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Resumen

Se revisan las principales neoplasias malignas de la cavidad oral con descripcion de las caracteristicas clinicas, diagnosticos diferenciales y tratamiento.
Mas del 90% de las neoplasias de la cavidad oral son carcinomas de células escamosas; estan conformados por células escamosas planas que forman
normalmente el revestimiento de la cavidad oral. Se denomina “carcinoma in situ” (forma temprana) cuando las células tumorales se encuentran den-
tro de la capa de revestimiento: el epitelio. El “carcinoma invasivo” implica una diseminacion de dichas células hacia capas mas profundas de la boca.
El carcinoma verrucoso es un tipo de carcinoma de células escamosas que puede representar hasta el 5% de los tumores de la cavidad oral. Es un
cancer de bajo grado que raramente metastatiza; pero puede extenderse hacia los tejidos circundantes. Es necesaria una extirpacién con amplio mar-
gen de seguridad. Los carcinomas también pueden desarrollarse en las glandulas salivales menores que se encuentran en la mucosa de revestimiento.
Existen varios tipos que incluyen el carcinoma adenoide quistico, carcinoma mucoepidermoide y el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado. La
lenguay la base de la misma contienen un sistema inmunolégico que puede ser asiento de malignidad. Otros tumores menos frecuentes se describiran
en esta presentacion. El tratamiento y el pronéstico difieren seguin el tumor de origen.

(A. Centeno, C. Danielo, R. Campana, MA Orozco. Tumores malignos de boca. Med Cutan Iber Lat Am 2010;38(6):221-228)
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Summary

Its review the malign neoplasies principles in the oral cavity and it's describe the clinics characteristics, the differential diagnosis and the treatment.
More than 90% of cancers of the oral cavity are squamous cell carcinomas. Squamous cells are flat, scale-like cells that normally form the lining of the
oral cavity. The earliest form of squamous cell cancer is called carcinoma in situ, meaning that the cancer cells are present only in the lining layer of cells
called the epithelium. Invasive squamous cell cancer means that the cancer cells have spread beyond this layer into deeper layers of the oral cavity. Ver-
rucous carcinoma is a type of squamous cell carcinoma that makes up less than 5% of all oral cavity tumors. It is a low-grade cancer that rarely metas-
tasizes but can deeply spread into surrounding tissue. Therefore, surgical removal of the tumor with a wide margin of surrounding tissue is advised.
Minor salivary gland cancers can develop in the glands that are found throughout the mucosal lining. There are several types of minor salivary gland
cancers including adenoid cystic carcinoma, mucoepidermoid carcinoma and polymorphous low-grade adenocarcinoma. The tonsils and base of
tongue contain immune system (lymphoid) tissue that can develop into a cancer. There are other tumors that will be described in this article. The treat-
ment and outlook for cure (prognosis) are different from different tumors.

Key words: Malignant tumors, oral cavity.

Localizador

El cancer bucal representa aproximadamente el 3,5-5% de
todos los canceres del organismo. Las neoplasias malighas
de la boca pueden ser de origen epitelial o conjuntivo. La
lesion mas frecuente de origen epitelial es el carcinoma de
células escamosas que representa el 90% de los canceres
bucales. Otros tipos de blastomas atipicos epiteliales menos

comunes son el carcinoma mucoepidermoide, el cilindroma
y el melanoma. Entre los blastomas atipicos de origen con-
juntivo 0 mesenquimatico estan los de origen glandular, los
vasculares (que tienen su origen en células endoteliales y el
sarcoma de Kaposi) y los sarcomas (fibrosarcoma, liposar-
coma, leiomiosarcoma y el rabdomiosarcoma). La localiza-
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cion mas frecuente de los tumores malignos de boca es el
borde bermellon de los labios, el borde lateral de la lengua y
el suelo de la boca. Clinicamente pueden ser exofiticos,
endofiticos o infiltrantes, ulcerados o tener formas combina-
das. El cancer bucal es de por si una afeccion muy grave;
por lo tanto se requiere una minuciosa exploracién semiolo-
gica para llegar precozmente al diagndstico y al tratamiento
adecuado. Al respecto se tendra en cuenta la escasa y silen-
ciosa sintomatologia inicial y se sabra que con frecuencia la
Unica manifestacion es una adenopatia cervical solitaria que
insta al paciente a una consulta. EI prondstico esta condicio-
nado por el grado de malignidad histopatolégica, el caracter
invasor, el tamafio de la lesién y su ubicacion (mayores
metdstasis en zonas de mayor irrigacion linfatica). La forma
exofftica es siempre menos grave que la infiltrante. El 2% o
més dan metastasis a distancia[1].

Carcinoma espinocelular
Sin6nimos: Carcinoma Epidermoide (C.E.)

El CE oral se origina en el epitelio mucoso.

Es la neoplasia més frecuente en la cavidad oral. La inci-
dencia en el afio 1997 fue de 31.000 casos en Estados Uni-
dos, més alta en el sexo masculino (2:1 respecto a las muje-
res) y aumenta con la edad (principalmente en mayores de
40 afios). Los factores predisponentes mas importantes son
el tabaco y el alcohol. Otros son la irritacién crénica (piezas
dentarias en mal estado), los trastornos nutricionales (déficit
de hierro y vitamina A), inflamatorios e infecciosos (sffilis,
herpes, papilomavirus y candidiasis)[2].

La presentacion clinica habitual comienza con lesiones
sutiles (placas) que muestran gran tumefaccién a medida
que progresan tornandose en tumores exofiticos, vegetan-
tes de superficie irregular y dura (Figura 1). Son de aspecto
mixto: rojo y blanco (por la frecuente ulceracion (Figura 2)
e inflamacion). Los sitios mas frecuentes de presentacion
son el piso de la boca, superficie ventral y lateral de la len-
gua, surco alveologingival, paladar blando junto con los
pilares amigdalinos. Son sintomas tardios: la sensibilidad a
la palpacién, dolor, disfagia o la percepcion de una masa.
Puede presentar caracteristicas etiolégicas y clinicas pare-
cidas con las displasias de la boca. Se deben contemplar
los siguientes diagnosticos diferenciales: lesiones trauma-
ticas, Ulceras aftosas, tuberculosis ulcerosa, sifilis primaria
y secundaria, Ulcera eosinofilica, granulomatosis de Wege-
ner, granuloma letal de la linea media, linfoma, tumores
malignos de las glandulas salivares menores y sialometa-
plasia necrotizante[3].

El diagnostico se realiza a través de multiples biopsias
debido a la naturaleza multifocal de la enfermedad (sobre
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Figura 1. Carcinoma escamoso de la comisura labial.

todos en los inducidos quimicamente). Existe un 15% de fal-
sos negativos si se utilizan citologias. Las caracteristicas
microscopicas son la gran proliferacion epitelial y del nime-
ro de células basales hipercromaticas, agrandamiento e
hipercromia de nucleos y nucleolos con un crecimiento y
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Figura 2. Carcinoma escamoso ulcerado inicial de la lengua.
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Figura 3. Carcinoma invasor.

maduracién desordenados (Figura 3). Comienzan como una
“displasia leve” (alteraciones morfolégicas similares a la
hiperplasia epitelial reactiva), sufriendo las células multiples
mutaciones para progresar a una “displasia severa o carci-
noma in situ” cuando comprometen todo el espesor del epi-
telioy adquiriendo posteriormente potencial invasivo: “carci-
noma invasor” al atravesar la membrana basal. Se clasifican
en bien diferenciados, moderadamente diferenciados e indi-
ferenciados.

El CE invade directamente estructuras préoximas y puede
llegar a embolizar vasos linfaticos y sanguineos, dando
metéstasis ganglionares (50%) y a distancia (7-12%) sobre
todo pulmén e higado[4].

El riesgo de muerte depende del potencial metastatico
(principalmente por via linfatica). El pronéstico puede estar
influenciado con factores relacionados al paciente (edad,
sexo, sintomatologia y comorbilidad), factores relacionados
al tumor (tipo y grado histolégico, invasion perineural y peri-
vascular, proliferaciéon, anormalidades genéticas y ploidia) y
factores relacionados con el tratamiento (técnica quirlrgica,
dosis e intensidad de radiacién y quimioterapia).

La piedra angular del manejo eficaz es por un lado la
prevencion a través del abandono del tabaco y alcohol
(mismo descenso del riesgo que el cadncer de pulmoén) y el
diagnostico temprano por medio de un cuidadoso examen
clinico de la mucosa oral prestando atencion adicional a
los sitios de alto riesgo y al esfuerzo inmediato para realizar
un diagndstico definitivo de todas las alteraciones mucosas
de aspecto sospechoso[5]. El tratamiento es quirdrgico. La
radioterapia y la quimioterapia son técnicas complementa-
rias y/o sustitutivas de la cirugia que pueden utilizarse de
entrada en casos avanzados o cuando existen contraindi-
caciones quirtrgicas. El manejo es multidisciplinario. Los
avances en el entendimiento de los mecanismos molecula-

res de la biologia del cancer oral pueden no solo mejorar el
diagndstico y sino el tratamiento. Existen muchos marca-
dores en estudio como: la pérdida de la heterogeinicidad,
la aneuploidia del DNA, genes supresores tumorales (gen
del retinoblastoma y p53 entre otros), protooncogenes
(gen del receptor del factor de crecimiento epidérmico,
miembros de la familia del gen ras, gen g-myc, gen ciclin
d1 Se ha demostrado recientemente que ha pesar de la
reseccion quirurgica la leucoplasia oral aneuploidica fue
fuertemente asociada al carcinoma agresivo y muerte de
los pacientes[6].

La supervivencia global a los cinco afios oscila de 30 al
80% de acuerdo con el estadio con promedios del 55%
(diagnostico tardio en el 40%).

Carcinoma verrucoso
Sinénimos: Hiperplasia Verrugosa o Leucoplaquia Verrugosa
Proliferativa.

El carcinoma verrucoso es un trastorno proliferativo de la
mucosa con caracteristicas clinicas y microscépicas inter-
medias entre las queratosis y el carcinoma espinocelular
(CE) (algunos lo consideran como una variante del CE).

Afecta a adultos mayores consumidores de tabaco (princi-
palmente en masticadores). Hay cierta influencia genética.

Clinicamente se presenta como lesiones verrugosas blan-
cas difusas. Las lesiones tempranas son poco notorias. Se
compromete méas comunmente la cara interna de la mejilla'y
reborde alveolar. No es rara la sobreinfeccion por candida.
Debe distinguirse del CE y sus diagnoésticos diferenciales[7].

Histolégicamente el epitelio presenta una amplia quera-
tinizacion y acantosis que invade los pliegues de las papilas
con un marcado taponamiento de paraqueratina. Hay pro-
yecciones en red amplias y lisas y compresivas (no infiltran-
tes). Las células basales muestran actividad extrema, mini-
ma atipia, membrana basal intacta e inflamacion croénica del
tejido conectivo adyacente.

El crecimiento lento (mas en superficie) determina un
buen pronéstico; pudiendo tener una gran invasion local.
Con el tiempo es factible la transformacion en carcinoma
espinocelular[8].

El tratamiento consiste en eliminar los factores de riesgo
y las lesiones mediante cirugia, laser, crioterapia y otros. Son
comunes las recaidas por lo que se requiere reevaluaciones
frecuentes y tratamientos episédicos.

Melanoma oral
El melanoma oral (MO) es un tumor que se origina de los
melanocitos de la capa basal de la mucosa oral.
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El primer caso de melanoma maligno primario en la cavi-
dad bucal fue reportado por Weber en 1850. Luego de otros
casos publicados, Bexter en 1944 discutié profusamente los
hallazgos clinicos y la histopatologia de la enfermedad.

Es una entidad infrecuente (0,4 al 4% de los tumores
orales primarios y 0,2-8% de todos los melanomas malig-
nos). La mayor parte de los que aparecen en boca son neo-
plasias metastasicas. Se ve con mayor frecuencia en hom-
bres entre la cuarta y sexta década de la vida. Las razas con
fototipo mayor tienen tasas de incidencia proporcional mas
altas que el melanoma de piel. Mas frecuente en climas
meridionales[9-10].

Pueden derivar de placas melanoticas raciales o de
nevos preexistentes. La irritacion cronica, el trauma oclusal
(dentaduras mal adaptadas) y la irritacion quimica (nuez de
betel, tabaco, chimo, etc.) también estan relacionadas. Los
estudios que tratan de vincular a la exposicién solar como
causal de esta enfermedad (como en el melanoma de piel)
no han dado resultados concluyentes.

Pueden presentarse con diferentes tonalidades. Apare-
cen con mayor frecuencia en el paladar (57% de ellos en el
paladar duro), 26% en el reborde alveolar (principalmente
encia del maxilar superior) y 8% en el paladar blando. Habi-
tualmente comienzan como una macula, evolucionando
posteriormente a tumor. Muestra caracteristicas similares a
las que sugieren melanoma en la piel: de limites mal defini-
dos, elevados, forma irregular y crecimiento rapido. Son
indoloros y lo mas comun es que presenten ulceracion
seguido de hemorragia e infeccién como sintomas tardios
mas frecuentes. La infiltracion ganglionar es un suceso fre-
cuente. Existen dos formas clinicas: nodulary macular[11].

El MO debe distinguirse de los nevos (limites definidos y
no evolutivos), la pigmentacion racial (en sujetos pigmenta-
dos con varias lesiones en mucosa) y otras entidades como:
el tatuaje de grafito, nitrato de plata y amalgama (en el rebor-
de alveolar o encia con antecedente de obturacion con
amalgama que fue retirada algin tiempo antes o durante la
extraccion dentaria), pigmentacion postinflamatoria, mela-
noacantoma, sarcoma de kaposi, enfermedades sistémicas
como la enfermedad de Addison y enfermedades heredita-
rias como sindrome de Peutz-Jeghers.

Se recomienda hacer biopsias de lesiones pigmentadas
recientes asi como aquellas que hayan mostrado cambios
en su apariencia. La biopsia debe ser excisional. En la histo-
patologia se observa gran cantidad de células névicas
redondeadas, cuadrangulares o fusiformes, con hipercro-
matismo marcado y nucleolos prominentes distribuidos en
nidos. La inmunohistoquimica (positividad para HMB45,
proteina S100 y vicentina), la microscopia electronica, la
citoquimicay la PCR son muy Utiles en casos dudosos[12].
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La Unién Internacional Contra el Cancer (UCCI.) no pro-
vee una clasificacion clinica para esta neoplasia bucal a dife-
rencia de su contraparte cutanea. El uso de los niveles de
Clark para relacionar el grado de invasién con el pronéstico,
no es aplicable en las lesiones de las mucosas bucales pues
estas carecen de dermis papilar y reticular, asi como de
areas de grasa subcutanea. Westbury propone la siguiente
clasificacion clinica:

| Soélo tumor primario

lla  Piel adyacente involucrada

Ilb  Noédulos linfaticos regionales involucrados

llab Piel adyacente y nédulos linfaticos regionales invo-
lucrados

Il Metéastasis mas alla de los nddulos linfaticos regio-
nales.

EI MO tiende a invadir localmente los tejidos mas rapida-
mente que otros tumores malignos de la cavidad bucal y a
producir metastasis a zonas distantes como el cerebro, pul-
mones y region abdominal. El diagnéstico precoz y el manejo
correcto de estas lesiones bucales dependen grandemente
del reconocimiento clinico oportuno de tosas las lesiones
pigmentadas que pudiesen aqui encontrarse. El manejo es
agresivo en etapas tempranas: cirugia radical con escision
con amplio margen y en caso de invasion a ganglio o profi-
lacticamente la diseccion radical. Esta puede ser combinada
con radioterapia y quimioterapia aun cuando su uso es con-
troversial y también con inmunoterapia, cuyos beneficios
estan en espera de ser comprobados. De acuerdo con otros
autores la cirugia combinada con inmunoquimioterapia
constituye la modalidad de tratamiento mas efectiva para
lograr el control de la enfermedad, aunque la adicién de esta
ultima no prolonga la supervivencia a largo plazo de modo
substancial. Ademas de la escision quirtrgica convencional,
se ha descrito la técnica de escision micrografica de Mohs
sobre tejido fijado[ 13].

Es indispensable un seguimiento no menor a diez afios
con el proposito de detectar posibles recidivas tempranas.

El MO constituye uno de los tumores de mayor mortalidad
dentro de las neoplasias humanas y de peor prondstico.
Supervivencia: 7 al 20% a los cinco afios. El pronéstico es
especialmente adverso si existe compromiso 6seo o hay
metéastasis al momento del diagndéstico, ganglio centinela
positivo, recidiva, tiempo de evolucién prolongado o lesion de
gran tamafio. El prondstico es pobre por ser una lesion asinto-
matica (lo que implica un diagndstico tardio), por los traumas
repetidos de la mucosa bucal, por el gran potencial metastéati-
co (debido a su comportamiento biolégico y la gran vasculari-
zacién) y por lo complicado del tratamiento quirtrgico[14].
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Neoplasias de las glandulas

salivales menores

El carcinoma adenoquistico y el adenocarcinoma son las
neoplasias malignas més frecuentes. Otras variantes menos
comunes incluyen el carcinoma epitelial-mioepitelial, carci-
noma mucoepidermoide, tumor de las células acinares y el
carcinoma epidermoide.

Son méas comunes en mujeres. La mayoria de los
pacientes son mayores de cuarenta afios.

En su presentacion clinica las neoplasias aparecen como
nodulos solitarios, dolorosos de consistencia elastica, ligera-
mente movil y rara vez puede ser ulcerada. Los sitios de predi-
leccion son aquellos que presentan alta concentracion de glan-
dulas como el paladar, la mucosa labial y bucal, las regiones
retromolares, el piso de la boca y la base de la lengua en ese
orden de frecuencia. A diferencia de las neoplasias benignas
de glandulas salivales, el dolor puede estar presente[15].

La biopsia por escision con un margen de tejido no com-
prometido es el procedimiento diagnéstico de preferencia.
La biopsia debe ser profunda, sobre todo en los tumores
palatinos, para poder alcanzar el tumor. El carcinoma quisti-
co adenoide, el adenocarcinoma de bajo grado polimorfo y
carcinoma epitelial-mioepitelial de los conductos salivales
muestran una diferenciacion ductal-mioepitelial. Unos
pocos de alto grado se originan en la mucosa[16].

El carcinoma adenoquistico cribiforme o sélido puede ser
mas agresivo que la variante tubular. Muchos crecen lentamen-
te pero son notoriamente invasivos con gran tendencia a la dise-
minacion sobre todo en los recidivantes. Muchos sobreviven
luego del diagndstico y tratamiento que es esencialmente qui-
rargico; pero con gran morbilidad[9]. La radioterapia es efectiva
en el control de la enfermedad microscépica para tumores de
cierto tipo histolégico como el carcinoma adenoquistico, muco-
epidermoide de alto grado y el adenocarcinomal17].

Trastornos linfoproliferativos

A) Leucemias: El compromiso oral en las leucemias puede des-
arrollase durante la evolucién o ser el primer signo de las mis-
mas. Las formas agudas afectan con mayor frecuencia la
mucosa oral. Se presentan como necrosis de la encia, sangra-
do en capa alrededor del diente, equimosis de la mucosa bucal
o0 hiperplasia gingival. Esta tltima fue observada entre el 3 al
5% de los pacientes tratados por leucemia mieloide aguda y
vista mas frecuentemente en los subtipos M5 (monocitica) y
M5 (mielomonocitica). Suele presentarse como un agranda-
miento gingival difuso agudo, con tejidos blandos y pastosos y
hemorragia ante minimos traumatismos. Puede complicarse
con gingivitis ulcerativa e infecciosa y odontalgia. La irritacion
local y el trauma asociado con los dientes podrian jugar un rol

Figura 4. Linfoma oral: tumoracién difusa.

en la patogénesis de esta anormalidad. Se puede sospechar el
diagndstico de un trastorno linfoproliferativo sobre la base de la
biopsia del tejido gingival (las caracteristicas histologicas son
similares para cada subtipo de leucemia) pero la determinacion
de la naturaleza exacta del proceso requiere el examen hema-
tolégico. Existen inconvenientes en la realizacion de inmuno-
histoquimica. Generalmente la hiperplasia gingival se resuelve
parcial o completamente con la quimioterapia antileucémica
efectiva. En un paciente con diagnéstico de leucemia conocido
la aparicion posterior de hiperplasia gingival puede presagiar
un mal prondéstico; no as la presentacion inicial[18-19].

B) Linfomas: Debido a la presencia de ganglios linfaticos
en el cuello, la region parotidea, amigdalas faringeas y el ani-
llo de Waldeyer, se puede detectar una tumoracion oral
cuando un linfoma compromete los mismos. El anillo de
Waldeyer es afectado con mayor frecuencia. La mayoria son
de “tipo hodkiniano” (“no hodkiniano” en pacientes con
SIDA) se originan en las células B y presentan un patron
difuso. Clinicamente se presentan como “tumoraciones car-
nosas” (Figuras 4 y b) Se han descrito extensiones orales de

Med Cutan Iber Lat Am 2010;38(6):221-228

225



A. Centeno et al. Tumores malignos de boca

226

LT e il

Figura 5. Invasion dérmica por un linfoma cutaneo oral.

linfomas de células T cutéaneos. El tratamiento moderno es la
quimioterapia, que ha mejorado la sobrevida, en la leucemia
aguda, de 20% a 50%; en las formas crénicas de los adultos
los resultados no son tan alentadores[20].

Sarcoma de Kaposi

Este tumor se origina probablemente de células endotelia-
les. El sarcoma de Kaposi relacionado con SIDA es el tipo
mas frecuente ya que existen lesiones orales en el 53% de
los pacientes. Las lesiones iniciales son méaculas eritema-
tosas, que adquieren progresivamente caracteristicas
tumorales de color rojo azulado. Se localizan sobre todo en
el paladar, pero pude haber lesiones en toda la mucosa
oral. En ocasiones, los tumores alcanzan un gran volumen
y tapan incluso los dientes. El estudio anatomopatolégico
muestra una proliferacion atipica de vasos, con engrosa-
miento endotelial, formacién de hendiduras entre las célu-
las, extravasacion de hematies y depdsito de hemosideri-
na. Presentan un curso rapido y fatal. El diagnéstico
diferencial habria que hacerlo con el granuloma piégeno,
granuloma gigante periférico, hemangioma, hemangiope-
ricitoma, hemangioendotelioma pigmentado y melanoma
Para el tratamiento se utiliza poliquimioterapia sistémica y
modificadores de la respuesta biolégica (interferén). Son
radiosensibles; pero en esta localizacion es dificil adminis-
trar[21].

Otros tumores del mesenquima oral
Estos tumores malignos que se desarrollan en los musculos
y huesos no son frecuentes en el cuerpo humano y atin son
més raros en la cavidad bucal[22]. En cabezay cuello alcan-
zan el 1% de todos los tumores malignos.
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Fibrosarcoma. Es méas comun en hombres que en muje-
res, entre la tercera y quinta década de la vida y se desarrolla a
expensas de periostio, periodonto, cicatrices antiguas o en
zonas que han recibido tratamiento de radiaciones.

Histolégicamente se clasifica en “bien diferenciado” e
“indiferenciado”, siendo el prondstico favorable en el primer
grupo, pues son localmente infiltrantes, pero muy pocos dan
metastasis. Uno de los signos tempranos mas comunes
cuando asientan en la encia, es la anormal motilidad de una
pieza dentaria que carece de patologia propia.

Radiograficamente, el hueso presenta lesiones osteoliti-
cas, de bordes no definidos y cuando crece aparece un
tumor firme que a veces se ulcera.

El tratamiento es reseccion radical local, tiene tendencia
a recurrir cuando no se extirpa adecuadamente. Es resisten-
te a las radiaciones.

Rabdomiosarcoma. Tumor que se origina en el musculo
estriado, mas frecuente en nifios y adolescentes, con alta
tendencia a recurrir localmente y dar metéastasis por via san-
guinea. La lengua es el asiento principal; dependiendo de su
composicion histolégica se clasifican en: embrionarios,
compuestos de células redondas y pequefias; alveolares,
con pseudoglandula y el tipo pleomorfico. El 75% de estos
tumores se presentan en la primera década de la vida.

Debido a su rapidez de crecimiento e invasion local, la
cirugia sola no ofrece mayor posibilidad de cura; por ello, la
tendencia actual es asociar con radiaciones y quimioterapia,
es decir, un tratamiento multidisciplinario que ha mejorado el
promedio de sobrevida, alcanzando el 50% en la actualidad.

Osteosarcomas y condrosarcomas. Son tumores de muy
escasa presentacion, la mandibula y el maxilar superior son
los huesos preferidos.

El condrosarcoma es una neoplasia maligna relativamente
comun, caracterizada por la formacion de tejido cartilaginoso
aberrante. Esta neoplasia es méas comun en los hombres que
en las mujeres entre los 30y 60 afios de edad. Al examen clini-
o, se puede presentar como una tumoracién dolorosa grande
que causa una extensa destruccion 6sea con pérdida de los
dientes y, ocasionalmente, como un granulo eritematoso y
lobulado 0 una masa ulcerada en la mucosa oral.

El osteosarcoma es la neoplasia maligna mas comun del
hueso. Afecta méas a los varones que a las mujeres y, gene-
ralmente, ocurre entre los 10y 20 afios de edad. Los maxila-
res son afectados en 6 a 7% de los casos, y es mas comun
en el maxilar inferior. La lesién es una masa indurada, de
crecimiento réapido y con tumefaccion de la mandibula, que
pronto produce deformacion facial, dolor, parestesia, san-
grado y pérdida dentaria.
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Su rapidez de crecimiento, su agresividad y pobre res-
puesta a las radiaciones determinan que la sobrevida alcan-
cesoloel 10% 0 15%.

El tratamiento quimioterapéutico, acompafiado a veces
de radioterapia, ha determinado una mejor sobrevida, que
alcanza el 40%.

Tumores malignos de las vainas nerviosas. Se presentan
como ndédulos submucosos solitarios. Son muy infrecuen-
tes; incluso en pacientes con neurofibromatosis.

Granuloma letal de la linea media y granuloma de Wege-
ner. El granuloma letal de causa desconocida es una entidad
maligna que compromete la parte media del paladar y fosas
nasales. Se inicia como lesion ulcerada en los sitios descri-
tos, que no cede al tratamiento corriente y que avanza inexo-
rablemente, destruyendo el tejido vecino, tanto blando como
6seo y lleva a la muerte del paciente por hemorragias, infec-
ciones, desnutricion. El prondéstico es pésimo, alcanzando
de meses a pocos afios el promedio de sobrevida.

Algunos confunden el “Granuloma Letal de la Linea
Media” con el “Granuloma de Wegener”, sin embargo, en

éste, las lesiones bucales no son frecuentes y las zonas com-
prometidas son la laringe, la traguea y pulmones.

No existe tratamiento adecuado, la radioterapia y qui-
mioterapia no han tenido el éxito esperado.

Tumores metastasicos

en cavidad bucal

Se considera que el 1% de todas las lesiones malignas de
cavidad bucal son metéastasis provenientes de tumores pri-
marios alejados[23].

Dos son las rutas que llevan las metéastasis a esta parte
anatémica, debido al intenso flujo sanguineo y linfatico;
usualmente el carcinoma la hace por via linfatica y el sarco-
ma por la hematica, siendo ello relativo.

En la mayoria de los casos, las metastasis asientan en el
maxilar inferior en un 90% y sélo en un 10% en los tejidos
blandos, siendo la lengua, enciay carrillo los receptores méas
comunes.

Los 6rganos metastatizantes son la mama, tiroides,
rifones, pulmones y los aparatos genitourinario y gastroin-
testinal.

surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod
1996; 82: 396.

tumors: a review of 75 cases in a Libyan popula-
tion. IntJ Oral Maxillofac Surg 2006; 35: 150-4.
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Cuestionario de autoevaluacion

10.

. iQué porcentaje representa el cancer de boca en relacion a los

demas tumores malignos del organismo?:
a) 10%.

b) 30%.

c) 3,5-5%.

d) 20%.

. iCudles son los sitios de la boca mas comprometidos por todos los

tumores malignos de la misma?:

a) Paladary encias.

b) Sector posterior de lengua y mucosa de carrillos.

c) Reborde alveolar dentario y paladar duro.

d) Borde bermellon de labios, lateral de lengua y suelo.

. iCuél es la neoplasia mas frecuente de cavidad oral?:

Carcinoma de células escamosas.
Melanoma.

Carcinoma verrucoso.

Linfoma.

a)
b)
c)
d)
Cuél es el sitio mas comprometido por el carcinoma verrucoso?:
La lengua.

El paladar.

Encias.

A
a
b
c
d) Carainterna de mejilla y reborde alveolar.

)
)
)
)

;Donde aparece comdnmente el melanoma oral?:
a) Paladar.
b) Lengua.
c) Mejillas.
d) Encias.

. Eldiagnéstico diferencial del melanoma oral se deberia hacer con:

a) Nevos.

b) Sarcoma de Kaposi.

¢) Sindrome de Peutz-Jegher.
d) Todas son correctas.

. Son criterios pronosticos en el melanoma oral:

a) Elnivel de Clark.

b) Escalade Breslow.

c¢) Caracteristicas clinicas de la lesion.

d) Compromiso de piel adyacente y ganglios.

Cuél es el tumor maligno de boca con mayor mortalidad?:
El melanoma.

El carcinoma espinocelular.

El carcinoma verrucoso.

A
a
b
c
d) Linfoma.

)
)
)
)

. iCual de los siguientes es el tumor de glandulas salivales mas fre-

cuente?:

a) Carcinoma mucoepidermoide.
b) Tumor de células acinares.

¢) Carcinoma adenoquistico.

d) Carcinoma epitelial-mioepitelial.

;Enque edad y sexo predominan los tumores malignos de glandulas
salivales?:

a) Mujeres menores de cuarenta afos.

b) Varones mayores de cuarenta afios.

¢) Mujeres mayores de cuarenta afios.

d) Varones menores de cuarenta afios.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Las neoplasias de glandulas salivales:
a) Son mas comunes en hombres.

b) Son mas comunes en mujeres.

¢) No existe predominancia de sexo.
d) Seven mas aedad pediatrica.

Las leucemias en cavidad oral se presentan clinicamente:
a) Como nédulos violaceos.

b) Placas de leuconiquia.

¢) Agrandamiento gingival difuso.

d) Hiperpigmentacion.

Los subtipos mas comunes de leucemia en boca son:
a) MlyM2.

b) M3y M4.

c) M5y M6.

d) No existen reportes de leucemia en boca.

Los linfomas méas comunes de cavidad oral son:
a) Hodkin con patron difuso.

b) Hodquin con patrén nodular.

¢) No Hodkin.

d) DecélulasT.

El Sarcoma de Kaposi mds comun en boca corresponde:
a) Alrelacionado a inmunosupresion.

b) Al relacionado con SIDA.

c) Al “metastatico”.

d) Entrasplantados.

El diagndstico diferencial de Sarcoma de Kaposi en boca hay que
realizarlo con:

a) Granuloma piégeno.

b) Hemangioma.

¢) Melanoma.

d) Todas los anteriores.

Con respecto al fibrosarcoma:
a) Escomun a edad pediéatrica.
b) Esradiosensible.

¢) Ninguna es correcta.

d) Todas son correctas.

Con respecto al rabdomiosarcoma oral:

a) Es mascomun en adultos.

b) Las encias son los sitos méas afectados.
¢) Ninguna es correcta.

d) Todas son correctas.

El Granuloma letal de la linea media afecta principalmente:
a) Lasencias.

b) Los carillos.

c¢) Elpaladar.

d) Ninguna es correcta.

Con respecto a las metéstasis en cavidad oral:

a) Los sitios primarios corresponde al colon e higado frecuente-
mente.

b) Asientan principalmente en maxilar inferior.

¢) Corresponden hasta el 10 & de las lesiones malignas de boca.

d) Ninguna es correcta.

Respuestas del cuestionario: Apareceran en esta pagina en el nimero 2 de 2011.

Respuestas del cuestionario del nimero 4 de 2010: 1c, 2a, 3d, 4b, 5e, 6d, 7b, 8¢, 9b, 10a, 11a, 12¢c, 13c, 14d, 15a, 16a, 17¢, 18c, 19b, 20b
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