodo, en
la parétida. El SS se acompafia de artritis reumatoide u otra enfermedad similar que
produce gran deformidad en las extremidades. En lafig. 100 se presenta una paciente
con SSque afectaavarias GS. Lafig. 101 muestralalenguadelapaciente con SS.

Otra enfermedad de las glandul as salival es que debe tenerse en cuentaeslalesion
linfoepitelial benigna que comprende alaenfermedad de Mikuliez y el Sindrome de
Mikuliez,dondetambién hay aumento detamafio delas GS, principa mentedelaspardtidas.
Este sindrome puede ser producto de al gunos padeci mientos sistémicos. Su diagnostico
diferencial resultafécil por el carécter difuso del aumento de volumen, por su extension
a toda la glandula, por su consistencia de goma blanda y por la anamnesis que se
obtiene del paciente.
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Fig. 100. Paciente femenina de 72 arios de edad presenta un tipico sindrome de Sjogren;
con aumento de volumen bien definido en ambas GS pardtidas y submandibulares, de
consistencia duro-gomosa, acompaiiado de artritis reumatoidea con deformidad de las
manos, sequedad de la boca y conjuntivitis seca.

Fig. 101. Atrofia de las papilas filiformes de la lengua con lobulaciones, hallazgo muy
comun en el sindrome de Sjégren. La sequedad de la boca y las conjuntivas son los
sintomas mas molestos del sindrome. En esta paciente se observa, ademas, queilitis angular.
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Hay otro padecimiento mésraro delas GS, como lasialosis, o sialadenosis, en €
gue los aumentos de vol imenes hilateral es, principalmente de |as parétidas, no tienen
consistenciatumoral en formanodular.

Sialometaplasia necrotizante

Lasial ometaplasia necrotizante (SN) es unaenfermedad inflamatoria benigna, de
las GS menores del paladar, que se presenta como una ulceracion profunda® Algunos
autores afirman que es posible encontrarla en otras GS.” Se presenta con una Ulcera
profundade bordes el evados con fondo necrético similar alasUlceras carcinomatosas,
aunque estaausentelaclésicainduracion deestas Ultimas, lo cual ayuda a diagnostico
diferencial. Su ubicacion preferenteesaunlado delalineamediapalating, hacialaunion
del paladar duro con el blando. Parece ser més frecuente en las mujeres de alrededor de
los 50 afios de edad y estar relacionada con factores irritantes como el habito de fumar
(fig.102).

Fig. 102. Sialometaplasia necrotizante, en etapa inicial, situada a un lado del final del
paladar duro y al principio del blando de una paciente muy fumadora. La sialometaplasia
necrotizante en un proceso benigno, no neoplasico de las GS menores del paladar; se
presenta como una ulceracion similar a las tlceras carcinomatosas, pero sin la cldsica
induracion. Es necesaria la biopsia.
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Neoplasias de las gldndulas salivales

El estudio de las neoplasias de la GS constituye uno de los problemas mas
complejos delaenfermedad tumoral delacabezay €l cuello, no sélo por lo critico de
su comportamiento bhioldgico, sino por lo variado de sus componentes
histomorfol 6gicos, muchas veces dificilesdeinterpretar y, més aln, de diagnosticar,®
por lo cual es dificil latarea de seleccionar lo que es suficiente y necesario parala
identificacion de estas neoplasias por €l odontélogo. Con el interés de contribuir al
esclarecimiento delos principal es elementos diagnosticos de las neoplasias de las GS,
se describiran, a continuacion, las caracteristicas clinicoepidemiol 6gicas mas
significativas delas mismas.®

Latasa cruda por 100 000 habitantes de las neoplasias malignas de |as glandulas
salivalesen Cubaesde 0,4 en el hombrey 0,3 enlamuijer;°en unarevision de 20 afios
en el INOR se encontraron 379 neoplasias de GS, delascuaesel 57,7 % erabenignay
42, 3% eramaigna; en estaseried 94,8 % eradeegtirpe epitelia; sedestacaqued 57,2 %
de todas las neoplasias era de adenomas pleomorfos.**

Adenoma pleomorfo

El adenomapleomorfo (AP) conocido también como tumor mixto, esunaneoplasia
benignadelas GS de origen epitelial que se acompafiade otras estructuras histicas de
aspecto mixoide, mucoidey condromatoso. Anteriormente se ha sefialado que el
AP es la neoplasia méascomindelasGS? O Dwyer y Cols.,*? de Columbus, enuna
seriede 308 neoplasias benignas, encontraron 210 AP (68,2 %). Los AP constituyen
entreel 65y el 75 % de todas las neoplasias de las GS y el 80 % de las benignas; la
distribucion es la siguiente:* par6tida, el 80 %; submandibular, €l 15 % y GS
sublingualesy menores, el 5 %.

El AP en las parétidas crece como una lesion ligeramente dura, redondeada,
ovaladao lobulada, situada por detras delaramamandibular, por delantey debajo del
conducto auditivo externo; su evolucion eslentay progresiva, libre de manifestaciones
subjetivas. El 90 % de los casos crece en €l |6bulo superficial de laglandula; es muy
comun en las mujeres y su mayor frecuencia esta entre los 20 a 40 afios de edad,
aunque pueden desarrollarse en los nifios. Su tamafio medio no rebasa los 5 cm,
aunque puede alcanzar gran volumen sin fijarse a planos profundos o a la piel. Un
signo diagnéstico importante es el chasquido peculiar a tratar de rodarlo sobre €l
borde posterior delaramamandibular. En lasotras GS sus caracteristicas son similares;
en las GS submandibul ares pueden confundirse con unalinfomegalia, pero su situacion
siempre es mas baja respecto ala mandibula. Es|a neoplasiabenignaintrabucal mas
comun con situacion preferente en el paladar duro (fig. 103, de parétida, fig. 104, de
paladar duro).
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Fig. 103. Mujer de 62 anos de edad que presenta un adenoma pleomorfo de la pardtida
derecha, la neoplasia de consistencia dura, ovalada, libremente movible bajo la piel y
planos profundos, de larga evolucion esta situada en la parte superior de la glandula por
delante de la rama ascendente mandibular.

Fig. 104. Paciente de 36 afios de edad presenta una formacion en la parte anterior
izquierda del paladar duro y la encia, asintomadtica, irregularmente nodular, dura, con la
mucosa que la cubre normocoloreada, el diagndstico fue de adenoma pleomorfo de GS
menor, esta neoplasia es la mas comtin de las GS menores.
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Adenolinfoma (Tumor de Warthin)

Enlaclasificacion delaOM Sde 1972% serecomendabael término adenolinfoma.
Enlaedicion de1990" serecomiendallamar aeste adenomaTumor de Warthin, aunque
seria mas correcto designarlo por su nombre descriptivo: cistadenoma papilar
linfomatoso (CAPL). El CAPL. Es unaneoplasia benignaformada por un componente
epitelia que adoptaformaquisticay papilar acompafiadade un estromalinfoide. Por su
frecuencia, esla segunda neoplasia benigna de las GS.

El CAPL esmésfrecuente en loshombres que en lasmujeresen unarelacion de
5:1. Es més frecuente después de laquintadécadadelaviday constituye entreel 5y €

10% detodaslasneoplasias
de las glandulas pardtidas;
sulocalizacion fuerade esta
glandulaes muy rara.

El CAPL seencuentra,
generalmente, situado en
la parte inferior del 16bulo
superficial parotideo, en-
capsulado, blando, redon-
deado u oval, de crecimien
to lento y asintomatico;
puede ser bilateral.'® Esla
neoplasia de GS que con
més facilidad puede sufrir
infeccién secundaria por
lo que, en ocasiones, pue-
de confundirse con un
absceso.

Hay otros tipos de
adenomas muy poco fre-
cuentes cuyos signos de
identificacion tienen varia-
ciones minimas respecto a
los 2 ejemplos descritos

(fig.105).

Fig. 105. Paciente masculino de 48 afos de edad presenta
un nddulo inferior de la GS pardé-tida izquierda de 5 cm
en su mayor didmetro, de consistencia blanda. Esta
neoplasia, encap-sulada y de larga evo-lucién, corresponde
a un cistadenoma papilar linfomatoso o tumor de Warthin.
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Principales neoplasias malignas de las glindulas
salivales

Carcinoma de células acinosas

El carcinomade célulasacinosas (CCA), llamado antestumor de células acinosas,
es una neoplasia maligna casi exclusiva de las gldndulas parétidas -también se han
reportado hallazgosen GS menores- que tienen como caracteristicas el hecho de que
su cuadro histopatol 6gico recuerda a las células acinosas normales de tipo seroso. Su
frecuenciaesbaja, entreel 2y el 3% detodaslasneoplasiasdelasGSy entreel 10y €
15 % delasmalignas. Laedad de aparicion variaentrelos 30y 60 afiosde edad y esalgo
més frecuente en las mujeres. El CCA tiene unaevolucion variable, por lo general, de
crecimiento lento y de naturalezamovible, bien delimitado y asintométi co; en ocasiones
muestra un crecimiento rapido con tendenciaafijarse alapiel y aplanos profundos.
Su comportamiento clinico essemejanteaun AP,

Enlafig. 106 sepresentaun CCA enlaparétiday, enlafig. 107, un CCA deunaGS
menor en el espacio retromolar.

Fig. 106. Carcinoma de células acinosas en paciente femenina de 42 afos. Este carcinoma
es una neoplasia casi exclusiva de la GS parétida, donde puede crecer con apariencias
inicial de una neoplasia benigna hasta que inicia su estado de malignidad, es mas comtin
en el sexo femenino entre los 30 y 60 afos.
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Fig. 107. Hombre de 38 afos de edad que muestra una formacion nodular, alargada,
submucosa, de la parte mds posterior del lado derecho del paladar blando que corresponde
histopatoldgicamente a un carcinoma de células acinosas. Esta rara neoplasia maligna
tiene predileccion por las glandulas salivales menores intrabucales.

Carcinoma mucoepidermoide

El carcinoma mucoepidermoide (CME) es una neoplasia maligna de las GS
caracterizadapor lapresenciade células epidermoides, células mucosecretorasy células
detipo intermedio en su composicién. Su frecuenciaes del 5% detodas las neoplasias
delasGSy € 15% delasmalignas. Afectapor igual aambos sexosy puede aparecer en
cualquier edad. Su comportamiento no esuniforme; en un grupo el CM E puede mostrar
gran agresividad, crecimiento rapido, gran tamafio, sin cpsula, tendenciatempranaala
fijacion y gran capacidad para diseminarse regionalmente y a distancia (alto grado de
malignidad/ pobremente diferenciado) otros, por el contrario, son de crecimiento lento,
de pequefio tamafio, encapsulados, movibles y con buen prondstico (bajo grado de
malignidad/bien diferenciado). Puedelocalizarse en cud quier GSincluyendo lasmenores
depaladar, labio, lenguay encia. Enlafig. 108 s muestraun CME de paladar.

Carcinoma adenoquistico

El carcinoma adenoquistico (CAQ), adenocarcinoma quistico adenoide o
cilindroma, es unaneoplasia malignade las GS que se caracteriza porque sus células
- pequefias, cuboides u ovaladas, uniformes, hipercromaticas - se disponen alrededor
de espacios que muestran una estructura cribiforme o de cilindros.*”
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Fig. 108. Paciente de 28 afos de edad con una formacion redondeada, submucosa, fija
a planos profundos en el final del paladar duro derecho; el examen histopatoldgico
confirmé un carcinoma mucoepidermoide de baja malignidad. EI carcinoma
mucoepidermoide de GS afecta a ambos sexos en cualquier edad, tiene una relativa
frecuencia en las GS menores intrabucales y se presenta, con cierta preferencia, al final
del paladar duro, como el de Ia figura.

El CAQ esunaneoplasiamuy versétil que puede crecer en cualquieradelas GS.
Consgtituye del 3adl 4% detodaslasneoplasiasdelasGSy entreel 10y el 15%delas
malignas. Afectaaambos sexos por igud y, con mayor frecuencia, entrelos40y 50 afios
de edad. Tiene predileccion por las glandulas parétidas pero se le puede encontrar
también en cualquier otraGS. Eslaneoplasiamalignaintrabucal mésfrecuente de GS.18
En ocasionestiene un crecimiento inicial lento, como unaneoplasiabenignadelasGS,
pero, generalmente, su crecimiento esagresivo contendenciaalafijaciony atomar una
formapiramidal con aristasirregulares (signo inequivoco demalignidad). El CAQ esuna
neoplasiamuy metastizante, capaz de producir diseminacionesregionalesy adistancia,
tempranas o tardias, por cualquier viay a cualquier érgano, incluyendo las vias
perineurales.’® Puede ser doloroso desdeel inicio desu crecimiento. Enlafig. 109 puede
apreciarseun CAQintrabucal.

Carcinoma espinocelular

El carcinoma espinocelular, de células escamosas (CE) o epidermoide delas
GSno difiereenlo primordial delasneoplasiasde otros érganos, por 1o que mantienesu
capacidad de producir queratina. El CE constituye el 5% delas neoplasias delas GS
y entreel 15y el 20 % delasmalignas. Tiene predileccion por las glandulas parétidas
y, después, por las submandibulares.
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Fig. 109. Paciente de 46 afios de edad con un cilindroma recidivante del paladar
duro, la infiltracion en profundidad, el dolor acompafante y los vasos neoformados
evidencian su malignidad. El carcinoma adenoquistico, o cilindroma, tiene gran
capacidad de destruir el sitio de crecimiento y producir diseminaciones a cualquier
organo por cualquier via, es la neoplasia maligna mas frecuente en las GS
intrabucales.

Esmaésfrecuenteenloshombresentrelos50y 70 afiosde edad. Son decrecimiento
rapido, que puede alcanzar untamario considerable en 2 6 3 mesesde evolucion. Desde
su inicio muestrafijacion aplanos profundosy alapiel, pardlisisfacial y dolor; tienen
consistenciadura, lefiosay suformase alejade laredondeada. Todas estas propiedades
deagresividad y malignidad latiene muy aumentaday desarrolladaa maximo €l carcinoma
indiferenciado de las GS. En lafig. 110 se muestra un carcinomaindiferenciado de la
parétida.

Carcinoma en adenoma pleomorfico

El carcinomaen adenoma pleomérfico (CAP) esunaneoplasiamalignadelasGSen
la que coincide e cuadro histoldgico de malignidad con la apariencia de un carcinoma
acompafiado de algunos detalles definitorios de un AP, El detalle clinico mésimportante
para sospechar una malignidad eslavariacion de su marchaevolutiva: cuando un AP se
mantiene durante varios afios con un crecimiento lento y regular, y en unos pocos meses
comienzaa crecer rpidamente, alavez que cambiasu forma, se puede afirmar que esté
presente un proceso que hainiciado su malignizacion.?’ También € crecimiento rapido,
acompafiado defijacion, puede comenzar desde e principio, acompafiado ocasi onamente
por pardisisfacial periférica. El CAPesmasfrecuente en el sexo femenino, pero con una
diferencia menor que su homélogo benigno y es més comuin después de los 60 afios.
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Fig. 110. Paciente de 30 afos de edad con parilisis facial periférica incipiente y una
tumoracion grande, fija a planos profundos y a la piel, duro, lefioso, dolorosa,
correspondiente a un carcinoma de parotida. EI CE de las GS tiene predileccion por la
pardtida y, después la submandibular, pero puede crecer en cualquier glandula.

Adenocarcinoma de glandulas salivales

L os adenocarcinomas de las glandul as salival es constituyen un grupo de neoplasias
malignas que difieren mucho entre si por la variedad de su aspecto histomorfol dgico.
Reciben distintos nombres de acuerdo con la estructura que formen sus células aunque,
clinicamente, todos mantienen un comportamiento similar en cuanto a su agresividad,
gran capacidad de diseminacion, tendenciaa lafijacion, consistenciaduray considerable
tamafio. En conjunto, los adenocarcinonas constituyen arededor del 15 % de todas las
neoplasiasmaignasdelasGS. Enlafig. 111 se muestraun adenocarcinomade GS.

Diagnostico diferencial entre neoplasias benignas
y malignas de las gldndulas salivales

Para diferenciar un proceso neoplésico benigno de uno maligno lo primero es €
interrogatorio para precisar su comienzo en tiempo y forma (brusguedad de inicio,
sintomas subjetivos, tratamiento recibido y todo lo que pueda servir como elemento
semiol 6gico).

Unabuenaexploracion clinicapermitiraidentificar:

1. Tamafio: |as neoplasias malignas son mayores.
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Fig. 111. Tumoracion dura
y movible de la GS subman-
dibular derecha- que encon-
tré un rapido crecimiento en
una paciente de 34 aiios de
edad, correspondiente a un
adenocarcinoma solido, bien
diferenciado. Los adeno-
carcinomas de las GS consti-
tuyen un grupo de neoplasias
malignas con gran variedad
/ de cuadros histopatologi-
. . cos, pero todos con gran
agresividad.

. Consistencia: la consistencialefiosa es signo de malignidad.

. Fijacion : lafijacion apid y aplanos profundosindicasiempre malignizacién.

. Forma: Las neoplasias malignas se algjan de laformaredondeada u ovalada.

. Pardlisisfacial : esun signo inequivoco de malignidad.

. Linfonddulos cervicales. las diseminaciones regionales o a distancia son una
evidenciaindiscutible de malignidad.

. Ulceracion : este es un signo avanzado de malignidad en |las neoplasias de GS.

. Aumento de vascularizacién : cuando esta presente puede ser signo temprano
de malignizacion, sobretodo en las neoplasias dela GSintrabucales.

O wWDN

0 ~N

Dolor : Si estapresente en € interrogatorio, es un signo temprano de malignidad.

Como yase hamencionado, laafeccion neoplasticadelas GS es muy complegjay la
exploracion clinica minuciosa es fundamental: a veces, la histologia de un pequefio
nodulo parotideo blandoy movible nos sorprende por albergar estructuras malignas,
pero no eslo habitual, generalmentelaneopl asia ensefiaalgo de su posible malignidad 2
LaBAAF esmuy Util para su diagndstico preciso.

144



Bibliografia consultada

20.

21.

. SWIFERT, G. ET. AL.: “WHO International Histyological Clssification of Tumores,” Pat Res Prac,

186: 537, 1990.

WERNING, ].T., J.P. WATERHOUSR, AND J.V. NOONEY: “Subacute necrotising sialadenitis,” Oral surg, 70:
756, 1990.

SANTANA, J.C. Y D. MENESES: “Sialadenitis submandibular por sialolito,” Rev Cubana Estomatol,”
2: 112, 1965.

COTRAN, R.S., VKUMAR AND S.T. COLLINS: Patologia estructural y funcional, (Robbins) pp. 187, 6 ed.
De. Macgraw-Hill, Madrid, 2001.

. DOMINGUEZ, F.V. Y E.G. ESPECIAL: “Sialometaplasia necrosante,” Revue dnt Estomatologia, 11:

375,1982.

SNEIGE, N. AND. ].G. BATSAKIS: “Necrotizing sialometaplasia”, Aun el Rhinol Larygol, 101: 282,
1992.

MATILLA, A., ET AL.: “Sialometaplasia affecting the minor salivary glande,” Oral Surg, 47: 161, 1979.
SANTANA, J.C., A. FERNANDEZ Y J. MIRANDA. Patologia Bucal I, Ed Ciencias Médicas, La Habana, 1970.
SIMPSON, R.H.: “Calcification of salivary gland tuours”, Histopatol, 10: 737, 1995.

. INSTITUTO NACIONAL DE ONCOLOGIA Y RADIOBIOLOGIA. Registro Nacional del Cancer, Minas, La Habana,

2000.

. INSTITUTO NACIONAL DE ONCOLOGIA: Dpto. de Estadistica del INOR, La Habana, 2000.
. GupzioL, N.: “Salivary glans diseases,” Ther Umsch, 52: 774, 1995.
. BWYER F.J. ET AL.: “Facial nerve sacrifice and tumor recurrence in rimary and recurrent benigna

parotid tumors,” Am ] Surg, 153:442, 1986.

. FERNANDEZ, A.: “Tumores de glandulas salivales,” Rev Cubana Estomatol, 10:9, 1973.
. THACKRAY, A.C. AND L.M. sABIN: Histological typing of salivary gland tumours, WHO, Geneva, 1972.
. FAVIA, G, D. PRATELLI, M. BUX ET AL: “Adenolynphoma of the salivary glands,” Minerva Stmatl,

44:325, 1995.

. SANTANA, J.C.. Atlas de Patologia del Complejo Bucal, pp. 259, Ed. Cientifico-Técnica, La

Habana ,1985.

. BECKHARD, R.N. ET AL.: “Minor salivary glands tumor of the palate,” Lariongoscope, 105:1155,

1995.

. SANTANA ].C.: “Metastasis a distancia de tumores de glandulas salivales.” Rev Cubana Estomatol,

6:81, 1969.

FERNANDEZ, A. ET. AL.: “Algunos aspectos sobre la malignizacion de un tumor mixto de glandula
parétida, Rev Cubana Estomatol, 4:195, 1967.

STANLEY, M.W. ET. AL.: “Primary and metastatic high-grade, carcinoma of salivar glands,” Diagn
Cytopathol, 13:37, 1995.

145



	Prevención y diagnóstico del cáncer bucal
	Portada
	Preliminares
	Capítulo I. Prevención y diagnóstico del cáncer del complejo bucal
	Capítulo II. Clasificación y epidemiología del cáncer bucal
	Capítulo III. Prevención del cáncer bucal
	Capítulo IV. Diagnóstico del cáncer del complejo bucal
	Capítulo V. Diagnóstico de las neoplasias de las glándulas salivales
	Bibliografía consultada





