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INTRODUCCIÓN

El origen de los tumores múltiples primarios ha sido muy -
discutido y ello ha ocasionado la búsqueda de agentes a factores cau-
sales talea como caracteres genéticos, físicos, virales, hábitos y —
costumbres.

Según peller y Stepheneon, las personas que presentan un -
cáncer tienen más posibilidades de adquirir otro cáncer que aquelIos-
individuos que no padecen enfermedad tumoral.

El factor hereditario es un aspecto importante que se ha -
considerada en la etiología de los tumores múltiples, Eduing.

Haud Slye por cruzamientos selectivos comprueba que se pue_
dan obtener familias de ratones en los cueles la frecuencia de cáncer
puede ser alta o baja*

Está demostrado que las mutaciones genéticas constituyen *
un factor concomitante de la autonomía cancerosa» Tullís encuentra -
un tU % de influencia hereditaria y Uelch un 50 %•

Dentro del factor inuunológico, se aduce una depresión Im-
portante. La actividad de linfocitos Be encuentra disminuida* Se ha
observado que pacientes con tranaplante renal e inmunodeprimidos son-
aaa sensibles a los procesos cancerosos»

AGENTES FÍSICOS Y QUÍMICOS
Todas les formas de energía radiada poseen actividad carci,

nogenética, la cual puede ser potencializada cuando coexisten con un-
proceso inflamatoria y desnutrición*

La radiación Ionizante es el agente físico mea cancerígeno*



FftCTOR HORMONAL

Un aumento de ciertas hormonas provoca la estimulación de -
los Órganos receptores y por consiguiente una actividad celular y fun-
cional excesivas, la duración y la intensidad del estímulo pueden excje
der el periodo de hiperplasia y pasar a un estado de neoplaaia*

Estudios realizados en animales inferiores han demostrado -
que algunos tumores son causados por virus, tales cano el sarcoma de -
Rous (1911) en pollos; el papiloma y fibroma de Shope en conejos —
(1922-1923) y una forma de leucemia en ratones (1953)* Eatas neopla—
sias se hsn logrado transmitir por la inoculación de extractos tunora—
leB o por el paso del virúa a través de la leche a ratones lactantes -
en cuyos descendientes aumenta la frecuencia de cáncer manarlo.

Dentro de las primeras teorías formuladas para el cáncer es
la llamada de los restas embrionarias que admite que loa tunares pro-
vienen de residuos celulares embrionarios provenientes de loa periodos
fetales o bláatule y gastrula y teniendo laa células totipotenciales -
hacía las 3 .capas germinativas, IOB tumores originados de éstas célu*-
IBB podrían conservar tal potencialidad de crecimiento, sin eabaroo es
indudable que estos grupos celulares embrionarios no alterarían en fqr
na aislada alno que necesitarían la acción concomitante de factores —
desencadenantes para originar el cáncer» éstos factorea podrían ser la
energía, radiada., alteraciones hormonales, cambios físico químicos y al.
gunos virus.

ANTECEDENTES

Loa primeros casos aobre neoplasias malignas múltiples pri-
mar laa fueron estudiadas por BUlroth en 1689.

Marren y Gatea consideran que los tumores múltiples prima—
rios deben de reunir ciertos criterios para poder eer conaideradoa así
y estos son:
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a) Cada uno de los tunares debe de ser histológicamente —

distinto, excluyéndose la posibilidad de una metástasis.

b) Dichos cuadras histológicas deben de ser de estirpe ce-
lular diferente.

Billroth na solamente hizo énfasis sobre la posibilidad de
un Individuo a desarrollar dos cánceres simultáneamente, sino también
una segunda neoplasia maligna después de haber sido removida la prime,
xa; lo anterior sugiere la existencia de una susceptibilidad para la-
presen t ación de éstos tumores malignos en un mismo individuo*

En 1937 en un estudio de lesiones malignes encontraron el-
4*5 % de loa pacientes con tumores múltiples.

Alalken, Phillips de 2500 casos de cáncer operados encon-
traron 113» 52 %, Slaughten en 19M» en su resumen de 1666 casas en—
centró una incidencia de 3.9 %. Midder Schilling en 1953 encontraron
179 caaos, U.5 % en 3996*

hierren y Gates seleccionaron 1,259 casos de la literatura-
mundial» Durante loa últimos 27 años el número de reportes ae ha in-
crementado.

Se han postulado que hay diversos factores prediaponentea-
en la hietogéneaie de los tumores dentro de los cuales se encuentran:

Factores Genéticos»- Donde una anomalía genética determi-
ne el desarrollo de una enfermedad maligna, como en el caso del xero-
dexme pigmentoso en que la exposición a la luz ultravioleta produce -
alteraciones severaa de la piel*

Ciertas familias tienen una incidencia de cáncer auperior-
a la media, es difícil saber ai ésta desgraciada tendencia es el r e —
sultadD de factores genéticos por los miembros de la familia 6 el me-
dio ambiente tiene participación en el mismo proceso.



En algunos sistemas animales existe la transmisión de la ma

dre al recién nacida de virus productores de tumores y al menos esto -

es una posibilidad teórica en el caso del hombre»

Factores Bioláglcoso- Es interesante el hecho de que ciey™

tos tumores humanos pueden estar causadas en parte por virus0 ya que -

de aquí surgirá la posibilidad de una vacuna profiláctica en las indi-

viduos y grupas de mes riesgos»

Peyton Roús demostró que el sarcoma de las aves domésticas-

podía ser transmitido por un filtrado del tumor libre de células» En-

los años 30 se transmitieron diverentes tumores a mamíferos mediante -

filtrados libres de células*

El virus oncogénico RNA ae ha asociado a la leucemia produ-

cida en una gran variedad de especies, desde serplenteB a primates su-

periores* Todavía no hay pruebas de un virus productor de leucemias -

en al hombre* Diferentes estudios han demostrado la incidencia de in-

fección por oncoma virus en enfermas con leucemias agudas.

Hace poco se ha demostrada una alta incidencia de la enfer-

medad de Hodgkin en grupos de gente de la que se sabe que ha eatado en

contacto con enfermos de la misma entidad»

Eatudioa de laboratorio mostraron que las células BtL, libe

raban un virus después de ser mantenidas en cultivo durante al§án tiem

po* Este fue identificado como un miembro nuevo del grupo herpeB y ae

le dominó virus de Epstein Bar*

Mas recientemente ae ha detectado factorea que sugieren vi-

rus RNA integrados (entre ellos transcrlptasa inversadizables) en roela

nonas malignas, leucemia y otras neoplasias*

Aspecto InmunolfigiCD.- La historia natural del cáncer no -

solo está determinada por las cualidades de las células tumorales sino

también par la reacción del huésped.



No se conoce bien la naturaleza de las defensas del huésped

pero se ha visto que las células de los tumores humanas y animales po-

seen antígenaa de superficie que son lo suficientemente extraños al —

huésped carao para estimular una respuesta inmune»

La inducción y el crecimiento de tumores en animales de ex-

perimentación están facilitados por procedimientos tales como la timejs

tañía neonatal que deprime el sistema inmunitario* En el hambre hay -

purebas de que la frecuencia de cáncer aumenta en los individuos con -

enfermedades inmunolégicas congenitas y en enfermos que reciben tera-

péutica inmunodepresera pare prevenir el rechazo de un transplante re-

nal.

En loe animales portadores de tumores BE ha demostrado que-

se desarrollan tanto anticuerpos como inmunidad mediada por células —

contra laa células tumorales.

En general £sta respuesta Be observa mejor cuando eX tumor-

es pequeño y a medida que éste crece y se disemina tiendan a disminuir

o desaparecer*

Se ha demostrado que cualquier tipo de protección proporcio.

nada por une inmunidad específica contra tumores Balidos Be debe en —

primer luga» a una inmunidad mediada por células* LOB anticuerpos pe-

recen proporcionar poca protección y pueden aumentar el crecimiento —

del tumor* Por el contrarios los anticuerpos pueden proporcionar cier,

ta protección contra las células neopllsicaa presentes en la sangre en

las leucemias y contra células de los tumores asciticos.

El papel de la IgE en la respuesta de inmunización a la neo,

plaaia se le ha dado poca atención, a pesar de la evidencia de que --

existe la respuesta de la IgE hacía tumores específicas antigénicns.

Se sabe que existe una interpelación compleja entre basófilos, eosinó-

filos, hlstamlnicos, complementos y células T. Dichas células con co-

nocidas ya que juegan un papel central en cuanto a la reapuesta de in-



munización a la neoplasia y además ahora son consideradas con importan,
cía en la producción y regulación de Ig£p la molécula que puede suplir
una importante ligadura entra las dinámicas farmacológica y celular de
una respuesta exitosa anti-tumoral« Por consiguiente es adecuado con-
Biderar el papel de la IgE cuando se hable de neaplasias»

MATERIAL Y METQDDS

£1 material procede de I B Sección de Patología Post Mortem-
del Departamento de Patología del C.H. "20 de Noviembre", I.S.S.S.T.E:,
Se efectuó la revisión de 7026 necropsias correspondientes al periodo-
comprendido entre el 1o» de enero de 1969 al 31 de diciembre de 1979*
En donde se encontraran 932 neoplasiaa malignas, de las cuales hubo 31
tumores múltiples malignos primarios y 150 tumores múltiples malignas-
asociados a benignos»

Método.- El método utilizado conaistió en seleccionar Ios-
casos que presentaron 2 6 más neoplsslae no importando si era maligna-
o benigna, posteriormente ae elaboraran tablea para agrupar por número
total de neoplaalas benignas, número total de neoplaaias malignas, su-
asociación, edad, sexo, localizacifin, tipos histológicos, diagnostico-
clínico y cause de la muerte*
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TUMORES MÚLTIPLES EN UN INDIVIDUO

FRECUENCIA, EDAD, SEXO

EDAD

M - 50

51 - 60

B1 - 70

71 - BD

+ 60

T O T A L

F

4

2

6

6

22

H

0

2

3

3

1

9

TOTAL

U

k

9

9

5

31

La mayar frecuencia ae encontró por arriba de loa 50 -
años y predominó el sexo femenino, con 22 casos (70 %)
y 9 casos (30 %) para el masculino^
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TIPO OE NEDPLASIA

Epi te l ia l

r. LinfDlde

r. Nervioso

T» Muscular \

r. Colectivo.

TOTAL

CASOS

51

k

3

2

2

62

%

82.2

6mk

4.B

3.2

3.2

1D0 %

/¿r



TIPG DE NEDPLABIA

EPITELIAL

TIPD HISTGLQGICt

CistoadenoDarcinania ovario.

Carcinoma ductal de glándula mamaria.

Adenacarcinoma de U. B.

AdenDCareinoma de próstata.

Adenocarcinoma de páncreas.

Carcinoma de células transicionales.

Carcinoma papilar de tiroides.

Adenocarcínoma de colon.

Carcinoma cervico uterino.

Carcinoma colangiolar.

Adenoc are inania pulmonar.

Epidermoide de pulmón.

AdenocarclnooiB de estomago.

Adánocarciñóse de riñen.

Eplderraoide de laringe.

Hep atocareinomá.

EpiderniQide de esáfaga.

Epidermoide de piel.

T o t a l

N o . CASOS

k

3

5

Z

k

a
3

5

1

1

3

2

1

1

2

2

1

5 1 CBBQ8.

%

7.8

5.8

9.8

3.9

7.8

15.6

5.6

9.8

1.9

1.9

5.8

3.9

1.9

1.9

3.9

3.9

1.9



•COINCIDENCIA DE L)OS Ü MHS TUMUhtü ErlTELIALÉs

Cistoadenocarcinoma papilar de averio +

Adenocarcinoma de vesícula biliar. +
Adenocarcincraa de próstata. +

Carcinoma de células tranaicionales. +•

Adenocarcinoma de colon. +

Adenocarcinoma de vesícula biliar* +

Adenocarcinema de colon. +
Carcinoma colanglolar. +

Adenocercinoma de páncreas +

Carcinoma ductal de mana. +
Adenocarcinoraa de eatomago. +

Carcinona de célulaB transicionales. +

AdenocsTcinone de próstata* +
Carcinoma epidermoide de laringe. +

Carcinoma de células trenalclonales. +
Adenocarcinona de V, B. +

Jarcinotna epidemoide de esófago. +

Adenocarcinma gástrico. +

Carcinoma broncogénico. +

Carcinona ductsl de «ana. +

Carcinona epidermoide de esófago* +

Adenocarcinoma de colon. +

Carcinoma ductal de glándula
mamaria.

Cistoadenocarcinoma de ovario.

Aüenacarcinoma de páncreas.

Carcinoma de células intersti-
ciales de T.

Carcinoma folicular de tiroides.
Carcinoma papilar de tiroideae
Carcinoma cervico uterinoa
Carcinoma de ovario.
Adenocarcinoma de pulmón*
Carcinoma epidermaide de pulmón.
Adenacarcinoma de riñon.
Carcinoma papilar de tiroides.
Carcinoma folicular de tiroides*
Adenocarcinoma de próstata.
Adenocarcinomo de próstata.
Hep atocarcinoma•
Hepatocarcinoma•
Carcinona cervico uterina.
Carcinoma de células transicionoles.
Carcinoma cervico uterino.
Carcinona cervico uterino.
Carcinoma ductal»



GQINCIDEttCIrt DE ErITELIAL Mftíá LINFCMA

Carcinoma epidermoide de cérvix +

Carcinoma f o l i c u l a r de t i ro ides +

Carcinoma epidermoide de p i e l +

Linfütna h i s t i o c í t i c o .

Linfoma»

Hadgkin

COINCIDENCIA DE LINFQMft TEJIDO HUSCÜUR

Linfas arcoma de est&iago. Leiomiosarcoma uter ino.

COINCIDENCIA DE EPITELIAL MflS MESEfJÜUIMATÜSP

Heaotellüraa maligna retraper i toneal +

Mésenquimama maligno +

Carcinoma papi lar de t i r o i d e s .

Carcinoma f o l i c u l a r de t i ro ides .

DERIVADOS DEL 5.N.C. MAS EPITELIAL

Astracitona I I I
Glloblaatoma multiforme.
Glioblastona multiforrae

+ Adenocarcinoma de prÓatata.
+ Carcinoma pBpllar de t i ro idea.
+ Carcinoma epidermoide de pulmón.

TIPO HISTOLÓGICO

Mésate!ioma maligno.

TEJIDO CONECTIVO

N D . DE CASOS

2

TEJIDO MUSCULAR

Leiomioaarcoraa de U-B.

LeiomioBarcoma u te r ino

Tota l

TEJIDO VERRUGOSO

Aatrocitome I I I

Slioblaatoma Multiforme.

Total



TEJIDÜ LIKFüIQE

TIPD HISTOLÓGICO

LinfosarcoDiB de estómago.
Llnfotna histiocítico*
Llnfona de hoügkin.

Total

No. DE

1
1
1
3



Tipos de Asociación Diagnostico Clínico

Adenocarcinama de calan + tilo

Carcinoma de glándula mandria* Si

Elioblastoma multiforme + No

Carcinoma epidermoide de pulmón. ¿i

Linfoma de hodgkin + Si

Carcinoma de piel. . No

Carcinoma ductal de mama + Si

Adenacarcinoma de cérvix. No

Carcinoma epidermoide de esófago •+ Si

Carcinoma cerviCD uterino. No

Carcinoma folicular de tiroides + No

Linfoma. Si

Carcinoma epidermoide de esófago + Si

Carcinoma de hígado. No

Carcinoma folicular de tiroides + No

MeBenquimona maligno. Si

Adenocarciñóme gástrico + Si

Carcinoma cervico uterino. Si

Carcinoma broncogénico + Si

Carcinoma de células tradicionales. No

Carcinoma de células transiciónales + No

Carcinoma de próstata. No

Adenacarcinoma de V.6. +

Carcinoma de hígado No

Adenoma folicular S i



Hüenacsrcinomn de Eütüis

Adenucercinctna de riñan

Adenoma de

Carcinoma de células

Carcinoma papilar de tiruides.

Adenocarcinoma de préstate +

Carcinoma papilar cié tiroidea.

Carcinoma epidermoide de laringe +

Adenacarcinoma de próstata.

Linfcma histiocítico +

Carcinoma cervico uterino

Carcinoma ductal de mama +

Carcinoma epidermoide de pulmón.

Adenocarcinania de páncreas +

Carcinoma de células pequenBB de pulmón*

Carcinoma colangialar +

Carcinoma de ovario*

Linfosarcoma de estomaga +

Leicmiosarcoma uterina.

Adenacarcinana de colon +

Carcinoma cervico uterino*

Adenocarcinoma de V.B.

Carcinoma papilar de tiroides +

Leiomiaraa uterino*

Glioblastoma multiforme +

Carcinoma folicular de tiroides*

Carcinoma de células transicionales +

Tumor de células intersticiales de testículo.

No

Í'.D

No

No

Si

Si

Ho

Si

No

No

Si

No

No

Si

No

No

No

Ho

Si

No

Si

No.



Mesotelioma maligno retroperitoneal + No.

Carcinoma papular de tiroides. Na

Adenocarcinama de colon + ai

Carcinoma de tiroides. No

Cistaadenocarcinoma de ovario + No

Carcinoma ductal de maros. Si

Adenacarcinoma de U.S. + No

Cistoadenocarcinoma de ovario + fia

Meningioma 3i

Adenoma folicular de tiroides. Ha

Carcinoma de prástata + Si

Astrocitoma XIX. No

AdenocarcinomB de páncreas + No

Adenocarcinocna de prástata. Sl«



PROBABLE CAU3A DE MUEKTE EN TUMOREü MULTIPLEa

Insuficiencia respiratoria

Diseminación turnaral

D H E

Peritonitis

Edema cerebral

I. Cardiaca

Anemia aguda

I. Renal

Insuficiencia hepática

Masculino

k

k

1

0

1

0

0

0

D

1D

Femenino

k

3

U

3

1

2

2

1

1

21

Total

6

7

5

3

2

2

Z

1

1

31

La probable causa de muerte fue principalmente de Insuficiencia Respira,

toria seguida por diseminación tumoral»



ASDCIACION DE PJEüPUalrtS i-iALIliN AS-BENIGNAS EP-J UN
INDIVIDUO

EDAD

4 0 - 5 0

51 - 60

61 - 70

71 - BO

+ BQ

TOTAL

FEMENINO

13

21

36

21

10

102

MASCULINO

5

5

20

14

4

4B

TOTAL

1B

26

57

35

14

151

Se encontraron 150 caeos de asociación de tumores malignoa-benignae,
de loe cuales el mayor porcentaje 3B % se encentra entre las edades
de 61 - 70 años» El 6B % con 102 casos corresponde al sexo femenino
y 32 al sexo masculino*
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CÜINCIDENCIA DE DDS Ü MAS TUMGREo EPITELIALES

Adenocarcinoma gástrica +

Carcinoma epideitnoide cervico

uterino* .; +

Adenocarcinoma de recta, +

Aüenocarcinoma de vulva- +

Adenocarcinama de vias biliares. +

Carcinoma epidermaide de Qérvix- +

Carcinoma epidermoide de laringe. +

Adenocarcinoma de páncreas +

Adenocarcinoma gástrico +

Adenocarcinoma de unión

seafago gástrica. +

Carcinoma de células transicio-

nales de vejiga. +

ColanQiocarcinoma. +

AdenocarcinoniB de vías biliares» +

Adenacarcinoma de colon. +

Carcinoma brancagenico* +

Carcinoma epidermoide de lengua. +

Carcinoma epidermoide +

Adenacarcinoma de estómago. +

Tumor de Uilras. +

Carcinoma epidermoide de cérvix. +

Adenacarcinoma pulmonar. +

Carcinoma epideimoide de cérvix. +

Adenoma folicular»

Adenoma folicular de tiroides»

Adenoma folicular de tiroides.

Adenoma folicular de tiroides.

Adenoma folicular.

Adenoma folicular.

Adenoma folicular de tiroides.

Adenoma de suprarrenal.

Adenoma de tiroides.

Adenoma renal*

Adenoma de tiroides*

Adenoma tiroideo.

Adenoma de tiroides*

Adenoma de tiroides*

Adenoma de tiroides.

Pólipo endometrial-

Adenoma de riñon*

Adenoma de tiroides*

Homartoma de pulmón.

Adenoma de tiroides.

Adenoma de riñon.

Adenoma folicular.



EPITELIAL

Adenocarcinoma gástrica. +

Carcinoma intracanalicular. +

ridenocarcinoma de ciego. +

Adenácarcinoma de vías biliares., +

Craneofaringioma. +

Adenocarcinoma de páncreas» +

AdenDcarcinoma de vías biliares,, +

AdenoGarcinema gástrico» +

Leiomioma uterino.

Leiomioma uterina.

Miamatpsis uturina.

Flbroleiomioma uterino.

Leiomioma utarino.

Leiomloma uterino.

Fibraleiümioma uterino»

Leiomioma uterino*

EPITELIAL + SISTEMA NERUIQ5Ü

Adenocarcinoina de próstata

Carcinoma papilar de tiroides,

+ Meningicma.

+ Adenoma de hipáfiais.

SISTEMA LINFOIDE + TUNOR HESEfíiaUIMATOSD

Linfoma de Hodgkin.

Linfoma de Hodgkin.

+ Leiomiome.

+ Leiomioma uterino.

EPITELIAL •» MESEMUUIMATDSD

Adenocarcinoms de víaa biliares. +

Carcinoma epidermoide de laringe. +

Adenoma folicular. +

Adenoc are inania de vías biliares. +

Adenácarcinoma de próstata. +

Leiomioma uterino.

Leiomioma de estómago.

Mesotelioma maligno.

Fibroleiomiama uterino,

Leicmioma de esófago.

HESEMQUIMATDSQ * MESENqUIHATQSQ

Leíomiasarcoma de vías billares. + Fibroadenoma uterino.

Clstosarcoma fílodes. + F i tiróle i om loma uterino,

Leiomioearcoma de útero. + Hemangioma cavernoso.
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CONCLUSIüNEü

En esta revisión encontré 31 casos de tumores múltiples malla

nos y 15D de asociación maligno benigno en un mismo individuo, caaos -

que reunieron IBB características neceBarias para ser considerados como

tales.

1.- La asociación de turnares malignos reportó su mayor fre —

cuencia por arriba de las 50 años, en cambio la asocia --

ción de tumores malignas y benignas se encontró entre loa

61 a los 70 años*

2*- Las pacientes del sexo femenino en IB asociación de neo—

plaaiaB malignas tuvieran su mayor frecuencia can 22 ca-

eos (70 %> y sn IB asociación de tumoreB nmlignas-benig-

noe también el sexo femenino con 102 cesas, can GB % eup^

ró al sexo masculino.

3»- En cuanto a los aparatos y sistemas, sn IB asociación de-

malignas el aparato genital femenina can 13 casos (20 30-

reportó la mayor frecuencia*

En la asociación de maligno-genigno fue en el sistema en-

docrino con 90 casos (30 %) el de mayor frecuencia*

La principal causa de muerte en asociación maligno-si al lgno —

fue principalmente de insuficiencia respiratoria con B caaos (25.8 %) y

en segundo lugsr por diseminación tumoral con 7 casos (22*5 SÉ). Siendo

le principal causa de muerte en la asociación de maligna-benigna la di-

seminación tumoral con 56 casos (37 %) y en segundo lugar insuficiencia

respiratoria can kO casos (26*6 Sí).

Las neaplesiaa de tipo epitelial en la asociación malignos tj¿

vieron una alta Incidencia con el B2.2 %, lo mismo que en la asociación

maligna-benigna*



Par ID tanto nuestra estadística al revisar 7,026 autopsias,

932 casas presentaron neoplasiss que correspondió al 13.2 % de estos -

estudia el 19<><t % presentí neaplasxas dobles de diferente estirpe his_

tológice correspondiendo al 3»3 y 16»09 % (150 casos) de neaplasiaa ma.

lignas-benignas*
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