TUMORES MALIGNOS DE LA MUCOSA BUCAL
Este teórico se divide en dos partes por su gran extensión, hoy veremos toda la parte de introducción, generando algunos conceptos que creemos que son básicos, y luego se verá toda la parte clínica e histopatológica del carcinoma espinocelular, que es el más importante por su frecuencia. 

Los tumores malignos de la mucosa bucal son uno de los tumores más frecuentes de toda la economía, dentro de datos que pudimos recoger de lo que es la epidemiología descriptiva a nivel mundial, para que ustedes tenga idea, es el QUINTO CANCER MÁS COMÚN EN LA POBLACIÓN MUNDIAL, 300.000 casos se registran cada año, en hombres es más común en Francia, Libia (creo) y Europa Central, en mujeres es más común por ejemplo en comunidades de EEUU y Asia (sureste asiático). 

A nivel nacional la incidencia (datos recogidos de la comisión honoraria de lucha contra el cáncer, publicaciones que se hacen generalmente cada cuatro o cinco años), de ahí se pudo recoger que hay un alto riesgo de desarrollo de cáncer bucal dentro de lo que es el continente americano, nuestro país con respecto al resto de América ocupa el lugar 14 en incidencia respecto a lo que es el hombre y el lugar 8 en incidencia respecto a las mujeres, el mayor número de casos en hombres va de los 65 a los 69 años, y el mayor número de casos en mujeres es en mayores de 85 años. Un dato importante desde el punto de vista de la edad es que en general el cáncer de la mucosa bucal van a ver que hay diferentes tipos de acuerdo al tipo de tejido que esté afectado, respecto al carcinoma que es sobre el que hablaremos hoy ven que con frecuencia se da más en edades después de los 40 o 50 años, también se lo ha visto en personas jóvenes, pero afecta más a las personas de mayor edad, adultos mayores. 

Respecto a la mortalidad a nivel nacional, el departamento que registra la tasa más alta es FLORES, Montevideo se encuentra en el onceavo lugar, Treinta y Tres tiene la tasa más alta de mortalidad en mujeres.

Qué es un tumor? el término significa distintas cosas según el encare, según a que estemos haciendo referencia, distinto a nivel semiológico, etimológico (que quiere decir). Acá nos referiremos a su etimología, es un crecimiento excesivo, neoformación de tejido, que tiene la característica de que su crecimiento NO está coordinado, el tumor se comporta de forma autónoma es decir que crece independiente del tejido vecino, en cierto sentido se entiende que este último concepto es relativo porque si bien el tumor es autónomo por su propia biología, también depende del hospedero para poder crecer, el hospedero le aporta nutrientes, factores hormonales que hacen que el tumor pueda seguir su desarrollo.

Cuando hablamos de tumores estamos aludiendo tanto a tumores benignos como malignos, en este caso solo nos vamos a referir solamente a los tumores malignos. Existen diferencias en lo que es el comportamiento tumoral entre un tumor benigno y uno maligno, que hacen que la expresión del fenotipo tumoral sea distinto en un tumor benigno respecto a un tumor maligno. Los tumores pueden derivar de distintos tejidos, cuando hacemos alusión a los carcinomas estamos hablando que derivan del tejido epitelial, si es un sarcoma de tejido conjuntivos, etc.

Que grandes características y grados de malignidad hay?
Los tumores benignos en general tienen una estructura, una histoarquitectura que es más bien ordenada, crecimiento expansivo (como un globo), pero NO infiltra como lo hacen los tumores malignos, que NO respetan anatómicamente las barreras. En los tumores benignos el crecimiento en general es lento, y tienen pocas mitosis, mientras que en los malignos el crecimiento tiende a ser más rápido, si bien la velocidad, la cinética de la replicación celular va a depender mucho de múltiples factores, en general hay tumores que pueden pasar un período largo de tiempo con una cinética de crecimiento muy lento, a pesar de que son malignos, pero en general crecen más rápidamente. En los benignos NO hablamos de metástasis, mientras que en los malignos es lo que más frecuentemente ocurre, la metástasis es la diseminación del tumor a distancia, esa diseminación puede ir hacia diferentes órganos y tejidos, en general cuando hablamos de carcinomas se entiende que la diseminación es por vía linfática, y cuando hablamos de sarcoma se entiende que la diseminación es por vía hematógena. El riesgo clínico de los tumores benignos está dado por la posición que ocupe el tumor, no es lo mismo que estemos hablando de un tumor benigno ubicado en mejilla, respecto a un tumor benigno que está ubicado en el endocraneo, la localización habla del riesgo del tumor por las estructuras vecinas que pueden estar afectadas y también por el riesgo de hemorragias que puedan causar. El riesgo clínico en los tumores malignos está dado por su crecimiento infiltrativo que crece y destruye estructuras anatómicas, por las metástasis que es una de las determinantes del pronóstico tumoral, que también influye en el tratamiento, y también por la caquexia (estado que alcanza un individuo en una etapa terminal, alteraciones de todo tipo, baja de peso, pierde el apetito, disminuye la masa corporal, el sistema inmunitario está comprometido).

Carcinogénesis – es aquel proceso que conduce a la formación de cáncer, tumor maligno. Para que esto ocurra las células pasan por diferentes etapas, la transformación tumoral si bien nosotros vamos a dar la descripción clínica y la descripción anatomopatológica, lo primero que se altera es el ADN, cambios genotípicos que producen una desregulación del ciclo celular, esto NO se da de un día para otro, para que ocurra puede llevar un proceso de años, o meses, depende del tipo de tumor, y otra serie de factores como son la impronta genética de la persona, como está su sistema inmunológico, son múltiples las variables. Entender que en general los tumores malignos se desarrollan en forma gradual, tienen que pasar una serie de etapas para que se exprese clínicamente la formación de un tumor, si bien pueden haber cambios a nivel celular que ya estén ubicando que hay células que estén mutadas y que se ha iniciado el proceso tumoral, clínicamente pueden pasar muchos años para que eso se exprese. 

Hay una etapa de iniciación que es cuando el ADN celular se daña, una vez dañado lo que deben tener en mente es que hay genes que pueden reparar ese daño celular, si ese daño se repara no pasará nada, pero muchas veces si se produce un daño y él no es reparado entonces la célula puede dar lugar a la formación de un tumor porque ahí se provoca la mutación, cuando hablamos de mutación estamos hablando de un daño genético, un daño al ADN que es irreversible. 

Otras etapas son la promoción y la progresión tumoral donde ya se expresa clínicamente el tumor. 

Respecto a bases moleculares recuerden que existen genes que son los protooncogenes también llamados oncogenes, los genes supresores tumorales, genes reguladores de la apoptosis y genes reparadores entre otros, que son los que de alguna manera están implicados en el desarrollo tumoral. Estos genes están encargados en forma general de regular el ciclo celular, de tal forma que si por ejemplo en algún momento la célula es dañada y se produce una alteración a nivel del ADN entonces se van a generar mecanismos celulares que puedan hacer que ese ADN se repare, ya sea que el ciclo se detenga y se induzca la apoptosis, en fin, a veces cuando estos genes, fundamentalmente los protooncogenes y los genes supresores tumorales están alterados, están dañados, eso ocurre por ejemplo cuando agentes carcinógenos han actuado sobre ellos entonces se desregula el ciclo celular, estos genes no pueden cumplir con sus funciones normales y entonces ahí puede iniciarse el proceso tumoral. 

Nosotros podemos hablar de agentes carcinógenos y procarcinógenos, y de factores de riesgo de cáncer, preferimos dividirlo así en este sentido. 

Los factores de riesgo de cáncer son aquellos factores que aumentan la probabilidad de que una persona desarrolle un tumor maligno. 

Los agentes carcinógenos son aquellos agentes que pueden inducir el daño genético, y son los que están directamente implicados en el inicio de este proceso de transformación tumoral. 

Cuando hablamos de agentes carcinógenos queremos decir que el mismo agente es capaz de inducir un daño genético por si solo, mientras que si hablamos de agentes procarcinógenos queremos decir que ese agente por si solo NO puede inducir un daño celular, sino que necesita ser metabolizado para convertirse en carcinógeno y poder actuar. 

Dentro de los agentes carcinógenos tenemos dos tipos, los endógenos que son inherentes al hospedero (a la persona) y que su formación se da dentro del hospedero, y los exógenos que pueden ser químicos, biológicos y físicos. Simplemente para que tengan una idea, cuando hablamos de carcinógenos endógenos sepan que nos estamos refiriendo fundamentalmente a la formación de radicales libres, y de nitrosaminas. Los radicales libres son electrones libres altamente reactivos que se van uniendo a diferentes moléculas, se pueden unir por ejemplo a una secuencia génica de un protooncogén o de un gen supresor tumoral y ahí provoca una desregulación del ciclo, en realidad los radicales libres tienen también funciones que son fisiológicas para el individuo, pero una de las funciones que tienen es justamente la de poder actuar como carcinógenos cuando logran provocar daño genético, pero el concepto que debe de quedar es que los radicales libres son nocivos para el organismo. 
Carcinógenos endógenos son:

· formación de radicales libres

· formación de nitrosaminas

Carcinógenos exógenos son:

· Tabaco

· Alcohol

· Infusiones en altas temperaturas
· Cándida Albicans (nitrosaminación)
· HPV (alteración del ADN celular)
· Bacterias (formación de radicales libres)
· Radiación ionizante

· Radiación ultravioleta (labio y melanoma)
Dentro de lo que son los carcinógenos exógenos primero describimos los químicos, ustedes conocen bien y han sentido nombrar del riesgo potencial de desarrollo de cáncer frente al consumo de tabaco, de alcohol, también incorporamos dentro de dieta el té, el mate y el café, hablaremos un poco de cada uno. El tabaco influye o agrede de varias maneras tanto en forma física, química y mecánica. Existen muchísimos estudios epidemiológicos en la literatura que vinculan el tabaco directamente con la carcinogénesis, en lo que respecta a la carcinogénesis bucal y respecto al consumo de tabaco, nos interesa el tipo de tabaco que consume la persona, cuanto hace que está consumiendo tabaco y las formas de consumo. Nosotros sabemos que existen cigarrillos rubios y cigarrillos negros, se entiende a través de múltiples estudios epidemiológicos que el consumo del tabaco negro induce mayor riesgo de cáncer que el cigarrillo rubio (antes se creía que era al revés que el negro era más sano porque se creía que tenía menos químicos, pero se vio luego que es al revés, el tabaco negro es más nocivo). El tabaco negro lo que tiene en si cuando se fuma, es que tiene dos fases, una fase que es gas-vapor, y la otra que es particulada, en el tabaco negro lo que ocurre es que la fase particulada es más densa entonces permanece más tiempo en la boca y por eso desde el punto de vista del cáncer bucal (NO estoy hablando de como influye el tabaco negro en el cáncer pulmonar) es mucho mayor el riesgo cuando se consume tabaco negro que tabaco rubio; la alcalinidad del tabaco negro hace que la inspiración no pueda ser tan profunda, los que fuman tabaco negro tienen más probabilidad de tener cáncer en el área de la boca, de la faringe, de la hipofaringe y del esófago, en cambio tienen menos proporción relativa de tumores de pulmón. Esto es la inversa respecto al tabaco rubio, éste tiene una menor alcalinidad, por lo tanto la inhalación se puede hacer más profunda. 

Respecto a lo que es la cantidad de cigarrillos fumados, se sabe que hay una relación dosis-tiempo que influye directamente en el daño que puede haber a nivel de los tejidos, cuanto más fume una persona y más años fume, aumenta significativamente el riesgo de padecer cáncer. Respecto al tabaco es importante que tengan presente que existen distintos tipos de consumo de tabaco, en nuestro medio lo que más se utiliza es la forma de cigarrillo, también se puede ver en pipa pero es menos común, existen otras comunidades que lo pueden ver en la literatura que por ejemplo utilizan un tipo de tabaco que puede se llama RAPÉ o SNAFF, que es como polvo de tabaco, o a veces son hebras de tabaco que se colocan sobre la encía, también es una costumbre muy difundida en EEUU en jugadores de béisbol, nos interesa la forma de consumo de tabaco porque eso está vinculado directamente al tipo de cáncer que puede tener la persona de acuerdo a la localización. Las personas que consumen tabaco masticable, que se colocan el tabaco en el vestíbulo bucal y que están horas con eso ahí, tienen mayor riesgo de desarrollo de cáncer a nivel de encía y reborde, o de mejilla, mientras que si el tabaco es fumado existe mayor riesgo de cáncer en lengua, paladar. En otras comunidades como por ejemplo Asia y otros países donde se consume el cigarrillo al revés, la parte encendida se fuma hacia adentro, eso genera mayor riesgo de cáncer de paladar, no nos olvidemos que la temperatura bucal aumenta cuando fumamos, puede llegar a aumentar a 42º, este es otro dato importante porque desnaturaliza las proteínas y provoca daño. El alcohol también interesa, hay estudios epidemiológicos variados, algunos estudios hablan de que es mayor el riesgo con el consumo de bebidas destiladas, otros estudios hablan de que es mayor el riesgo al consumir otro tipo de bebidas como el vino, en fin, lo que ustedes tienen que tener presente es que el riesgo de estos químicos va a depender mucho de la epidemiología en general, porque si en un país o región está difundida la costumbre de tomar solo o mayormente bebidas destiladas entonces ahí va a haber un mayor riesgo, van a vincular el riesgo de cáncer a esas bebidas, mientras que en otras comunidades lo van a vincular a otras bebidas. El alcohol SI afecta, y desde varios puntos de vista, tiene una afectación sistémica disminuyendo la inmunidad, pero fundamentalmente a nivel local nosotros sabemos que el alcohol permeabiliza la mucosa, facilitando la penetración de carcinógenos. Hay estudios controvertidos que hablan de que el etanol no sería en si un carcinógeno sino que el etanol por enzimas que hay en la cavidad bucal y en el organismo, es metabolizado a aldehído y sería el aldehído el responsable del daño celular, no sería directamente el etanol, por eso algunos autores hablan de que el alcohol en si no sería un carcinógeno directo, sino que precisaría metabolización. De todas formas hay estudios recientes que adjudican al alcohol un papel directamente carcinógeno, pero es discutido. Lo que ustedes tienen que tener en cuenta es que aquí también importa no solo el tipo de bebida (va a depender de la región geográfica y de las costumbres de esa zona), la relación dosis también es importante, cuanto consume esa persona por día, otro factor importante es el sinergismo que provoca el consumo de alcohol con tabaco, ahí el riesgo de cáncer bucal aumenta significativamente. 

Respecto a la dieta podemos decir que en general hay estudios en nuestro país que hablan de que aquellas personas que consumen maíz, harina de trigo, por ejemplo polenta tendrían un mayor riesgo. Lo deben tener en cuenta de la dieta es que hay muchos productos, por ejemplo los vegetales y las frutas tiene un efecto anticancerígeno, pero hay estudios que vinculan directamente al repollo, la remolacha, el coliflor, todos ellos, que si bien disminuyen el riesgo de cáncer por elementos químicos que poseen, antioxidantes, vitaminas, también se sabe que esos productos contienen nitrosaminas, tienen compuestos nitrogenados que una vez que están en el organismo por metabolización pueden llegar a ser tóxicos e inducir una carcinogénesis, por eso lo de la dieta es muy discutido, encuentran estudios muy controvertidos, depende el tipo de dieta que haga la persona va a tener un mayor o un menor riesgo de cáncer. En la dieta incorporamos el té, el café y el mate, que son costumbres que están ampliamente difundidas en nuestro país. Básicamente se puede decir que de todos ellos se habla que se aumenta el riesgo de cáncer cuando son consumidos a altas temperaturas, ahí la injuria térmica a través de la inflamación que se genera, y la inflamación por la formación de sustancias químicas que se producen en la inflamación que llevan a la formación de radicales libres, estarían actuando y tendrían un papel favorecedor en la carcinogénesis. De todos modos no hay estudios comprobados, salvo uno o dos, que digan que con el consumo de mate aumenta significativamente el riesgo de cáncer bucal, aparte de la temperatura. El té sería dentro de todo el que menos riesgo tendría de las tres bebidas, porque tiene antioxidantes muy importantes. 

Otros agentes carcinógenos exógenos son también los biológicos, dentro de ellos los hongos, el más común es el cándida albicans, que es saprófito de la cavidad bucal, es una especie que cuando existe alguna alteración a nivel mucoso, aprovecha la situación para volverse patógeno y puede desarrollar enfermedad. Respecto a la carcinogénesis, la candidiasis como entidad nosológica, es decir como enfermedad en si misma NO es por si sola, o sea una persona que tenga una candidiasis pseudomembranosa NO es que tenga por esa enfermedad que está cursando en ese momento un riesgo mayor de cáncer. Lo que se ha visto es que el hongo que muchas veces coloniza lesiones preexistentes, preneoplásicas como puede ser las leucoplasias, en ese tipo de lesiones cuando el hongo coloniza puede llegar a inducir la NITROSAMINACIÓN FÚNGICA, es decir que favorece la formación de nitrosaminas en ese lugar, y por lo tanto las nitrosaminas serían los carcinógenos que actuarían favoreciendo la transformación, que quede claro que el hongo en si NO sería carcinógeno, sino que a través de esa nitrosaminación fúngica que es un mecanismo biológico del hongo y de los factores medio ambientales que a él lo rodean, produce la formación de nitrosaminas en el medio bucal y por eso podría estar aumentado el riesgo de cáncer. 

Hay estudios que vinculan virus con cáncer, algunos de ellos vinculan fundamentalmente al HPV (papiloma virus, los subtipos 16 y 18 que serían los que están más implicados en la transformación tumoral), los virus actúan dañando el ADN celular, provocando mutaciones a través de sus proteínas, de la expresión de algunas proteínas génicas del virus que actúan a nivel de la célula. Hay otros estudios que vinculan al herpes simple con mayor riesgo de cáncer, en algunos estudios epidemiológicos se han encontrado virus de herpes simple en los carcinomas, la teoría más aceptada es la de que el virus provocaría un daño en la célula, y luego esa célula que ya tiene un daño podría ser más susceptible de transformación maligna pero NO actúa de la misma forma que el HPV que si se sabe y está vinculado directamene a la carcinogénesis. 

Con respecto a las bacterias es un tema controvertido, hay estudios que las vinculan, se sabe que están implicadas en el desarrollo de tumores pero en otros sectores del organismo como puede ser estómago, a nivel digestivo-intestinal. Las bacterias actuarían por un mecanismo indirecto a través de la formación de radicales libres por la inflamación que se genera cuando hay una infección microbiana. Respecto a lo que es la cavidad bucal, nos interesa que mantengan esto presente, porque muchas veces van a ver que se va a hablar de que las personas que desarrollan cáncer bucal en general son personas que tienen su boca en mal estado, personas descuidadas, la gran mayoría, no quiere decir que sea siempre así porque el cáncer es multifactorial, no podemos decir que porque esté presente el carcinógeno esa persona va a desarrollar cáncer, eso lo tienen que tener en cuenta siempre, pero se ha visto que las personas que tienen mala higiene bucal, restos radiculares, focos sépticos importantes, mucho sarro, poca higiene con mucha placa microbiana en general son esas las personas que tienen cáncer bucal asociado por ejemplo con el consumo de alcohol y tabaco, esto se puede más o menos explicar para que se entienda a través de que se genera por la colonización microbiana una inflamación, que puede ser gingival u otras zonas, que produce por los mismos mecanismos bioquímicos de la inflamación, la generación de radicales libres que podrían estar actuando a nivel celular favoreciendo el daño irreparable. 

Otros carcinógenos exógenos son los FÍSICOS, la radiación ionizante está más que demostrada que provoca alteraciones genéticas, la radiación ultravioleta también, nos interesa fundamentalmente la radiación ultravioleta en lo que es el cáncer de labio y en algunas otras formas como el melanoma que lo van a ver en la próximo teórico, la injuria térmica y la injuria mecánica actuarían a través del mecanismo indirecto de la inflamación con la formación de sustancias químicas que serían los que potencialmente podrían inducir el daño celular. 

Factores de riesgo – NO todas las personas pueden generar cáncer porque se ha visto que hay personas que están expuestas a grandes dosis de carcinógenos y NO desarrollan cáncer, y gente que NO está expuesta a esas grandes dosis y si lo desarrolla, deben tener en claro que si bien el carcinógeno puede estar actuando y puede estar generando un daño a nivel celular, existen otros mecanismos que tienen que estar en juego para que eso se desarrolle, por eso cuando hablamos de factores de riesgo tenemos que tener en cuenta la edad de la persona, el género (hombre o mujer), la etnia (raza, la raza importa por dos tipos de condiciones la sociocultural y la genética, porque la impronta genética es la que muchas veces determina el mayor o menor riesgo de desarrollo de cáncer), el sistema inmunológico (vigila permanentemente a través de los linfocitos T, si funciona bien alguna célula tumoral que pueda ser desprendida puede ser destruida, mientras que si hay alguna alteración eso puede que falle, por eso muchos tipos de cáncer se desarrollan en personas con compromiso inmunológico, VIH, las personas con alguna condición inmunológica comprometida como son los pacientes VIH, transplantados, tienen mayor riesgo de desarrollo de algunos tipos de cáncer; la condición genética determina la mayor o menor predisposición a desarrollo de cáncer, han oído hablar de familias de gente que tiene cáncer de mama, familias con cáncer de colon, y de otras cosas, eso porque con la impronta genética viene ese riesgo de sufrir determinados tipos de tumores, que no quiere decir que la persona lo vaya a tener, puede que tenga otros mecanismos compensadores para no desarrollarlo o puede que esa persona no esté expuesto a las condiciones medio-ambientales necesarias para generar el cáncer y entonces no lo desarrolla. 

Factores de riesgo locales – la mucosa bucal y la saliva. La mucosa bucal está implicada en el riesgo de cáncer, no en si la mucosa, ella tiene múltiples funciones como protección, función inmunológica, cuando esa mucosa está alterada entonces los mecanismos inmunológicos locales, la integridad de la mucosa permiten la difusión de carcinógenos más fácilmente, la permeabilidad de la mucosa es otro dato que tiene que interesar, hay sectores de la mucosa bucal que son más permeables que otros, permeables al pasaje de carcinógenos, por ejemplo el área de piso de boca es mucho más permeable que otros sectores, por eso hablamos de que existen zonas de mayor riesgo de cáncer como puede ser bordes de lengua, piso de boca.

La saliva influye en este sentido, cuando tenemos una función secretoria salival” normal“ ella cumple con funciones de barrido, con funciones inmunológicas, función de autoclisis que limpia la boca de los carcinógenos que pueden estar actuando, también función de autoclisis a nivel bacteriano, pero cuando la saliva está disminuida estas funciones están disminuidas entonces puede pasar que actué más tiempo el carcinógeno por eso importa e influye si la persona tiene una buena cantidad de saliva, también hay otro dato importante, en la saliva al ingerir ciertos alimentos en la dieta se da la transformación a nivel bioquímico de algunos productos a compuestos nitrogenados, por eso la saliva también tienen un papel importante en lo que es la carcinogénesis bucal, no quiere decir que la saliva tenga riesgo de cáncer, sino que influye en lo que es el mecanismo dinámico en la formación de cáncer. 

Desde el punto de vista clínico debemos tener en cuenta y valorar como datos que nos puedan hacer pensar en la presencia de un tumor maligno, una úlcera o una erosión, un eritema, una induración, fijación a los planos profundos, cronicidad y la presencia de adenopatías. 

El diagnostico clínico nos permite a nosotros muchas veces presumir que la lesión se puede tratar de tal o cual entidad, por ejemplo un carcinoma, un melanoma o de lo que estemos hablando. Lo que debemos tener bien en claro es que el diagnostico siempre se realiza a través del estudio anatomopatológico que nos da el tipo de tejido que produjo el tumor y el nivel de compromiso de ese tejido.

Dentro de los tumores epiteliales vamos a ver el carcinoma basocelular y espinocelular, en la próxima vamos a ver los tumores melanogenéticos, el melanoma, los tumores conjuntivos como el fibrosarcoma, también los tumores linfático de Hodkin y NO Hodkin, y tumores hematopoyéticos la leucemia. 

CARCINOMA ESPINOCELULAR
Dentro de los tumores epiteliales, el carcinoma espinocelular es el más frecuente de todos los cánceres de boca, tanto es así que cuando hablamos de cáncer bucal siempre pensamos en este tipo de cáncer. Se da fundamentalmente en personas mayores, por encima de los cuarenta o cincuenta años en general, es más común en hombres que en mujeres en general. Existen áreas de riesgo, pero se puede dar en cualquier lugar o sector de la cavidad bucal, acá influye mucho lo que hablamos de los hábitos, por ejemplo cuando hablamos de carcinoma espinocelular de labio va a ser este más frecuente en personas que tengan una exposición prolongada al sol, a las inclemencias del tiempo donde la radiación ultravioleta está actuando directamente en lo que es la semimucosa bucal. En lengua en general se vincula a irritaciones crónicas como por ejemplo un borde desadaptado de una incrustación, a un resto radicular que esté injuriando y que forme primero una úlcera aguda, luego ella se cronifica y se puede transformar directamente en un carcinógeno, toda la combinación de factores que vimos hoy, en piso de boca que se vincula muy directamente a la acción del tabaco, hay gente que cuando fuma lleva el humo debajo de la lengua; puede ser también en mejilla, en paladar, en encía y reborde alveolar que se de la lesión a nivel de paladar NO es tan común en nuestro país, si en otros países de África, de Asia que se acostumbra a fumar el cigarrillo invertido, NO quiere decir que en Uruguay no haya cáncer de paladar pero no es común.
CARCINOMA ESPINOCELULAR DE LABIO – En general asienta con MÁS FRECUENCIA EN LABIO INFERIOR que en labio superior, pero también puede asentar en labio superior. Es más frecuente en el inferior por la posición que tiene, mucha más expuesta a la radiación ultravioleta, y en este tipo de cáncer la radiación ultravioleta cumple un rol fundamental.

             En general no se desarrolla de entrada, sino que se desarrolla sobre lesiones preexistentes. Mostró una foto de un labio que presentaba fisuras, escamas, presencia de queilitis actínica. 
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                                       Erosión y descamación de la queilitis actínica

La queilitis actínica es la gran precursora del carcinoma de labio, muchas veces pasa que estas zonas se empiezan a descamar, se erosionan, a veces la persona se retira esas escamas con frecuencia y ahí se agrega una inflamación, ya en la queilitis hay un estado inflamatorio crónico pero se agrega todavía más trauma por el retiro de las escamas, de las costras, llegando al final a la transformación tumoral. Se mostró una lesión que estaba en un estado bastante avanzado, y lo que tiene que quedar claro es que el cáncer se expresa clínicamente de distintas maneras, nosotros podemos tener como en este caso una lesión que clínicamente uno la ve y ya se da cuenta que es una lesión maligna, porque fíjense que hay una gran cavidad, esa lesión tiende como a perforar el labio, hay una úlcera muy grande, presenta toda una zona periférica que cuando uno la palpa es indurada (dura), es una de las características clínicas que hablábamos hoy, puede haber erosión o puede haber úlcera pero lo que hay en general es induración en la base de la lesión. Esa induración a veces responde a una inflamación crónica si estamos hablando de una úlcera crónica porque a veces podemos tener esa periferia mucho más firme, pero cuando hablamos de una lesión como la mostrada que tiene las características antes mencionadas, con ese tamaño, importa saber la evolución y si encontramos una lesión con esas características y con bordes indurados tendremos que pensar en un carcinoma. 
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                                                                              Casos avanzados                               
Los carcinomas en general son asintomáticos, pero muchas veces se agregan infecciones sobre la lesión y comienzan a doler, a veces invaden estructuras vecinas que por la dinámica de esas regiones vecinas puede llegar a provocar disfunciones y llegar a provocar también dolor. La evolución para llegar a una lesión grande como la mostrada en general pasa mucho tiempo, no se expresa clínicamente así, sino que empieza como una erosión, una úlcera que se va agrandando. 
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                                         Carcinoma en las primeras etapas clínicas

La mayoría de la gente con estas lesiones son albañiles, gente de campo, en personas que apoyan el cigarro en un lugar del labio y lo dejan ahí, esa zona levanta una temperatura increíble y actúa directamente el carcinógeno en ese lugar, hay irritación mecánica, física, química. Estas personas ven la lesión en el labio, pero al principio le restan importancia, cuando adquiere características de mayor tamaño ahí a veces consultan por si mismos, otras veces lo hacen porque alguien los incita a consultar

En general cuando se dan cánceres de labio inferior las metástasis se dan a partir de los seis meses o un poco más, pero cuando se dan en labio superior las metástasis son más rápidas (menos común pero más rápidas) y el pronóstico es un poco más comprometido. Cuando vemos esto además del diagnóstico semiológico local tenemos siempre que ir a buscar adenopatías (adenomegalia), pueden ser uni o bilateral y eso va a estar condicionando un poco el pronóstico de la lesión, las adenomegalias pueden ser al principio inflamatorias pero también pueden ser tumorales. 

Respecto al carcinoma de mejilla, NO es uno de los más frecuentes pero en general cuando aparece se vincula también a lesiones preexistentes. Tienen que tener presente que el cáncer PUEDE desarrollarse directamente sobre una mucosa clínicamente sana, sin que exista una lesión preexistente. Pero la mayoría de las veces hay asociada antes una lesión preexistente, una lesión cancerizable. Mostró un caso de una señora de más de 50 años que presentaba en mejilla áreas blanquecinas que daban el aspecto de una lesión liquenoide, en la parte periférica de la lesión se ven áreas blancas, difusas, algunas en forma de estrías, otras no tan homogéneas, pero se veía un área central de la lesión eritematosa, un cambio de coloración importante. Toda la lesión se ve que modifica el relieve de la mucosa, hay alteración en la consistencia, en la superficie. La señora fue atendida por un dermatólogo dándole el diagnóstico de liquen plano, pero cuando vino a consultar a la cátedra de patología derivada por un colega, nos llamó muchísimo la atención porque recuerden que una lesión como esa se puede definir como una ERITROPLASIA. Saben que la eritroplasia en la mayoría de las veces ya representa un carcinoma, y era lo que pasaba en ese caso, la señora tenía un carcinoma. El pronóstico de carcinoma de mejilla va a depender como en carcinomas de otras localizaciones de una cantidad de factores, pero en general difunde BASTANTE rápidamente, si es tratado a tiempo en general NO hay tanto riesgo como en otras zonas.

El carcinoma de lengua suele estar vinculado a algún factor local irritante, en general comienza como una úlcera en borde de lengua, que es el área más común, puede darse también en cara ventral, difícil que se de en dorso de lengua por las costumbres del tipo de tabaco y la forma como consumimos el tabaco en este país, pero en otros países también puede haber en dorso de lengua. 
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                   Carcinoma en borde de lengua, incipiente y luego avanzado
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Carcinoma en borde y cara ventral de lengua          Carcinoma en cara dorsal de lengua

Los factores irritativos locales pueden ser restos radiculares, que estén ahí hace tiempo y genere una úlcera crónica que por acción de agentes carcinógenos sus células sufran transformación maligna. Como es en borde o en la zona ventral de lengua y no sufre ningún tipo de sintomatología en su comienzo pasa absolutamente desapercibido y muchas veces si uno no hace una inspección clínica cuidadosa en borde de lengua en busca de alguna lesión, puede estar tiempo ahí sin que la persona note un cambio. En general cuando consultan, cuando hay un tumor de lengua, es porque les duele, porque ya el tamaño les implica una invasión bastante profunda con metástasis en general, tienen disfunción. Es de destacar que el aspecto clínico varía de una lesión a otra, podemos tener lesiones como por ejemplo una eritroplasia que uno la mira y puede pensar en un carcinoma, a veces úlcera, pero hay otras manifestaciones. Es importante hacer la descripción de la lesión, segundo vincularlo a una injuria traumática que pueden ubicarlo o no en ese momento, la induración de la base es una de las características más importantes, consistencia firme, nosotros tenemos que siempre palpar la lesión. Lo más duro es la periferia que digamos es el frente de avance.

Siempre inspeccionar bien la lengua, pedirle al paciente que toque el paladar con ella, y que la propulse, que la saque. 

La difusión y las metástasis del cáncer de lengua son rápidas por el tejido celular presente en ese lugar, igual que cuando se da en piso de boca. 

El pronóstico es bastante reservado en general, sobre todo las lesiones en piso de boca, porque cuando se diagnostican ya por las características mucosa, o de la permeabilidad mayor, la mucosa es muy fina a ese nivel, siendo más fácil la difusión e infiltración de los tejidos vecinos, y las metástasis son también mucho más rápidas.
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                                                    Carcinomas en piso de boca
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Cuando se hace una biopsia se intenta tomar parte de la periferia, algunos autores discuten eso y entienden que también hay que tomar de la parte central, lo importante es que ustedes tomen una porción de tejido bastante amplia que incluya periferia y también parte de la lesión hacia el área central, si tomamos solo del centro caemos en una zona de necrosis donde a veces los cambios histopatológicos no nos permiten llegar a un diagnostico de certeza. 

Mostró el caso de un señor de más de 70 años de edad  del Piñeiro del Campo, era portador de prótesis, se le retiró la prótesis en un examen de rutina, se encontró una lesión que le estaba empezando a molestar, se ubicaba en el límite entre paladar blando y duro. El paladar se observaba con una mucosa que aparecía como clínicamente sana y había una lesión de más o menos un centímetro, redondeada, sus bordes estaban bien definidos, no había induración en ese lugar, es difícil que ahí haya induración cuando se percibe un carcinoma con esas características, la mucosa ahí es finita siendo invadido hueso rápidamente, y bueno era un úlcera.
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                                                   Carcinomas epidermoides en paladar
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 Ahí empezamos a plantear diagnósticos diferenciales, que podría ser según la edad, no encontrábamos vínculo, lo primero que hicimos fue buscar si en la prótesis había algo que estuviera lastimando, estuviera generando esa lesión, no era así, se descartó que hubiera algo que generase esa lesión, pensamos que podía ser una úlcera de tiempo pero como no había factor etiológico eso se puede descartar, se pensó en una sialometaplasia necrotizante en su momento, pero bueno la cuestión es que este paciente de más de 70 años con compromiso del sistema inmunológico como tenía y compromiso sistémico general, se le hizo la biopsia porque estaba indicada, se le dio primero antimicóticos porque en general las lesiones se sobreagregan de cándida y eso distorsiona un poco la lectura anatomopatológica y también las condiciones para hacer la biopsia, aunque NO siempre se hace tratamiento contra cándida primero y luego biopsia, pero en este caso se hizo, depende del caso, depende de la urgencia. 

Se mostró un carcinoma de reborde, con otra clínica, las lesiones pueden pasar desde úlceras a lesiones que son más exofíticas, más vegetantes, tiene el aspecto en este caso como de un carcinoma verrugoso. El carcinoma verrugoso es un tipo de cáncer que tiene algunas características histopatológicas y un comportamiento clínico distinto al carcinoma espinocelular típico, es una variedad de carcinoma espinocelular.
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                         Carcinoma de encía

Cuando el cáncer asienta en reborde, en encía o en paladar la difusión y la invasión ósea es bastante rápida, entonces el pronóstico va a depender de cuanto ha sido esa invasión ósea y el tratamiento en general es mucho más radical, involucra ese hueso subyacente. A veces cuando está sobre reborde, lo que deben tener en cuenta es si el paciente es dentado en general puede haber movilidad dentaria porque empieza a invadir el sector óseo por infiltración y a veces las piezas dentarias empiezan a migrar. 

Para valorar el estado general, existe a nivel internacional un sistema que es el TNM que nos permite manejarnos a nivel universal, tener todos los mismos criterios en cuanto a la extensión tumoral. Este sistema habla del TAMAÑO del tumor, cuando hablamos de 
Tx quiere decir que NO se pudo valorar, cuando hablamos de 
T0 no existe tumor en el tejido, 
T1 es el carcinoma in situ (es un tumor que mide hasta 2 cm), 
T2 es un tumor de más de 2 cm pero menos de 4 cm, 
T3 es un tumor de más de 4 cm, 
T4 infiltra estructuras colindantes como músculo, hueso, piel, etc. 
También se utiliza la letra N, para compromiso ganglionar, 
Nx quiere decir que no se ha valorado clínicamente ganglios regionales, 
N0 es que no se demuestran anormalidades de los ganglios, 
N1 es que hay metástasis ipsolaterales solitarias, luego N2 se subclasifica, 
N2a es que hay metástasis ipsolaterales solitarias de más de 3 cm pero menos de 6 cm, 
N2b es que hay metástasis ipsolaterales solitarias no menos de 6, y el 
N2c son bilaterales (contralaterales) menos de 6 cm, y 
N3 es metástasis con más de 6 cm. 
Después también usamos la M para metástasis, 
Mx es que no se ha valorado metástasis, 
M0 es que NO hay metástasis, 
M1 es que hay metástasis a distancia presente, en esta última se especifica la localización de la metástasis. 

Esto nos interesa porque permite evaluar no solo el pronóstico sino también el tratamiento tumoral junto con otros estudios, el tratamiento del tumor va a depender no solamente de la extensión, localización y otras variables sino también de la histopatología, que hable del tipo de tumor, del grado de tumor. 
También tenemos el estadio del tumor, el estadio 0 
(T0) es cuando es in situ, no hay metástasis, no hay ganglios, el estadio I 
(T1), también hay estadio II y por último estadio III que se subdivide en tres, puede haber o no metástasis a ganglios regionales a distancia. El estadio IV se subdivide en a, b y c. Está en los libros.

A partir de la combinación de los parámetros nombrados, se puede valorar el pronóstico y el tratamiento tumoral. 

PARTE DE ANATOMÍA PATOLÓGICA (grado V)

CARCINOMA IN SITU – (se mostraron todas imágenes histológicas) es aquella lesión tumoral que está localizada en el espesor del epitelio pero que NO invade en forma directa al corion. A nivel del epitelio ven como se pierde la estratificación adecuada de las células, si ustedes recuerdan del epitelio pavimentoso, el tiene una capa basal, estrato espinoso, estrato granuloso como en la piel, y el estrato lúcido o queratósico que en la mucosa generalmente no tiene estrato granuloso y dependiendo de la topografía puede tener estrato queratósico, pero de todas maneras existe una progresión morfológica de maduración, de células que están dispuestas perpendiculares a la basal y que luego se van horizontalizando hacia la superficie. Ven como acá existe una pérdida de polaridad, esa alteración ocupa prácticamente todo el espesor del epitelio. En otra imagen parece que hay invasión del corion, pero sin embargo son cortes de crestas interpapilares.

En otro preparado se observan una buena cantidad de plasmocitos y linfocitos en el corion, el huésped está obviamente identificando antígenos seguramente vinculados a la lesión tumoral, de alguna manera existe una relación huésped-tumor que lo tiene controlado en ese espacio. Se ha dicho que NO todos los carcinomas in situ van a progresar al carcinoma invasivo, NO podemos conocer cuales van a hacerlo y cuales no, de manera que es una lesión de riesgo y eventualmente si lo dejamos evolucionar es posible que en ese tumor se active algún oncogen que le imprima al tumor la posibilidad de atravesar la membrana basal y hacerse invasivo. 

Se mostró una imagen de carcinoma in situ donde se puede ver muy bien la pérdida de polaridad celular, la presencia de múltiples mitosis que normalmente se pueden ver en el estrato basal, se ve una desorganización total de la estratificación de las células que es lo que caracteriza al carcinoma in situ, que es el sustrato morfológico de la eritroplasia que lo habló la doctora. 

Vean el nivel de anaplasia nuclear posible en el carcinoma in situ, se ha dicho que a veces resulta más anaplásico un carcinoma in situ que lo que es su contrapartida invasiva, lo ven bien en las imágenes, la enorme anaplasia. Señaló las mitosis anormales, totalmente atípicas, tripolar.

El carcinoma in situ puede ser extenso, pero respeta la membrana basal, en algunos sectores se puede llegar a volver invasor. 

Mostró una imagen de carcinoma de lengua microinvasor, asentando en una lesión preexistente, es una acantoqueratosis, cuando hay células tumorales que están permeabilizándose hacia el tejido conjuntivo decimos que es un carcinoma epidermoide MICROINVASOR. Es importante en el estudio de los carcinomas de mucosas (bucal y otras), medir el espesor de la invasión porque evidentemente cuanto más profunda sea ella, implica un riesgo mayor de metástasis. 

Se mostró otra imagen en que se veía como el tumor va invadiendo el conjuntivo, se observan las imágenes mitóticas.

Otra forma de carcinoma espinocelular es el carcinoma verrugoso tipo Ackerman.
Se han establecido diferentes grados del carcinoma epidermoide, I, II, III, etc, siguiendo los criterios displásicos de Brodery de 1926, el tumor mostrado en la imagen sería de grado 0,5, sería grado medio sin llegar a ser grado I, pero pueden asociarse, más allá de que tienen una larga etapa de crecimiento local, pude asociarse en su crecimiento a un carcinoma epidermoide invasor de los convencionales. El carcinoma verrugoso tipo Ackerman se expresa clínicamente como una 
lesión exofítica, que clínicamente está caracterizado por 
papilas conjuntivas alargadas (PAPILOMATOSIS), 
Las crestas epiteliales interpapilares también están elongadas, ensanchadas, están fusionadas entre si, pero luego 
la anaplasia y la polaridad celular no está demasiada concentrada, NO es un tumor donde ustedes basen el diagnóstico en las características estructurales, como pasaba en el carcinoma in situ donde teníamos una enorme anaplasia, en este otro tumor no vamos a encontrar eso 
(la anaplasia NO es lo característico de este tumor), pero si van a encontrar estas características estructurales características que son el 
aclaramiento citoplasmático de las células del sector acantósico de la lesión. 

Mostró otra lesión verrugosa de lengua, esta ya se asociaba a su presencia en otro sector, era un carcinoma invasor convencional. Se veía el aspecto papilomatoso muy característico de ese tipo de lesión, con bajo grado de anaplasia, se ven algunos sectores donde hay invasión, ya era un carcinoma epidermoide invasor. 

Mostró otra lesión de tipo papilomatosa, invadía profundamente la lengua en un espesor de 5 o 6 milímetros, de manera que era una forma de carcinoma epidermoide papilomatoso, que no es el carcinoma verrugoso, y que es habitualmente un tumor que tiene un pronóstico mejor que el carcinoma epidermoide habitual, pero que generalmente ya es invasor de entrada. 
Queilitis actínica:

Nosotros preferimos no la terminología queilitis, sino QUEILOSIS, por la similitud con los efectos patógenos de la queratosis actínica que tienen la misma etiopatogenia, es decir la lesión de los rayos UV B sobre la piel pero también sobre el labio, esa degeneración elástica del tejido conjuntivo en este caso está asociada con un epitelio que no es muy acantósico, no es muy espeso, pero que ven que ha perdido las crestas interpapilares y que existe una desorganización de la arquitectura del epitelio, de manera que existe una ATIPIA intraepitelial, aunque no vemos en ese lugar invasión del corion, es una queilosis actínica con atipia severa del epitelio en ese sector. Vean además la frecuente asociación en esa queilosis actínica con una hiperplasia de los melanocitos (células con el citoplasma más clarito), melanocitos que se encuentran normalmente en la piel y las mucosas (cada 10 queratinocitos hay normalmente 1 melanocito), en la imagen se ve que la frecuencia es mucho mayor, decimos que hay una HIPERPLASIA LENTIGINOSA de los melanocitos basales, que también están vinculada a la acción de los rayos ultravioletas, la doctora les había mencionado que la radiación ultravioleta no solo está relacionada con las neoplasias epiteliales, es decir el carcinoma basocelular o espinocelular (como quieran llamarlo), sino también relacionados con el melanoma; y esa hiperplasia lentiginosa basal cuando se le agrega atipia de melanocitos puede eventualmente conducir a un melanoma. Esa queilosis actínica que era fundamentalmente atrófica y con atipia epitelial, en algunos sectores tenía una acantosis con menor alteración en la polaridad celular, de manera que la lesión seguramente tenía áreas clínicamente blancas y otras menos blancas más finas. También había alteración en la polaridad celular del tejido viéndose queratinización en la profundidad, un epitelio de polaridad normal obviamente sufre queratinización en la superficie. 

Un carcinoma epidermoide de labio invasor asentando sobre una queilosis actínica (queilitis actínica).

Mostró otra imagen de lesión originada en un epitelio pavimentoso, ella progresivamente se va transformando en una lesión que invade precozmente al corion. Esa invasión que se hace con profundización de las crestas interpapilares, muchas de ellas son muy aisladas y ese es un elemento muy importante en la valoración histológica, se ven crestas que se profundizan en forma de agujas o asciculadas (bien largas y finitas), es un elemento de pronóstico grave, pueden ser lesiones que en si no son cáncer pero si no lo son están MUY CERCA, como una leucoplasia, una acantoqueratosis, cuando vemos en esa acantoqueratosis esas crestas interpapilares afinadas tenemos que ABRIR LOS GANCHOS, porque podemos tener allí o en la vecindad algún sector de invasión del conjuntivo, pudiéndose ver disqueratosis (queratina fuera de lugar, en sitios que no son los normales).

Mostró otra imagen, las alteraciones morfológicas de los tejidos pueden ser mayores o menores, se ve una importante permeación leucocitaria que puede estar vinculada a la acción de cándida sobreagregada.

Mostró uno en el que se resecó todo el sector anterior de la mandíbula, el tumor pasaba por debajo de la mandíbula comprometiendo también al piso de la boca.

Generalmente se reciben pacientes del interior de la república que llegan a nosotros en forma tardía, gente que muchas veces vive sola en el campo, cuando se llegan a poner en contacto con alguien que los ve puede que sea muy tardío, canceres que son potencialmente curables pero que llegan tardíamente. En lo referente a cáncer bucal lo mejor que podría pasar es tener un cancer de labio el cual sea retirado rápidamente. 

Mostró un cáncer de lengua, enorme tumor, es importante el tema de la profundización, la invasión tumoral sobre el músculo, recuerden que la lengua tiene además la característica de que el drenaje linfático cruza la línea media, es decir que generalmente va a los vasos linfáticos homolaterales pero normalmente las vías de drenaje linfático del lado derecho de la lengua también tienen vasos que atraviesan la línea media y van hacia el lado izquierdo, entonces eventualmente puede haber algún caso de tumor de lengua que está localizado del lado derecho dando afectación ganglionar del lado izquierdo (es menos común pero se puede dar). 

Cuando se hacen recesiones de grandes sectores de cavidad bucal luego se hacen reconstrucciones importantes de esos sectores de la cara, es mutilante, esto pasa en todo cáncer del área maxilofacial, canceres del intestino estómago, riñón, órganos internos, como no se ven nadie se entera, pero como es la cara todo el mundo lo ve, pero hoy hay por suerte gente que se dedica a esas reconstrucciones.

Mostró el aspecto macroscópico de un carcinoma epidermoide, es un tumor duro, blanquecino, diferente al color del músculo que es marrón, vean como va penetrando e invadiendo directamente los fascículos musculares de la lengua. 

Mostró otra lesión de lengua ulcerada, en borde lateral y cara ventral de lengua, se ve una sustancia de color negro que es la tinta que le ponemos a la pieza quirúrgica para luego de realizar los cortes frontales, para poder ver luego en los preparados histológicos el sitio exacto donde el cirujano ha realizado la incisión, para ver que todo el tumor haya quedado por dentro de la biopsia de la lesión. 

Se mostró un carcinoma de lengua terrible, en una persona que NO FUMABA, NO TOMABA ALCOHOL y NO TENÍA NINGÚN FACTOR LOCAL y tenía 35 años, MIERDA............

Las alteraciones que llevan al cáncer al principio son a nivel del material genético por lo que no se ven clínicamente pero ya está instalado el cáncer en ese momento. 

Los tumores que se parecen más al tejido de origen y que producen queratina son de grado I y están ausentes en el grado III. 

Los puentes intercelulares están presentes en el grado I y ausentes en el grado III.

El grado II es intermedio.

Las mitosis son menos de dos por campo en el grado I, mientras que más de cuatro por campo en el grado III. 

El pleomorfismo celular es escaso en el grado I mientras importante en el grado III. 

La presencia de células gigantes tumorales es infrecuente en grado I mientras frecuentes en grado III.

Todo esto tiene correlación pronostica, nosotros en el informe anatomopatológico debemos hacer una suerte de apreciación sobre el grado de diferenciación de la neoplasia que estamos viendo. 

Se mostró otro preparado histológico en el que se ve una anaplasia mayor, células con núcleos polilobulados, con mitósis atípicas, marcados nucleolos, producción anormal de queratina en la profundidad. 

El pronóstico del carcinoma epidermoide varía según la topografía, según el grado histológico (acabamos de decir), y el estadio clínico-patológico que se basa en el sistema TMM que hizo referencia la doctora al principio. 

Nosotros tenemos la obligación de informar al sindicato, cuando pasa por el borde quirúrgico, acá tenemos la tinta que está marcando el borde quirúrgico, vemos como ese tumor que queratiniza y se está profundizando contacta ampliamente con el borde quirúrgico pintado, eso es de mal pronóstico, el cirujano tiene que reoperar, muchas veces nos convoca a los anatomopatólogos para el estudio intraoperatorio, examen intraoperatorio de los bordes quirúrgicos para evitar que eso suceda cuando hacemos cirugía de tal ENVERGADURA....

Tenemos otro caso de un colega médico de 33 años, que había debutado cuando tenía 15 años con un cáncer de lengua derecho. A los 33 volvió a consultar por la presencia de una nueva lesión en lengua, se hizo biopsia, nos convocaron al intraoperatorio, hicimos el diagnóstico de carcinoma, era un carcinoma que se caracterizaba por la presencia de escasos y aislados islotes tumorales que se profundizaban brutalmente en el espesor de la lengua invadiendo los fascículos musculares, invadiendo los filetes nerviosos, y también los elementos vasculares del cuello, es decir carótida y vena yugular, provocando una trombosis por esas células tumorales. Trombo neoplásico en plena luz vascular (yugular interna), ya tenía metástasis a nivel pulmonar. El médico murió a los seis meses luego de la segunda cirugía.....

Mostró otra variante de carcinoma epidermoide de peor pronóstico, es la variedad acantolítica, es una forma más agresiva, de manera que si el clínico recibe el informe describiendo un carcinoma acantolítico tiene que pensar que es una de las formas que marcha más agresivamente y eventualmente va a poder dar más rápidamente metástasis. Vemos la lesión epidermoide que tiene una rica vascularización en el estroma, pero los islotes muchas veces tienen espacios claros dando aspecto “PSEUDOVASCULAR“, se llama carcinoma epidermoide pseudovascular o adenoide acantolítico, parecen glándulas pero NO lo son. 

La inmunohistoquímica es uno de los resortes sobre los que echamos mano en el estudio, no tanto para el carcinoma epidermoide que en general el diagnóstico no es demasiado complejo, se puede usar el análisis de citoqueratina de amplio espectro para diferenciar entre epitelial y conjuntivo. El anticuerpo utilizado marca muy bien el citoesqueleto de las células (citoqueratina).

