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La protesis bucal como causante del
carcinoma espinocelular oral

R. Caballero Herrero*, C. Bru de Sala Oms**

= RESUMEN

La aparicion de céncer bucal estd vinculada a miltiples factores de riesgo. En este articulo queremos exponer como
uno de ellos Ia ulcera crénica producida por las prétesis dentales removibles o fijas.

Palabras clave: Cdncer bucal. Factores mecénicos. Ulceras bucales. Prétesis como agente causal.

SUMMARY

The apparience of the carcinoma is associated to several rysky factors.
These article want to expose, how one of these factors, the cronical ulcer, produced by the dental removable-fixed

dentures cause it.
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Introduccion

n general las irritaciones de la mucosa
bucal provocadas por prétesis removibles

de acrilico o metalicas tienen un buen pro-
néstico, si se elimina el factor causante (1). Exis-
ten lesiones que, bien por no recibir tratamien-
- to, bien por ser diagnosticadas incorrectamen-

te, pueden degenerar en procesos neoplasicos

2).

Nosotros queremos consignar la prétesis
como causante a veces de provocar un proceso
ulceroso, al ser un elemento mas o menos rigido,
apoyandose sobre la mucosa bucal, ser inductora

de la reaccién de los tejidos que van desde’
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ulceraciones benignas hasta las mas graves
neoformaciones proliferativas, si encuentran te-
rreno favorable (3).

El odontoestomatélogo tiene la oportunidad
de examinar al paciente varias veces al afio, por
lo cual se le atribuye un papel importante en la
lucha preventiva contra el cancer bucal.

¢Como puede colaborar? i

a) Realizando examenes minuciosos de los
tejidos blandos y duros de la boca.

b) Eliminando irritantes bucales crénicos.

— Aristas o bordes cortantes de «proétesisy
dentales o dientes.

— Exceso o falta de material de restauracién
que provodque bordes afilados, cortantes.

— Prétesis mal adaptadas, desajustadas, cuya
irritabilidad conduzca a provocar dafio en las
mucosas.

— Eliminar las prétesis metélicas movibles

o fijas cuyos bordes irritan continuamerte la lengua.
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¢) Reconocer y controlar las lesiones cance-
rizables.

d) Motivar al paciente a abandonar o dismi-
nuir el tabaco y alcohol.

e) Realizar citologia exfoliativa o biopsia,
siempre que exista una sospecha de cancer.

¢ Como podremos prevenir el
cancer bucal?

Esimprescindible el conocimiento de los fac-
tores de riesgo que puedan contribuir enla apa-
ricién y desarrollo de la enfermedad.

La «ulcerd traumatica» es el proceso intra-
bucal mas frecuente, principalmente cuando ac-
tia en bordes de la lengua o cara ventral de la
misma, al igual que en la mucosa yugal, los sur-
cos gingivales o el piso de la boca, lugar
frecuente y de peor prondstico cuando estas ul-
ceras no mejoran o se abandonan en su trata-
miento (5) (Fig. 1).

Por ello tenemosla conviccién de que el diag-
néstico semiologico de «llceran lleva consigo la
consideracion de enfermedad de serio pronds-
tico, sea superficial o profunda. Existe la posibi-

lidad de reparacién en pocos dias suprimiendo’

el agente causal, tanto la erosién como la
ulceracién curan, pero sila pérdida de sustancia
no lo tiende a hacer en un periodo de diez o
quince dias, haciéndose crénica, nos haria pen-
sar que estamos en presencia de un cuadro cli-
nico grave que nos obliga a efectuar una «biop-
sia» y estudio anatomopatolégico.

Los factores locales irritativos que producen
una ulceracién traumatica son muy diversos, pero
debemos recordar la surna de factores genera-
les, como son las alteraciones sistémicas, cier-
tos medicamentos, la edad, con su anabolismo
disminuido, la regeneracién celular disminuida
de la mucosa que retarda la cicatrizacion (5-6).

En estas ulceras debemos valorar varios
parametros, como son:

— Dias de evolucién

— Pérdida de sustancia

— Dolor

— Induracién de la base

— Eversién de los bordes (Fig. 2) )

Causas determinantes: Enfermedades sisté-
micas, relacién de vecindad del agente agresi-
vo, dientes cortantes, irregulares, malposiciones
dentarias, «prétesis mal adaptadasy, viejas.

Si estas heridas a veces cursaron en pocos
dias, y volvieron a reaparecer al poco tiempo
aurmnentando de tamafio y profundidad, por lo ya
comentado y conocido por todos, que la repeti-
da secuencia de microtraumatismo-lesién-cica-
trizacién-microtraumatismo..., unido a una pre-
disposicién individual (terreno), define un papel
determinante en la transformacién maligna (4, 7).

Por todo lo dicho las ulceraciones, sean pe-
quefias o grandes, en relacion con el agente cau-
sante, sumado a la edad, enfermedades sisté-
micas, forman y diferencian estas lesiones.

«Ulcera» persistente, recidivante traumatica,
aunque sea pequefia, contorno irregular, circu-
lares, poco profundas, de bordes edematosos,
no evertidos, de consistencia poco aumentada a
la palpacién, con edema, a veces con nédulos
inflamatorios submaxilares, delbemos valorarlo
para efectuar un diagnéstico diferencial (3-4).

Es dificil pensar cé6mo una célula normal pasa
a tener caracteristicas tumorales: para ello debe
existir un estimulo y que esto ocurra. De hecho,
existe una interaccioén de ellos como son: las al-
teraciones inmunolégicas, metabdlicas, alteracio-

-nes en el comportamiento de reproduccién ce-

lular frente a agentes traumaticos, presencia de
virus, entre otras varias causas. Como conse-
cuencia de todo, la célula normal pierde su ca-
pacidad diferencial y adquiere caracteres prin-
cipalmente proliferativos.

Es obvio que un individuo con bajas resis-
tencias organicas de su sistema inmunolégico,

Fig. 1: Ulcera traumatica yugal por prétesis.
Fig. 2: Caracteristicas de una tlcera.
- Fig. 3: Hiperplasia inflamatoria por prétesis.

Fig. 4: Vlcera traumética mucosa mandibular por
prétesis.

Fig. 5: Hiperqueratoris.

Fig. 6: Carcinoma espinocelular, suelo boca por prétesis
cromo cobalto mal disefiada. Gran adenopatia sub-
mandibular, metastasis pulmonar. Sra. 49 afios.
Biopsiada.

Fig. 1: Carcinoma espinocelular, regién mandibular
posterior, de varios afios de evolucién, traumas
repetidos, mala adaptacién tras muchos afios de ser
efectuada. Sra. 74 afios. Biopsiada.

Fig. 8 (A): Se observa prétesis de afios, mal adaptada,
lesiva. ’
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nutricionales, metabdlicas, estan mas sujetos al
desarrollo de dolencias o enfermedades que
puedan de alguna forma estar asociadas al can-
cer, contando con ofra serie de alteraciones
donde el mecanismo de defensa esta mas com-
prometido.

En relacién a los traumatismos mecénicos
(prétesis dentales) es facil observar que la ac-
cién constante, prolongada y repetida sobre la
mucosa bucal puede provocar alteraciones en
la reproduccién celular, pues la célula esta en
cada momento teniendo necesidad de activar su
codigo ge;}ético reparador, que puede, por la
constancia, modificarse e iniciar un proceso auté-
nomo de reproduccién y multiplicacién celular
incontrolable.

Esto explica el motivo por el cual el trauma-
tismo mecanico puede propiciar la aparicién de
un cancer.

No todo traumatismo mecanico estimula el
desarrollo de un tumor maligno.

En ciertos casos, observamos el desarrollo
de una tlcera mecanica; en otros, bajo el mismo
traumatismo observamos una hiperplasia
inflamatoria (3), (Fig. 3). Este hecho nos hace
creer que sin duda alguna deben existir otros
factores que se asocian a los ya relatados que
determinan la evolucién de la respuesta del or-
ganismo,

Este y otros factores intrinsecos predisponen
la determinacién genética que guia la respuesta
del organismo a producir un tumor, una inflama-
cién u otras determinadas patologias, concluyen-
do con lo que dicen muchos oncdlogos: «que
sélo tiene cancer quien puede y no quien quie-
rey. Para que se establezca un cancer en un de-
terminado organismo es necesario un factor in-
trinseco y otro extrinseco.

Factores predisponentes

Como factor intrinseco, podemos citar la pre-
disposicién que un individuo tiene a través de
las células heredadas, con potencial maligno, o
qué células que inicialmente eran normales con
el tiempo se fueron modificando y adquiriendo
caracteristicas de células con potencial de ma-
lignidad. Esta alteracién celular que da ala célu-
la con potencial oncogénico también es produ-
cida por factores extrinsecos provenientes de los
mas variados agentes: polucién atmosférica, ele-
mentos radioactivos, particulas sélidas, gases,

radiaciones actinicas, ionizantes, productos de
combustién de materiales y otros ya citados. La
modificacién celular que estos factores extrin-
secos pueden trazar su naturaleza predis-
ponente, dejando a la célula con posibilidad de
devenir una célula tumoral frente a un factor de-
terminante, permanece latente durante afios (4).

Todavia, otro factor puede ocurrir donde la
propia célula manifiesta potencialidad maligna
de forma auténoma o asociada a factores extrin-
secos. Son células portadoras de oncégenos que
tendrian una funcién especifica de predisponer
al individuo al cancer, a medida que actia en el
DN.A. de la célula (4). De tal manera podemos
observar que existen factores extrinsecos al or-
ganismo y que pueden actuar con factores
desencadenantes de un tumor, los cuales son
clasificados como generales o locales.

Los generales yalos hemos mencionado jun-
to alos factores extrinsecos, y los locales serian
todos aquellos que atacan directamente a la

Fig. 8 (B): Figura anterior, quitada la prétesis, donde se
obsgerva la lesion de la mucosa. Biopsia-Carcinoma
espinocelular.

Fig. 9 (A): Sra. de 71 afios, portadora de prétesis antigua,
con la cual se mordia la mejilla derecha, efectuando
ulceracién. Biopsia-Carcinoma espinocelular.

Fig. 9 (B): Figura anterior, mejilla yugal derecha ulcerada
y malignizada.

Fig. 10: Sra. de 48 afios. Mucosa yugal eritematosa,
eritroplasica, roja aterciopelada con nédulos a la
palpacién. Era portadora de prétesis de largo tiempo de
confeccién, mordidas repetidas de mejilla sin ulceracién.
Biopsia-Carcinoma espinocelular.

Fig. 11: Sz. de 79 afios, portador de un removible anterior
que le producia hiperplasia, intervenida por sanitarios
diversos no especializados (bistur{ eléctrico, nieve
carbénica, etc.), que se reproducia al no regularla
prétesis. Biopsia-Carcinoma espinocelular.

Fig. 12 (A): Sr. de 68 afios. Roce de lengua con borde
metdalico por prétesis fija fracturada, que produjo dlcera
en porcién ventral de lengua.

Fig. 12 (B): Biopsia. Figura anterior. Proliferacion
epitelial neoplasica que infiltra el corién y tejido
muscular, que llega al borde inferior del fragmento,
focos de queratinizacién, nicleos polimorfos, mitosis
anormales. Diagnéstico-Carcinoma espinocelular.

Fig. 12 (C): Extraido el péntico, mejor observacion
ulcerada de la lengua edematosa. Existian adenopatias.
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boca, como son: los traumatismos mecanicos a
través de dientes fracturados, bordes cortantes
através de diastemas, dientes mal posicionados,
cuspides agudas, disturbios de la oclusién,
parafunciones, que pueden injuriar constante-
mente aunque con baja intensidad (5). El «uso
de proétesis» puede ser un factor lesivo. El abuso
del tabaco y alcohol provoca un sinergismo, de-
terminando altisima posibilidad del desarrollo de
un cancer en la mucosa bucal.

Las tlceras traumaticas, o de otro origen, que
provoquen traumas repetidos y constantes, tie-
nen posibilidad de evolucién hacia un tumor
maligno o carcigpma espinocelular. Es importan-
te observar algunos detalles que puedan dife-
renciar estas ulceras de otras conocidas y que
no tienen mayor grado de patogenicidad. Asi, te-
nemos la observacién de una aureola blanque-
cina que nos dice el grado inflamatorio y crénico
al traumatismo que provocara una reaccién
hiperqueratésica. (Fig. 7)

La ulcera en medio de un area blanca es un
signo de alarma en relacién a la oncogénesis,
pues no se sabe en qué momento se produjo la
aparicioén, si antes o después de ésta, 0 que pue-

de sugerir una transformac1on maligna de la

placa. (Fig. 5)

De cualquier forma la Glcera que no cicatriza
y que contintia siendo traumatizada o que est4
asociada conla placa blanca debe seguirse con
un control regular, ciclico y constante. Las lesio-
nes blancas que no desaparecen cuando son
raspadas deben ser estudiadas segimn su funcién
y tamafio: si es pequeila debe ser removida y si
son mayores deben ser controladas a través de
un examen clinico, citolégico exfoliativo como el
azul de toludina, que cubre de azul las células

de mayor actividad, siendo estos lugares esco- .

gidos para la biopsia (7-8-9).

Frente a un traumatismo crénico, la capa mas
superficial de la mucosa bucal aumenta de es-
pesor para defenderse de los agentes traumna-
ticos, y para que no siga afectando los tejidos
mas nobles como es el conjuntivo.

La mucosa tiene una funcién normal en esta
fase conocida por hiperqueratosis, removido el
agente causal el epitelio vuelve a su condicién

normal, principalmente por la exfoliacién de la -

capa muerta de queratina y no requiere trata-

miento. «Quitada la causa se cura el efecto.»
Pero sila mucosa bucal contintia expuesta al

agente traumatico se desarrolla una capa de

. queratina que perdura después de evitar el trau-

ma repetido y constante,

A este estado evolutivo se le denomina co-
munmente placa blanca (leucoplasia) (6-11), que
en todo viene siendo semejante a la hiper-
queratosis pero que debe ser intervenida para .
que desaparezca la lesién, porque no cura es-
pontaneamente.

La leucoplasia, como la hiperqueratosis,
«histolégicamentey presenta paraqueratina, una
capa de células muertas que, por la necesidad

"de desarrollo rapido para proteger, apnslona

nucleos en su interior propiciando la aparicién
de un carcinoma.a partir de estas células
nucleadas.

Sila placa blanca permanece puede existir
alteracién en el cuadro histolégico, apareciendo
indicios de transformacién maligna con quera-
tinizacién epitelial bajo la forma de «perlas cor-

-neasy. Fase denominada de displasia, donde

existe el riesgo de transformacién maligna in-
minente. Clinicamente el aspecto es el mismo, o
sea, una placa blanca que no cede al raspaje,
que no desaparece con la retirada del agente

irritante.

Una secuencia indeseable e infelizmente muy
prevalente, y la transformacién en «carcinoma in
sitw» donde el tumor maligno formado se res-
tringe al epitelio (12-13). El aspecto clinico es
semejante aunque en esta fase puede existir una
ulcera en medio de una placa blanca, transfor-
mandose en carcinoma invasivo o casi obligato-
riamente en una placa persistente. El aspecto
clinico cambia y se nota una tlcera indolora en

* medio de la placa blanca. Histolégicamente, €l

carcinoma invade el tejido conectivo, tornando-
se mas agresivo y pudiendo propiciar o apare-
cer metastasis (14).

. Reiteramos el hecho biolégico por ser de -
trascendental importancia el conocimiento de la
regeneracién constante a partir de la capa basal
en mitosis constante para llevar nuevas células a
la capa cérnea. Este hecho que sucede cada 10
o 15 dias, lo que nos demuestra que si esto no

-sucede asf existe alguna causa anormal para que

no se verifique con normalidad, lo cual nos hace
pensar que debemos actuar con rapidez, para
conocer su causa, lo que lograremos con una
biopsia.

Observando estos detalles que hemos
expuesto en todo lo anterior, llegamos a la
conclusion de que las prétesis removibles o fi-
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Fig. 13 (A): Se observa tumoracion alveolar que llega al
suelo de boca, de larga evolucion (afios), prétesis de
afios. Biopsia-Carcinoma espinocelular.

jas que no reunan las condiciones minimas ne-
cesarias para un total e inocuo funcionamiento
se vuelven lesivas contra la mucosa bucal, con-
virtiéndose en factores locales predisponentes
al cancer bucal.

Material y método

Hemos escogido 24 casos de neoplasias
espinocelulares, cuyo factor principal ha sido el
trauma crénico, repetido de las proétesis iatro-
génicas, exponiendo algunos de los mas repre-
sentativos que nos sirvan de apoyo a lo que he-
mos expuesto anteriormente.

Tratamiento

El odontoestomatdlogo tiene obligaciones al .

respecto (9-10-11):

a) Reconocer clinica y radiolégicamente las
alteraciones presumiblemente tumorales de la
cavidad bucal y estructuras periorales, asi como
diagnosticar las lesiones benignas y premalignas
de dichas estructuras.

b) Ser capaz de establecer un diagnéstico
precoz y de practicar una biopsia.

c) Recuperar un estado de higiene bucal
optimo antes del tratamiento oncolégico, sobre
todo si ha de ser con radioterapia, para evitar
posibles secuelas.

Fig. 13 (B): Larga evolucién, que invadié tejidos duros de la

mandibula; obsérvese la destruccién é6sea en el lado
derecho mandibular.

d) Conservar y restaurar las estructuras ora-
les tras el tratamiento multidisciplinario del
cancer.

e) Efectuar tratamientos ortopédicos y
protésicos rehabilitadores.

Las protesis, todas, deben ajustarse a la fi-
siologia y anatomia del paciente, y no esperar a
que se adapten por sf solas.

El diagnéstico precoz de la lesién y un pronto
tratamiento en un centro oncolégico son facto-
res que determinan un mejor pronéstico del caso.
(13-14).

Conclusiones

El microtrauma continuo y repetido de las
proétesis bucales sobre la mucosa que las sopor-
tan pueden originar lesiones crénicas ulcerosas
y/o lesiones blancas. Este traumatismo crénico
sobre la mucosa se considera un factor externo
local predisponente al cancer bucal. Para mini-
mizar el trauma protésico, las prétesis bucales
deben construirse correctamente y, 1o que es
mas dificil, mantenerse correctamente a través
del tiempo bien adaptadas, consiguiendo un
buen ajuste, una oclusién estable y controlando
los habitos parafuncionales. Lo més importante
es la prevencién primaria orientada a los facto-
res de riesgo, el diagndstico precoz de la lesién
cancerosa y remitir al paciente a un centro

oncoldgico
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NOTA DE PRENSA

Oralgum, el cepillo indispensable
para una mejor higiene buco dental ya
preconizada por numerosos dentistas

Con Oralgum, el iinico cepillo de caucho natural,
encias mds sanas para proteger mejor sus dientes.

Unas encias sanas:

Oralgum no es un cepillo de dientes tradicional, también es un cepi-
llo para encias que permite masajearlas y fortalecerlas sin
traumatismos. El masaje de Oralgum mejora la tonicidad de sus
encfas y favorece la eliminacién de bolsas de bacterias. Las perso-
nas propensas a los sangrados gingivales se sorprenderdn al com-

probar después de-algunos dias de utilizacién que los sangrados -~

disminuyen, incluso desaparecen.
Las encias reforzadas se hacen entonces garantes de la buena sa-
lud de sus dientes.

Oralgum enemigo de la placa dental:

Gracias al movimiento vibratorio de sus puntas de caucho, Oralgum
efectda un verdadero pulido del diente. Su uso regular favorece la
eliminacién de la placa dental, disminuyendo asi los riesgos de gin-
givitis y la formacién de bolsas periodontales. De hecho Oral

-prolonga los beneficios de 1a desincrustacién efectuada por su den-

tista.

El brillo de los dientes al natural:

La cabeza de caucho de Oralgum borra las manchas desagradables
de café, té o de nicotina, preservando el esmalte de los dientes. Los

- dientes guardan entonces su blancura natural sin artificio.

Oralgum, modo de empleo:

Oralgum se utiliza con o sin dentifrico. Si utiliza Oralgnm como
complemento, hdgalo después del cepillado, simplemente con
agua. La técnica de cepillado es idéntica a la utilizada para los
cepillos con filamentos de Nylon.

Gracias al pulido de Oralgum, la sensacién de limpieza des-
pués del cepillado es verdaderamente perceptible.

Exclusivamente en Farmacia

ORALGUM

El placer de sentirse mejor en su boca

CAMPO BASE

Apdo. de Correos 25 - 28760 TRES CANTOS
Telf./Fax: 91 845 77 32
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