50

CASO CLINICO
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Resumen

El presente trabajo tiene por finalidad comu-

nicar el caso clinico de un Carcinoma Escamoso
moderadamente diferenciado localizado en encia.
El carcinoma escamoso de encia representa el 4
a 6% de todos los tumores en la cavidad oral
La aparicion de carcinomas escamosos de la
mucosa bucal es relativamente frecuente. La agre-
sividad de esta entidad hace que el pronéstico
sea infausto. Se han relacionado la dificultad de la
reseccion quirdrgica con margenes libres, la ten-
dencia elevada a la invasion en profundidad y las
metéastasis hematdgenas tempranas, como con-
sideraciones que justifican un peor pronéstico.
Sin embargo el diagnoéstico precoz constituye la
fuente principal de informacién en el momento
de determinar un prondstico para el tratamiento
de este tipo de lesiones, aumentando substancial-
mente la supervivencia a largo plazo.
Se presenta un caso de carcinoma epidermoide
moderadamente diferenciado de mucosa oral, en
el cual el diagndstico tardio pudo ser evitado con
una derivacidon oportuna teniendo en cuenta los
factores de riesgo que afectaron al paciente.

Palabras claves

Carcinoma - Epidermoideo - Diagnéstico pre-
coz - Biopsia - Factores de riesgo - Tabaquismo
-Alcoholismo.

Abstract

This work present the clinical case of a
Carcinoma Escamoso moderately diferenciados
located in gum. The squamous cell carcinoma of
the gum represents 4 to 6 percent of all tumors



in the oral cavity. The emergence of carcinomas
escamosos of the oral mucosa is relatively fre-
quent. The aggressiveness of this entity makes
the prognosis unfortunate. Have been linked the
difficulty of surgical resection with free margins,
the trend elevated to the invasion in depth and
the early haematogenous metastasis as consider-
ations to justify a worse prognosis.

However, the early diagnosis is the main source
of information at the time to determine the prog-
nosis for the treatment of this type of injuries,
increasing substantially the long-term survival. In
presented one case of squamous cell carcinoma
moderately differentiated of oral mucosa, where
the late diagnosis could be avoided with a timely
referral.

Key Words
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Resumo

O trabalho atual tem pela finalidade de
comunicar o exemplo clinico de encontrou um
Carcinoma de Escamoso diferenciado moderada
no encia. O carcinoma escamoso de encia repre-
senta 0 4 a 6%de todos os tumores na cavidad
oral.

O aparecimento de carcinomas escamosos da
mucosa bucal é relativamente frequente.

A agresividad desta entidade faz que o prognds-
tico seja infausto.

Relacionaram-se a dificuldade da reseccion qui-
rdrgica com margens livres, a tendencia elevada &
invasao em profundidade e as metastasis hema-
tégenas temporas, como considerares que jus-
tificam um pior progndstico.

No entanto o diagndstico precoz constitui afonte
principal de informado no momento de deter-
minar um prognaostico para o tratamento deste
tipo de lesoes, aumentando substancialmente a
sobrevivencia em longo prazo.

No presente trabalho um caso de carcinoma
epidermoide moderadamente diferenciado de
mucosa oral, onde o diagndstico tardio pode ser
evitado com uma derivacion oportuna.

Palavras Chave

O diagnéstico - precoce - Epidermoideo -
Carcinoma - bidpsia - fatores - tabagismo
- alcool.
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Introduccion

La causa de las lesiones premalignas y malig-
nas de la cavidad bucal es multifactorial y dentro
de ésta se encuentran los efectos combinados
de factores predisponentes y causales exdgenos
como el tabaco, el alcohol, las mal oclusiones, la
higiene oral deficiente, las infecciones localizadas,
lairritacion por protesis y la exposicion a toxinas
y factores endbégenos como la herencia, las en-
fermedades hepaticas, la malnutricién, los facto-
res hormonales y algunas infecciones sistémicas
como la sifilis. Desde el punto de vista epidemio-
I6gico el consumo crénico de alcohol es asocia-
do con un incremento en el riesgo de padecer
cancer en el tracto digestivo superiorl2 aunque
no se puede establecer una relacion directa en-
tre el consumo de alcohol y el padecimiento de
estas patologias, sin embargo existen mudltiples
teorias tratando de explicar el mecanismo pa-
togénico del consumo de alcoholl a nivel local
produce un incremento de la permeabilidad de
las mucosas, alterando su morfologia causando
atrofia epitelial3456 lo que significa un aumento
de la sensibilidad de los tejidos ante otros carci-
négenos. También incide sobre la flora oral27 lo
que significa un aumento de la sensibilidad de los
tejidos ante otros carcindgenos.

La literatura consultada concuerda en que debe
considerarse el habito de fumar como un factor
de peso en la carcinogénesis bucal,1-38 9,10 asi
como la ingestion de alcohol. Gonzélez Borrell,
en Cuba, y Garcia Pola, en Espafiall coinciden al
reportar una alta asociacion entre el habito de
fumar y el consumo de alcohol en los pacientes
con estas afecciones11112

El tabaco es el principal factor de riesgo asociado
al desarrollo de lesiones premalignas y del cancer
oral, en especial del Carcinoma Oral de Células
Escamosas, 8 de cada 10 pacientes con cancer oral
son fumadores de tabaco en sus diversas formas:
cigarrillos, puros, tabaco de mascar, tabaco en
pipa, etc. Los componentes mé&s carcinogénicos
del tabaco son la N-nitroso-nor-nicotina, hidro-
carburos aromaticos polinucleares y el polonium,
siendo perjudiciales localmente y favoreciendo la
absorcion de sustancias carcindgena (15).

El exceso de calor y la irritacion provocadas
por las comidas hipercondimentadas, asi como
las toxinas que pueden contener este tipo de
alimentos, actlan como irritantes locales de la
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Fig. 5

Fig. 2

Fig. 4

Fig. 6

mucosa oral, lo que coincide con los resultados
obtenidos4hb

Diferentes autores reportan la higiene bucal in-
correcta favorece la aparicién de caries dentales,
paradontopatias y sepsis oral,116

Presentacion del Caso

Concurrio a la consulta una mujer de 67 afios
de edad, derivada al Servicio del Hospital Odon-
toloégico Universitario de la Facultad de Odon-
tologia de la UNNE para ser atendida por una



lesibn en mucosa bucal, la que habia sido tratada
anteriormente como un proceso crénico del pri-
mer premolar inferior izquierdo con medicacion
antibidtica, antiinflamatoria y local. Se realizd la
correspondiente Historia Clinica médicay odon-
toldgica, donde la paciente relata que la lesion
tiene una evolucién aproximadamente de cinco
meses y con sintomatologia dolorosa.

En el transcurso de este periodo se produce un
deterioro en su salud, sufriendo pérdida de peso
durante el dltimo afio atribuyéndole dicha causa
al stress. La paciente es diabética, consumidora
de alcohol y fumadora en pipa, y estd medicada
con hipoglucemiantes orales.

A la inspeccion intra oral se puede observar, sep-
sis bucal, pérdida de piezas dentarias, caries, en-
fermedad gingival y periodontal y pigmentaciones
caracteristicas de los consumidores de tabaco.
Fig. 1, Fig. 2, Fig. 3.

La lesibn se presenta como una masa tumoral
elevada; localizada en el reborde alveolar inferior
izquierdo entre el primer premolary el segundo
molar en una zona edéntula, extendiéndose ha-
cia el vestibulo y hacia lingual tomando piso de
boca; de limites definidos; hipocromatica, blan-
quecina; de consistencia solida elastica; de un ta-
mafio aproximado de 15 mm en sentido mesio
distal x 10 mm en sentido vestibulo lingual; base
indurada; superficie integra, brillante; textura lisa;
contorno nitido en el reborde haciéndose difuso
hacia el piso de boca e irregular; Borde elevados
y unilateral Fig. 4 Fig. 5.

Se explico a la paciente los pasos a seguir y con el
debido consentimiento informado se procedio a
realizar la biopsia de tipo incisional Fig. 6, toman-
do una parte de tejido representativa incluyendo
bordes de la lesion y tejido circundante. Se fijo
en formol al 10%y se envio al Servicio de Ana-
tomia Patolégica de la Facultad de Odontologia
de la Universidad Nacional del Nordeste. Alli se
le realiza latécnica de rutina inclusion en parafina
y coloracion H/E.

Histolégicamente se observan tres fragmentos
de mucosa dos de los cuales presentan ulcera-
cion parcial y proliferacion epitelial parcial atipi-
ca (Foto 1 I0xH/E), dispuesta en nidos solidos
y cordones con areas de queratinizacion central
formando algunas perlas y remolinos cérneos
(Foto2 40x H/E). Las mismas presentan macro y
anisocariosis, hipercromasia y citoplasma acidd-
filo (Foto3 40x H/E). Coexiste leve infiltrado in-
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flamatorio mono y polimorfonuclear perilesional.
La mucosa adyacente se presenta con cambios
hiperplasicos.

El diagnoéstico definitivo fue de: Carcinoma Epi-
dermoide Moderadamente Diferenciado ulcera-
do e infiltrante (Grado de Broders Il). Margenes
de reseccion laterales y profundos comprometi-
dos por la lesion.

Comentarios

El objetivo de este trabajo fue alertar al Odon-
télogo sobre la gran variedad de patologias que
pueden involucrar a la cavidad bucal, unas menos
graves otras comprometiendo la salud y muchas
veces lavida misma del paciente. EIl Odontélogo
tiene la posibilidad de observar alteraciones que
pueden ocurrir en la cavidad bucal por su acti-
vidad y por tener un punto de vista mas amplio
que involucra a todo el sistema estomatognatico,
por este motivo el profesional tiene la obligacion
de mantenerse actualizado e informado de las
patologias que pueden afectar la calidad de vida
de los pacientes, como asi también los factores
de riesgo para que se produzcan, como el consu-
mo de cigarrillos, puros y pipas, uso de consumo
de tabaco no respiratorio (tabaco para mascar),
ingestion de 85 gr. o0 méas de etanol al dia, com-
binacion de tabaco y alcohol, edad superior a los
40 afios, historia previa de cancer oral, estados de
inmunosupresion, determinadas zonas de la boca
y aunque aun se discute, la higiene oral deficien-
te. La deteccion y los tratamientos precoces del
cancer bucal son imprescindibles para obtener
una tasa elevada de recuperacion de la salud.

Foto 1(10X) H/E
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Foto 2 (40 x H/E)
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