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INTRODUCC ION 

Actualmente el avance en muchas ciencias ha sido de gran i!!! 

portancia; siendo que cada día surgen descubrimientos sinte 

tizadores de lo comtln, tal es el caso de la Ciencia Odontol6 

gica. 

En cuanto a nuestra área, escogimos como tema el tratamiento 

del cáncer, y las complicaciones que conyevanJ ya que hasta 

nuestros d!as a<ln no se sabe con certeza ni la etiología, ni 

la forma ideal de tratamiento para este padecimiento. 

En esta tesis analizarémos las Generalidades de las Complic~ 

cienes del Tratamiento de Cáncer en cavidad Oral, as! como 

la importancia que tiene el Cirujano Dentista.en este tema. 

La frecuencia del CANCER sigue creciendo, habiendo hasta 1982, 

aproximadamente 835,000 nuevos casos de cáncer en los Est!. 

dos Unidos. 

La mayor frecuencia del c4ncer y la longevidad m4s prolon9!, 

da de los pacientes, significa que· un mayor n1Smero de indiv,! 

duoa cancerosos necesitar4n tratamientos conjuntos de terapia 

especializada, incluyendo los dentales. 



Hoy en d!a muchos pacientes con cáncer serán tratados como 

enfermos ambulatorios y, por tanto, su cuidado recaerá en 

un equipo multidisciplinario en el cual se incluye de forma 

importante, al Cirujano Dentista. 

Corno generalmente el tratamiento de las neoplasias provoca 

alteraciones bucales, el Odont6logo General debe conocer és 

tos y ser capaz de adoptar medidas preventivas-terapéuticas 

apropiadas, as! corno aparatos restaurativos a los pacientes 

cancerosos. 



CAPfTULO l GENERALIDADES SOBRE CANCER 

Desde el momento que el paciente acude al consultorio den 

tal, el Cirujano Pentista adquiere responsabilidades muy i~ 

portantes, de él depende que se obtenga un diagn6stico inte 

gral acertado. En algunos casos el Odont6logo puede ser el 

primero en diagnosticar enfermedades importantes, en esta te 

sis explicaremos las generalidades del proceso que se lleva 

a cabo en las c6lulas normales hasta llegar al CANCER. 

Cuando el ritmo de crecimiento celular y de regeneración de 

las c~lulas no es normal sino está acelerado, cuando se rom 

pe el equilibrio, la relación entre estas º'lulas con las de 

· una parte o el todo del organismo, esto es, cuando las e~ 

lulas se multiplican en· una proporción mayor tanto en lugar 

como en su momento de reproducción, sin satisfacer una nece 

sidad org4nica, se constituye una NEOPLASIA. 

Una neoplasia (del gr: neo•nuevo y plassein•formas), es un 

transtorno de crecimiento y diferenciaci6n celular, genera! 

mente r&pido y progresivo debido a mdltiples causas entre .!. 

llas probablemente mutaciones,· manifestando diversos 9r~ 

dos de autonomta de los mecanismos normales de regulaci6n 
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de la morfostásis, causando una ano.cmalidad intrínseca here 

ditaria de las c~lulas afectadas. 

WILLIS define a una neoplasia corno "una masa anormal de te 

jido, de crecimiento que excede en tamaño y es incoordinado 

en relación con los tipos normales, es·persistente en ~el~ 

ci6n directa con los est!mulos que provocan el cambio". 

CRECIMIENTO DB TIPO PROLIFBRATIVO. 

·El crecimiento neoplAsico es· un transtorno en los mecanismos 

de re·9ulaci6n de la proliferaci6n celular que dá al teraciavas 

e!t' los mecanismos intrtnsecos dé la mitosis y en general a 

las funciones celulares. 

Las anomalías cromos6micas en las neoplasias, en muchos· e~ 

sos el complemento cromos6mico es completamente normal con 

servandose as! durante muchas generaciones de c6lulas mant~ 

nidas en cultivo "in vitro''. Es posible que las células neo 

pl&sicas posean un qrado menor de estabilidad durante l.a evo 

luci6n de· un tumor y pueden aparecer variaciones en los ca 

riotipos normales (aneuploidtas, hipoploid!as o hipe:ploidias). 
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La iniciaci6n y promoci6n del crecimiento neoplásico se lle 

va a cabo en 3 fases~ 

a. UHCIACION. 

b. PROGRESION. 

c. REGRESION. 

Referido a la manera como se 

instala el tumor. 

Es el desarrollo del tumor por 

cambios sucesivos, irreversi 

bles y cualitativamente distin 

tos, que afectan a uno o más e~ 

ract~res de las c~lulas neopl! 

sicas. 

Es ~uando desaparece total o 

parcialmente el crecimiento celu 

lar nuevo anexo a estructuras o:>r 

porales normales (una vez termi 

nado el estimulo que lo ha des~ 

rrollado) • 

Celu1armente, se puede llevar a cabo la formaci6n neoplási 

ca de la siguiente forma: 
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C E L U L A.. 

I. HIPERPLASIA. 

La Hiperplasia es el incremento en el nmnero de 

c~lulas, pudiendo ser: fisiol6gicos urgente (en el 

caso de la glándula mamaria durante el embarazo y 

lactancia) 6 co~pensadora (CXJ!O en el caso de la 

regeneración y proliferación reparativa en el pr~ 

ceso de cicatrizaci6n). 

II. HIPERPLASIA PATOLOGICA. 

Es cuando excede en las necesidades y grado de d~ 

raci6n en la regeneración y mantenimiento celular 

normal en estructura, tamaño y funci6n. 

III. .METAPLASIA. 

Es · un proceso reversible en el que un tipo de c.!_ 

lulas diferenciadas se sustituyen por otras. vgr: 

en la metaplasia escamosa del epitelio columnar e! 

liado en el tracto respiratorio, en el cual existe X!. 

direcci6n de diferenciaci6n celular en la c~lula m.! 

dre. 
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IV. DISPLASIA. 

Es la pérdida en la regularidad y ordenamiento ce 

lular. 

V. ANAPLASIA. 

Es la desor~anizaci6n, poca diferenciaci6n, pleamar 

fismo, mayor el radio nucleocitoplásmico. 

COMPONENTES BASICOS DEL TUMOR: 

1. Células neoplásicas proliferantes que componen el 

parénquima del tumor. 

2. Estroma de sostén constitu!do por tejido conectivo 

y vasos sanguíneos, componente principal del tumor, 

brinda el sostén estructural para el parénquima, 11~ 

va el riego sanguíneo nutritivo y participa en la 

etapa temprana del desarrollo tumoral el cual es es 

timulado ~ara producir fibrosis masiva y compacta. 
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ETIOLOGIA DE LAS NEOPLASIAS 

Las neoplasias se han reportado fundamentalmente en todos 

los vertebrados y algunos invertebrados, plantas superiores 

e insectos, se puede considerar propio que se presenten en 

organismos multicelulares. 

La presencia de lesiones neoplásicas en los huesos de los 

dinosaurios y otros f6siles, así como los tumores óseos de 

las momias, muestran que las neoplasias son parte del proc~ 

so evolutivo. 

Ex~sten varias teorías sobre la aparici6n de tumores y.sólo 

mencionaremos dos, pues consideramos que estas son las más 

importantes: 

l. TEORIA DB MUTACION SOMATICA 

a) La influencia de constituci6n gen,tica en la 
suceptibilídad al cáncer. 

b~ La correlación entre la mutagenidad y la car. 
cinogenicidad. 

e) La frecuencia de aberraciones cromosornales en 
las células cancerosas. 

6 



II. TEORIA DE LA INFLUENCIA GENETICA 

a) Por alteraciones cromosomales 

b) Por enfermedades Mendelianas Recesivas 

e) Por S!ndromes de Tumores Dominantes 

Se considera que existen factores etiológicos que favorecen 

la aparición de un twnor. (F~g~ no. 1) 

Encontramos que existen agentes cancer!genos importantes s~ 

lectivos para algunos órganos. (P.tg .• no. 2) 

Existen factores determinantes en la Etiopatogenia de un tE 

mor que se relacionan con las fases de crecimiento neoplás! 

co. (Fig. no. 3) 
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%. EXTRINSECOS. 

II, IN'l'RINSECOS. 

FACTORES ETIOLOGICOS DE UN TUMOR. 

1. FISICOS1 

2. QUIMICOS: 

a) exposici6n a la luz solar 
b) radiaciones ~ltravioletas 

a) Sintéticos 

b) Naturales 

c) Alquilantes 

d) Metales. 

No son sustancias carcinogénicas sino pre 
carcinoQ#nicas, para ejercer su acción re 
quieren ser transformadas en el organism0 
por medio de N·hidroxilaci6n que los hace 
compuestos electrof!licos. 
Vgr: etionina, dimetil nitrosamina. 

Vgr: alcaloides de p~rrolizidina, cicasi· 
na. 

Son sustancias carcinogénicas en su forma 
qu!mica original, que no requieren trans­
formación metabé5lica. 
Vgr: mostaza de uracilio, propanesultona. 

En su forma iónica son reactivos electro­
físicos potentes. 
Vgr1 cobre, cobalto, plomo. 

3. BIOLOGICOS: 
Los virus oncogénicos poseen de 5 a 50 genes, pero no 
todos participan ·en la inducci6n de tumores. 

1. Mutaci5n sorn!tica. 
2. Diferenciaci6n aberrante. 
3. Activaci6n de virus. 
4. Selecci6n celular, 

Fig. no. 1 



ETIOLOGIA DE LAS NEOPLASIAS. 

AGENTES CANCERIGENOS IMPORTANTES. 

HOll!n, areénico, parafina, aceite de esqui! 

to, antraceno, aceites lubricantes, brea, a! 
quitr&n de hulla, petr6leos brutos (algunos) 

luz ultravioleta. 

Aminas arOllláticas 

(Schistosoma haematobiun). 

Nuez del betel y tabaco. 

Benzol. 

Carbonilo de n!quel. 

uranio, cromatos, asbestos, emanaciones de -

alquitr'n de hulla, humo del cigarro. 

Irradiaci6n ionizante 

ORGANO AFECTADO. 

Piel 

Vejiga 

Boca 

Médula Osea 

Senos nasales y 
pulmón. 

Pulmón 

Piel, Pulmón, Médula 

ósea y Hueso. 

Fig. no. 2 
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA DE UN TUMOR. 

-activación de 
onc09ene 

I. INICIACION. 

Muta tes me 
jor adapta:' 
das al ere 
cimiento. -

II. DESARROLLO SUBCLINICO. 

Escape a la vi 
gilancia inmu:' 
no16gica • 

por mayor a~ 

tonom!a de -­
morf ostasi s. 

III. DESARROLLO CLINICO. 

Fig. no. 3 



CLASIFICACION DE LAS NEOPLASIAS 

I. SEGUN SU ORIGEN 

l. ORIGEN EPITELIAL 

Según el cuadro microsc6pico. 

Según producen cuadro rnorfol6gico. vgr: 
Adenomas. 

Según producen cuadro h!sticos especi~ 

les. vgr: Papilomas. 

Segün formación de masas qu!sticas. vgr: 
Cisternas. 

- . Sec¡tln producen cuadros papilares qu!st.!, 
cos. vqr: Cistadenomas papilares. 

2. ORIGEN EPITELIAL BENIGNO 

- Papiloma 

Quera.tocantoma 

- Nevo celular 

PREMALIGNOS 

- Leucoplasia 

- Leucoedema 

- Carcinoma "in situ" 

- Eritoplaaia 
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3. ORIGEN EPITELIAL MALIGNO 

Ca. basocclular 

ca. epidermoide 

Ca. de labio 

Ca. de lengua 

ca. de piso de boca 

Ca. de mucosa vestibular 

Ca. gingival 

ca. del paladar 

Ca. del seno maxilar 

Ca. verrugoso 

Linfoepitelioma o Ca. de células de trans! 
ci6n. 

Melanoma Maligno o Melanocarcinoma 

4. ORIGEN CONECTIVO BENIGNO 

Fibroma 

Osteofibroma osif icante central 

Granuloma periférico de células gigantes o 
Gran Reparativo de c~lulas gigantes; T. Pe 

rif~rico de céls. gigantes: Epulis de céls 
gigantes. 
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Granuloma Central de C6lulas Gigantes o Tu 
mor Oseo de c6lulas gigantes. 

Quiste Oseo Aneurismático 

Lipoma 

Hemangioma (Nevo vascular) 

Telangiectasia Hemorrágica Hereditaria 

(Enf. de Rendu-Osler-Webwe) 

Angiofibroma Nasofaríngeo 
(Fibroma Nasofaríngeo Juvenil) 

Angiomatosis Encefalotrig~mina 
(Enf. de Sturge-Weber) 

Xantoma Verrucoide 
(Histiocitosis "Y") 

Linfagioma 

Mixoma 

Condroblastoma Benigno 

Fibroma Condromixoide 

Osteoma 

Osteoma Osteoide 

Osteoblastoma Benigno 

(Osteoma Osteoide Gigante) 

Torus Palatino 

13 



5. 

Torus Mandibular 

Exostosis 

LESIONES FIBROSAS LOCALMENTE MALIGNAS 

Fascitis Nodular (Fibromatosis Pseudosarcoma 
tosa) 

Miositis Proliferativa 

Fibromatosis (Histiocitoma Fibroso) 

Fibroxantoma At!pico 

Fibroma Oseo Desmoplásmico 

6. ORIGEN CONECTIVO MALIGNO 

Fibrosarcoma 

Liposarcoma 

Hemangioendotelioma 

Hemangiopericitoma 

sarcoma de Ewing 
(Mieloma Endotelial; Sarcoma de Células Re 

dondas) 

Condrosarcoma 

Os tea sarcoma 

Linfoma de Fol!culos ~i~~?tes 
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Linf osarcoma 

Linfoma Africano de los Maxilares 
(Tumor de Burkitt) 

Mieloma Mdltiple (Mieloma de Plasmocitos) 

Mieloma Solitario de Plasmocitos 

Sarcoma Hemorrágico Idiopático Maltiple de 
Kaposi 

Linfoma 

sarcoma Ret!culocelular Oseo Primario 

Leucemia 

7. ORIGEN MUSCULAR BENIGNO 

Leiomioma 

Rabdomioma 

Mioblastoma de Células Granulares 

Epulis Congénito del Reci~n Nacido 

8. ORIGEN MUSCULAR MALIGNO 

Leioilliosarcoina 

Rabdom.iosarcoma 

sarcoma Alveolar de partes blandas (Miobla! 
toma Maligno de C'lulas Granulares). 

15 



9. ORIGEN NERVIOSO BENIGNO 

Neuroma Traumático 

S!ndrome Neuropoliendocrino (vgr: S!ndrome 
de Sipple) 

Neurof ibroma 

Neurolema 

Tumor Neuroectodérmico 

10. ORIGEN NERVIOSO MALIGNO 

Schawannoma Mali9no 

Neuroblastoma Olfatorio 

II. SEGUN EL TIPO DE CELULAS QUE LOS CONSTITUYEN 

a. 

b. 

SENCILLOS 

COMPUESTOS 
6 MIXTOS 

16 

De un tipo de células. vgr: 
Carcinoma 

De dos tipos de células. V91'.= 

Fibroadenoma de la mama 
(constituido de tejido fibr2 
so y glandular) • 



III. CLASIFICACION PRONOSTICA 

Se refiere al comportamiento clínico de las neo 

plasias consider4ndoseles en dos grupos: 

a. BENIGNAS 

b. MALIGNAS 

•; 
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Aquellas que evolucionan 
espont4neamente, no p~ 

niendo en peligro la vi 
da del huésped, y genera,! 
mente producen manifest! 
ciones clínicas serias. 

Evolucionan sin interfe 
rencias generalmente re 
sulta en la muerte del 
huésped precedida por gr~ 

ves manifestaciones clí 
nicas, constituidas por 
tejidos en los cuales 
existen marcadas alter! 
ciones que hacen diferen 
te a la neoformaci6n, ~ 
to en donde est4 situada 
o del cual toma su origen. 



CARACTERISTICAS DE LAS NEOPLASIAS BENIGNAS 

su analogía con el tejido que le di6 origen 

No presentan deformaciones celulares 

Dependen de mecanismos anaer6bicos glucol!ticos de 
respiraci6n 

Crecen lentamente, por lo regular hay aumento pr~ 

gresivo de voltimen 

Lasim4genes mit6ticas suelen ser muy escasas 

Crecimiento de manera expansiva, empujando y compr!, 
miendo a los tejidos vecinos pero sin infiltrarlos 

Muestran poca mitosis de aspecto normal 

Progresi6n renta, experimenta regresi6n (im.!igenes mi 
t6ticas) 

Poseen c4psula 

No se ulceran 

No se necrosan 

No sufren hemorr,gias internas 

No presentan metástasis 

CARACTERISTICAS DE LAS NEOPLASIAS MAL.IGNAS 

No son limitadas, es decir, que las cElulas invaden 

18 



tejidos y est~ucturas. vecinas y aún emigran a sitios 

distantes 

Presentan deficiencias con las células del tejido que 

les di6 origen, produciendo at!pias, 

Awnento de acuinulaci6n de cromatina en el n~cleo pr2 

duciendo hipercromasia 

Favorece la diseminación en menor cohesi6n 

Origina descarnaci6n de las c~lulas marginales (princ_! 

pio para el examen de: Papanicolau) 

No presentan cápsula 

Se ulceran 

Se necrosan 

·Sufren hemorrágias internas 

Presentan metástasis 

e A N e E R 

Es un~ neoforrnaci6n celular anárquica, que persiste y crece, 

no semejante a ninguno de los procesos inflamatorios conoc! 

dos, con tendencia a la invasi6n, a la diseminaci6n que C! 

rece de un fin defensivo ostensible y cuya causa primordia! 

se ignora. Por su crecimiento y por las alteraciones locales 

y generales que determina, puede acabar con la vida del e~ 

fermo. 
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En la actualidad se tiende a aceptar la denominaci6n de 

"cánc~r in situ" para un conjunto de alteraciones con to 

das las características del proceso local de cancerizaci6n, 

pero sin que exista invasión. 

Existe la posibilidad de que todas las células presenten e~ 

racter!sticas cancerosas. Deben considerarse sin excepción 

los hematíes, que carecen de nt1cleo, las neuronas adultas y 

las c6lulas de la microglia. 

El cAncer invasor, tanto regional como a distan e ia, varía con 

su naturaleza histológica, su velocidad de reproducci6n, su 

grado de anaplasia y otras circunstancias. 

El crecimiento por contigüidad se realiza a tra~és de los 

espacios intercelulares. Las aponeurosis, el cartílago y el 

hueso, pueden sin embargo, oponer una barrera temporal adi 

cho crecimiento, aunque el proceso canceroso llega eventual. 

mente a destruir (necroenzimas) toda estruc·tura org4ni.ca cua:!_ 

quiera que ella sea. 

20 



CARACTERISTICAS DE LOS CANCERES CON PROLIFERACIONES CELULARES 

Exageradas 

Aut6nomas 

rnatiles o nocivas 

y De etiologia desconocida 

Son autónomas en cuanto a su crecimiento, no dejan de exis 

tir relaciones entre las neoplasias y el organismo que, aun 

que limitadas, son indudables. 

Si el crecimiento se efectaa normalmente, se tiene la vida 

orgánica normal. Si se realiza en forma patol6gica, esto esr 

si se convierte en cáncer puede determinar la muerte. 
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CAP f TULO . I I BIOLOGIA DEL CANCER 

La justificaci6n de estudios biol6gicos y bioguínicos sobre 

Cáncer se concibe bajo el precepto de que en un organisrro una 

neoplasia crece de una dnica c~lula alterada, s6lo una célu 

la. de un tumor preexistente inyectado a un animal huésped pu_!! 

de producir un tumor, se ha demostrado que muchos tumores 

pueden ser clonales, cada célula de un tumor espontáneo PU,!! 

de acarrear el mismo marcador bioquímico. Este mecanismo es 

determinado por la actividad en cada célula, pero no en otras 

de los diferentes cromosomas X en mujeres, también todos los 

patrones cromosomales en un tumor son clonales. 

Las c~lulas de crecimiento maligno crecen y se dividen en C! 

tados progresivos de pre-neoplasia a malignidad; se les pu~ 

de agregar mutantes . de otras enfermedades y de pr.ocesos me 

tab6licos. 

CICLO CELULAR. 

El ciclo celular tiene un per!odo de duplicaci6n de estructu 

ras celulares o interfase y otro de reposo o estructuras en 

tre las 2 cdlulas hijas o mitosis.(Fig •. no.4 

22 



ETAPAS DE LA DIVISION CELULAR 

G2 

Reservas de 
emergencia 

Pig. no. 4 

S m síntesis de DNA 

M • mitosis 

de re~ 
so. 

tos virus oncog~nicos del DNA pueden infectar célúlas y en 
trar en un so-lo ciclo de replicaci6n que termina con nwneros 

variables, pero que siempre elevados, de part!culas virales 

nuevas, que se elimin~ al exterior con la muerte y desint~ 

9raci6n de la c6lula. 

LOs eventos macromoleculares que tienen lugar durante la in 

fecci6n pr~ucida por virus oncog~nicos de DNA son: 

A. Adherencia de la o las parttculas virales a la cara 

externa de la membrana celular. 

B. Fa9ocitoais de la parttcula, que ingresa al citopla.! 

23 



rna en el interior de un fagosoma y de ahí hasta el 

interior del ndcleo. 

C. Digesti6n de las prote!nas del caps6mero, que deja 

al DNA viral (en esta etapa el virus se "eclipsa" y 

no es posible recuperar parttculas virales) • 

CH. Apertura de la estructura sobre circular del DNA vi 

ral e integraci6n con el DNA celular. 

D. S!ntesis precoz de RNAm, trascrito por el RNA poli 

merasa celular a partir del DNA viral, que presenta. 

un poco más de la tercera parte de información con 

tenida en esta macrornolécula y que codifica la 8ecue:!! 

cia de varias prote!nas. 

E. Traducción del RNAm "precoz", incluye algunas enzi 

mas necesarias para la s!ntesis del DNA. 

F, Replica de DNA viral y también del DMA celular. 

G. ,T:i:anscripci6n del RNAm "tardÍo" a partir del DNA vi 

ral. 

H. Ensamble de partículas virales con DNA viral y las 

protelnas de la capside, ruptura de la c4lula y lib,! 

raci6n de part!culas listas para iniciar un nuevo ci 

clo. 

La duraci6n del proceso es de aproximadamente de 40 

a 70 hrs. 

2• 



WARBURG (1925) plante6 que las células tumorales dependen 

más que la c~lula normal de mecanismos anaerobicos glucol.f. 

ticos. 

Existen dos modificaciones metab6licas intimarnente relacion~ 

das entre s!: 

A. Capacidad para producir cantidades elevadas de ácido 

láctico por 9luc6liSis, generalmente de 5 a 10 veces 

mayor que los producidos por tejidos hom6logos no~ 

males. 

B. La . ausencia, atención marcada del efecto de Past.eur 

que consiste en in~ibici6n de 1a gluc6lisis y dism! 

nuci6n de la producci6n de ácido láctico en presencia 

de ox!geno. 

La transformaci6n celular puede ocurrir espontáneamente en 

cultivos de cElulas, o bien inducirse por medio de sustancias 

qu!micas as! como radiaciones ionizantes, o de virus. . . 

tas· dnicas dif~rencias detectabl~s entre los diversos tipos 

de transformaciones mencionadas son ant19énicas y se refieren 

a sustancias producidas por c•lulas siguiendo las instrucci2 

nea del 9enoma.viral. (agentes terat6genos). 

" . 25 



TRANSFORMACION CELULAR POR VIRUS-

Una de las diferencias más importantes entre los virus onc~ 

g~nicos de DNA y los RNA es gue los primeros son capaces de 

establecer dos tipos de relaciones distintas con células de 

mam!feros, mientras que los de RNA parecen dar origen a una 

sola forma de interacción virus-célula. 

El mecanismo molecular de la participaci6n de la transcriE 

. tasa "en reserva" en la incorporaci6n del RNA viral en el 

genoma de las células eucarioticas (señalando los sitios 

donde actdan los inhibidores que bloquean este mecanismo), 

es el siguiente: 

TRANSCRIPTASA INVERTIDA 

·c·2 
llNA ----~ .. ----~DNA + DNA 
de virus celular viral 

INHIBIClOR DE 
SlNTISIS DE DMA 

Fig. no. 5 

WNsc;ppsrnw ) RNA + RNA l viral celular 
1 

! 
1 
i 
1 

! 
lCTlNOMICINA D 



CAP{ TULO . 1I l MECANlSMOS DE UNASIVIDAD . TUMORAL 

La mayoría de neoplasias, divididas en tres categorías rnay2 

res: A) Tumores benignos que son no invasivos y no metast4 

sicos, B) Tumores invasivos que son no metastásicos, vgr: ca. 

en situ, Ca. de células basales y C) Los Tumores Metastá 

sicos, los cuales tienen mecanismos de invasividad conocida 

como METASTASIS.: dep6sito secundario de un tumor primario, 

alejado de él y sin continuidad anat6mica entre las masas 

neopl4sicas, llevándose a cabo por medio de: 

. . 

l. INVASION 

2. 

En el que el tumor alcanza y penetra los vasos 

linf4ticos o sanguíneos, las cavidades serosas o 

conductos preformados y revestidos por epitelio, 

como la pelvicilla urinaria o el &rbol bronquial. 

EMBOLIA O TRANSPORTE 

cuando las c4lulas neopl&sicas son acarreadas por 

linfa, aan9re, l!quido seroso o secreci6n epite 

lial, hasta detenerse al final de su viaje en un 

6r9ano distante o en una superficie serosa. 
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3. MJLTIPLICAC!OO CELULAR Y DESARPDU.O DE N'Jll.ILO.S JWGIONALES. 

Invasi6n de los tejidos vecinos y deriva de ellos, 

el estroma necesario para su subsistencia. 

WALKER ha demostrado que las c~lulas neoplásicas diseminadas 

en varias partes del organismo a partir de un tumor primario 

pueden permanecer vivas pero inactivas durante per!odos vari..! 

bles, en estado "durmiente", y·después de diversos tipos de 

est!mulos iniciar su multiplicaci6n y formar un m6dulo met4,! 

tasico. 

!VOLUCION DE LA METASTASIS. 

Deben liberarse células o fragmentos tUJ\\orales que tengan la 

facultad de supervivencia aut6noma, debiendo ·presentarscv!as 

de diseminaci6n, siendo obligado el sitio de implantaci6n a 

que haya un medio adecuado para que se establezca y crezca.la 

siembra. 

Laitberaci6n de células o fragmentos tumorales viables, se 

debe a la pro9reai6n extraña de benignidad a malignidad, ra 

pidez de crecimiento, poder de invaai6n, capacidad de dar m! 

tlstaais y reactividad a eat!mulos extr!naecos. 
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Se conoce como FACTORES EXTRINSECOS DE MALIGNIDAD a los si 

guientes: 

1. SITIO 

Influye en el pron6stico de los tumores, puede deJ?e:!l 

der en gran parte la precocidad de manifestaciones 

cltnicas o la facilidad con que puede establecer el 

dia9n~stico. 

2. EXTENSION DE METASTASIS 

Es el pron6stico m4s importante de todos. 

LOS FACTORES INTRINSEC0$ DE MALIGNIDAD son los siguientes: 

1. LA HERENCIA 

Desde las observaciones cl4sicas de BOVERI existen 

anormalidades cromosomales presentes en las c~lulas 

cancerosas que pueden tener relaci6n causal en las 
-

neoplasias. vqr: las enfermedades mendelianas rec.! 

sivas que se acompañan con una alta suceptibilidad 

del C&ncer,· incluyéndose .radiaciones primarias. as2 

ciadas a alteraciones qenfticas altamente riesgosas 

a la aparici6n del C ... cer. Mientras que la .suceE 

tibili4a4 de algunas neoplasias asociadas a. !wrencia 
mendeliana 4aminante, se relacionan directamenteccn 

29 



tumores embrionarios malignos. 

FACTORES ENDOCRINOS 

Los estr6genos y las gonodotrof inas son las anicas hormonas 

capaces de actuar como agentes carcinog~nicos experimentales 

y producen tumores hipofisiarios y ov4ricos, tumor de células 

de Leydig, Adenoma y Carcinoma del riñ6n, etc. 

VIAS DE DISEMINACION METASTASICA 

a. LINFATICA 

Consiste en la penetraci6n de las c~lulas tumorales 

a un vaso linUtico por el que viajan hasta el. ganglio 

linfático, tanto por un transporte como por .replic! 

ci6n de la luz del vaso linf~tico por las células :cag 

cerosas, llegando hasta los ganglios regionales de 

donde a su vez es posible se diseminen hacia otras 

&reas. Cuando la invasi6n del ganglio linf4tico es 

masiva, desaparece la est.ructura ganglionar. 

El 9an9lio puede abrirse o construir una masa gangli~ 

nar por confluencia de varios de ellos. 

Siguiendo la v!a linf4tica, bien a trav's del canal 

tor4xico. Las c'lulas~cancerosas pueden pasar de un 

vaso linf4tico a un sanguíneo. 
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b. . HEMATOGENA 

Para que se produzca una siembra metastásica hemat~ 

gena se necesita que el émbolo tumoral, esté fo:tmado 

por un n<Smero m!nimo de sitios de metástasis hemat6 

gena, h!gado, pulmones y los huesos. 

c. LINFOHEMATOGENA 

Es la combinaci6n de las dos v!as anteriores. Lo 

mb frecuente es que las c~lulas tumorales alcancen 

alguno de los canales linfáticos que drenan en venas, 

como el conducto tor4cico o la gran vena linf 4tica y 

de ahí pasan a la circulaci6n sanqu!nea. 

d. TRANSCELOMICA 

Esta formada de metástasis, ocurre en cavidades ser~ 

. sas · y consiste en 'el paso de las c~lulas neopl!sicas . . 

a traves del revestimiento de la cavidad hasta un si 

tio alejado del tumor primario donde proliferan o for 

man · un n6dulo. 

Por los conducto preformados y revestidos por epit! 

lio,. sitios de observaci6n: .árbol respiratorio, el 

tubo digestivo y el aparato uroqenital. 

Las :metlatasb mas frecuentes de los canceres son las 
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que se realizan por vía lin!ática o por la sanguínea. 

La propagación de la corriente sanguínea, siempre por 

mecanismos emb6licos, ocurre cuando una. o m4s cél.ulas 

cancerosas penetran a capilares venosos · y vénulas y 

llegan al pulmón y al h!gado, a través de la circul_! 

ci6n porta y, en general a cualquier territorio org! 

nico con vasos terminales (cerebro, hueso, etc.) 

PATRONES DE METASTASIS. 

Existe una tendencia en los tumores hispatol6gicame~ 

te definidos a clasificar la met4stasis, especifica~ 

do el crecimiento en órganos distantes. Los patrones 

selectivos de met4stasis se han demostrado en siste 

mas experimentales animales, utilizando la hipótesis 

de Payet, que sugiere que el crecimiento secundario 

tumoral depende de factores tanto del huésped como 

de las propiedades celulares del tumor, especialn1ente 

en la superficie de membrana, en ant!genos tumorales 

espec!ficos y la naturaleza inmunitaria que varia de 

tumor a tumor, viendose que la met4stasis es un pr~ 

ceso selectivo. 
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PATOGENRSIS DB LA METASTASIS 

W· 
w 

Mecanismos de Imunidad 
Celular (C6ls. N - K) 
.;. ..,_ "- .,,.. '/(. '¡l.. "f.. ...¡.. 
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CAPITULO .IV D.IAGrlOSTI CO DEL CANCER 

La oportunidad del diagnóstico cl!nico, es un ;factor impo!. 

tante en el pron6stico, todos aquellos que contribuyen a ;f~ 

vorecer el reconocimiento del ·tumor en sus etapas mas impo!, 

tantes. 

Nivel de educaci6n m4dico del enfermo. 

Preparaci6n 

- Astucia del m~dico que consulta 

- Existencia de servicios auxiliares para el dias 

n6stico. 

Edad, sexo y estado civil. 

El diaqn6stico del C4ncer se hace por: 

Anamnesis ~etallada y valoraci6n correcta. 

(recopilacidn del máximo de datos y hacer aprecio 

semiol69ico). 

Exploraci6n f !sica completa, incluyendo .. examen vi 

sual, palpaci6n de cavidad oral y tacto digital de 

cavidades naturales accesibles. 
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Es de gran inter~s mencionar la clasificaci6n de la valor~ 

ci6n de las etapas de Cáncer en Cavidad ~ral. 

DBFINICION DE CATEGORIAS DEL TUMOR 

TlS. Carcinoma en situ • 

. Tl. 'l'wnor de 2 cm. o menos como diámetro m4ximo. 

T2. . Tumor mayor de 2 cm. pero no mayor de 4 cm • 

. en su di4metro m4ximo. 

Tl. Twnor mayor de 4 cm. en su di4metro máximo. 

T4. Tumor masivo mayor de 4 cm. de di4metro,cxm in 

vasi~n profunda afectando antro, mdsculos pter.!. 

goideos, base de la len9ua o piel del cuello. 

La clasif icaci6n de los ganglios l~nf 4ticos es aplicable a te, . . 

dos los tumores malignos de cabeza y cuello. Al valorar. el! 

nicamente el vol~en de la masa ganglionar debe medirse y t! 

nerae en cuenta la intervenci~n de loa tejidos blandos. Esta 
admitido que .la mayor parte de maaaa de ~a de 3 cm. de di! 

metro no aon qanqlioa solamente, aino qanglios confluentes o 

twioraa en loa tejidos blandos del cuello. 
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Hay.3 etapas en los ganglios cl!nicamente positivos: Nl, N2 

y NJ. 

NO. Sin glan9lio cl!nicamente positivo. 

Nl. Un solo ganglio homolateral, de menos de 3 an. 
de di4rnetro. 

N2. Un ganglio cl!nicamente positivo homolateral 
de 3 a 3 cm. de di4metro, o varios ganglios 
homolaterales cl!nicamente positivos, ninguno 
de ellos mide m4s de 6 cm. de di4metro. 

N2a. Ganglio homolateral positivo clíni~ 
te tlnico, de 3 a 6 cm. de di4metro. 

N2b. Ganglios homolaterales int1ltiples, cltn! 
camente positivos, ninguno de los cu~ 

les tiene mas de 6 cm. de diámetro. 

N3. Ganglio (s) homolateral (es) masivos, ganglios 
bilaterales, o ganglios contralaterales. 

Nla. Ganglio dnico ó mtUtiple . homolateral 
clínicamente positivo, uno de m!s de 
6 cm. de di'1netro. 

NJb. Ganglio cl1nicamente positivos bilat!_ 
ralea .(en estas circunsta~c::ias hay que 
establecer por separado la etapa para 
cada lado del cuello, o sea, N3b- der! 
cha N2a, izquierda Nl). 

N3c. Ganglio' (a) cllnicamente poaitivo (s) 
contralateral (ea) solamente. 
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Los ganglios en la línea media se consideran como hornolatera 

les. 

AGRUPAMIENTO DE LAS ETAPAS 

ETAPA I. Tl, NO, MO 

ETAPA II. T2, NO, MO 

ETAPA III. T3, NO, MO 

Tl tS T2 c5 '1'3, Nl, MO. 
ETAPA IV. T4, NO, MO 

cualquier T, N2, MO. 

Cualquier T, cualquier N, Ml. 

TNM (T-tumor, N-ganglios o nodos linf4ticos regionales, M-

metlstasis. Denoix de Francia 1942). 

PROCEDIMIENTOS DEL LABORATORIO 

- Estudio hiatopatol6gico por medio de la biopsia. 

- Tipos de BIOPSIAS . PREOPERATORIA: 

a. l>irecta 

b. Bxciaiona1 

c. Por aapiracidn 

d. Por sacabocado•· (•punch•) 
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PROCEDIMIENTOS DE GABINETE 

- Estudios radiológicos 

Los factores que determinan el diagnóstico, pueden consid~ 

rarse en dos grupos: 

l. Intrínsecos 

2. Extrínsecos 

Factores INTRINSECOS de malignidad (propios del tumor). 

a) Estructura y diferenciaci6n se correlaciona general 

mente con la capacidad proliferativa de las células 

lo que permite cierta apreciación de la potencial! 

dad de crecimiento del tumor. 

b) Crecimiento conatitu!do por tres caracter!sticas: 

(Iniciacidn, Proqresidn y Re9resi6n). 

e) Met4taaia. Aparicidn de uno o m4s focos secundarios 

a otro luqar. 
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CAPf TULO . V TERAPIA DEL CANCER 

Una vez establecido el diagn6stico de cáncer en cualquier lo 

calizaci6n el problema que se presenta al cl!nico es el re 

lativo a la curabilidad. La respuesta será afirmativa cuando 

el c4ncer no haya invadido por extensi6n directa alguna es 

tructura vital, ni se haya diseminado por v!a linfática más 

all4 del primer foco ganglionar, ni por v!a sangu!nea a 6rg~ 

nos distantes. 

En caso que llene estos requisitos es curable. 

En oncolog!a esto significa que tiene un determinado por ciE!! 

to de probabilidades de ser curado, pero no un 100%. 

Es necesario mantener al paciente b~jo observaci6n cl!nica 

per1odica, haciendo ex'1nenes físicos completos e intencion! 

dos, radiografías de control, etc. 

Ea comprensible que si un caso es "curable", el esfuerzo t! 

rapedtico puede y debe ser "a9resivo", de !ndole radical, en 

tanto que la paliaci~n debe ser fundamentalmente conservadora 

y prudente. 

Y esto es verdad para cualquiera de las ramas con las que 
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actualmente se cuenta para tratar el Cáncer, a saber: 

. Cirugía 

Radiación 

Quimioterapia 

Termoterapia 

Radiación - Inmunosupresi6n 

Hipertermia 

TIPOS DE TRATAMIENTO 

CIRUGIA 

La historia de las enfermedades es tan vieja como el hombre 

mismo y el tratamiento con ciru9!a tambi~n. 

Cabe admitir que las enfermedades quirdrgicas, o la respue~ 

ta quirGrgica a las enfermedades, tiene antigUedad similar. 

Las formas b'sica1 de enfermedad: tumores, inf7cciones,tra~ · 

matislno y anomal!aa cong~nitas, han existido y persisten 

sin cambio. 
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La Cirugía corno tratamiento antiguo debe hacerse como téc 

nica atraum!tica y dentro de límites anatómicos preestablecl 

dos. 

La cirug!a de los tumores es diferente según se trate de neo 

plásica benigna 6 de cáncer. En los tumores bastara la sim 

ple extirpaci6n que deberá ser completa y en una sola pieza, 

no requiriendo márgenes tridimensionales, en contados casos 

y cuando las condiciones topográficas as! lo exijan, podrá 

extirparse en forma fragmentaria, pero no completa. Si exis 

te c4psula deber! quitarse ~sta en su totalidad, a fin de e 

vitar recidivas. 

La pieza operatoria deber4ser examinada microscopicamente 

por el cirujano para verificar lo adecuado de la extirpaci&l 

y microscopicarnente por el anatomopat6logo para que precise 

la naturaleza "benigna" o "maligna" de la neoplasia y su C! 

tegor!a. 

En los tumores malignos la terapfutica quirdrgica puede ser 

de varios tipos, dependiendo del problema clínico respectivo. 

a. De !ndole curativa, que tiene por objeto la extirp.! 

ci6n total del tejido neopl&sico. 

b. La extirpacien parcial, que se usa fundamentalmente 
con fines paleativos. 
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c. La que tiene por objeto corregir obstrucciones, pr~ 

ferentemente en las v!as respiratorias (traqueost~ 

m!a, gastreostom!a), y de tránsito, como las deriv! 

ciones de anastomosis urinarias y digestivas. 

d. La cirug!a supresiva end6crina con efectos antitum~ 

rales, que está representada por-1a castraci6n, la 

extirpaci6n de las suprarrenales, la hipofisectom!a. 

e. La que se dirige no contra el tumor sino contra sus. 

manifestaciones dolorosas, fundamentalmente seccio 

nando v!as nerviosas (risotom!as etc.,) o las fibras 

de asociaci6n dentro del cerebro mismo (lobotomias, 

topectomias). 

En los tumores malignos no sistemáticos se "lleva a cabo la 

cirugía extirpadora. 

Los cánceres, en su fase temprana se comportan como una en 

f ermedad local o regional y es entonces cuando la extirp! 

ci6n en suceptible de producir la curaci6n. Esta cir_!! 

gtaharecibido el nombre de radical, debe hacer en forma am 
plia, es decir, con margen suficiente, en aquellos casos de 

c4ncer que no presenten met4stasis o en los que las muestres 

tan solo en el primer foco linf4tico qanglionar vgr: la ax! 

la en el c4ncer mamario, la re9i6n anterolateral del cuello 

en cancer de la tiroides, de la par6tida o de la lengua, la 

ingle en canceres cutaneoa o cut4neQ.-mucosos de los 619~ 
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.. 

genitaies externos. 

Para plantear adecuadamente e¡ tratamiento quir~rgico en un 

canceroso deberá valorarse: 

El tipo de neoplásia maligna 

Su extensi6n topográfica, esto es, si se trata solo 
del tumor primario o ya existen metástasis. 

El estado general del enfermo 

. La magnitud del riesgo quirCirgico 

Hay que insistir en que la limitación de un tumor canceroso 

que de ser tan solo aparente, ya que la propagaci6n neoplási 

ca se realiza tanto por los intersticios de los tejidos como 

por la v!a linf4tica,· sangu!nea, etc. 

En los cánceres de naturaleza epitelial en los cuales la pr2 

pagaci6n lipoganglionar es frecuente,. se deber& extirpar por 

lo menos el 4rea linf4tica portadora del primer foco corres 

pendiente. 

Si hay met4stasis cl!nica y si las condiciones anatonÓmicas 

del tumor primario le permite la extirpaci6n deber& hacerse 

en un solo bloqueo que contenga el tumor primario, con mtplio 

margen, las v!aa linf•ticas y· todos los ganglios del &rea 
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linfático portadora. 

En ocasiones cuando no puede hacerse en un solo tiempo op~ 

rativo la extirpaci6n en bloqueo con las metástasis gangli~ 

nares o estas aparezcan posteriormente al acta quirargico, 

podr4 realizarse dicha extirpación ganglionar local 1 pero 

es evidente que las linfogangliotomias como operaciones üni 

cas no deben efectuarse sino hasta que el tumor primario h.a 

ya sido controlado por la cirugía o por radiaciones. Debe 

recordarse el hecho de que puede haber metástasis no palp~ 

bles y que en otra parte, el que se pálpen ganglios du:cos no 

indica necesariamente la presencia en ellos de metátasis can 

cerosas. 

Esto obliga al examen cuidadoso de la pieza operatoria por 

el anatomopat6logo. 

Asimismo puede haber metátasis distante no reconocibles po~~ 

medio cl!nico, radiológico o de laboratorio y es posible 

que aparezcan después, pero en estos casos la indicaciOn ºP!. 

ratoria se basa en los datos obtenidos por el clínico y . es 

tos depdsitos cancerosos latentes no invalidan la indicac:i6n 

operatoria. 
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La p~eza operatoria deberá ser siempre estudiada tanto ma 

croscopicamente como microscopícamente. 

l. Comprobar el margen adecuado macroscopicamente 

2. Comprobar la extensi6n operatoria ·y las rel! 
ciones recíprocas entre las diferentes partes 
de la pieza operatoria. 

3. Confirmar el diagnóstico histopatol6gico de la 
biopsia. 

4. Comprobar al microscopio la existencia 
genes adecuados tanto laterales como en 
didad. 

de ma_E 
pro fu!! 

s. Verificar la invasi6n o diseminaci6n de los 
ganglios en su caso de existir metástasis, ano 
tar su topografía, nOmero, amplitud de inva 
si6n (parcial o masiva) y presencia de células 
cancerosas en vaso linfático o sangu!neo. 

CARACTERISTICAS DE LA CIRUGIA ONCOLOGICA 

l. Extirpaci6n con margen tridimensional 

2. Extirpaci6n en bloque tanto del tumor primario 

como sus met4stasis locoreqionales del primer 

foco 

3. Ser disecante por secci6n y no por disecci6n 

xana, as! como ser atraum4tico sobre todo en lo 
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que se refiere al manojo del tumor maligno 6 del 
6rgano no portador de f stc 

4. Hacer la resecci6n, especialmente en el caso de 
metástasis ganglionares, hasta los limites anat6 
micos correspondientes 

S. Ser primordialmente mutilantc, dejando lil. recci.:, 

trucci6n en un segundo plano tanto en importancia 
como en tiempo. 

RADIOTERAPIA 

La radioterapia es uno de los m~todos ortodoxos consagrados 

por la experiencia de los que se dispone en la actualidad P! 

ra el tratamiento curativo o paliativo del cáncer, y su ma 

yor o menor eficacia será resultado de la correcta seleoción 

y valoraci6n de cada caso en particular. 

Desde hace casi 80 años se ha estado llevando a cabo radiot! 

rapia en el cáncer y durante dicho tiempo este método se ha 

perfeccionado tanto desde el punto de vista del aspecto el! 

nico como del conocimiento de los datos ftsicos, ast como en 
• 

la parte material y mecánica del equipo en uso. 

El efecto terapéutico de las radiaciones en el c~ncer se 

be a la transformaci6n do la energta f!sica a qutmica, pr~ 
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duciéndose modificaciones celulares que pueden llegar, pa 

sando por disrninuci6n de la vitalidad, hasta la muerte de 

las células. Esto ocurre principalmente por acción sobre 

los núcleos, en los cuales impide la iniciación o el progr~ 

so de la reproducci6n. Estos efectos se producen en las e~ 

lulas normales como en las cancerosas¡ pero en estas últimas 

son mucho mayores, además de los efect:a; locales, existen otros 

regionales y a distancia y adn generales, motivados por la ! 

parici6n del procedimiento. 

La cirug!a cltnica del cáncer por medio de la radioterapia ~ 

curre mediante la esterilización del 'tumor. 

En la práctica cl!nica las d6sis empleadas no.son ni deben 

ser d6sis letales absolutas, pu~s para que se e'fectúe la r~ 

paraci6n de los tejidos normales que constituyen el lecho del 

tumor y la conservacidn de los tejidos sanos que lo rodean, 

es preciso un ajuste equilibrado entre la regi6n tumoral y 

la reparaci6n h!stica circundante, del cual depende el áxito 

final del tratamiento. 

La diferencia en la sensibilidad a la radiaci6n entre las cf 
lulas neopl4sicas y las normales se debe, por lo menos Ell pa~ 

te a que el ciclo bioldgico de las primeras es m4s acelerado 

que el de las segundas. 



El procedimiento de esta o.6sis ya sea en acción curativa o 

paliativa, atiende por el hecho de que en la mayor!a de los 

casos se puede obtener benéficos resultados si la aplicaci6n 

es juiciosa. 

Cuando el tratamiento tiene finalidad paliativa, debe ser a~ 

ministrado a d6sis que detenga el crecimiento y aan reduzcan 

el tamaño de la masa tumoral y disminuyan molestias (acci6n 

antidolorosa, hemost4tica, etc} r pero sin tratar de llegar a 

la m4s alta d6sis que se emplea cuando el tratamiento tiene 

finalidad curativa. 

Es importante señalar que en un aumento de la d6sis por arri 

ba del nivel conocido como dptimo, lejos de mejorar los resul 

tados, crea complicaciones que pueden ser importantes y redu 

cen las oportunidades de curaci6n del paciente. 

La radiacidn, adn como m4rgen, debe. hacerse protegiendo al m! 
. . 

ximo los tejidos vecinos, tanto limitando razonablemente d! 

cho margen como· usando factores de penetraci6n adecuados a la 

profundidad. de la lesidn y tratando de evitar al mbimo la r! 

diaci6n innecesaria de tejidos no neopl4sicos, siendo ello 

fundamental en el ojo, en las gonadas, en las articulaciones, 

en carttlago, en huesos, etc. 
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seg6n la experiencia adquirida de los cánceres se puede cla 

sHicar en RADIOSBNSIBLES 6 RADIORESISTENTES. 

l. Tumores muy radiosensibles (Carcinoma embrionaro 

del test!culo y tumores derivados de los tejidos 

hematopoy~ticos, Mielorna y Leucemia) 

2. Tumores moderadamente radiosensibles (Carcinoma 

de c~lulas basales, Carcinoma de tejido .indif~ 

renciado de todos los tejidos) . 

3. Tumores radioresistentes (Fibrosarcoma, Sarcoma 

Oste6geno, Melanocarcinoma y la mayor parte de 

los carcinomas glandulares). 

PROCEDIMIENTOS DE RADIOTERAPIA '(utilizados en el tratamien 

to del c&ncer) • 

a. curieterapia· (rad'iumterapia) 

b. 'l'elecurieterapia (bomba de rad'ium) 

c. Telecobaltoterapia (bomba de cobalto) en el que 

se emplea el radio ia6topo co. 60 a distancia. 

d~ Roe~t9enterapia que puede ser: 

1. Superficial· (de contacto) 

2. Media· (de 50 a 150 Kv) 

3. Profunda (de 150 a 400 Kv) 

Supervoltaje· (arriba de 400 Kv) 
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Hay.un nllmero considerable de factores anatomocl!nicos que 

tiene influencia en la resf?uesta del· cáncer a l.a :s::adiaciOn. 

Localmente son de gran importancia la vascularizaci6n de los 

tejidos y las infecciones y necrosis que frecuentemente e~ 

plican el cáncer, de las cuales hablaremos ampliamente más ! 

delante. 

La infección de la necrosis también tiene un efecto .~dvierso 

sobre la respuesta del tumor a la radiaci6n. Es evidente que 

los mejores resultados se obtendrán en los casos en que haya 

vascularizacidn integra y en los que no exista necrosis 6 in 

fecci6n. 

El estado general del paciente es tambi~n de importancia, ya 

que anemia,hipcp.roteinemia y toxemia, presentes en casos ava!! 

zados de c&ncer, son elementos favorables, tanto en lo rela 

tivo a la respuesta.al tratamiento, como por el mal pron6st.;_ 

co que comportan. 

Tanto desde el punto de vista cltnico como histopatol6gico, 

la naturaleza de los tumores tiene gran importancia en cuall 

to a la radioterapia se ref~ere. 

En lo que hace a la ciruc¡ta del dolor, ·su rea.lizaci6n corre! 

ponde al neuroci·rujano, quien trabaja en colaboración con el 
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onc6logo, antes de efectuarla deber~ valorarse el tiempo pr2 

bable de supervivencia del enfermo, su estado general, emoci2 

nal y de ambiente (familiar, etc.), as! como la posibilidad 

de que el dolor sea controlado por procedimientos no operat! 

vos o, por lo menos, no cruen~os (bloqueos nerviosos, inye~ 

ciones tronculares, etc.). 

Antes de iniciar la cirug!a oncol6gica debe precisarse la P2 

sibilidad de obtener la curacidn o la palpaci6n por medio r!. 

diol6gico u otro. 

IRRADIACION DE TUMORES Y TEJIDOS CANCEROSOS 

Los rayos roentqen y el radium deben considerarse como los 

medios auxiliares m4s efectivos de la canceroterapia. 

Todos los procesos qu!mico-radioldc¡icos son introducidos por 

las reacc:io:'les primarias, que se producen inmediatamente de.! 

pu's de la absorci6n de las radiaciones y conducen a produ.2_ 

tos primarios extremadamente activos y de vida corta. A las 

reacciones primarias sensiblemente endoUrmicas se agregan las 

reacciones secundarias. 

Las reacciones en enerqta pueden obrar 

sea indirectamente. 

51 

a travds del agua ($ 



La acción radiactiva directa ataca a las macromoléculas de 

las proteínas. 

El choque de un quántum de energ!a con un electrón puede co~ 

ducir a un desdoblamiento molecular que ocasiona una nueva 

9rdenacidn at6mica en la célula. 

La accidn de las radiaciones ionizantes sobre el ndcleo cel~ 

lar es ampliamente acelerado desde el punto de vista qu!mic~ 
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QUIMIOTERAPIA 

Los agentes qu!micos constituyen uno de los medios utiliz~ 

dos desde muy remota antigüedad en el tratamiento del cáncer. 

Históricamente representa uno de los primeros esfuerzos en el 

arte del curar. 

Con los adelantos recientes en los conocimientos qu!micos,en 

el adversamiento de la cancerolog!a experimental en sus di 

. versas ramas, la quimioterapia, esto es, el tratéllftiento del 

c4ncer por substancias qu!micas, ha vuelto a adquirir un P! 

pel de alto interGs tanto acad4mico como cl1níco, constituye~ 

do as! una importante adicídn al arsenal terapdutico del c4~ 

cer. 

El ideal de la quimioterapia es el de encontrar una o rn4s ~ 

gas que, actuando a trav4s del organismo, tengan un grado 

de selectividad que lea permita lesionar a la c4lula cancer2 

aa, con un daño mlnimo a lo normal. 

El descubrimiento de agentes qulmicoa de acci~n siatamicacon 

determinado grado de selectividad celular o h!atica, ha ag 

mini1trado al·m,dico un medio terap•utico que, píen aelecci2 
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1 nado y cuidadosamente manejado constituye el tratamiento de 

importantes neoplasias. 

En la actualidad adn no se cuenta con un agente químico ca 

paz de lograr la curaci6n experimental (animales) ni cl6nica 

(humanos) de las neoplasias. 

Se tiene ya un grupo de medicamentos capaces de modificar el 

curso cl!nico de ciertos padecimientos malignos y esto, en 

ocasiones a un grado tal, que hace posible hablar de control 

cl!nico a~n cuando éste s6lo sea temporal. 

Las células cancerosas son blancos variables de las drogas. 

Las interacciones entre.las drogas anticancerosas, la féll'r.laC.2 

cinética y la cinética celular son bases en la Quimioterapia. 

Los conceptos farmacol69icos m4s importantes dentro del tr! 

tamiento del c4ncer y sus implicaciones se basan en que la 

mayor!a de las drogas anticancerosas disponibles matan a las 

cGlulas neopl4sicas y a las células normales también afecta~ 

do la s!ntesis de DNA y su funci6n. Esas drogas normalmente 

no matan células que est4n en estado de reposo. La terapia 

y la toxicidad de los aqentes quimioterapduticos se relaci~ 

nan con el tiempo de exposici6n activa principal y la concen 

traci6n efectiva de su blanco, ya que laa d~sis se don en 
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mg/Kg. y se basan en la rclaci6n de concentración máxima de 

la droga sobre los flu!dos corporales. La correlación di 

recta con respecto a la toxicidad se basa en las d6sis de mg/ 

m2. 

Los principios toxicol6gicos estudiados por HABERT se basan 

en la relaci6n de exposición de la droga con el daño de sqie! 

ficie corporal en los órganos dn excreción y de detoxif ica 

.ci6n (riñón a h!gado) • 

Existen limitantes para la accidn de citot6xicos (antimetab~ 

litas) la raz6n m4s importante de falla en el tratamiento es 

la resistencia a las drogas, y es debido a que las l!neas ce 

lulares desarrollan alteraciones bajo presión 6 exposición de 

la droga, ñe allt la selecci6n para la utilización de la r! 

dioterapia que sensibiliza a las c~lulas malignas hacia la 

quimioterapia y hacia el tejido normal que rodea al tumor. 

Los agentes quimioterap,uticos difieren en su modelo de tran! 

porte hacia las c4lulas. 

En ocasiones se desar~olla sensibilidad a alguna dJ:'oga y ac 

tdan mecanismos diferentes que desarrollan sensibilidad col! 

teral y entonces ae utilizan d6sia combinadas de diterentes 

f'rmacos. (Combinaci6n de Quimioterapia). 
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La quimioterapia no debe considerarse únicamente como el tra 

tamiento de los cancerosos re::ausados por el cirujano y el 

radioterapeuta o como el tratamiento de las metástasis volu 

minosas y numerosas. Ofrece su plena utilidad cuando se in 

tegra a protocolos en los que se combina, por una parte, con 

la cirugía y la radioterapia y, por otra parte, con la inmu 

noterapia. 

Deberemos conocer y poseer recursos, cada vez con mayor fre 

cuencia, frente a aquellos tumores cuya evoluci6n muestran 

que su problema es ya de entrada el del tratamiento de sus 

m.et&stasis, como,por vc¡r: 'twnores de mama en fase de rápida 

evoluci6n y osteosarcomas. 

Esquem4ticamente·, una c.Uula fabrica el RNA se9t1n los modelos 

del DNA de su qenoma. Este RNA manda las s!ntesis de prote! 

nas especificas·. En un cierto estadio, el DNA se duplica 

segt1n su propio modelo. Por Gltimo, la mitosis se produce 

tras la s!ntesis de un sistema especializado, el huso acro 

m4tico. 

Mitosis 

ADN • ADN 
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Fíg. no. 6 ; en cada una de estas etapas metabOlicas, los 

citostáticos pueden actuar bloqueando o falseando la s!nt~ 

sis protéica del DNA mensajero, haciendo fabricar un RNA me~ 

sajero anOmalo, bloqueando la s1ntesis de éste, y bloqueando 

la s1ntesis del DNA, atacando .el DNA cromos6mico o impidie!!. 

do el proceso mecánico de la mitosis. 

Clasificaremos las sustancias utilizadas segdn este esquenB, 

evidentemente muy simplista, aceptando también algunas si~ 

plificaciones algo groseras, por otra parte muy fragmentarios 

acerca del mecanismo de acci6n de las drogas. 

COMPUESTOS UTILIZADOS EN QUIMIOTERAPIA ANTINEOPLASICA. 

l. AGENTES QUE ACTUAN SOBRE EL DNA CROMOSOMICO 

AGENTES ALQUILANTES 

Los agentes alquilantes utilizados en la terapé~ 

tica forman varios grupos. 

a. MOSTAZA NITROGENADA 

Posee un radie.al N bis (cloroetilamina) react,! 
vo •. 

CHz 
R - N 
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R es un grupo viable que permite obtener, mediante s!nte 

sis, alquilantes que poseen distintas propiedades farmacol~ 

gicas. De este modo se han podido obtener los siguientes -

productos: Mecloretamina (Caryolysine) ~ R = CH 3 . Este com 

puesto es totalmente lábil en soluci6n acuosa, lo que impli 

ca la necesidad de inyectarlo inmediatamente una vez prep~ 

rada la soluci6n. 

Ciclofosfamida (Endoxan): 

R = N -

La acci6n alquilante de la CPM sdlo aparece tras hidr6lisis 

del enlace -P. -. N (Se pensaba que la riqueza habitual de 

las c4lulas cancerosas podr!an provocar la activaci6n sele~ 

tiva de las propiedades alquilantes de este compuesto). De 

hecho, no parece que exista· una especificidad tumoral impof 

tante. La activaci~n del compuesto se lleva a cabo prin::ipa! 

mente a nivel del hlgado. 

Paradiclorotilaminofenilanina (Melfalan>, donde R • fenil! 

nina. Bate producto es uno de 101 mejores tratamientos del 

11ieloma. 
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Acido parabiscloroetil-N tenilbut!rico (Clorambucil; Clara 

minofene): 

R = -0- CH2 - CH2 - COOH 

Constituye el mejor tratamiento de la leucemia linfática cr6 

nica. 

Se han sintetizado otras mostazas nitrogenadas, pero son mu 

cho menos utilizadas. 

b. ALQUILANTES CON RADICAL ETILENIMICO. 

Estos compuestos poseen radical alquilo en forma: 

En la práctica se distinguen principalmente dos 
drogas activ~s: 

La trietilerunelanina (TEM) • Es principalmente a~ 
tiva en los linfornas malignos (enfermedad de lloc!s 
kin y linfornas no hodgkinianos). 

Trietilentiofosforamida (Thio-TEPA) ha sido uti 
lizada sobre todo en los tumores 9inecol69icos. 
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c. ESTERES SUL fONI COS. 

El más utilizado es el busulfán. 

f¡ 
-- O -- S -- Cll 3 

11 
o 

Es un medicamento de elecciOn en la leucemia mieloide cr(nica 

y en la policitemia vera, donde su eficacia es notable. 

d. AI..q.IILNITROSUREAS 

El grupo que las define es el -N-
I 

. NO 

Se utilizan principalmente dos compuestos de es 

te tipo: 

1,3-bis(cloroacetil) nitrosourea (BCNU). 

o 
11 

c1 - cH2 - cH2 - f - e - m - rn2 - m 2 - c1 

NO 
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Cloroctilciclohc~iliútrosourca (CCNU). 

e 1 -- CH z - Cll z - N -
1 

NH - CH 

NO 

Además de su acci6n alquilante, estos compuestos 

parecen inhibir la síntesis de bases pdricas. 

Su gran liposubilidad les confier~ un.inter~s de 

primer orden en el tratamiento de los tumores del 

sistema nervioso. 

e. Se ha señalado la acci6n alquilante del dimetil 

triazcnoimidazolcarboxamida (DTIC), an~logo es 

tructural de uno de los metabolitos intermedios-

de la s!ntcsis de purinas. 

f, La procarbazina (Natulan) posee igualmente una 

acci6n sobre el DNA cromos6mico, siendo una dro 

ga esencial en el tratamiento de la enfermedad 

de llodgkin, 

MODO PE ACCION DE LOS AGENTES ALQUILANTES. 

El blanco principai de los alquilantcs ~n los 4cidos nucldi . -
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cos, Los alr¡uilantcs se fijun fundumcnlalmr~nlr! a niV<)] du 

la guanina en posición 7. 

A nivel del DNA, un alquilantc bifuncional puede dar 

a puentes entrC! dos nuclc6ticlos relativamente pr6xímos, en el 

mismo anillo o entre los dos anilloa de DNA(pucntcs intcr e 

intracatcnarios). 

Cuando tiene lugar las alquilaciones intC!rviencn sistvmas muy 

precisos de reparaci6n, desempeñando un gran papel C!l namoro 

de lesiones y el tiempo transcurrido antC!s de la mitosis. 

Lo3 alquilantcs son m~s eficaces en M y en G, aunquC! siguen 

si.cndo activos en s y G2 a ddsis medias. A estas doois pug, 

de decirse que la droga es ciclodcpendicntc, pero oo rancck.p<.:Q 

diente. 

La mccloretamina lcsonarta iqualrncnte a las c6lulas no prol,! 

ferantes (en G0), siendo, pues, no ciclodepcndicnte. 

2. AGENTES QUE BLOQUEAN LA SINTESIS DE ACIDOS NUCLE! 

COS: ANAT.OGOS ESTRUCTURALES. 

La catuctura de estos compuestos de síntesis as~ 

moja a la de los metabolitos naturales do la cd 
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lula. Ei resultado puede ser la inhibici6n de 

· una reacción necesaria para la síntesis de los 

ácidos nucléicos que se encuentran en ese mome~ 

to modificados por el sustrato fraudulento. 

Citaremos los: 

An4lo9os del ácido f61ico 

An4loqos de las bases pdricas y pirimidtcas, de 
·sus precursores y de los nucle6tidos cormspo_!! 
dientes.; 

ANALQGOS DEL ACIDO FOLICO. 

El 4cido f6lico es el precursor del ácido fol!nico, coenzima 

de diversos sistemas transportadores de radicales. Esta coe~ 

zima interviene tambi~n en la stntesis de novo de las bases 

pdricas. 

Dos ttomos de carbono contenidos en los anillos de las bases 

pdricas son obtenidos de los radicales monocarbonados tr.an!. 

portados por el acido fol!nico. 

LOS antagonistas del 4cido f6lico inhiben estas reacciones. 

Entre ellos el mas· utilizado y ef~caz es la ametopterina o 

methotrexate (M'l'X). 
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Es evidente que, puesto que el methotrexate actda im~idiendo 

la sintesis ele 4cido f6lico, 'su toxicidad cesa si el organi~ 

mo recibe ácido exdgeno. El rnethotrexate es, pues, el' dnico 

producto anticanceroso del que poseemos ant!doto. 

En ra.z6n de la inhibici6n preponderante de la. s!ntesis del 

DNA, el MTX actda fundamentalmente en fase S. Sin embargo, 

la acci6n de la droga parece ser autolimitante: cuando está 

en contacto con una poblacidn celular disminuye el flujo de 

entrada de las cUulas en s y, en consecuencia, ·su propia 

eficacia. 

La resistencia al methotexate es relativa, pudiendo a veces 

ser.vencida con la administraci6n de dosis muy altas, 01ya t2 

·xicidad es limitada mediante la administraci6n ulterior de 4 

cido fol!nico • 

La permeabilidad de la membrana al MTX, parece poder aumentaE 

. se por la adrninistraci6n previa de vincristina, realizando 

una verdadera potenciaci6n farmacoldgica de los efectos del 

MTX. 
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ANALOGOS DE LAS BASES PIRIMIPINICAS Y DE LOS NUCLEOTIDOS PI 

RIMIDINICOS. 

Las pirimidinas halogenadas. 

~ El.5-fluoruracilo (5-FU): 

o 

HNNF 

rf"'rit 
Es el compuesto halogenado más utilizado en quimioterapia ª.!l 

tineoplásica. Ejerce su accidn citotática por medio de dos 

mecanismos: 

l. Su incorporacidn al DNA mensajero, que entraña modif! 

caciones de la traduccidn, tras su transformaci6n en 

ribonucledtido. 

2. Inhibe la trimidilatosintetasa. De esta inhibición 

resulta una carencia de ácido timid!lico y, de ello, 

una inhibicidn de la s!ntesis del DNA. 

Nucledsidos pirimid!nicos halo9enados. 

~ Citosina arabindsido (ARA-C): 
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El azócar es un resto arabin6sido en lugar de la ribosa, ha 

llada en la citidina. 

Este compuesto se incorpora a dosis débiles al DNA, lo que 

explica su acci6n mutagénica. 

A las dosis altas utilizadas en terapéutica, el ARA-e inhibe 

la DNA replicasa, lo que se traduce por la ausencia de s!n 

tesis del DNA. Este compuesto es estictamente S-dependiente. 

Es ligeramente autolilnitante • 

. Otros nucle6sidos halo9enados, como la IUdR y la BUdR, son 

· utilizados principalmente en quimioterapia antiv!rica. 

ANALOGOS DE LAS BASFS. PURICAS. 

SH 1 . 

ª
N 

N \\ 
I 

N r 
H 

6 - Mercaptopurina 

tLa 6-mercaptopurina (6-MP) inhibe la s!ntesis de las purinas 

por lo ll\8nos a dos niveles: por inhibici6n de la purinos!nt~ 

si• de novo en su inicio' y por inhibici6n de la conversi6n 
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del ácido inos1nico en ácido adenilico. 

No parece que el 6-MP se incorpore al seno de los ácidos nu 

cleicos. 

Azatioprina. Este compuesto es degradado en la célula a 6-MP, 

Su eficacia antitumoral es comparable a la de 6-MP, pero su 

acci6n notablemente supresora hace utilizar la droga princl 

palmente cuando est! indicada una inmunosupresi6n terapéutl 

ca (por otra parte, este efecto es nefasto en los enfermos 

afectos de c!ncer). 

ANALOGOS DE LOS PRECURSORES DE LAS BASES PURICAS. 

Citaremos solamente el an41090 de la aminoi.midazolcarbatamida 

(DTIC). Su acci6n es perfectamente comprendida: este canpue! 

to parece inhibir la s!fitesis de novo de los nucle6tidos pGri 

cos, aunque ejexcer!a igualmente una acci6n alquilante. Se 

ha demostrado eficaz en los melanomas malignos. 

3. ~GENTES QUE BLOQUEAN LA SINTESIS DE RNA: ANTI 

BIOTICOS. 

Actinomicina D. Es un antibiotico obtenido a 

partir de un streptomyces. 

··su estructura intacta. es necesaria para su a.et! 
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vidad. El antibi6tico forma enlaces de hi 

dr6geno, lábiles, con la ONA. 

La actinomicina D inhibe la transcripci6n del DNA en RNA. Es 

ta Gltima acci6n se observa para dosis débiles del producto, 

cuando la inhibición de la s!ntesis del DNA es despreciable. 

In vivo, a las dosis terapéuticas, la acci6n citot6xica del 

producto deriva la inhibición de la s!ntesis del DNA. El RNA 

ribos6mico parece ser el mas afectado. 

El antibiótico es activo sobre las células en G1, S y G2• 

Daunorrubidornicina (DRB) y Adriamicina (ADR) • 

La daurorrubidomicina se extrae de un streptomr_ 
ces. La adriamicina es un derivado pr6ximo que 
solo difiere por una función hidroxilo. 

Estos COJllluesto~ al igual que la actinomicina o, se fijan 

casi electivamente a nivel del DNA y parecen intercalarse en 

tre dos bases adyacentes sobre el mismo anillo del DNA. 

Estos compuesto parecen formar enlaces suplementarios entre 

los anillos complementarios del DNA. 

La citotoxicidad de los mismos se debe a una inhibici6n de 

la replicaci6n del DNA y de la transcripci6n ONA dependiente 

e RNA. Inhiben igualmente la mitosis por un mecanismo desc2 

nocido • 
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Por todo ello, estas drogas actúan en todas las fases del 

ciclo de divisi611 celular (drogas ciclodependientes). Hay 

que destacar la toxicidad miocárdica de estos productos, que 

se expresa como insuficiencias cardiacas agudas que 

ser irreversibles. 

pueden 

Esta toxicidad se correlaciona con la dosis total administra 

da. 

OTROS ANTIBIOTICOS ANTITUMORALES. 

Mitomicina c. -- Su acci6n es compleja y todav!a mal 

dilucidada. Citaremos: una posible acci6n alquilante, 

una inhibici6n de la replicacidn del DNA y una desp~ 

limerizaci6n del DNA. 

Las bleomicinas. 

Su estructura no se conoce completamente. Se tr!. 

ta de un grupo de antibi6~icos que difieren por cie! 

tos radicales. 

-- .. Provocan rupturas de los filamentos del DNA, que 

son r&pidemente reparadas por sistemas enzim4ticos ª! 

pec!ficos de las cGlulas hematopoydticas, por lo cual 

la bleoaicina no ea tdxica para ellas. Se elimina por 

la piel· y los pulmones. Es activo sobre los epitelio-
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mas espinocelular y tiene una toxicidad electi 

va sobre la piel (engrosamiento de los pliegues) 

y sobre el pulmón (riesgos de fibrosis irreversi 

ble. 
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CAPITULO VI COMPL I CAC I OHES CON LA RADIOTERAPIA 

ALTERACIONES EN EL TRATAMIENTO POR RADIOTERAPIA EN CANCER 

Con la radioterapia se busca la eliminación de tumores por 

la aplicación de determinadas d6sis de radiación que en 6pti 

mas condiciones deberán ser bien toleradas por los tejidos 

vecinos. En la práctica, sin embargo, se han observado al9~ 

nos grados de lesiones tisulares de forma generada por los 

aparatos de alto voltaje, de cobalto sesenta megavoltaje o 

los implantes de agujas de materiales radiactivos. 

Y no solamente los problemas son de !ndole org~nica y f isio 

16gicas sino tambi~n psicol6gicos. Sillvo que con anterior! 

dad se señalen al paciente estos efectos indeseados a la ra 

diaci6n. 

Se dice que las d6sis terapEuticas de radiaci6n deben ser 

tan altas como lo permitan los tejidos normales pero si a ~! 

to aunamos que para ciertos tumores, (corno es el caso de los 

carcinomas, que se caracterizan por su gran extensi6n) los 

voliimenes a irradiar son de gran dimensi6n y en los cuales 

se incluye un qran margen de tejido normal, no es diftcil 
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pensar en la serie de complicaciones que lleva consigo. 

La mayoría de alteraciones que se presentan en la radiotera 

pia del cáncer oral, están causadas por lesiones principal:. 

mente; en las siguiente regiones de la boca: 

Hueso alveolar 

Glándulas Salivales 

Mucosa bucal 

Músculos de la boca 

lnfluyendo de la forma directa o indirecta, éstas lesiones 

.bucales llevan consigo ciertamente manifestaciones cl!nicas 

subsecuentes y que incluyen: 

Ageusia 

Candidiasis 

caries Dental rápida 

Estomatitis Nutricional 

Infecciones 

Mucositis 

Necrosis 

Osteorradionecrosis 

Trismus 

Xerostomía 



RESPUESTA DE LA MUCOSA BUCAL 

El epitelio escamoso que reviste la cavidad oral es moderada 

mente radiosensible. 

Sin embargo el epitelio de la cavidad oral no responde de la 

misma manera en todas sus localizaciones. COUTRAD, osserv6 

que primero suele darse descamaci6n del epitelio del paladar 

blando, mejillas, cara medial de la mandíbula, superficie l! 

r!ngea de la epiglotis y base de la lengua. 

La célula de origen es uno de los factores que determinan l~ 

radiosensibilidad, al igual que el lecho en el que crecen las 

células tumorales. 

M4s recientemente, BUSCHKE y AETH han demostrado que con 

un traccionamiento meticuloso y prolongado la descamaci6n 

del epitelio mucoso norm~l no tiene lugar, inclusive a d6sis 

que erradican el c4ncer; lo que es m4s dando ddsis cancerici 

das de reacciones con las técnicas convencionales la mucosa 

cura r4pidamente. 

En la irradiaci6n de las qrandes lesiones de la lengua, se 

necesita un mes o m's de reparaci6n. El epitelio neofortnado 

es delgado y fr4gil y ocasionalmente puede aparecer pálido y 



telangiectásico. 

Las alteraciones postirradiatorias en la submucosa dan un as 

pecto inflamatorio. 

En los primeros estadías se dá ingurgitaciCn capilar, edema 

e inflamaci6n leucocitaria; puede aparecer grandes f ibrobla~ 

tos multinucleados, ésta fase aguda persiste durante varias 

semanas, meses, después aparece una fibrosis progresiva, que 

dependiendo de la d6sis y del método de administraci6n, pu~ 

de presentar entre una induraci6n apenas apreciable y Un<; fi 

brosis de aspecto p~treo. Cuando más delgado y frágil sea el 

epitelio las alteraciones subepiteliales mostrarán un aspe~ 

to m~s pápido. También hay fibrosis perivascular y perigla~ 

dular y con el tiempo estos tejidos fibr6ticos se contraén p~ 

ra producie retracci6n del volGmen irradiado. 

Los s!ntomas producidos por la respuesta histol6gica inrnedi~ 

ta y tard!a van a variar ~ependiendo de las d6sis, localiza 

ci6n y vol(lmen y tomando en cuenta tambi~n las diferen:::ias en 

tre los _enfermos. Las reacciones agudas en la regi6n ante 

rior de la cavidad or~l parecen ser más toleradas que las de 

la orofaringe. 

La necrosis tardía es más f:recuente en el suelo de · .. la boca 

que en la mucosa bucal o en la lengua. 
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Con frecuencia la mucosa y los tejidos submucosos del suelo 

de la boca y de la lengua pueden necrosarse después de la d6 

sis curativas, siendo la incidencia mayor cuanto mayor es 

el volGmen tratado y más alta la d6sis. El intervalo entre 

la irradiación y la necrosis varia desde unos pocos meses y 

varios años y definitivamente en los alcoh6licos y fumadores 

cr6nicos y despu~s de la irradiaci6n continuada debido a den 

taduras mal ajustadas. Está necrosis se desarrolla princl 

palmente a causa de la lesi6n radiolucida el epitelio y de 

los vasos sanguíneos subyacente. Hay una disminuci6n de la 

capacidad del epitelio engrosado para recubrir la lesión pos! 

irradiactiva. Falta la respuesta normal de ·reparaci6n y sus 

tituci6n celular. 

En el tejido submucoso el fallo queda sustituido por una fi 

brosis reparativa y restricción del lecho vascular y finalmen 

te como secuelas queda la atrofia y telangliestasias de la 

mucosa. 

AGEUSIA 

Las radiaciones afectan el sentido del gusto, por la lesi6n 

directa de los botones sensoriales y por rnodif icaci6n de la 

saliva. 

Debido a la irradiacidn de los bulbos gustativos, el pacie~ 



te experimenta pérdida parcial a completa del gusto durante 

el tratamiento. 

Segdn BONAMI y PERAZZI la percepci6n de los sabores ácido y 

amargo se alteran más que la de los dulces y salados. 

La pérdida del gusto, rápida y manifiesta, depende del volu 

men de los tejidos tratados y de las d6sis administradas. 

El síntoma puede conducir a efectos fisiol6gicos y nutrici~ 

nales graves. A niveles canccricidas de la radiaci6n, la 

arquitectura de los bulbos gustativos queda casi totalmente 

borrada y la mayor parte de los pacientes. sufren pérdida t~ 

tal o parcial de la agudeza gustativa durante el tratamiento. 

La agudeza gustativa aparece en el transcurso de la segunda 

semana y va en au.~ento hasta el final del tratamiento, y 

reaparece por completo en terminas de 60 a 120 días. 

CANDIDIASIS 

Las infecciones de la boca por Candida albicans se observan 

comanmente en pacientes irradiados y están relacionadas con 

las alteraciones en la saliva. Los signos clínicos de la le 

si6n son parecidos a los de la mucositis por irradiación. 



CARIES DENTALES 

La saliva realiza varias funciones que van a prevenir la 

caries dental, diluye los alimentos y los ácidos producidos 

por la fermentaci6n y limpia continuamente las partículas 

alimentarias y los organismos de la cavidad oral. 

La producci6n reducida de saliva y los cambios en su composi 

ci6n química parecen ser los factores causantes de este tipo 

de caries. La saliva de estos paciente es muy viscosa y con 

un pH bajo. 

Las caries son más frecuentes después de la irradiaci6n, las 

áreas cervicales suelen ser las más afectadas. 

La carci.nogénesis se acelera de tal forma que pueden a¡nrecer 

lesiones francas en el término de tres meses de radioterapia. 

DISPLASIA POR RADIACION 

se considera que la necrosis por radiaci6n es esencialemente 

una necrosis del hueso acompañada por la reacci6n inflamato 

da. aguda que sigue inevitablemente a una d6sis suficiente­

mente elevada de rayos. La necrosis es en gran parte infaf 

to isquémico debido a la lesi6n por radiaci6n (trombosis de 
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los vasos sangu!neos) , Se. ha propuesto el fermino de dis 

plasia puesto que no es necesario· un factor infeccioso. Las 

alteraciones que ocurren en el hueso dependen de: 

l. La edad del paciente 

2. La d6sis de la radiación 

3. La presencia o ausencia de· una infecci6n 

Las personas j6venes presentan un retraso del crecimiento y 

el tejido desvitalizado en todas las edades inuy . ·suceptibles 

a la infecci6n secundaria, de manera que puede desa~rollárse 

y ser complicada por una fractura patol6qica. 

Segdn STAFNE y BOWING el efecto de la radiaci6n extetna s2 

bre los maxilares se manifiesta por una detección del desarro 

llo de ambos maxilares y de los dientes. 

Alrededor de los dientes irradiados excesivamente . hay una 

retracci6n de la mucosa, la irrigación sangu!nea es disminu! 

da y se desarrolla una gingivitis que se extiende por el hu!_ 

so desvitalizado sub!acente. 

Los efectos cr6nicos de la radiaci6n sobre el tejido óseo 

puede ser sint6maticosdurante sus est&d!os iniciales y. s61! 

mente pueden ser detectados mediante el examen radiol69ico. 
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sistem!tic9, pero algunas veces la displasia puede provocar 

intenso dolor 6seo. 

ESTOMATITIS NUTRICIONAL 

cuando la falta de nutrimientos es duradera· y muy intensa, 

puede originarse una estomatitis por deficiencias nutriciona 

les. 

Por la p!rdida intensa del apetito al igual que la p~rdida 

del gusto, es una reacci6n sostenida y temprana al adolor,!. 

miento, a la xerostointa, la a9eusia, la disfagia, las n4~ 

seas y al v6mito causado por la radiaci6n, por todo ésto, el 

ingerir alimentos se vuelve un acto doloroso y por lo tanto 

desagradable, el paciente frecuentemente selecciona al:imentos 

que no intensifiquen sus molestias bucales • 

. OSTBOIUW).IONECROSIS 

La prevenci6n y el tnAnejo de la osteorradionecrosis es Wlp.f2 

blema swnamente complejo que atañe no solamente al radioter! 

pauta, al cirujano, sino tambian al Cirujano Dentista. Deb! 

do a que ea necesario. hacer extracciones dentales a enfermos 
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que presentan tumor maligno bucal-6seo y que requieren irr! 

diaci6n, para evitar una infección que puede ser desencaden! 

da en una osteorradionecrosis, al igual que un traumatismo a~ 

tes y despu~s de la radiaci6n potente a huesos con alveolos y 

a los dientes, la cual predispone a la ulceraci6n, infecci6n 

y necrosis del hueso. 

El dolor asociado, la mal nutrici6n y la. halitosis. hacen.del. 

cuidado de estos enfermos uno de los problemas, m4s dif!ciles 

de toda la radioterapia. 

La osteorradionecrosis es una de las complicaciones m4s gr~ 

ves de la irradiacidn de cabeza y cuello. El .padecimiento 

puede ser progresivo, llevar a frac.tura o dolor intolerable 

siendo a veces necesario hacer una resecci6n de la rnand!bula. 

La frecuencia de osteorradionecrosis es. variable y depende 

de la fuente de infQmaci6n, intensidad del tratamiento · y. 

tiempo ~e vi9ilancia a largo plazo. El peliqro de aparici6n 

de esta complicaci6n tiene cierta relaci6n con la d6sis de 

radiaoi6n· suministrada. 

TRISMUS 

La fomaci6n del tejido cicatrizal de los mdsculos de la ma! 

ticac16n puede ser· una seria complicaci6n para :el paciente 
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que ha tenido fibrosis corno un resultado del daño por ra 

diaci6n a estos mdsculos. El paciente debe practicar ejeE 

cicios para eliminar la excesiva formaci6n de f ibrosis de es 

tos mdsculos. 

XEROSTOMIA 

La exposici6n de las ql4ndulas salivales al campo de la radi~ 

ci6n ionizante produce fibrosis, degeneraci6n adiposa, atrofia 

acinar· y necrosis celular en el interior de las gl4ndulas. 

Ourante la irradiaci6n, las secreciones glandulares en gen! 

ral disminuyen, son espesas y pegajosas, lo cual molesta m~ 

cho al paciente. Usualmente se observa cierto grado de reg! 

neracidn varios meses despuds del tratamientoypuede ocurrir 

· una revisi6n parcial de la xerostomta. 

Los.pacientes con xerostomta se quejan de cierta dificultad 

al hablar y al deglutir,: y a menudo presentan tmnbidn dis 

fagia. 

Cltnicamente el enfermo tratado con radioterapia, puede qu! 

. jarse a la mañana siguiente de la primera sesi6n de su trat! 

miento, presentando una tumefacci6n doloroda1 para la aiguien 

te aesidn la tumefacci6n puede haber desaparecido y asimismo 

deepuda de la tercera y posteriores. 
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Seglln . ENGLISH pocos días después hay una narcada reducción 

del parénquina y una disminución en el tratamiento de la gl~ 

ñu1n. 

KASHIMA.,ycolaboradores, dicen que en las primeras semanas 

del tratamiento, el enfermo apreciará que la saliva es ese.! 

sa y espesa. Y hacia el final del tratamiento la viscosidad 

de la saliva puede ser molesta para el paciente. 

Los hallazc¡os microscópicos de LACASS.AGNE y · ·.GRICOUROFF, 

muestran la aparición de los acinos mucosos, sin embargo. EVANS 

y. ACKERMAN explican que meses despu's de la irradiación qu! 

dan más acinos serosos que mucosos. 

CHERRY y GLUCXMANN nos dicen que en· un mes despuEs de las 

ddsis terapEuticas, la disminuci6n del tamaño y peso de las 

ql4ndulas ·está justificada por la degeneración m~siva ob 

servada. Esta regeneración continda durante unos tres meses. 

Se ha observado que despuEs de ddsis de 3000 .rads en cuatro 

d!as_, .no se aprecia re9Ell81"ACi6n. 

Cuando las alteraciones tienen luqar en las gl&ndulas saliv!. 

les submaxilares 'stas se notan duras, hipertrofiadas y PU! 

den confundirse con met4stasis en los 94n9lios linf4t.icos ce!. 

vicales. 



Lo fundamental es que la xerostom!a o sequedad de la boca, 

es una de las primeras y más generalizadas molestias en p~ 

cientes que reciben radiación terap~utica en cabeza y cuello. 
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CAPfTULO .. VII . COMPLICACIONES CON LA QUIMIOTERAP.IA 

El curso del tratamiento de quimioterapia trae complicaciones 

como: 

a. Anemia 

b. Compresi6n del Cordón Espinal 

c. Hipercalcemia 

d. Hipertensión Intracraneal 

e. Hiperuricemia 

f. Infecciones 

CJ. Mielosupresi6n 

h. Sangrado 

ANEMIA 

Se presentan varios c¡rados de anemia en pacientes cancerosos 

en estadios avanzados, se involucran diferentes mecanismos f! 
siopatol~gicos: hem~lisis (autoinmune, eritofaqocitosis, ~ 

croangiopattas)f estadios de deficiencia ('cido f6lico, s12, 

protelnas y hierro,. Todo lo anterior debido a ndcleosupr!. 

si~n por terapia citot6xica. 



COMPRENSION DEL CORDON ESPINAL 

La presi6n del cord6n espinal puede ser causa.da por l-a masa 

epidural en colapso con las vértebras, es debido a agentes 

como la mostaz:a nitro9enada.y los corticoesteroides. 

HIPERCALCEMIA 

La hipercalcemia es generalmente causada por la presencia de 

metástasis osteol!tica y se presenta en el mieloma, Ca. mam! 

rio y leucemia, esto es debido al uso de agentes quimioter! 

péutico de tipo hormonal (estr6qenos, andr6qenos y agentes 

progest49enos). 

HIPERTBNSION INTRACRANEANA 

Los pacientes que reciben tratamiento quimioterfpico presen 

tan hipertenaidn intracraneal causada por necrosis, ademas~ 

infecciones (Cryptococus)r leucoencefalopat!as por la util! 

zacidn de agentes como la L-asparc¡inasa, procarbazina y n! 

·tramicina. 
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HIPERURICEMIA 

Es una complicación severa especialmente en el tratamiento de 

leucemias y linfomas. Existen nefropat!as como consecuencia 

del tratamiento con citotóxicos. 

INFECCIONES 

Las infecciones son especialmente comunes en la leucemia ag.!!_ 

da se presentan en el 70t de los pacientes. Tambidn las . iE 

facciones son la causa m4s comGn de muerte en pacientes con 

tumores sdlidos. La supresidn de los sistemas ret!culo-e~d2_ . 
telial, inmunoldgico y la supresidn mieloide, causada por la 

enfermedad y además por la quimioterapia debilita los rreca~ 

mos de defensa. 

Las ulceraciones mu~osas, los cat~teres (intravenosos· y po~ 

vejiga) y varios procedimientos quirdrgicos en el 4rea dan 

entrada a la infecci<5n. El uso frecuente de antibidticos ·~ 

de alterar la flora bacteriana en el hu~sped. 

La mayorta de infecciones son bacterianas, predominando •. PSeu 

domonas y·otros pat~qenos Grant - ~egativos, tales como:~ 

richia coli, Klebaiella, grupo Enterobacter•S.erra.tia · y Pr2. 

teua. 
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MIELOSUPRESION 

La etapa de la comhi~aci6n de la quirnioteraria se inicia con 

el tratamiento de leucemias, linfomas, pero taUa, la combin~ 

ci6n quimioterapéutica debido a la ausencia de dósis e!ecti 

vas en respuesta a la citoreducci6n. Se deberá de tener en 

cuenta la maduraci6n de las células de Médula Osea, ya que~ 

hacia el noveno o décimo d!a de inicio de la terapia se pr! 

senta leucopenia y trombocitopenia. Si se incrementa la d6sis 

aumenta la mielosupresi6n (inhibici6n de maduración de las 

células madres hacia células hijas maduras en la Médula Osea); 

reduciendo los niveles de oxiqenaci6n, metabolismo y dif!!, 

renciaci6n linfocitaria que inhibe la respuesta inmunoldqica, 

ayudando a la proliferación de infecciones. 

SANGRADO 

Las desordenes de sangrado son la causa más com6n de muerte 

en pacientes con leucemia, las alteraciones mAs frecuentes 

son las anormalidades plaquetariaa, aunque se reducen con 

transtusionea plaquetarias. 

Existe fiebre, infeccidn, esplenome9alia y presencia de an 

ticuerpos plaquetarios. Las anormalidades de coaqulaci6n y 

hemostasia, son a menudo muy comunes y pueden causar hemorragia. 
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La frecuencia de las infecciones de Gram - positivos esp~ 

cialmente con Staphy1ococus Aureus,. ha disminuido con el uso 

de los antibióticos penicilinasa - resistentes. Los microor 

9anismos m4s ex6ticos se presentan en la Cavidad Oral Y. en 

el 4rea rectal. 

Hay presencia de infecciones mic6ticas· (especialmente Candi 

diasis e Histoplasmosis) y virales (Herpes Simple; Herpes 

Zoster e inclusiones citomeg4licas). 

La orofadn9e, piel, 4rea anorectal, pulmGn, sangre y tracto 

urinario son los lugares en que con mayor frecuencia se pre 

sentan infecciones. Las manifestaciones cl!nicas de . .i.n'fe.!:_ 

ciones, a menudo est4n ausentes en pacientes granulocitopdnf. 

cos, existen abscesos, pero no pu·rulentos, pneumoni tis dis!. 

minada, esputo infectado, orina, exudados, flu!do cerebroe! 

pinal con granulocitos. 

Se realizan cultivos de fluido cerebroespinal y m'dula 6sea 

como guia para diferir la naturaleza de la inf~ccitSiu hongos, 

protozoarios e identificaci~n viral. 

Los pacientes con niveles adecuados de qranulocitos en los 

que no ae localizan signos espectflcos de alquna infeccidn: se 

lea trata con gentamicina. 
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Las complicaciones orales por el uso de quimioterápia se 

presentan en un transcu;i;so de cuatro semanas, es muy raro 

que el Cirujano Dentista est~ presente en el grupo de traba 

jo y tratamiento oncol6gico de un paciente, generalmente los 

pacientes con tratamiento con quimioterapia tienen una def ! 

ciente higiene bucal y tendencia a desarrollar tártaro. 

Las drogas anticancerosas son las responsables de la destruc 

ci6n de tejidosintraorales y circun-orales. Alqunos de esos 

agentes ac:'tdan directamente por interferencias metab61icas en 

el crecimiento, favoraci6n y replicaci6n de cálulas de muc2 

sa. oral, otras actt1an indirectamente incluyendo la mielos~ 

presi6n y la inmunosupresidn. 

tos efectos directos se expresan clin!camente por descamaciln 

y .ulceraci6n de la mucosa y los efectos indirectos por el 

. sangrado oral y por las infecciones orales. 

Las manifestaciones t6xicas en el nodo estan compuestas por 

admini•traci6n aimult4nea o secuencial de mezclas de drogas. 

La combinaci6n de quimioterapia que incluye la dependencia 

de ciclos celulares y los aqentea anticancerosos cicloindepe! 

4ientea est&n siendo suplantados en protocolos de tratamien 

toa de una tola droga. 
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Las drogas ciclodependientes impiden 1a fase proliferativa 

de las c6lulas, previniendo ia síntesis del DNA. 

Las drogas ciclodependientes inhiben las fases prolifer~ 

tivas y vegetativas por .L~pa~idad de los ácidos nucléicos 

y/o del metabolismo prote!nico. 

Las drogas antitumorales no pueden distinguirse entre las ~ 

lulas cancerosas y las células normales, ya que potencialme~ 

te ·dañan. 

La ayuda m4xima de la quimioterapia cancerosa e.s maximiz~r la 

destrucción de células cancerosas y minimi~ar la supresi6nde 

células normales. 

Desafortunadamente muchas de las drogas anticancerosas tie 

nen un margen d~bil de acci6n entre la tumoricidad y las dro 

gas t6xicas. La combinación de la quimioterapia de cáncer 

usualmente sera en cursos intermitentes :o bien en administr,! 

ci6n contenida a largo plazo. 

El tratamiento intermitente es seguido de· un tiempo de rec.!:! 

perac16n y restauraci6n en tejidos comprometidos por las dr2 

gas. 

La terapia intermitente es menos mielo·supresiva que ·supres! 

va en tratamiento continuo. 
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Aunque las reacciones orales ante las drogas anticancerosas 

estomatot6xicas se reLacionan generalmente con la d6sis, los 

p·acientes difieren enormemente de su capacidad de tolerar la 

d6sis dada de una dro9a en particular o la combinaci6n de 

varias drogas y hay variación entre paciente y paciente. 

Aquellos que desarrollan manifestaciones orales de toxicidad 

durante el curso inicial del tratamiento deber4n ser tenidos 

en observación para subsecuente tratamiento de drogas y· la 

alteraci6n de d6sis. 

QUIMIOTERAPIA INDUCTORA DE ESTOMATITIS 

La estomatitis (es una inflamaci6n de las mucosas bucales g~ 

neralmente ligadas de la administración de agentes anticanc~ 

rosos). Se presenta cl!nicamente como alteraci6n en las mu 

.. cosas deacamándolas de forma dolorosa con manifestaciones f2 

cales o generalizadas (mucositis) de los labios, lengua, 9i.!l 

giva, mucosa bucal, mucosa palatina y/o piso de la boca. 

Loa antimetabolitoai. 5-fluoracilo., fluoxuridina, methotr.ex! 

te, loa antifolatoa de Blaker• a. antibi6ticoa, adriamicina, 

daunolli.cina, actizac'licina D, nU.tomicina e, erttro.micina y 2 

tra• 4ro9a1. · (hidrox'iureat son las dro9as mayormente induct2 

ras de eatomatitia o iaucositLs oral, ya que cada una de ellas 
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interfieren en la _reproducción epitelial y celular, en las 

fases de maduración y s.t · ranplazamiento. --
Los signos clínicos de estas drogas inductoras de estomatitis 

son la: dis:ninuci6n del grosor de la mucosa oral, la quer~ 

tinizaci6n, descamaci6n superficial, enrojecimiento intenso 

de todos los tejidos que forman placas rojas y pústulas de 

forma esfArica muy dolorosas, ulceraci6n traum&tica y :atr~~ 

m!tica. J?sas manifestaciones se complican con. he.-norragia.s, 

infecci6n en la repetici6n de administraci6n de drogas. 

Las reacciones orales de las drogas anticancerosas pueden 

ser locales y generales. 

El tratamiento para la estomatitis es paleativo, incluyendo 

ana~c¡fsicos..;t6picos, protectores y enjuagues cuca'les. 

Cltn'icamente muestran queilitis descamativa en el área per~2, 

ral sin margen·de separaci6n de crecimiento, muerte y s~p~ 

raci6n celular dando lugar a una ulceraci6n. 

:1;as piezas .dentales·presentan plaaas blanquecino-amarillentas 

.(placa .bacteriana·) .que dan lugar a .gtngivo estomatitis. 
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QUIMIOTERAPIA NiDUCTORA DE SANGRADO BUCAL 

La mayorra de las dro9as anticancerosas deprimen !a activ! 

dad de la Médula Osea dando lugar a la trombocitopenia, ane 

mia. La mayoría de los supresores de la Médula Osea son a~ 

tes alquilantes como: Ciclofosfamida, Metotrexate, Cloramb_!! 

cil, Busulfán, Melfal4n y Tiotepa: los antimetabolitos: SF-l\ 

Citosina, 6 Mercapto-purina, 6 Tioguanina: y agentes antifo 

lantes: Adriamicina, Daunomicina, Actinomicina o, Mitromici 

na y · Mitomicina C1 los alcaloides: Vinblastina, Vincri.! 

tina, Nitrosoureas, Procarbazina y BCNU y drogas miscelá 

neas. 

La trombocitopenia es el resultado de la inhibici6n de la 

producci6n de me9acariocitos por la inhibicidn de droga. 

La causa m4s frecuente de sangrado en la boca de pacientes 

que reciben quimioterapia, es la baja del contenido plaquet! 

rio. 

La trombocitopenia se asocia con hemorragias orales que se 

pueden presentar en cualquier parte de la boca, y son invari! 

blemente de tipo viscoso y en curso intermitente, cicatrizan 

suavemente y son fr&9ilea, ya que ae rompren con mucha t! 
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cilidad y comienzan a sangrar de nuevo. 

~l sangrado de los labios· y grosor de la ~en9ua ~~ecuentemen 

te se asocia a pacientes geriátricos y muchas veces con se~ 

ticemia. 

Cuando la trombocitopenia es marcada puede causar sangrado 

gingival, llamado 9ingivorra9ias. 

QUIMIOTERAPIA INDUCTORA DE INFECCIONES 

La& drogas relacionadas con. la ablaci6n de cElula madre inhi 

be la maduracidn de granulocitos, linfocitos y disminuye la 

respuesta del sistema inmune, disminuyendo la producci6n , de 

anticuerpos. La reaccidn inflamatoria se bloquea por la qui 

mioterapia, dando lugar a una vulnerabilidad del paciente h! 

cia las bacterias, virus, hongos y hacia las infecciones mi! 

tas. 

Las d.roc¡as que inducen la ininuno·supresi6n y los cambios ! en 

la mucosa, depletan las barreras de tejido locál y la infe~ 

cidn se combina y hacen que la boca se suceptibilice a la 

actividad y al ataque microbiano. 

Tanto los microorganismos enddgenos como ex6genos son capaces 
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de producir infecciones orales como la enfermedad de Vicent 

(rara en esos pacientes producida por fusoespiroquetas). 

La mayor!a de los organismos causantes de infecciones . son 

sapr6fitos que rara vez son pat6genos en individuos sanos. 

Los pacientes con 3ros. molares parcialmente erupcionados 

presentan pericoronitis dolorosa y/u operculitis atribuida a 

la microflora. 

La pericoronitis se acompaña de trismus muscular, disfagia, 

fiebre y linfoadenopat!as regional. La gran preponderancia 

de infección oral de pacientes con quimioterapia son caus.! 

das bacilos 9ram-negativos, especialmente esporas de Pseud~ 

monas, Klebsiella, Steptococus, Enterobacter, Proteus y E~ 

cherichia Coli. 

Las lesiones producidas por Pseudomonas son enmarcadas por un 

halo pro.fundo, elevadas en otro extremo de color blanco am.! 

rillento · gris4ceas y párpuras cuando se vuelven qangren2 

aaa. 

Las infecciones por Sthaphylococus y Streptococus orales no 

son muy numerosas, pero si las de Candidiaais (producidas por 

la Candida Albicana)" y .raras veces las herp~ticas aunque no 

muy t~ecuentes. 
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La boca es un marcador sensible de las manifestaciones t6x! 

cas de la quimioterapia cancerosa ya que refleja las altera 

ciones que pueden presentarse en el resto del cuerpo y se 

pueden convertir en serias complicaciones que involucren la 

vida del paciente con tratamiento anticanceroso. 
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CONCLUSIONES 

Inicialmente se. habló de las GENERALIDADES SOBRE EL CANCER, 

partiendo de una c~lula normal como unidad fundamental del 

orqanismo, explicando su crecimiento proliferativo con sus 

tres fa.ses: IniciacicSn, Progresi6n y Regenera·ci6n hasta la 

aparici6n de una neoformacidn, citamos sus componentes, eti2 

logia, clasificaci6n y características de las neoplasias. 

Dentro de la Biologta del Cáncer, se hace notar la importa~ 

cia de la transformaci6n de los 4cidos nucleicos ADN y RNA 

en las células afectadas, concluyendo que siéndo que !stas 

tienen comportamiento an4rquico, puede proliferar modif ifica~ 

do su mi.croambiente de un sitio a otro, dando lugar a la in 

. vasividad tumoral. 

La invasividad twnoral de las diferentes neopl4sias malignas 

as! como la evolucicSn, las vtas de diseminacicSn y loa fact2 

rea que intervienen en este proceso forman las llamadas meta! 

t&•i•. 

· Siendo dificil en muchas ocasiones reconocer y clasificar el 

tratasniento de la• neopla1iaa malignas, se hace necesario h! 

cer' un Diagndstico 4e cancer basado en la claaif icacidn de 
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la valoraci6n en diferentes etapas de su presentaci6n sist~ 

mica y en cavidad oral, y los procedimientos de laboratorio 

y gabinete para el diagn6stico, esto es de ~r.an ayuda para 

llegar a la terap!a del cáncer. 

La terapia del cáncer, trata la importancia de las diferentes 

formas de tratamiento, incluyendo la forma más antigua que 

es la cirugía, seguida por la Radioterapia, que se present6 

como una forma de inhibici6n del crecimiento tumorái··-·a · prin 

cipios de este siglo, basándose en la dosificaci6n de radi~ 

ci6n de elementos radiactivos que inhiben el crecimiento del 

tumor, tratamos sobre las generalidades de la Quimioterapia 

que desde hace cuarenta años nos ofrece la posibilidad de i~ 

. hibir el crecimiento celular tumoral en diferentes ciclos 

celularesi s6lo se mencion6 la Inmunoterapia, la nadiaci6n 

por :tnmunosupresi6n y la ttipertem!a, que son terapias al te_;: 

nativas aGn en fases experimentales. Sin embargo, a pesar 

de tratar de establecer un control de la homeostasis del in 

dividuo en tratamiento se presentan gran cantidad de compl! 

caciones. 

Las complicaciones por Radioterapia sistemicamente incluyen 

la ndcleo supresi6n, anorexia, alteraciones del metabolismo 

tanto hormonal como nutricional, ageusia, presencia de su 

sintomatolog!a como n4useas, v6mito, diarrea. En la cavidad 
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oral se presentan: la osteorradionecrosis, la caries rampag 

te, periadontitis y quemaduras dermato16gicas importantes y 
J 

xerostom!a. 

Las complicaciones en la Quimioterapia se presentan siatémi 

camente incluyendo la nucleosupresi6n, infecciones, sangrado, 

hipercalcemia, hipertensi6n intracraneal, compensi6n del co! 

d6n espinal, obstrucciones de la vena cava superior y alter~ 

cienes en la conducta del paciente. 

En la cavidad oral las infecciones son especialmente comOnes 

en este tipo de pacientes (candidiasis, herpes e infecciones 

de g~rmenes que no comunmente causan lesiones vgr: escher! 

chia coli). 

Adem4s la presencia de mucositis y hemorragias gingivales y 

de mucosa oral y depapilizaci6n lingual. 

Afortunadamente ha ido mejorando el pron6stico del paciente 

a quien se le ha diagnosticado CANCER. 

El diagndstico precoz e isnportantes avances logrados en el 

tratamiento, han resultado en una vida mucho m4s larga y pr~ 

ductiva para estos enfermos. 
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El paciente con ~ancer debe recibir tratamiento de sost~n, 

a.iyos objetivos generales incluyan la eliminaci6n de la enfer 

medad dental y prevención de la infecci6n bucal. 

El tratamiento bucal debe ser dinámico y el plan de trata 

miento necesitará modificaciones para ajustarse al pronóstico 

y recursos del paciente, 

Los pacientes con cáncer requieren cuidados competentes de 

. salud bucal proporcionados por un dentista comprensivo y cui 

dadoso. A menudo el enfermo itinerante ser4 tratado por el 

dentista de la familia. El conocimiento total de la natura 

leza de la enfermedad bucal en estos pacientes cancerosos y 

la disposición para analizar las modificaciones del tratamie!!, 

to dental con el m~dico del enfermo ayudarán al dentista a 

prevenir y tratar la enfermedad bucal en el paciente con cán 

cer. 
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