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1 N T R o D u e e 1 o N 

Debido a que durante mi formación académica profesional 

estuve muy ligado al campo de la patología bucal nació 

en mi un especial interés por el estudio de las diferentes 

manifestaciones del cáncer en el organismo humano. 

Lo complicado y poco conocido acerca de la etiología, a 

nivel molecular, de esta enfermedad, aunado a que una 

gran mayoría de los pacientes, que en nuestro medio ca

recen de la orientación adecuada y medios económicos ne 

cesarios, hace más difícil el diagnóstico precoz del cáncer. 

De acuerdo a mi poca experiencia he obsl!rvado que la m.'!. 

yoría de las neoplasias malignas que se manifiestan en 

.la cavidad oral deben ser vistas por el odontólogo, de 

aquí la importancia de que los cirujanos dentistas deben 

de estar familiarizados con las características clínicas 

fundamentales de esta enfermedad, para así poder emi-

tir un diagnóstico presuntivo, que después será confir-

.· · mado mediante la toma de una biopsia con su respectivo 

'examen histopatológico. 

·:.. 
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Es muy importante que el odontólogo esté en contacto con 

diferentes especialistas para formar un equipo interdiscí

plinario y así juntos determinar el diagnóstico, tratamie~ 

to, pronóstico y plan de rehabilitación de los pacientes 

con c;:incer oral. 

Dentro de las manifestaciones clínicas de las neoplasias 

malignas en la cavidad oral me llamó la atención el no 

encontrar alguna referencia de cáncer, sea como tumor 

primario o como metástasis, en la pulpa dental. Esto me 

llevó a realizar una profunda revisión bibliográfica acer 

ca del tema, encontrando varios casos reportados de me

tástasis pulpar, de lo:; CUíileS incluyo dos en este traba 

jo, y ninguno que involucre a la pulpa dental como lu

gai:- de origen de algún tipo de tumor primario. Por lo 

anterior este trabajo no pretende dar alguna solución del 

porque no es tan frecuente esta enfermedad en la pulpa 

dental, simplemente es una recopilación de datos que po"." 

drían servir para futui:-as investigaciones. 



3 

C A P 1 T U L O l 
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l. ODONTOGENESIS 

1.1. GENERALIDADES 

La formación del diente comienza a !rededor de la sexta 

semana de vida intrauterina; en ese momento el epitelio 

bucal está compuesto por dos capas: 

Una basal, de células cilíndricas y una capa superficial 

de células planas, que están separadas del tejido conec

tivo subyacente por una mebrana basal. 

. 1.2. ETAPA DE BROTE: 

Se inicia con un ensanchamiento de la capa epitelial 

. por la proÚfeiación rápida de la células de la capa ba

sal, llamad.a lámina dental, que es el precursor del ór

gano del esmalte. Las células epiteliales muestran poco 

cambio en forma y función y al poco tiempo, en la lámi·· 

nzt dental, aparecen engrosamientos redondeados llamados 

brotes dentales, 



5 

1.3. ETAPA DE CASQUETE: 

Conforme el epitelio de brote continua proliferando dentro 

del tejido conectivo, la densidad célular se incrementa -

junto con el crecimiento epitelial interno que semeja un cas

quete y a é&.o se le llama órgano de esmalte. 

El grupo de células ectornesenquimatosas condensadas se -

le denomina papila dental, las cuales van a formar la 

dentina y la pulpa. Estas células son grandes, redon

das o poliedrícias, con núcleos grandes. ( 17) 

El mesenquima que rodea al diente en formación se con

den~a y torna más fibroso, se le denomina saco dental 

y será el futuro ligamento periodontal. 

El organo del esmalte, la papila dental y el saco denta! 

constituyen el germen denta l. ( Fig. ll. 

1.4. ETAPA DE CAMPANA: 

Importantes cambios de desarrollo empiezan en los últimos 

ev'entos de la etapa de casquete y continuan durante la 

etapa de campana. Por medio de estos cambios, una masa 

de éélulas epiteliales similares se transforman en distintos 
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l. Gérmen Dental (etapa de casquete) (17). 
Lámina Dental. B) Organo del Esmalte. 
C) Papila Dental. D) Saco Dental. 
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componentes morfológicos. Las células en el centro del 

órgano del esmalte continuan sintetizando acido mucopo

lisacarido en el espacio extracelular entre las células -

epiteliales y por lo tanto aumenta el volumen del espa

cio extracelular del órgano del esmalte, así que estas -

células se separan una de 0tra y quedan unidas entre 

ellas por medio de desmosomas y a esta p0rción central 

del órgano del esmalte se le llama retículo estrellado. 

En la periferia del órgano del esmalte las células asumen 

una forma cuboidal y forman el epitelio externo. Las -

células que limitan la papila dental se diferencian 

histológicarnente en dos: 

Las que se encuentran inmediatamente adyacentes a la -

papila dental toman una forma columnar corta y están -

caracterizadas por un alto contenido de gliocogeno y fo! 

man el epitelio interno. Entre el epitelio interno y el 

reticulo estrellado, las células epiteliales se diferencian 

en una capa de células aplanadas llamado estrato inter

medio, las células de esta capa son rapidamente cara·cl:te

rizadas por una a1ta actividad de la enzima fosfatasa -

alcalina. Aunque las células de esta capa son distintas 
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histológicamente a las células del epitelio interno, ambas 

capas deberían considerarase como una unidac funcional 

responsable de la formación del esmalte. (17). 

Otros dos eventos importantes ocurren en esta etapa. Pri 

mero, se rompe la lámina dcntnl en pequeñas islas de -

células epiteliales y segundo, el doblez del epitelio inte.E_ 

no hace ahora posible reconocer la forma coronal del fu

turo órgano denta l. 

La fragmentación de la lámina dental resulta de la for

mación de grupos discretos .de células epiteliales que nor

malmente degeneran y son reabsorbidas. Otro factor impoE_ 

tante es que conforme el germen d('ntal se sigue desarro

llando, éste se va alejando del epitello bucal y por lo -

tanto la lámina dental se va debilitando hasta romperse. ( 17 l. 

1.5. FORMACION DEL TEJIDO DURO 

En la parte tardia de la etapa de campana comienza la 

formación de dentina y la primera evidencia de este fenó 

meno se da en el epitelio interno. En los sitios donde se 

ván formando los vértices de las futuras cúspides es donde 
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primero se formará dentina. En este sitio la actividad 

mitótica del epitelio interno cesa y las pequeñas células 

columnares se elongan convirtiéndose en columnares altas, 

con núcleos a lineados adyacentes al estrato intermedio y 

lejos de la papila dental, a estas células se les denomi

na preameloblastos. 

La presencia de los preameloblastos influye directamente 

en una sede de cambios de la papila dental 11dyacente. 

Las células mesenquimatosas indifcc·enci<:J.das se incremen

tan rápidamente en número y eliminan la zona acelular 

que cxistfo entre la papila dental y el epitelio interno, 

después estas células se diferencian en odontoblastos .. 

Mientras las células del epitelio interno adyacentes van 

madurando, en la papíla dental hay una progresiva di

ferenciación de odontoblastos. Los odontoblastos empie

zan a elaborar la matriz orgánica ¡ie la dentina, colag!:_ 

. na y sustancia fundamental, que por último se calcifica. 

Conforme Ja matriz orgánica de la dentina es depositada, 

el odontoblaeto se mueve hacia el centro de la papila -

dental, dejando una prolongación citoplasmátíca y alre

de ésta se forma dentina. 
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Después de que la primera capa de dentina ha sido for

mada las células del epitelio se diferencian más, asumic!!_ 

do su función secretoria y produciendo una matriz orgá

nica, junto a la de la dentina, que casi inmediata mente 

es parcialmente calcificada. A estas células se les lla

ma ameloblastos y así comienza la formación del esmalte. 
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CAPITULO ll 
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2, ANATOMIA Y FISIOLOGIA PULPAR 

La pulpa dental es un sistema de tejido conectivo compue~ 

to por células, sustancia fundamenta 1 y fibras. 

Las principales células son: 

2 .1. - Fibroblastos; son las células básicas de la pulpa, si 

milares a los de cua !quier otro tejido conectivo del -

cuerpo, que se derivan del mesenquima. 

En la pulpa joven hay una gran cantidad de fibro

blastos, contienen partículas de fosfat¡¡sa y sudanofí

licas en su citoplasma (1), al envejecer el número de e~ 

lulas disminuye y por lo tanto su capacidad de de

fensa también • 

. 2~2. - Odontoblastos; es una célula altamente diferenciada y 

su función principal es la producción de dentina. 

Tiene algunas variaciones morfológicas, así los que -

se encuentran en la pulpa camera! del diente son -

células cilíndricas· altas, por la mitad de la raíz -
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son cilíndricas bajas y en el ápice son células apla

nadas(l).Se alinean en empalizada a lo largo del lí

mite de la pulpa con la predentina, tienen prolonga

ciones citoplasmáticas que se dirigen hacia el esmal

te y cada prolongación ocupa un canalículo (tubulo 

dentario) en la dentina. 

El citoplasma del odontoblasto contiene un punteado -

basofilo debido a la pcesencia de ARN, también exis

ten algunos gránulos sudanófilos, por la pr'Csencia de lípidos. F.l 

citoplasma se tiñe intensamente por la fosfatasa alcalina, azul de 

metileno y PAS, lo cual sugiere la presencia de un 

complejo glucoproteico (l J. 

Cuando se forma dentina se acumulan gránulos y go

titas en la parte de la célula que está entre el nú

cleo y la predentina, el a.para to de golgi de esta re

gión abre su reticulo y se dispersa en dirección de 

la predentina, la matriz se desarrolla en el espacfo 

extracelular que rodea a los extremos formativos de 

los odontoblastos ( 1) 

Las .fibras de Tomes tienen un elemento foi:mado por grasa demo~ 
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trable con negro sudan, también esisten pequeñas canti

dades de fosfa tasa a lea lina ( 1). 

Bajo la capa de odontoblastos de la porción coronaria 

del diente hay una zona libre de células (capa de 

Weil), que contiene terminaciones nerviosas amielínicas. 

2.3. - Histiocitos; Suelen estar cerca de los vasos sanguineos, 

tienen largas y finas prolongaciones ramificadas que son c~ 

paces de retirar y bajo el estúnulo necesario convertirse en macrofagos. 

2.4. - Células mesenguimatosas indjfer~. Son capa

ces de convertirse en macrofagos, fibroblastos u odon 

toblastos. Estas células c.:onstituyen una reserva 

y pueden asumir funciones según las necesida

des. 

También. se pueden encontrar células cebadas y en ciertas 

condiciones linfocitos, plasmocitos' eosinofilos y neu

trofifos. 
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2.5, SUSTANCIAS INTERCELULARES 

Son de dos tipos, amorfa y forme o fibrosa (4) 

Las sustancia intercelular amorfa se encuentra distribui

da ampliamente rellenando todos los espacios que están 

entre las células y la sustancia intercelulai- forme. 

Esta constituida por complejos mucopolisacaraidos y pro

teinas, en donde algunas de las propiedades fisicoquími-

cas dependen fundamentalmente del mucopolisacarido (glucosaminoglicano). 

Los ml.icopolisacaridos son glucidos de elevado peso mol~ 

cular, cuyas moléculas muy ramificadas e hidrofilas que 

se forman por polimerización de unidades disacaridas, -

constituidas por un ácido urónico y una hexosamina, el 

ácido ürónico más común es el glucorónico y la i1exosa

mina, puede ser glucosa mina o galactosamina. 

Una de las maneras de diferenciar los mucopoli.sacaridos 

es por· el hecho de que alglunos poseen radicales sulfato 

en diversas posiciones con respecto a los carbones¡ el - . 

más abundante de los mucopolisacaridos no posee estos 

'',····-')" 
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radicales en sus unidades y por eso se le denomina no 

sulfatado, se trata del ácido hialurónico y constituye la 

sustancia fundamental. 

Entre los sulfata dos, los más conocidos son los diferentes 

tipos de ácido condroitín sulfúrico. 

La función general de los mucopolisaca ridos, es servir de 

unión entre las sustancias intercelulares y las cé

lulas. Una importantísiméi función es léi <le poseer gran 

cantidad de agua en su superficie, que &irvc de vehícu

lo para un sin número de sustancias hidrosolubles que 

tendrán que viajar en intercambio entre el líquido intra 

vascular y las células. 

La sustancia intercelular forme más común que podemos 

encontrar en la p1Jlpa dental es la colagena. La sus

tancia colagena es una escleroproteina en la que de ma

nera especial destaca el hecho de poseer los aminoácidos, 

glicina, hidroxilisina, prolina, hidroxiprolina, éstos -

casi solamente se le encuentra en la colagena. 

La principal propiedad de la colagena es su resistencia 
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a la tensión, sin sufrir cambios dimensionales, al parecer 

debido a los enlaces cruzados entre las hidroxilisinas con 

las lisinas. Al microscopio electrónico las microfibrillas 

de colagena presentan una estructura regular con estria

ciones transversales de 640 A constantes que permiten su-

poner una polimerización molecular muy regular. 

En los últimos años el estudio bioquímico JI'.! la colagena 

ha permitido descubrí;:- que existen por lo menos 4 ó 5 -

variedades de colagena siendo denominadas: l, 11, 111 

IV y V. 

El tipo más abundante es la tipo l y es la que constit~ 

ye las fibras de mayor diámetro, en los diferentes tipos 

de tejido conectivo, incluyendo la pulpa dental, su dis

tribución es amplia y 'frecuentemente se le encuentra 

acompañada de colagena tipo 11 I ( reticulina). 
! 

colagena tipo 111 tiene como función principal la 

soporte interno a los órganos de gran 

debe interferir con 
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el paso de las células o sustancias que lleguen o salgan 

~e dicho órgano. 

La manera como el pt'incipal componente químico de la -

reticulina, es decir la colagena tipo III se asocia, pe_!'. 

mite que se formen complejos con carbohidratos rodeando 

a las fibri llas, lo que confiere características tintoria

les especiales y con métodos histoquímicos para demostrar 

glucoproteinas o carbohidratos se pueden teñir las fibras 

de reticulina; se ha observado también que impregnacio

nes ar'genticas efectuadas de manera adecuada permiten 

diferenciar estas fibras. 

z,6, lRRIGACION PULPAR 

Se origina en las ramas dental posterior, infraorbitaria 

y dental inferior de la arteria maxilar interna; varias 

attenas pequefias penetran en la pulpa por' el foramen 

apical y por los conductos acccsorics, 

El desa::rollo estructural y funcional del sistema vas.:u

lar está relacionaao directa~1P.nte c<:'n las necesid~des -
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pulpares, así hay una mayor irrigación en la pulpa ca

meral en comparación a la pulpa apical. 

2. 7. MICROCIRCULAC ION 

La microcirculadón está compuesta por arteriolas, capi

lares y vcnulas. 

El segmento terminal de las arteriolas es un vaso de di

mensiones capilares provisto de escasas células muscula

res lisas, que forman espirales sobre la superficie del -

endotelio. Su diámetro interno es de 50 micrones y se 

dividen en vasos menores llamados precapilares que poseep 

musculatura incompleta. Estos se transforman en capila

res que son de 8 micrones de diámetro, los capilares dr! 

nan en venulas que luego se transforman en venas (5) 

La trar;isferencia de elementos nutritivos de la circula.,

ción a las células se produce a nivel capilar. La pared 

de· un capilar no tiene más de 0.5 micrones de una 

membrana semipermeable que permite el intercambio de -

líquidos. 

·' : .. ·, 
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2.8. REGULACION DEL APORTE SANGUINEO 

El aporte de sangre está regulado por impulsos nerviosos 

y agentes humorales. 

Las arterias y arteriolns están inervadas y por medio 

de impulsos nerviosos que recibe el músculo liso el diá

metro de estos vasos sanguineos aumenta o disminuye. 

La acetilcolina y la epinefrina son vita les en el sistema 

de comunicación del organismo entre terminaciones nervi~ 

sas y músculos, pues ayudan a regular la actividad 

muscular voluntaria e involuntaria. En tanto que haya 

epinefrina en ciertas concentraciones la ucción de la 

acetilcolina estará obstruida; cuando la epinefrina se -

oxida se pierde su actividad y la acetilcolina puede en

tonces ejercer su función de dilatación de los esflnters 

precapilares para permitir que la sangre fluya por lil 

red capilar. Estos capilares al no estar rodeados por 

·músculo se valen de estas "compuertas" para regular su 

aporte sanguíneo ( 5) • 

.:·.,. 
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2.9.INERVACION PULPAH 

Las ramas de los nervios dentario inferior o maxilar su-

perior, provenientes del trigemino, se aproximan a los -

dientes rodeando la raíz y penetrando en el ligamento -

periodontal y en la pulpa junto con los vasos sanguíneos. 

En la pulpa radicular, en su parte central, se encuentran 

troncos nerviosos grandes que al dirigirse hacia la unión 

pulpo::lcntin¡u-ia se va ramificando, tras pasar la zona -

acelular, las fibras pierden zu vaina de mielina y ter-

minan después de envolverse en torno a.l odontoblasto, -

en forma de botón o terminaciones libres ( l). 

Algunas de estas terminaciones libres tienen una unión 

muy peculiar con el odontoblasto, llamado "nexo", que 

está rodeado de un gran número de terminaciones libres. 

Estas uniones son conexiones de baja resistencia eléctri

ca entre los dos elementos celulares que pei;miten cambios 

ionicos rápidos (2). 

{>or medio .de métodos de tinción ugenticas y azul de me-' 
" 
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tileno, se ha comprobado la presencia dentro de los tubu

los dentinarios, de fibras nerviosas de la pulpa. Estas 

fibras de 0.2 micrones de diámetro acompañan dentro de 

los canalículos n las prolongaciones citoplasmáticas dt~ los 

odontoblastos enrollándose en forma helicoidal en torno de 

las fibras de Tomes (2). Las terminucioncs nerviosaJ, -

dentro de la pulpü traducen cualquier tipo de estímulo en 

dolor. Eslü traducción se lleva a cabo en los receptores 

por una modificación en la polaridad de la membrana lla 

mada potencial del receptor, ésto provoca una corriente 

de acción que se propaga a lo largo del nervio. Las -

terminaciones libre5, están en un medio líquido donde se 

producen cambios enzimáticos específicos de acuerdo al 

tipo de estímulo¡ también esta espccifisidad del receptor 

va a estar dada por las características de exitabilidad 

de la fibra nerviosa (umbral) (2). 

Los fenómenos bioquímicos igualmente tienen un papel 

importante en el estímulo de las terminaciones libres, -

entre éstos se encuentran zonas isquemicass que favorece 

una acidosis local, es decir una elevación del pH tisular 

en una zona afectada de la pulpa. También se ha men

cionado la presencia de una sustancia (sustancia P) de 

. 1.· 

' .. :. 
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tipo bradikinina, sobre todo si está asociada la presen

cia de serotonina. La sustancia P es un neurotrasmisor 

que ha sido encontrado en distintas partes del organismo, 

incluyendo la pulpa dental. 

Este neurotxansmisor va a estimular específicamente los 

receptores de dolor (2). 
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3. NEOPLASIAS MALIGNAS 

3.1. GENERALIDADES 

Cáncer es un término genérico que se utiliza para carac

tel'izar e1 crecimiento anormal de células que pueden in

vac.lir tejidos normaks o deseminarse a otros órganos 

(metástasis). 

El erado dP malignidad de un cáncer· se basa en la pro -

pensión de estas células a invadir y diseminarse a dis

tancia (6). 

El diagnóstico del cáncer se hace siempre en base al re

sultado de una biopsia. Microscopicamente conforme es mayor la dif~ 

rtnciación del tejido maligno' es más fácil hacer el diagnósti-

co de malignidad; sin embargo, el origen del tumor pue-

de ser más dificil de determinar en los tumores mal dl

.fenciados y anaplasicos. El grai:lo de diferenciación de 

un tumor orienta sobre el pronóstico y ofrece una guía -

para el tratamiento, esta clasificación se le denomina 

gradación histológica (6). 
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3.2. CITOGENETICA 

Las características de una célula tumoral específica son 

permanentes y estables, y heredadas por los descendien

tes de dicha célula. La mejor explicación de estas ca

racterísticas es la alteración estructural del DNA en los 

genes o cromosomas. Estos cambios estructurales genéti

cos pueden ir desde mu tac iones de un gen único hasta -

transformaciones cromosomicas de conjunto, estas pueden 

incluir pérdida o ganancia de cromosomas, tras locaciones 

y cambios de la ploidia. 

Pese a que el DNA y los cromosomas de células tumorales 

pueden ser claramente diferentes a los de las células 

normales, los cambios no son iguales de tumor a tumor y 

en un número considerable de tumores humanos no puede 

detectarse ninguna anomalía en el material genético. 

3 ~3· ETIOLOGIA 

Pese a que la etiologia del cáncer en el humano aún no 

'p1;1ede ser explicada a nivel molecular,, se han identifica 
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do diver-sas sustancias car-cinogenéticas ambientales y pr-E 

bablemente los vfrus intervengan en los procesos neopla-

sicos. La otra variable de la inducción del cáncer es -

la carga genética del huesped, que junto con los facto-

res inmunológicos realacionados con ella, pueden predis-

ponerlo al carclnogenético causal.· 

3,3,¡, VIRUS 

Los virus pueden ocasionar- neoplasias en diferentes es-

pecies de animales y en el ser humano. 

Los virus RNA del gr-upo C por lo general producen leu-

cemias y sarcomas; ta.nto estos virus como las células -

transformadas contienen actividad de transcriptasa inve! 

sa, esta polimerasa del DNA, dirigida por RNA, puede -

ser necesaria pai:-a la transformación maligna que causan 

estos virus (6) 

. De .todos los virus, es el de Epstein-Bari:-, un herpesvirus 

DNA que ocasiona la mononucleosis. infecciosa, el más pr.é,. 

ximo a sér reconocido como causante de tumores en el ser 

humano; 
I' ,, 

~·: ::· 
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3.3.2. CARCINOGENETICOS OCUPACIONALES Y AMBIENTALES 

Se han hecho demostraciones de carcinogenéticos Ambien

tales, al relaci0nar la alta frecuencia de cáncer, <le di

ferentes tipos, con la expo'iición prolongada <le diferen

tes componentes. Algunos de éstos son (6): 

Ca re inogénetico 

-Hollin de chimenea 

-Asbesto 

-Uranio 

-Humo 

-Tintes de Naftaleno 

-Ben~eno 

-Cloruro de Vinild ·· 

Neoplasia 

-Cáncer Escrotal 

-Mesotelioma, Cáncer 

Pulmonar. 

-Cáncer Pulmonar 

-Cancer Pulmonar y -

de la porción supe

rior del Apara to Res 

pira torio. 

-Cáncer Vesical. 

-Leucemia Mielógena 

Aguda~ 

-Hemangiosarcoma He

pático. 
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3.3.3. FARMACOS Y AGENTES RADIOACTIVOS 

Se ha demostrado que la radiación en cualquier forma, 

así como algunos farmacos, se asocian con la producción 

de cáncer. 

Los farmacos que pueden interactuar con el DNA (agentes 

alquilantes), fos inmunosupresores y las hormonas, tie-' 

nen todos la potencialidad de originar neoplasias en el 

ser humano. Algunos de los tipos de cáncer, en humanos, 

que se relacionan con la exposición a medicamentos son (6}: 

Farmaco 

Radioisótopos 

-Fósforo (P) 

-Radio, Mesotorio 

-Torotrasto 

Cáncer 

-Leucemia aguda 

-Osteosarcoma y Car-

cinema Sinusal. 

. -Hemangioendotelioma 

Hepático. 

Far!Tiacos lnmunosupresores 

-Su.ero Antilinfodtico 

· · -Antimetabolitos 
.' '· . 
.::.col:'ticosteroides 

1 Sarcoma de Células Reticulares l Carcinomas • 



Farmacos Citotóxicos 

-Clornafazina 

-Melfalán 

-Ciclofosfamida 

Hormonas 

-Estrógenos Sintéticos 
Prenatal 

-Post natal 

-Esteroides Androgénicos 
Anabólicos 

Otros 

-Arsénico 

-Fenacetina 

-(?) Difenilhidantoína 

._ 

l~áncer Vesical. 
Leucemia Mielocitica 
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Aguda. 

Adenocarcinoma (de célu
las claras) Vaginal y Cer
vical. 

Carcinoma Endornetria l, 

Carcinoma Hepatocélular. 

Cáncer de Piel 

Cáncer de la Pelvicilla -
Renal. 

Linfoma 

-Unguentos de Alquitán de 
Hulla Cáncer en la Piel 

-( ?l Cloramfenicol Leucemia • 

... (?) Anfetaminas Enfermedad de Hodgkin 

.. 
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3,3,4, FACTORES GENET!COS 

El hecho de que no todos los humanos que se exponen a 

una misma dosis de carcinogenéticos desarrollen cáncer, 

indica que los factores inherentes al huésped intervienen 

de manera importante en el proceso de producción del -

cáncer. Algunos trn stornos fruni liares y genéticos pue-

den aumentar el riesgo de cáncer, dichos trastornos -

pueden dividirse en: los que tienen un patrón heredi-

tario bien definido, con una frecuencia alta en los miem 

bros de la familia; los de carácter genético y familiar, 

con riesgo elevado, y los menos definidos. Además exis 

ten un grupo de alteraciones familiares asociadas a an~ 

malías cltogenéticas que tienen un elevado riesgo de 

cáncer. 

3,3,5, FACTORES INMUNOLOGICOS 

Se ha sugerido que se producen consta.ntemente células 

neoplasicas en todo individuo, atribuyéndose al sistema 

inmunológico una función protectora del huésped contra 

estas clonas neoplásicas mutan'tes.. Queda implícita, 

de.otro de esta hipótesis de "vigilancia inmunológica', la· 
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presencia de neoantígenos que identifican a las clonas 

anormales como extrañas, haciéndolas así reconocibles 

para el huésped que posee un sistema inmunológico efi

ciente. 

Además de la inhibición rudimentaria por contacto de -

célula a célula, son los linfocitos T los que realizan -

esta función de vigilancia. Cuando la misma es <leficien 

te, como cuando las células T están deprimidas natural 

o iatrogénicamentc, se eleva la frecuencia de cáncer. 

Los tumores son más frecuentes en pacientes con deficien 

cias congénitas del sistema inmunitario, así como en 

aquellos con deficiencias adquiridas o inducidas. 

3.4. METASTASIS 

Una característica importante de algunas células neoplá-' 

sicas malignas es su capacidad de diseminarse a sitios 

distantes produciendo tumores secundarios; a ésto se le 

llama metástasis. 

El conocimiento de la vía de metástasis puede orientar -
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hacia el origen del tumor primario; así los carcinomas -

están más capacitados parn diseminarse por invasión 

linfática a los nódulos linfático5 (6). Se ha discutido si 

los nódulos linfáticos constituyen una barrera inmunoló

gica y quizá mecánica para la diseminación tumoral; es 

frecuente que los nódulos adyacentes a un tumor no con

tengan células neoplásicas y sin embargo muestren una 

reacción hiperplasica, que sugiere una respuesta del -

huésped al tumor o ¡¡ sus productos. 

Los sarcomas se diseminan característicamente por vía -

sanguínea. La invasión venosa es más común que la -

arterial, probablemente debido a la elasticidad de la 

pared arterial (6). 

La metástasis comprende una compleja sel'ie de aconteci

mientos que implican lnter-acciones entre las células ma

lignas del _tumor primario y célular normales del organi~ 

mo. 

, Se na establecido las et.apas secuenciales que conduyen 

en. la colonizaci6n de un tumor metastásico distante : 



a) Extensión a los tejidos circundantes. 

b) Penetración en las cavidades y vasos del cuerpo. 

c) Desprendimientos de células tumorales para su -

desplazamiento a otras zonas. 

d) Reinvasión del tejido en el punto de parada. 

e) Alteración del nuevo tejido en orden a facilitar 

la supervivencia. Vascularización y desarrollo 

tumoral de la5 céluL1s m;.ilignas. 

Como primer paso, las células malignas se extienden de~ 

de su localización original e invaden los tejidos norma

les inmediatos. Se han propuesto varias teorías para -

explicar esta primera etapa de la metástasis; una teo

ria sostiene que el comportamiento invasor se justifica 

por consideraciones mecánicas, en la cual la células tu-· 

morales infiltran las zonas de menor resistencia de los 

tejidos adyacentes. Otros autores opinan que la movili

dad de las células tumorales juega un papel importante 

en esta etapa. 

También se ha mencionado la presencia en el tejido tu

moral, de elevadas concentraciones de ciertas enzimas -

·degradadoras facilitando la conducta invasora por des-
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trucción enzimática de la matriz de tejido ccnectivo nor

mal que se encuentra entre el tejido tumoral y el tejido normal. 

Probablemente esta actitud de las células tu mora les de pe!! 

da de varias combinaciones de Jos procesos mecánicos, de 

movilidad célular y de factores enzimáticos. Ya que la 

célula a invadido los tejidos adyacentes, las células ma

lignas deben desprenderse de él antes de que puedan metastatiwr. Se ha 

demostrado la disminución de la adherencia de las células tumorales entre 

si con la consiguiente capacidad de las células, individuah;~ o en racimos, de 

desprenderse y así quedar listas para poder ser tnrns

portadas a otro sitio. 

Algunas de estas células que han logrado desprenderse, 

penetran en una cavidad del cuerpo o en el torrente -

sanguíneo, linfa o líquido espina l. En los vasos san

guíneos o linfáticos las céiulas individuales o grupos -

celulares (embolos tumorales) pueden ser. transportados 

hasta lugares muy alejados de su or.lgen; las células -

que sobreviven al transporte en el sistema linfático -

suelen detenerse en los ganglios, las que sobreviven al 

torrente sanguíneo se detienen en las vénulas o ca pila res. 
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La metástasis sanguínea es un proceso altamente selectivo 

y sólo un porcentaje mínimo de célulct~ malignas que 

puedan penetrar en el torrente sangufneo y circular en 

el sobreviven para formar tumores secundarios. 

Mientras las células malignas circulan en la sangre lle-

van a cabo múltiples interacciones celulares, estás in-

teracciones intervienen en la supervivencia de las células y 

en su detención en los capilares. Estas células pueden 

unirse a otras células tumorales para constituir racimos 

o grupos, también pueden adherirse a células sanguíneas 

normales o a las célu.las enc.lotelialcs. Cuanto mayor es 

el grupo, más probable se hace su detención a nivel de 

los capilares y una vez ahí, algunas de estas células -

estímulan la producción de fibrina para protegerse· y -

permitir su proliferación. 

Ya que las células tumorales se han detenido tendrán -

que atravesar la pared del vaso sanguíneo y penetrar -

en su tejido circundante. 

Estas células malignas inducen Ún cambio en la cohesión . . . . 

de ta,s células endotelialCs, e~ decir, las células el1dote 
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liales se retraen dejando espacios libres entre si por do~ 

de las células tumorales pueden escapar del sistema vas 

cular, una vez que estas células hun invadido el tejido 

extravasculur puede implantarse un nuevo microentorno. 

El desarrollo de la neocolonia tumoral se frena hasta que 

puede disponerse de un nuevo aporte sanguíneo que lleve 

los nutrientes y depure los productos de desecho; la 

vasc:ularización del nuevo tumor se ve estimulada por -

factores angioforma ti vos tumorales liberados por las 

células tumor a les, se supone que ta les fi.lcluces ac lúa n 

mediante la estirnulación espccífic¡¡ de la proliferación -

de células endotcliales por división celular y su despla-

zamiento para formar nuevos capilares. 

El proceso meta:;tásico depende, entonces, de varias y -

afortunadas interacciones entre las células malignas y 

las células normales del huésped. Es probable que muy 

pocas de las células malignas del tumor desencadenan-

te puedan llevar a cabo estas interacciones, sólo una -

pequeña fracción de estas células invaden una cavidad 

corporal o penetran en el sistema linfático o sanguíneo 

y se independizan, y sólo unas cuantas sobreviven al 

transporte. Menos todavía serán las que sobrevivirán -

,.··-..·.· 
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para completar el proceso metastásico, ya que en cada 

fase se hallarán expuestas a los mecanismos de defensa 

del organismo. 

El que sólo una pequeña fracción de células tumorales -

alcancen a formar nuevas colonias metastásicas da a 

entender que aquellas que lo logran deben tener unas 

cualidades especiales. 

3.5. GLANGLIOS LINFATICOS 

Son pequeña masas de forma más o menos redonda y si

tuadas a lo largo <lP. los vasos linfáticos. Lo;; conduc

tos linfáticos que llegan a los ganglios se llaman vasos 

aferentes y se introducen por cualquier punto de la su

perficie, los conductos que salen de los ganglios o va

sos eferentes lo hacen por un punto determinado, llama

do hilio ganglionar. 

Lqs. ganglios pueden ser superficiales o profundos, según 

· que estén situados. por encima o por. debajo de la apo

neurosis, .aunque en ocasiones se.hallan aislados, por. lo 
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común se agrupan formando cadenas ganglionares. 

Su volumen y forma son variables, pueden ser esféricos, 

ovalados, aplanados, triángulares o renifonnes. Macroscopicamente 

son de color gris rojizo y están constituidos por tejido fibroso, 

tejido linfoide y conductos linfáticos que se agrupan en 

dos formas: una cortical y otra medular. 

El tejido fihroso forma una envoltura o cápsula, de la 

cual parten tabiques que dividen al ganglio en compar

timentos que albergan a las formaciones linfoides o fo

lículos. En el centro existe una masa germinativa y en 

la parte medular hay una multitud de cordones folicula

t'es y se entrelazan con las trabéculas fibrosas. 

La_s vías linfáticas adoptan en la periferia la forma de 

senos perifoliculares, donde desembocan los vasos aferen 

tes y de ellos parten conductos cavernosos hacia la re

gi6n medular; otros conductos que salen de los conductos 

cavernosos llevan la linfa a los linfáticos eferentes. 

Los ganglios son irrigados por los vasos sanguíneos con 

tiguos, siendo su función más importante la producción 
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3.6. CADENAS GANGLIONARES DE LA CABEZA Y CUELLO 

3.6.1. LINFATICOS DE LA CABEZA (FIG. 2) 

a. Círculo Ganglionar Pericervical. 

Está constituido por· diversos grupos de ganglios situados 

en la base de la cabeza. 

b. Grupo Suboccipita l. 

Constituido por dos o tres ganglios a cada lado, situa

dos abajo de lii línea curva occipital superior- y recibe 

la linfa de la parte occipital del cuero cabelludo. 

· c. Grupo Mastoideo. 

Comprende dos o cuatro ganglios colocados en la cara ex 

terna de la apófisis mastoides, sobre la inserción del -

. ~sternoeleidomastoideo, recibe la linfa. de la porción -

parietal del cuero cabelludo, pabellón de la oreja y -

conducto auditivo externo. 



\'tna lcmporal auprrlícial 
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Unldt.ícos parittaln 

Linfd1ico• fron1nlt1 • 

V tna anpulc;r 

Arttria carótida primitiva 

Linfaticos de Cabeza y Cuello (12). 
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d. Grupo Parotídeo. 

Consta de varios ganglios, unos superficiales y otros -

profundos, presentando uno o dos por delante del trngus 

(preauriculares). Recibe la linfa del cuero cabelludo -

de la frente, raíz de la nariz, oído externo, caja del -

tímpano, fosas nasales y parótida. 

e. Grupo Submaxilar. 

Situados por dentro del borde inferior de la mandibula, 

son subaponeuróticos y corresponden a la cara externa -

de la glándula submaxilar en su mayoría. Reciben la 

linfa de la cara, órganos dentales, encías, labio supe

rior e inferior y bordes de la lengua. 

f. Grupo Submentoníano. 

Están colocados en la cara anterior del milohioideo entre 

los· dos vientres anteriores del digástrlco, reciben l~ li~ 

fa. del .labio inferior, parte media del mentón, 67ganos 

dentales y parte inferior anterior de la encía, piso de 

la boca y parte ventral de la lengua. 
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g. Grupo Retrofaríngeo. 

Situados por detrás de la faringe y por delante de los 

músculos prevertebrales, reciben la linfa de la rinofa

ringe, trompa de eustaquio, caja del tímpano y fosas -

nasales. 

Las ramas eferentes de todos e5tos ganglios van a desem

bocar a la cadena carotídea. 

3.6.2. LINFATICOS DEL CUELLO (FIG. 3) 

a. Cadenas C arotídeas. 

Son tres: Cadena Yugular Interna,· Ca.dena del Nervio . 

Espinal y Cadena Cervical Transversa. 

Yugular Interna. 

Comprende ganglios externos situados en la cara externa 

de la yugular interna, desde el vientre posterior del 

digÍistrico hasta el vientre intermedio del ornohioideo ¡ el 

ganglio rna!; inf~rior se halla colocado por dentro del -
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Ftg. J. Linfaticos del Cuello y Anterosuperiores del Tórax ( 12). 
l. Tráquea. 2. Ganglios Prelaríngeos. 

3, Glanglios Pretraqueales. z, Bronquio Izquierdo. 
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nervio frénico y por delante del músculo escaleno ante

rior. Los ganglios anteriores están separados en un 

grupo superior, situado en el espacio comprendido entre 

el vientre posterior del digástrico y el tronco tirolinguo

facial; un grupo medio que se encuentra situado entre el 

tronco tirolinguofacial y el omohioidco; y un grupo infe

rior compuesto de uno o dos ganglios situi!dos abajo del 

omohioideo. 

c. Cadena del Nervio Espinal 

Va de la parte superior del esternocleidomastoideo hasta 

la cara profunda del trapacio y está formado por ocho o 

diez ganglios que se alojan por fuera de la rama externa 

del nervio espinal. 

d. Cadena de la Arteria Cervical Tl·ansversa 

Comienza al nivel de la cadena del nervio espinal y se. 

extiende hasta el confluente venoso de la yugular interna 

y la subclavia, esta cadena comprende de dos a di.ez 

glangios. 
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3.6.3. CADENAS ACCESORIAS 

a. Cadena Yugular Externa 

Compuesta por seis u ocho ganglios situados a lo Lugo 

del borde posterior del esternocleidomastoideo, sigui.e,1do 

el trayecto de la yugular externa; reciben la linfa de la 

región parotídea y del pabellón de la oreja, se unen con cana 

les que van a desembocar a los ganglios profundos. 

b. Cadena Cervica 1 Anterior Superficial. 

Comprende ganglios que siguen el trayecto de las venas 

yugulares anteriores. 

c. Cadena Cervical Anterior. 

Constituida por la reunión de un grupci prelaríngeo, un 

grupo pretiroideo y un grupo pretraqual. 

d. Cadena Recurrente • 

. S~gue el trayecto de los nervios recurrentes, sus ganglios 
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reciben la linfa de la laringe, tráquea y esófago, que -

emiten canales que van a desembocar a los yugulares. 

f.Cadenas Ganglionares Principales. 

Reciben la linfa de la faringe, laringe, nariz, bóveda -

palatina, velo del paladar, cuerp0 tiroides y porción -

cervical de la tráquea. 

3.7.METASTASIS SUPERFICIALES DE CABEZA Y CUELLO 

Estás tablas estadísticas fueron realizadas por el doctor 

Samuel Dreizen y Co. (Department of Developmental 

Therapeutics, University of Texas M.O. Anderson Hospital 

and Tumor lnstitute, Houston) (3) . 

. Estudiaron 902 pacientes adultos con tumores m¡¡lignos di:.. · 

seminado9. 

·Él motivo de este estudio es establecer la frecuencia de 

. \netá.sta,~ú. en cabeza y cuello, .de pacientes con cáncer 
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T A B L A 

Distribución porcentual de metastasis en cabeza y cuello 

de 902 pacientes adultos con tumores malignos. 

LES ION No. DE PA- METASTASIS EN CABEZA Y CUELLO 

CIENTES 
lntraoral Extraoral Total 
No. % No. % No. % -------------------·-------·------

Carcinoma 

Sarcoma 

Linfoma 
(No-Hodgkin) 

TOTAL 

709 6 

87 o 

106 

902 7 

0.8 S.i 42 5.9 

o.o 2 2.3 2 2.3 

0.9 5 4. 7 6 5.6 

o.8 43 4.8 so s.s 
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T A B L A 2 

Distribución de metastasis en cabeza y cuello por se:xo y 

tipo de lesión carcinomatosa primaria en 709 pacientes -

adultos. 

· TIPO DE CARCINOMA HOMBRE MUJER TOTAL 

Pulmón 
de células escamosas 39 1 8 1 47 2 
de células de avena 40 2 10 o 50 2 
Adenoca rcinoma 51 5 37 2 88 7 
Anaplasico 1 o 1 o 2 o 
lnoiferenctado 2 o o o 2 o 
TOTAL 133 8 56 3 189 11 

Melanoma maligno 79 8 72 6 151 14 
Colorectal 85 2 56 1 141 3 
Seno o o 94 4 94 4 
Esofago 5 1 1 o 6 1 

. Estomago 9 o 7 o ' 16 o 
Intestino delgado 5 o 1 o 6 o 
Anipula de Vater o o 1 o 1 o 
Hígado 9 o 3 o 12 o 
Vesícula biliar 2 o 7 o 9 o 
CondU:é:to biliar l o 2 o 3 o 
Páncreas 10 o 7 o 17 o 
Corteza drena 1 1 o 2 1 3 1 
Tiroides 1 1 1 1 2 2 
Glándula parotida 1 1 1 1 2 2 
Glánd,ula sublinglual 1 1 o o .1 1 
Riñón 7 1 5 o 12 l 
Vejiga. 4 o 1 o 5 o 
Pro&tata 11 o o o 11 l) 

Testículos 4 l o o 4 1 



so 

TIPO DE CARCINOMA HOMBRE MUJER TOTAL ----

Pene 1 o o o 1 2 
Ovario o o 2 o 2 o 
Peritoneo o o 1 o 1 o 
Retroperi ton ea l 1 o o o 1 o 
Mesotelioma 4 o 1 o 5 o 
Abdominal 2 o 2 o 4 o 
Carcinoide 1 o 1 o 2 o 
Tumor primario 
desconocido 5 3 o 8 1 

TOTAL 385 25 327 17 709 42 

* M.C.C., Metastasis en cabeza y cuello. 
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TABLA 3 

Distribuci6n porcentual de metastasis en cabeza y cuello 

por sitio de metastasis y sitio de carcinoma primario en 

42 pacientes adultos. 

SITIO DE METASTASlS 

Y TUMOR PRIMARIO 

INTRAORAL 

Mucosa bucal: 
Adenocarcinoma de colón 
Adenocarcinoma de tiroides 
Adenocarcinoma de seno 

Lengua: 
Mela noma ma li.gno de piel 

Encia: 
Carcinoma de células esca 
lliosas del pulmón 

TOTAL INTRAORAL 

EXTRAORAL 

Glanglios linfáticos cerebra 
les: 
Aderiocarcinoma de pulmón 
Melonoma maligno, de piel 
Carcinoma de células de 

·. ayena "en el pulmón. 
Actenocarcinoma de seno 

No. 

l 

2 
1 
1 

1 

6 
2' 

-~ 
No. % 

4 66.7 

16·7 

16.7 

6 100 

13 



SITIO DE METASTASIS 
Y TUMOR PRIMARIO 

Coriocarcinoma de testículo 
Carcinoma de células esca 
mosas del pulmón 

Piel de la Cara: 
Melanoma maligno de piel 
Adenocarcinoma de parótida 
Adenoca rcinoma de colon 
Tumor primario desconocido 

Cuero Cabelludo: 
MelanomA. maligno de piel 
Carcinoma de célulat. Je 
avena del pulmón. 
Adenocarcinoma de glándula 
sublingual 
Adenocarcinoma de corteza 
adrenal 
Carcinoma de células esca
mosas del esofago 

Piel 'de Cuello: 
Adenocarcinoma de seno 
Adenoca rcinoma de pulmón 
Carcinoma anaplasico de 
tiroides 

Labios: 
Mela noma maligno de piel 

TOTAL EXTRAORAL 

TOTAL 

No. 

6 
1 
1 
l 

3 

1 

1 

2 
1 

1 

2 

42 

52 

TOTAL 
No. % 

9 25 

8 22.2 

4 11.1 

2 5.6 

36 100 
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T A B L A 4 

Distribución de Metástasis en cabeza y cuello por sexo y 

tipo de sarcomas en 87 pacientes adultos. 

TIPO HOMBRE MUJER TOTAL 

No. MCC No. MCC No. MCC 

O seos 
Os teosa rcoma 9 1 o 10 1 
Sarcoma de 
Ewing 5 o 1 o 10 o 
Condrosarcoma 4 o 1 o 5 o 

No Oseos 
Angiosa rcoma o o 2 o 2 o 
Derma tofi bt·o-
sarcoma o o 1 o o 
Fibroangio-
sarcoma 1 o o o 1 o 
Fibrosarcoma 6 o 2 o 8 o 
Leiomiosarcoma 6 o 16 1 22 1 
Liposarcoma 4 o 3 o 7 o 

l o 3 o 7 o 
Neurobla stoma 5 o 2 o 7 o 
Neurofibrosar-
coma o 3 o /¡ o 
Ra bdomiosa r-
coma /¡ o o o /¡ o 
Sarcoma Sino-
vial 3 o o o 3 o 
Sarcoma. lndi-
ferenciado 3 o 3 o 6 o 

TOTAL: 52 1 35 1 87 2 

·*ll:l.c:.c., : Metástasis ·.en cabeza y cuello. 
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T A B L A 5 

Distribución de metástasis en cabeza y cuello por sexo y 

tipo de línfomas no hodkin en 106 pacientes adultos. 

TIPO HOMBRE MUJER TOTAL 

No. MCC No. MCC* No. MCC 

Histiocítico 36 2 33 1 69 3 
Ltnfocítico 23 2 14 1 37 3 

1'0TAL 59 4 47 2 106 6 

*M.c.c., Metástasis en cabeza y cuello. 
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C A P t T U L O l V 
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4. METASTASIS PULPAR (CASOS) 

Las metástasis en el organismo ocurren comúnmente en 

los estados avanzados de carcinoma en seno, pros tata, 

pulmón, hígado y tiroides. 1% de estas metástisis ocurren 

en los maxilares,· especialmente en la mandíbula. 

La mayor parte de las metástasis en los maxilares pro

vienen de tumores malignos ubicado~ por debajo de la -

clavícula, principalmente adenocarcinoma <le seno; por -

otra parte, las metástasis en ganglios linfáticos cervica

les se originan a partir de los tumores primarios locali

zados, generalmente, en cabeza y cuello.· 

Un factor importante para la localización intraosea de -

metástasis mandibular es la anatomía vascular local; la 

arteria dental inferior corre a lo largo del cuerpo man

dibular ramificándose en el agujero mentoneano. Este 

torrente sanguíneo lentamente puede habilitar a las célu 

las malignas a depositarse en cualquier· zona del trayec,.. 

to vascular. 
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4.1. METASTASIS MANDIBULAR Y PULPAR DE UN ADENOCARCINOMA 

DE GLANDULA MAMARIA (CASO REPORTADO) (15) 

Mujer de 44 años, caucásica. Llega al Departamaento de 

Cirugía Bucal en septiembre de 1981, reportando una pa

restesia en la zona de premolares inferiores izquierdos 

con dos meses de dut«1ció11 y seguida a la extracción del 

5 hecha por su dentista. 

Su historia clínica reportaba una mastectomía derecha -

simple por carcinoma invasivo en 1970, seguida de radio

terapia de la zona afectada. En 1971 una biopsia toma

da de los ganglios linfáticos axilares izquierdos reveló 

un carcinoma secundario y una ooforectomia bilateral t'ra 

realizada. En 1978 una lurupectomia del seno izquierdo 

revelaba carcinoma contra1ateral y se extirpaban los ga~ 

glios linfátaicos de la axila izquierda. En 1979 se en

contró en el hígado depósitos metastásicos asociados con 

una disfuncioo de éste. Radiografías de diferentes hue

sos del organismo no mostraron ninguna anormalidad en 

1971, 1976 y 1978 .. 

Clínicamente ella .estaba pálida y ligeramente icterica. 



58 

Tenía linfadenopatía submandibular bilateral. Se veia 

bien el lugar donde fue hecha la mastectomia y no había 

signos de recurrencia local. Tenia hepatomegalia irre

gular, dura, que se extendía 3 centímetros abajo del -

margen costal derecho. La examinación intraoral mos-· 

traba una prótesis parcial superior y 7 dientes inferio

res con bastante movilidad. El proceso alveolar es irre 

gular en la zona del 5. 

Análisis sanguíneos revelaron hemoglobina 10.8 Gms/dl 

con un ESR de 86 mm. en la primera hora. Su sangre p~ 

riférica revelaba Mieloflbrosis. Bil irrubinü sé rica de 

35mmol/l, albúmina sérica 27 gr./1., la urea y electroli

tos er:an normüles y no había paraproteinas. El análi

sis de orina no revelaba anormalidad. Radiografías de 

mandíbula (Fig. 4, 5 y 6l y de cráneo (Fig. 7l mostra

ban gran ·destrucción osea. 

Una biopsia fue obtenida, bajo anestesia local, del área 

del 5. Al bajar el colgajo mucoperiostal había un po-

co de tejido oseo y el nervio mentoneano podía ser visto 

desnudo en lo profundo de la herida. Histológicamente 

se observaron grupos de células tumorales indiferenciadas 
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Fig. 4. Ortopantomografía que muestra la gran destrucción 
mandibular debida al carcinoma secundario. ( 15) • 

. ·::· 

·i•t' 
- ,.1, ~. 

/4}'~~;4;, ). 
Fig. 5 Fig. 6 

Figs. 5 y 6 Radiografía lateral oblicua de cráneo que 
· .muestra la gran destruccion mandibular. ( 15}. 



Fig. 7. Radiografía de Cráneo que muestra múltiples 
depósitos metastásicos del Adenocarcinoma. ( 15). 

60 
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y fueron reportadas como metástasis de un adenocarcinoma 

derivado de un tumor primario de seno. 

Exámenes del organismo y radiografías fueron ordenadas 

pero desafortunadamente el paciente empeoró en las si

gu lentes 48 horas y fue admitida en la Unidad de Ciru

gía. A pesar de una dosis de quimioterapia, su estado 

general se deterioro rápidamente y ella murió al poco -

tiempo de ser admitida. 

Exámenes post-mortem confirmaron carcinomatosis involu

crando muchos tejidos. 

La mandíbula enferma fue obtenida y sujeta a exámenes 

radiológicos e histológicos. A varias secciones de la 

mandíbula le fueron tomadas radiografías y la gran des

.trucción que presentaba se extendía a ambas ramas man

. ciibulares ( Fig. 8 y 9). En la porción anterior de la 

mandíbula, el hueso circundante a los dientes mostraba 

•. grandes lesiones osteolíticas debidas al proceso neoplá

sico (Fig. 10). 

histol6gico confirmó el carcinoma ampliamente 
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Fig. 8 
Fig. 9 

Fig. 10 

Figs. 8, 9 y 10. Radiografías de las ramas ascendentes 
de la mandíbula y de la región anterior. 

Muestra la gran destrucción Tisular debida a la inv:a si6n tu mora l. (15). 
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extendido. A poco aumento (XSO) el examen de secciones 

descalcificadas de dientes mostC"aba a la membrana peri~ 

dontal infiltra por una grnn cantidad de células tumora

les y algunas de estas células tumoC"ales se obse¡:-vaban 

penetrnndo el fo¡:-amen apical e involucC"ando la pulpa -

apical (Fig. 11). Cuando fue C"evisado a mayo¡:- aumento 

(Xl20) las células tumorales podían verse claramente en 

la cámara pulpar y una o dos pequeñas columnas de cé

lulas aparecen ticparadas de la masa principal de célu

las tumorales y extendiéndose hacia la pulpa coronal 

(Fig. 12), 
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Fig. 12 

Fig • .11. Imagen Histológica del Tejido Periapical que muestra 
las Células Tumorales, algunas de estas células están penetrando 

en la pulpa (HYE XSO) Fig. 12. La imagen anterior a mayor aumento 
(HyE X120). (15). 
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4.2. METASTASlS MANDIBULAR Y PULPAR DE UN NEUROBLASTOMA 

ADRENAL (CASO REPORTADO) (16) 

Un niño de 7} años de edad, caucásico, fue admitido en 

el hospital el 2 de febrero de 196i~. El se sintió enfer-

mo desde navidad, se veia pálido y vomitaba en las ma-

ñanas. El se quejaba de dolor abdominal intermitente -

que se irradiü1.J<1 ii ambas ingles. Más recientemente el 

dolor se hizo constante y bastante intenso. 

Cuando fue admitido, el paciente estilba delgado, pálido 

y en obvia angustia. Su pulso era de 76 por minuto y 

la presión arterial de 110/70. En el examen clínico la 

zona inferior izquierda de la espalda se veia distendida 

por una masa irregular, dura y larga, que se extendía 

anteriormente a la línea media y 4 pulgadas debajo del 

margen costal. Posteriormente, la masa formaba una 

conva obvia en el ángulo renal y deformaba la curvatu

ra de la cintura. La masa se movia ligeramente en la 

respiración. Ningún ruido era escuchado. Más adelan

le el examen no reveló nódulos palpabales ni dolor oseo. 

La boca y faringe estaban normales. 
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Otros exámenes mostraron: hemoglobina 71% (10.5 Gm.), 

leucocitos 4000 mnf, orina normal, urea en sangre JOmg. 

por ciento. Radiografía de tórax era normal. La ra

diografía de abdomen confirmaba la presencia de una ma

sa larga en la proción superior izquierda, un pielograma intr~ 

venoso demostraba una masa cerca del riñón izquierdo, 

desplazada hacia abajo dentro de la fosa i1iaca izquier-

da. 

Una laparotomía llevada a cabo el 4 de febrero reveló 

una masa tumoral enorme en la porción superior del a b-

domen. El tumor estaba fijo a la pared abdominal pos-

terior e infiltra el mesenterio adyacente. El tumor no 

era operable y fue tomada una biopsia para su examen 

microscopico. El examen reportó un tumor maligno ana

plasico, compatible con neuroblastoma. 

TRATAMIENTO Y CURSO 

El paciente fue tratado inciialmente con cianocobalamina, 

5 mg., intramuscular y analgésicos. Hubo una ligera 

disminución en el tamaño de la masa y el dolor también 

El 20 de febrero la radioterapia fue. inicia-
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da. En 3 semanas la evidencia de una amplia disemina

ción se hizo obvia. El paciente reportaba dolores de ca

beza y dolor en la rodilla derecha. Muchos ga ng1ios -

linfáticos duros y fijos fueron palpados en el lado izquieE_ 

do del cuello y en la región preauricular izquierda. 

Por la anemia persistente requería múltiples transfusiones 

de sangre. Una radiografía de tórax mostró "bolas de 

cafión" exparsülns. El tratamiento con sulfato de vinblas

tin era iniciado el 23 de marzo. El paciente era dado 

de alta y tratado como un paciente externo hasta que 

fue readmitido 2 semanas más tarde, más pálido y con -

disnea. La traquea estaba desviada a la derecha, ha

bía una efusión masiva del lado izquierdo de la pleura, 

la hemoglobina era de 34%. Una transfusión sanguínea 

fue hecha y la efusión fue recolectada, y así aliviar la 

molestia del paciente. Casi toda la efusión consistia de 

sangre. Al día siguiente la hemoglobina caía de 70% a 

44%. A partir de ese momento el único tratamiento fue 

la sedación. El paciente murió el 16 dé abril, 10 sema

nas después de la admisión. 
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RESULTADO DE LA AUTOPSIA 

Reveló un nódulo tumoral sobre el pericardio. La pleu

ra contenia abundantae sangre fresca, y numerosos nó

dulos tumorales redondos y hemorrag icos estaban presen

tes sobre la pleura visceral de ambos pulmones. Una 

lesión metastásica era descubierta en el lóbulo inferior 

derecho, y numerosos nódulos pequeños estaban disemina 

dos en ambos pulmones. El hígado estaba ligeramente -

agrandado y contenia múltiples nódulos turnorn les blRn

<1os y hemorragicos. Los ganglios linfút icos pa rafa rín-

g eos, p~rkaorticos. torácicos y abdominales estabán in

vadidos por teiido neoplasico. A pesar de la compre

sión hecha por la masa tumoral. 1<1 aparicnci'1 de los 

riñones era norma l. Lsa glándüla adren a 1 derecha era 

normal, pero la glándula izquierda estaba completamente 

invadida por un gran tumor esférico. Un corte superfi

cial del tumor mostró que era de color gris, consisten

cia nrme y con el examen microscópico confirmó el diag

nóstico de neuroblastoma primario de la glándula adrenal 

izquierda con metástasis ampliamente diseminada. 
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EXAMEN RADIOGRAFICO Y PATOLOGICO DE LA MANDIBULA 

El examen radiográfico mostró una gran zona radioopaca 

involucrando la rama mandibular, con destrucción del cón

dilo y de la apófisis roronoides (Fig. 13). La zona ter>ÍA 

un aspecto moteado y focos discretos de calcificación erán 

notados. Había zonas rarliolúcidas en el cuerpo de la -

mil ndíbula. Otras iÍ reas ra<liolúci<las se observaban 

entre las raíces ele Jos rnolilres erupcionados. No se 

formó el folículo del 5. 

El examen macroscópico de la mandíbula mostró una lesión 

sólida del lado izquierdo, café-rojiza. hemorrágica y con 

tejido blando necrosado, afectando el cuerpo. ángulo, rama 

ascendente y cóndilo (Fig. 1/,). Los músculos masticado

res estabán invadidos. La cortical bucal de la rama es

taba muy destruida y los márgenes oseos eran irregulare~. 

El poco hueso intacto que quedaba tenía una· consistencia 

parecida al "pergamino". Esta consistencia se observaba 

hasta el D. Por la parte lingual había. una ligera ex

pansión de la lámina cortical. Los dientes estaban fir

mes y no se rnovian. 
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Fig. 13. Radiogrnfíu Panorrímica de la Porción Mandíbular Afectada. 
Se observa la gran rna sci 1ut11LH"il1 en la t'a mil il scenden tt• con destruc-
ción del Cóndilo y de la ApMisis Coronoides. También hay cambios 

Osteoliticos en el cuerpo mandíbular. ( 16). 

Fig. 14. Aspecto Macroscópico del Tumor en Mandíbula. 
La Lámina Cortical Bucal está Destruida. ( 16). 
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El examen microscópico de varias secciones del tumor 

mandibular mostró que la médula osea estaba repleta de 

una capa muy densa de células redóndas, ol,scuras, pare-

cidas a los linfocitos (Fig. 15 y 16). Algunas áreas -

estaban menos celulares y contenían células ahusadas ro-

deadas por un fino estroma fibrilar. Había zonas hemo

rrágicas y áreas de necrosis. El tumor rodeaba los gér-

menes dentados permanentes e inv111.lla la región pcriapi-

cal de los dientes crupcion.,dos (Figs. 15 y 16). Seccio-

nes de la porción lingual mostraban invasión del paque

te neurovascular del dentario inferior (Fi¡¡. 17). El li-

gamcnto periodontal de los molares estaba invadido por 

cói:dones de células tumorales (Fig. 18). 

La pulpa apical del 6. era comprimido por el tumor 

adyacente, pei:o no había invasión tumoral al tejido pul

par (Fig • .19). Múltiples émbolos tumorales estaban pre

sentes dentro de los vasos sanguíneos de la pulpa del 

E (Fig. 20). Estos émbolos tumorales consistían en ni-

dos de células tumorales similares a los vistos en las 

., otras zonas tumorales de la mandíbula, V no fueron f'n

'c<:mtrad()S en la pulpa de ningún otro diente. Las célu-' 

.las tumorales eran similares a las del tumor primario 
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Fig. 16 

Fig. 15. Se observa la gran cantidad de Células Tumorales 
Rodeando las Raíces de los Dientes (HyE X3). (16). 

Fig. 16. Muestra el ángulo de la mandíbula que está totalmente 
invadido (HyE X3). (16). 
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Fig. 17 

Fig. 18 

Fig. 17, Sección Lingual que meustra la Invasión Tumoral 
del Paquete Neurovascular del Dentario Inferior (HyE X40). (16). 

Fig. 18. Grupos de Células Tumorales Invadiendo 
el Ligamento Perioclontal (HyE X200). (16). 
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Fig. 19 

Fig. 20 

Fig. 19. Compresión del Tejido Pulpar Apical, en el 
Primer Molar Permanente, ocasionada por la Masa Tumoral CHyE XI.O). ( 16). 

Fig. 20. Células Tumorales dentro de los Vasos Sanguíneos 
de la Pulpa del Segundo Molar Primario (l!yE X200). (16). 
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de la glándula adrenal izquierda y a las células de los 

otros tumores secundarios. El diagnóstico fue metástasis 

en mandíbula y en la pulpa dental de 1 E, de un neuro.:.. 

blastema. 
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D l S C U S l O N 

En los dos casos de Metástasis Pulpar incluidos en este 

trabajo hay dos puntos que considero importantes: 

El primer punto es quP en nmbos casos los órganos dent~ 

les cuyas pulpas fueron invadidas por células tumornles, 

se encontraban alojados en zonas sumamente destruidas 

por múltiples depósitos metast<Ísicos. Esto podría sugerir 

que es más factible que en la pulpa dental se aloje un 

tumor secundario cuando los tejidos adyacentes estén ya 

comprometidos, pues la anatomía local, ya sea de la man 

díbula o del maxilar, proporcionan un terreno más prop..!_ 

cio p1tra qut! se desarrolle un proceso mctastásico. 

El segundo punto es respecto a la vía de diseminación de 

las células tumorales hacia la pulpa dental, 

En el segundo caso es evidente que la vía de metástasis, 

~l ser encontrados émbolos tumorales, fue a través de los 

· . vasos sanguíneos. En el primer caso se abre. una incóg-

.·. n~ta pues la vía de metástasis no fue determinada, ya que 

ni los vasos s1mguineos, ni los vasos linfáticos se encon 

"··:-.: 
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traban; involucrados. Es probable que las células tumo

rales se hayan diseminado debido al algún proceso mecá

nico o enzimático. 

Hasta ahora no hay ningún reporte que mencione ;, 1a pul_ 

pa dental como sitio de formación de algún tipo de tumor 

primario. Probablemente se deba a que este tejido no 

esté el suficiente tiempo expuesto u ctlgún agente canceri_ 

geno, es decir, cuando 1.01 pulpa dental estd en contacto 

con algún tipo do irrili1ción, los cambios degenerativos 

o en dado momento su necrosis ocurren tan rápidamente 

que impide que se efectue algún cambio neoplásico en sus 

componente. 
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e o N e L u s I o N E s 

Las Metástasis en la pulpa dental probablemente no es 

tan rara como los odontólogos prodríamos pensar. Gene

ralmente los <.!lentes que se encuentran alojados en algu

na zona, ya sea en maxilar superior o en mandíbula, i!!_ 

volucrada por a lgtin tumor tita ligno, son extril ídos y no se 

tom<tn en cuenta p11rR rcaliziir una examinación histopa

tológica. En este material es probable que se descubrie 

ran otros casos de metástasis pulpar. 

Hasta ahora no se ha realizado una investigación profunda 

sobre cáncer y metástasis en la pulpa dental. La impo_E: 

tancia de realizar esta investigación es conocer un poco 

más sobre la etiología y el desarrollo del cáncer y quizá 

poder aislar algún factor que juegue un papel importante 

en esta enfermedad y poderlo utilizar como una medida 

terapéutica, dando más perspectivas a los enfermes que 

padecen cáncer. 

Por.Jo que este trabajo puede servir para investigaciones 

subsecuentes y abrir un nuevo horizonte en la investiga"" 

ci6n de :metástasis y pulpa dental. 
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