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Un tumor es una masa an6ma1a de tejido, cuyo crecimiento es 

prácti<:amente autónomo Y superior al de los tejidos normales. El 

crecimiento de los tumores persiste tras la desoparici6n del estimulo que 

lo inició. Se han podido lograr importantes conocimientos respecto a la 

ctiologla del c6nccr por estudios epidemiológicos que relacionan 

influenc:ios ambientales, raciales, hereditarias y culturales concretas con 

lo aparición de neoplasias malignas. 

En México, los podec:imientos cardiowscu lares y el cáncer 

representan ahora las primeras causas de muerte para todos los tipos de. 

edad Y representa ellO % del total de defunciones del pals. 

la probabilidad de que un individuo desarrolle cáncer es expresada 

por las tasas de. incidencia y mortalidad. Por ello, es importante saber la 

magnitud de esta enfermedad, además, conocer cierto número de 

factores, tanto del paciente como del medio ambiente, que influyen sobre 

la predisposici6n a padecerlo." Por ejemplo: en mujeres el cáncer 

cérvica-utcrino es la primera causa de. muerte en México, en segundo 

lugar el carcinoma de mama, y en IIOI'Ones, el cáncer de próstata y ei 

carcinoma de pulmón. 
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La ocurrencicl Y el comportamiento de los tumores maligl10s Wll'lan 

significati-me entre los distintos grupos de edad. Sin embargo, 

mientraS lIICI)'Of' sea el individuo, mayor será su probCIbilidod de 

desarrollar aIftcer. Este incremento se explica, en porte, por la 

acumulaci6n de exposiciones a di_s carcin6genos flsicos, qulmicos y 

biol6gicos, pero también es importante la funci6n que desempdla la 

disminuci6n de la resistencia del propio individuo, ya que conforme 

aumenta la edad se deterioran los sistemas hormollClles e inmunológicos . 
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1. Definir los conceptos básicos de los neoplasias. 

2 .. Describir las coracterfsticas de los célulos neopldsicas. 

3. Enlistar la nomenclatura y las diferencias de neoplosias benignas y 

malignas. 

4. Identificar y analizar las diferencias clínicas y patológicas, asl como la 

conducta a seguir ante una neoplasia benignas o maligna. 

5. Conocer los neoplasias mós frecuentes en México. 

6. Conocer las medidas de prevención de las neoplasias mós frecuentes. 
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NEOPLASIAS 

DEFINICIÓN DE CONCEPTOS. 

a) Neoplasia.- Es UIIQ proliferaci6n CIIIOI'IIICII de tejido I'IIIIMI con tres 

singulares caracterlsticas: 

- Es incontrolada. 

- No tiene punto final esperado. 

- y es agresiva para el huésped. 

Literalmente: proviene de neo5=nueWl; plasia=formación. Es decir: 

IICrecimiento nuevo". 27 

Las neoplasias se clasifican de acuerdo a su comportamiento en Benignas y 

Malignas. 

Benignas. - son neoplasias que crecen lentamente pero permanecen 

localizadas. 

Maligno$.- son neoplasias que crecen rápidomente y se propagan a partir 

del sitio de origen hacia tejidos circundantes. 23 

blTumor.- es una masa, bulto o n6dulo localizados, o un aumento de tamaño 

en una estructura: que es un término vaga debido a que las tumefacciones 

causadas por la inflamaci6n se denominan asl. 

Sir Rupert Willis, célebre onc6iogo británico, es quien ha logrado 

una definici6n de neoplasia más completa: ·Una neoplasia es una masa 

anormal de tejido, cuyo crecimiento excede al del tejido normal y no está 

coordinado con ¿I y que persiste de la misma forma excesiva tras finalizar 

el estimulo que suscit6 la alteraci6n·. v 



cl Cáncer.- se denomina asl a una neoplasia maligna. En el pasado Galeno, el 

término deriw de la fol"lllCl en que el tumor se adhiere a los tejidos 

circundantes con extensiones similares a unas tenazas, de forma muy 

parecida a un cangrejo." 

Su caracterfstial principal es la metástasis, es decir, el tumor se 

disemina a trcNés de la vla linfática, sangulneo o cavidades corporales, y 

asl inwde otro sitio. 

Los Hamartomas y coristomas son crecimientos parecidos a los 

tumores que son resultado de anomallas de desarrollo. No son neoplasias 

verdaderas, es decir, no tienen un crecimiento excesivo continuo. " 

dlHamartoma.- es una proliferación constituida por tejidos que se 

encuentran presentes de manero nol"lllCll en el órgono en el cual surge la 

lesi6n. Es totalmente benigno. Ejem.: El Hamartoma de pulmón está 

constituido por masas desorgonizadas de epitelio bronquial y cartílago. 

Su crecimiento está coordinado con el del propio pulmón. 23 

elCoristoma.- es una proliferación que contiene tejidos que no están de 

manero normal en su sitio de origen. Ejem.: El coristoma gástrico.- es una 

masa desorgonizada de músculo liso y conductos poncreáticos en la pared 

del estómago." 

f)Teratoma.- Es una proliferaci6n compuesta de elementos de las 3 capas 

germinales: endodermo, ectodermo y mesodermo. Por lo tanto podemos 

encontrar en la neoplasia: mucosa respiratoria e intestinal, encéfalo, piel, 

hueso, cartllago, pelo y dientes. 
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Se originan de células totipotenciales y por lo tanto se encuentran en las 

gónadas generalmente. Ejem.: El teratorna qulstico owrico (en donde se 

encuentra un tumor qulstico lleno de pelo, estructuras dentarias y 

gldnc1olos sebáceos). 2. 
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JaOL06fA Da CRECIMIENTO TUMORAL 

El crecimiento tumoral se da en 4 fases o etapas: 

1. Transformaci6n- es lo alteración maligna de lo célulo diano. 

2. Crecimiento de las células transformadas. 

3. Invasión local. 

4. Metástasis - es lo invasi6n a distancia. 

J. T~ tS ~ Y AIItIpIaitI. 

Diferenciaci6n.- ésto es que las células parenquimatosas son idénticos a 

las células normales; tanto morfol6gicomente como funcionalmente. 

También se lo conoce como Clonalidad' 27 

Por lo tanto cuando decimos que un tumor es bien diferenciado nos 

referimos a que está constituido por células parecidas a las células 

maduras normales del tejido donde se origi n6 la neoplasia. Y cuando 

decimos de tumores indiferenciados es que contienen células no 

especializadas, es decir, con un aspecto primitivo. 27 

Los tumores benignos están bien diferenciados, en cambio los tumores 

malignos existen diferenciados e indiferenciados. 

Cuando son tumores malignos no diferenciados o poco diferenciados 

se le conoce como ANAPLASIA. A esta falta de diferenciación se fe 

considera como una caracterlstica importante de la transformaci6n 

maligna. 27 

9 
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Células indife .... ci=+s + Maduracidn o = T_maligno 

en prollferacioSn espccializacián Diferenciado. .. 
I Célutast .... ,OI ... do. + Sin MadoraciM O = 

T __ ligno 

NO espccializacián Indiferenciado. en 1W01lt-ción 

Caracteristicas en la Anaplasia: 27 

a) PletJmorfismo.- Wll'iabilidad del tamailo y de la forma de las células y 

sus núcleos. 

b) Mitosis. - se presenta en gran número, esto refleja la gran actividad 

proliferatiw de las células parenquimatosas. Alteraci6n de la mitosis 

normal. 

c) Formación de Célu/o$ Tumorolu Gigantes.- uni6n de wrias células con 

núcleos hipercrom6ticos y muy grandes. 

d) Orientación afterrlda de /0$ Células anapkfsicas. 

e) Hipercromatisma.- los núcleos de las células tumorales aparecen 

fuertemente teflidos y contienen nucleolos prominentes. 

f) Relaci6n núcleo-citoplasma.- es casi 1:1, en vez de la relaci6n 1:4 o 1:6 

de las células normales, lo que refleja el aumento de tamailo del núcleo." 

Displasia.- es una pérdida de uniformidad de las células individuales y 

pérdida de su orientación arquitect6nica. Es una proliferaci6n 

, desordenada pera NO NEOPLÁSICA. r; 
¡ 
• t;¡; 
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Se encuentra principalmente en los epitelios. Cuando abarca todo 

el espesor del epitelio, se considera que la Iesi6n es una Neoplasia 

preinWlSOra y se le llama CiIrci_ in siro. 27 

2.~ • ,., dIuItII "..,.,.' « '. 

Generalmente 'Ia tasa de crecimiento de los tumores tiene relación 

con su nivel de diferenc:iaci6n y por lo tanto la mayorla de los tumores 

malignos crece más rápido que los benignos'. 27 Sin embargo, ésta 

conducta es wriabIe. Ejemplo: algunos tumores malignos crecen 

lentamente durante afIos y ~ crecen súbitamente, diseminándose de 

formo explosiva causando la muerte pocos meses después de la detección. 

Se cree que esto se debe a un subcl6n agresivo de células 

transformadas: O también están los tumares malignos que crecen más 

despocio que los benignos y entran en periodos de allos de duración. Esto 

está explicado con más detalle en la Cinética del Crecimiento tumoral. 

3.I_itín ItJCtIl. 

Tumores benignos: 

La /IIO)/Orla de los tumores benignos crecen en forma de masas enlazadas 

que se expanden, permanecen en su lugar de origen y corecen de la 

capacidad de infiltrar, invadir o producir metástasis a lugares distantes. 

I:>esarrollan una CÁPSULA fibrosa que los separa de los tejidos del 

portador. 

Esta cápsula deriva del tejido conectivo (estroma) que por la presión del 

tumor en crecimiento se fibrosa. 

11 



Esta cápsula es una masa discreta, fácilmente palpable y m6vil. 27 Sir~ 

para enucleGrlos. 

Tumores malignos: 

Los fumcIreS malignos o cánceres crecen en compallla de infiltraci6n, 

inwsi6n y destrucci6n del tejido de alrededor. Están mal delimitados, no 

respetan los limites anatámicos normales. 

El carcinoma in situ es uno etapa preinwsora. En esta se muestran 

caracterlsticas citol6gicas de malignidad sin inwdir lo membrana basal. 

Se puede decir que están o un paso del cáncer inwsor y la mayorlo con el 

tiempa atraviesan lo membrana basa' e inwden el estroma subepite'iol. 27 

4.~. 

Lo Metástasis es el crecimiento del tumor o distancia, es decir, en 

otro sitio que no es el lugar de origen. 

Es una evidencia absoluta de malignidad, debido o que los tumores 

benignos NO producen metástasis. v 

Los cánceres pueden penetrar en wsos songulneos, linfáticos y cavidades 

corporales. 

Todos los cánceres metostatizan excepto: los gliomas (S.N.C.) y los 

carcinomas basocelulores de lo piel. 

Á mayor tCllllGÍÍO, moyor ogrcsividdc! Y mayor rapidez de crecimiento: Probable 

metástasiS. 

Pero 110 se puede generalizar ya que puede haber tumores de crecimiento 

lento y bien diferenciados que metostatizon ampliamente o vicewrsa: 

lesiones de crecimiento rápido y se encuentran localizadas durante años. 

12 



• Cinético de Crecimiento de las células tumorales. 

• Angiog¿nesis tumoral. 

• Progresi6n y heterogenicidad tumoral. 

Cinética del Crecimiento de /as células tumoroles. 

Una célula transformada original mide aproximadamente 10 

micrómetros de diámetro. La lnCISCI tumoral m6s pequeño detectable 

cllnicomente es de 1 gramo de peso que se logra con 30 duplicaciones de la 

célula original. Esto equivale a 10' células = 1,000,000,000. Esto 

transcurre en un tiempo de 90 dlas. 27 

La masa tumoral m6s grande o el m6ximo tamaño compotible con la 

vida es de 1 kg. de peso aproximadamente. Para esto se requieren 10 

ciclos de duplicaci6n que contienen 1012 células = 1,000,000,000,000. 

El perioda de latencia es impredecible, puede durar años, por lo que 

los c6nceres humanos se diagnostican ya CUQndo ha transcurrido bastante 

tiempo de su ciclo vital. 

El tiempo del ciclo celular total de los tumores es i!I!!!!I o m6s largo 

que el de las células normales correspondientes. Por lo que no se debe 

pensar que el crecimiento r6pida y progresivo del tumor se deba a una 

disminución de la duraci6n del ciclo de las células tumorales. 

13 



No todas las células del tumor proliferan; a la parte o proporción 

(porcentoje de células) que si lo hacen se le llama: Frac:eión de 

crecimiento . 

En la etapa temprona del crecimiento tumoral (microscópica), la mayorla 

de las células san replicatiYGS. Conforme va creciendo el tumor, esas 

células ya no se proliferan debido a que se desprenden, otras carecen de 

nutrientes, otras se diferencian, etc. Asl cuando el tumor es detectable 

cllnicamente, la mayorla de las células no forman parte del 

compartimiento replicatiw. u Al final, el crecimiento progresivo de los 

tumores y su tasa de crecimiento estón determinados por el exceso de 

producci6n celular sabre la Dúdida celular. 

Conceptos importantes de esta cinética del crecimiento: 

a) Podemos decir con esto, que el crecimiento tumoral va a depender de la 

fracci6n de crecimiento y del grado de desequilibrio entre la praducci6n y 

la pérdida celular. Ejemplos: el carcinoma microcltico de pulmón tiene una 

FC elevado y su cursa cllnico es rápido. En cambio el cóncer de mama 

tiene una FC baja y su ritmo de crecimiento es lento. 

b) La fracci6n de crecimiento tiene un efecto sobre su sensibilidad a la 

quimioterapia anticancero$O, debido a que la mayoría de los agentes 

anticancero$Os actúan $Obre células que sintetizan activamente ADN. 

Ejemplo: en algunos tumores agresiws como ciertos linfomas contienen 

gran proporci6n de células en división se llegan a curar con la 

quimioterapia. 

14 
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Angiogénesi:t tumoral 

El tlfJIIrle StIngulneo es importantísimo para el crecimiento ele los 

tumores ya que odemós de suministrar /o nutrici6n a las célulos en 

crecimiento, tambiin es importante para /o diseminaci6n a distancia. Es 

decir, los tumores no podrIan metostGtizar si no tienen acceso a vasos 

sangulneos y linfáticos. La distancio m6xima, en torno de los '/OSOs 

sangulneos, a través de lo cual pueden difundir con facilidad el oxIgeno y 

otros nutrientes de lo sangre, es de 1 6 Z mm. 

Existen factores que son copaces de formar capilares _yos. Estos 

factores angiogénicos pueden ser producidos por las mismos células 

tumorales o por células inflomotorios, por ejemplo: los macr6fagos. 

Algunos de estos factores son: 

.. F6F - (Factor de Crecimiento fibroblástico fijadores de heporino).

quimiotácticos, mitogénicos, inducen producci6n de enzimos 

proteollticos que permiten que brotes endoteliales penetren en el 

estroma. 

.. T(;f- a. - (Factor de Crecimiento deriYOdo ele los ploc¡uetos~ 

.. T(;f- P -(Factor de Crecimiento Tumoral) - inhibe el crecimiento de 

células endoteliales in Vitro pero es angiogénico in vivo. Atrae a los 

macr6fagos. 

.. E&f - (Factor ele Crecimiento Epidérmico). 

.. PD&F - (Factor de Crecimiento de las Plaquetos~ 

16 



l> YeF6 - (Factor de Crecimiento Endotelial vascular)." Son 

glucoprotelnas secretoros que inducen lo vascularizaci6n en torno a 

células tumorales que crecen actiwunente. 

Progresión tumo!'al.- es lo serie de etapas por las que un tumor puede 

posar en el transcurso de su crecimiento en un periodo de tiempo y se 

_Iven mós agresivos. Es decir, desde lesiones preneoplásicos o tumores 

benignos y finalmente o cónceres invasivos. 27 

Heterooeneidad tumoral.- A medido que el tumor va creciendo (periodo de 

latencia) van apareciendo secuencialmente subpoblaciones de células con 

diferentes atributos fenotípicos como capacidad de invasi6n, taso de 

crecimiento, capacidad de metostatizar, cariotipo, respuesto o hormonas 

y sensibilidad o fórrnacos antineopldsicos; por eso cuando es detectable 

clínicamente el tumor, está compuesto de células extremadamente 

heterogéneos. 27 

Estos 2 conceptos son de sumo importancia paro sober el potencial 

cllnico de los cónceres y el tratamiento de los pacientes cancerosos. 

17 
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MECANISMOS DE INVASIÓN Y METÁSTASIS. 

Son tres pasos o mecanismos: 

o) Interacción de las células tumorales con lo motriz extracelulor. 

b) Migraci6n de las células tumorales. 

c) Nidoci6n de las células tumorales. 

II~ de fu cIIuIu fumortIlu CM la ItItIfriz ~ 

Existen Z tipos de motriz extracelulor: 

• Membrana basol. 

• Tejido conectivo intersticial. 

Estas Z son los que separon o los demás tejidos. Están compuestos de 

colágeno, glucoprotelnos y proteogluconos. 

Lo interacción se realizo en varias fases de lo cascado de la 

metostotización, es decir, 01 pasar de un lugar o otro existe interrelación 

con 10MEC. 

Lo inwsión de lo MEC se realizo en varias etapas: 

1. Desprendimiento de las células entre 51. 

Z. Unión o los componentes de la motriz.- como lo lominino, fibronectino, 

colágeno y vitronectino. Esto unión es por medio de receptores 

especlficos que tiene lo célulo tumoral para coda componente de la 

motriz extracelulor. 

3. Degradación de lo MEC.- paro seguir invadiendo las célulos tumorales 

deben degradar enzimáticomente a /os componentes de lo MEC; y lo hacen 

produciendo enzimas proteollticas o induciendo o las células del huésped a 

19 



que elaboren proteosas como: sel'ina. cisteína. metaloproteinasa y 

colagenasa tipo IV.4 

Los productos de degradación de los componentes de la matriz tienen 

actividades promotoras del crecimiento. cmgiogénicas y quimiotácticas:7 

El objetillO de la destrucción de la motriz es crear un conducto pora el 

paso e in\'QSión de las células tumorales. 

b) Mlgrt1ciM ,. ltIs eIIuIu tul! _. 

Una vez que degradan la motriz extracelular, penetran a la 

circulación. Aqu( las células se unen entre si y también se adhieren 

elementos de la sangre como plaquetas o linfocitos formando un cúmulo 

plaqueta-tumor. A este cúmulo también se le conoce como Embolia 

tumoral. 27 

e) Nidaciln tk ltIs célultu tutMralu. 

A medida que éste émbolo se agranda. se va a adherir a la membrana 

bosal y las células tumorales abandonan los copilares, es decir, ocurre una 

extra_ci6n. Luego se alojan y forman depósitos secundarios en otro 

tejido; concluyendo así la metástasis. 27 
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TIPOS DE METÁSTASIS. 

Hay 3 vfas de diseminaci6n de las cdnceres: 

a) Siembra de cavidades y superficies orgánicas. 

b) Diseminaci6n linfática. 

e) Diseminaci6n hemat6gcrIa. 

Una neoplasia maligna siempre penetra en cavidades como: peritoneal (más 

común), plcural, pcricárdica, espacio suboracnoidco, espacio articular. 

También podemos encontrar tumores que solo quedan en las superficies 

corporales. Ejemplo: el carcinomo de ovario que metastatiza a la 

superficie peritoneol. 

b) Diseminación 1Inf6tlca. v 

Es la vio más común de los carcinomas, aunque también los sarcomas 

pueden utilizar esta vio. Los ganglios linfáticos siguen las vlas naturales de 

drenaje. 

Puede haber "mctdstasis soltadas" esto es, saltarse los ganglios linfáticos 

locales por anastomosis venolinfáticas o por obliteración de algunos 

conductos por inflamación o radioterapia. 

Muchas ocasiones, las células tumorales dentro del ganglio pueden 

ser destruidas, por medio de una respuesta inmunitaria especifica de los 

ganglios creando una barrera a una diseminación posterior, al menos 

durante un tiempo. Se producen reacciones del ganglio inducidas por el 

drenaje de restos de células tumorales o de antlgenas tumorales, por lo 
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tanto cuando un ganglio crece, puede ser por hiperplasia reactiva, o por 

diseminaci6n y crecimiento de células cancerosas. 

e) DisetninacI6n hemlrt6gIM. rr 

Es la vfa mcIs COIIIIln de los sorcomas. 

Arterias. - son más dificil de penetrar por su pared más gruesa. Ocurre 

cuando las células atraviesan lechos capilares pulmoMreS o conexiones 

arteriovenosas pulmoMreS. 

Venas.- es mcIs fácil de penetrar por su pared delgada. Las células 

transportadas por la sangre siguen el flujo \/enoso del drenaje del lugar en 

que brota el tumor. Los lugares comúnmente afectados son el higado y los 

pulmones. La porta drena al higado y la sangre de la cava fluye a los 

pulmones. 
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PREDISPOSICIÓN AL cÁNCER. 

Existen wrios factores predisponentes: 

a)Seagrdficos: guarda mucha relación con la ocupación de alto riesgo, 

dieta, carcin6genos ambientales o virus encWmicos. Ejemplos: 

• El c6ncer de estómago en Japón; que se ha relacionado con la dieta (al 

consumir pescado ahumado crudo). 

• El cáncer hepático. - en el norte de Africa; guarda cierta relación con 

el paludismo (virus Epstein-Barr). 

• El cáncer pulmonar.- en E.U.A. y Bélgica. 

• El cáncer de piel (melanocarcinoma).- más común en Nueva Zelanda, ya 

que está relacionodo a la expasici6n al sol por la altitud del pois. 23 

Generalmente la mayoria de estas diferencias geogrdficas son 

consecuencia de influencias ambientales. 

b )Edad: cada grupo de edad tienen propensión a ciertas formas de cáncer. 

La mayoria de los carcinomas ocurren en los últimos alíos de la vida (55 Ó 

más). 

Incremento de mortalidad por cáncer entre 55 y 74 años. 

Neoplasias comunes de la infancia: neuroblastoma, tumor de Wilms, 

retinoblastoma,leucemias agudas, rabdomiosarcoma. 

En adolescentes: los osteosarcomas (en hombres son más comunes). 

En la vejez: existe gran cantidad de neoplasias. 

c)Influencias ambientales y socioculturales: 

• Abuso de alcohol.- predispone a carcinomas de orofaringe, laringe y 

esófago; y el carcinoma del higodo por cirrosis alcohólica. 
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• Fumar - predispone el cáncer de boca, faringe, laringe, esófago, 

páncreas, -.Jiga y cáncer de pubncln. 

d)Sexo: las nwJeres tiefteln lIICI'j'OI' predisposición al cáncer de mama, 

pulmonar y cerYiQlUfarino. Los hombres tienen mayor predisposición al 

Cáncer en pr6stata, pulmonar, est6moga, moma (es más agresiYO). .. 

e)Raza: blanca.-e1 carcinoma de piel. 

negra.- el cáncer testicular. 

amarilla.- el cáncer de est6moga. 
f) Hormonales: las hormonas que intervienen en las células neopldsicas 

san H. de crecimiento, Tiroidea, Paratiroidea, etc. 23 Si la neoplasia 

pertenece a un órgano blanco, las hormonas von a fayorecer a la neoplasia. 

g) Ocupocionales: 

el cáncer pulmonar.- se relaciona con la exposici6n al asbesto en las 

minas o muelles. 

h)Herencia: ejemplos: 

Retinoblastoma 

Poliposis coli y carcinoma de colon. 

Carcinomo medular del tiroides. 

Cáncer mamario. 

Cáncer endometrial. 23 

M6s que una predisposición genética, también representa la acci6n de 

factores ambientales similares. 
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Existen 3 formas hereditarias de cáncer: 

1. S!nd!'O!!!e$ canceroSOS hereditarios.- es el cáncer especffico en donde 

se heredo un llnico gen mutante. (autos6mico dominante). Ejemplo: el 

retino~ familiar. 

2. Cdnc!r!s familiares.- son los cánceres que aparecen en edad 

temprana; en 2 6 m4s parientes pr6ximos y son múltiples o bilaterales. 

No se asocian a fenotipas marcadores especlficos; no está claro el 

potrán de transmisi6n hereditaria. Ejemplos: cáncer de mamo. de 

ovario. cáncer de colon distintos de la palipasis adenomatoso familiar. 

3. Slndromes autos6micos recesivo de reparaci6n defectuoso del Al>N.-

cousodo por inestabilidad del Al>N. Ejemplos: xerodermo 

pigmentosum. Ataxia telangiectasia. Slndrome de Bloom. Anemia de 

Fonconi. 27 
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AGENTES CAACINÓSeNOS. 

Corcinogéttesis.- son aquellos mecanismos, CClllSOS y proceso de 

transformaci6n de una célula normal a neopldsica. 

Los agentes Clll'CÍnt1genos.- son sustancias que ticnetl capacidad de CQUSOr 

cdncer y ésta capacidad es conocida: o sustancias que producen un 

incremento en la incidencia de cdncer. u 

Su mecanismo de acción puede ser de 2 11IClIICI'QS: 

1. Iniciaclores.- efectos directos sobre el núcleo, que causan mutaciones. 

Son irreversibles. 

2. Provocadores. - llegan y causon una lesión en la célula ya sea en 

membrana o citoplasma pero no llega al núcleo. Provoca que la célula sea 

más susceptible.27 

a) Corcin6gcnos Quúnícos: 

Son aquéllas sustancias químicas industriales, agrícolas y del hogar. 

Se dividen en naturales y sintéticos. 

b) Corcinógcnos Físicos: 

Estas radiaciones CClllson cdneer por efecto directo sobre el t>NA o 

por actiwci6n de oncogenes celulares. 

e) Corcin6gcnos Biol6gicos: 

Estos son los virus RNA y t>NA.- son los dnicos agentes infecciosos 

con capacidad oncogálica. Para que el virus produzca transformación 

neop\c!sica depende de: tipo celular, susceptibilidad, resistencia, edad del 

huesped, dosiS, YIa de penetración y exposición previa al virus. 
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CARCIN 'OSQl 'COS 
NA1\JRAlEZA SUST. QUIMICA 1lPOS DE 

natural IlIdra .-- .. 0III6tfc:0s 
*benzopireno (prcIGIcto piel; cáncer escrotal de los 
aetiwI de la Clllllbustián del deshollinadores, pulm6n, boca 
-wn y tabaco)lugor: hollín, yes6fago. 

aceiteS 1IIIncraIcs. 
*lm al rWt. o masticado de puIm6n, vejiga, cavidad 
productosdctabo bucal, laringe, esófago. 
(princll e cigarrillos) 

natural AfIc¡IoxIno (proviene del higado. 
hongo aspergillus fIovus)lu9ar: 
ecreaIes y cacahuates lIiOI 
Glmacenados. 

naturol Hojas de 8ctc1 cavidad bucal. 
sintético AmIncIs aromáticas y coloran 

fU ClZllic:os. 
*Bcncidina2-naftilamillCi w.jiga, intesti .... t higodo. 
(indus 
trlos de cueroS y_caIOf"Olltes). 
*Anilina vejiga, intesti .... t higodo. 

sintético Fármacos anticancerosos 
ciclofosfomido, clorombucil, Leucemia. 
tlotepG, busulfán 

sintético Metales 
*Niquel, cromo, cadmio pulm6n, cáncer nasal, senos 
(mineroS expuestos a gases poranasales, laringe. 
volátiles) 
*Arsálico piel. 

sintético CIorI.ro de vinllo (industria de Hfgc¡do (hclnangiosarcoma). 
plástico) cerebro, pulm6n. 

sint4tico Nltranlllinos (en la dieta, los cáncer de esófago, gástrico. 
mri'tDS añadidos como 
~ a las alimentas 
reaccionan con componentes 
de la dicta y f..-
ni~). 

sintético Asbesto Cáncerpulmonar,mcsatelioma, 
I gastrointestinal. 
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Efectos iniciales producidos por los carcin6genos qulmicos: 

• Replicaci6n.- ef carcin6geno se une al I>NA y se sintetizan cadenas 

anormales de I>NA Y ANA que prowcan emires genéticos y 

alteraciones cromos6micos. 

• Transcripción.- se produce inhibición precoz de la slntesis de RNA. 

• Translaci6n. - inhibici6n de la slntesis proteioo con degranulaci6n del 

Rer(retlculo erdopldsmico rugosa). 

• Regulación.- se produce un bloqueo enzim4tico por alteraci6n del DNA, 

RNA Y s(ntesis de protefnas. 

CARaNÓGENOS FÍSICOS u 

TVO DE RAbIAClÓN TVOS DE CANCER 
Rcr¡os ultravioleta Y R. Ionizante cdncer de piel: escamoso, 

* basocelular y melanoma (incidencia 
(actúan directamente en I>NA) alta en individuos con piel clara). 
Rayos X radioterapia para el cdncer causa 

neoplasias adicionales = sorcomas 
que aporecen después de 10 años 
de terapia. 

Radioi : 2 

*Radio radiactiw (pinturas) osteosorcoma. 
·Minerales radiactiws cdncer DUlmanar. 
*Thoratrast= torio radiactiw cdncer hepático, angiosorcoma, 
I (colorante radio!6gico). co!angiocarcinoma. 
*Yodo radiactiw (tratamiento en Cáncer en la tiroides. 
enfermedad de la tiroides) 
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! "R. Ionizante se divide en: 

-alta energIa. prvtDnu r neutronu (a, p, ).- como potentes neutrones 

aumenta su poder carcin6geno con la dosis. Ejemplos: las bombas at6micas 

" y bombas de hidr6geno. causando carcinomas de tiroides. leucemias, 

~. cdncer de moma, pulmeln y glclndulas saliwles. 

~ -bDja energIa, _ rodiacionu elcctrrJmagnéticas ( x , r) .-producen 

tumores en I'lllIaci6n directa con la dosis. Ejemplo: a los pioneros de /os 

f rayos Roentgen, les provocá cáncer de piel. pulmón, tiroides, etc. 

r f Los rayos X diagn6sticos usan dosis de radiaci6n tan pequellas que no se 

~ piensa que haya riesgo de cáncer asociado a su uso. 

! Ambas producen mutaciones, aberraciones cromos6micas y alteraciones 

genéticas, pero /as radiaciones porticuladas (alfa y neutrones) son más 

carcin6genas que las radiaciones electromagnéticas (x , gamma). 

CARaNÓGENOS 8IOLÓGICOS 23 

T7PO DE AGENTE T7P0S DE CANCER 
ANA (retroviNs) 

i "Virus de linfocito T humano tipo 1 Leucemia de célula T japonesa. 
(HTLV-l) 
*VIH (SIDA) Linfomas relacionodos con SIDA. 
DNA 
*popoWviNS (virus del popiloma) popiloma (laringe) condíloma, 

verNga wlgar, carcinoma 
cervicouterino. 

*Herpes virus (Epstein-Barr) carcinoma de nasofaringe, /infoma 
de Burkitt. 

xavirus (He)Kltitís B) Carcinoma hepatocelular. 
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ONCOQ!NES y cÁNCER. 

"'*pw b úkN _ ", G .. ft/t;o MI ""-l'. 
J. El cáncer es UIIG enfermedad gellética. La lesi6n gellético (mutación) 

r, puede ser adl¡uirida por las cBuIas somáticas debido a la acci6n de 

agentes cunbientaIes. CIIIIIO produc:to$ qulmicos. radiaci6n o virus, o bien, 

puedc tener un origen bereditgrio a traYis de las células germinales.27 

Una masa n-rat se produce por la expansi6n clonal de una única célula 

progenitora gelléticamentc daITada. A esto se le conoce como 

MONOCLONALIDAD. Ésta se presenta en la mayorla de los tumores. Y 

los tumores POLIa..ONALES se producen por la expansión clonal de 2 Ó 

más células diferentes y dalladas gellétícamente. 

¡ 
~: 

:~ 

La Monoclonalidad de los tumores se puede verificar a través del estudio 

de los marcadores ligados al cromosoma X, por ejemplo las isoenzimas de 

la 66PD (glucosa 6 fosfato deshidrogenoso) o los RFLP (polimorfismos de 

la longitud de los fragmentos de restricci6n) ligados al cromosoma X. 
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2. Existen 3 c ..... da,... que son él ob';'tivo de la lcsi6n genética: los " 

proto-onca.'-".qua son los facilitGdores del crecimiento ululor; los 

gena • p _res (cllltl'"Clllenes) que regulan el crecimiento tumoral; y 

los gena que regulan la ...."osis.1T 

3. La carcinoghlesis es un proceso multifaetorial. Los atributos 

molignicbl, el decir. la eopoc:idod de irwasi6n, el crecimiento excesivo y lo 

elusión del sistemo inmunitario, son rasgos que se adquieren po$O o po$O 

en un proceso IIomado PR06ItESIÓN TUN,OQ.AL. Desde el punto de visto 

gen¿tico lo progresi6n se debe o lo acumuloción de fenómenos geMticos. 

Foot"," ._
adquiridol: 

produc. quimicos. -. "rus 

Mutaciones -he_ 
1-
Il8netlcos) 
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~- son genes _ntes de cáncer, cuyos productos se asocian a 

la transformaci6n neoplásica. los oncogenes codificon protelnas llamadas 

Oncol!l'O!elnas que tienen una funci6n importonte durante la proliferaci6n 

celular tumoral, los oncogenes provienen de los proto-oncogenes. 

A) Los proto-D/ralgtlllU.- son genes celulares que promueven el 

crecimiento y la diferenciacMSn 1IOI"IIItIIes. 

los proto-oncogenes pueden vol_ oncogénicos por tronsducci6n 

retroviral (copia de ADN) o por influencias que modifican su conducta in 

situ, convirtiéndolos en oncogenes celulares. v 

B) Los Antioncogenes.- son genes supresores de tumores cuya funci6n es 

regular el crecimiento celular; NO previene la formaci6n de tumores. 

Ejemplos: gen p53, NF-l, Rb, WT-1. A continuaci6n mencionaré las 

funciones del p53 ya que es el más frecuente en los carcinomas humanos: 

6cn p53. - está localizado en el cromosoma 17p13.1. Es el más frecuente 

de las alteraciones genéticas en el cáncer humano. los mutaciones del 

gen p53 aparecen en tumores epiteliales, leucemias, linfomas, sarcomas y 

tumores ncurogénicos. lo mayor porte de los casos de mutaciones de p53 

se adquieren en las células somelticas, aunque se han descrito formas , 
heredadas de alteraciones de p53 como por ejemplo: el síndrome de Li 

Fraumeni, en el que tiene alto riesgo de desarrollar una amplia gama de 

tumores como el carcinoma de mama, sarcoma y tumores cerebrales. 

El gen p53 es una fosfoprotelna que regula la replicaci6n del ACN, la 

proliferaci6n celular y la muerte celular. v 
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En condiciones fisiol6gicas, el p53 tiene una vida media muy corta y no es 

necesaria para lo divisi6n ceIuIor normal; pero cuando los células son 

expuestas a agentes mutdgenos como productos qulmicos o irradiaci6n, 

existen cambios en el p53, que se expIiCGl\ de lo siguiente manera: . 

Desp. de lo transducci6n, el p53 se estabiliza y se acumulo en el 

ralc:1eo; se liga al ADN Y hace que los células se detengan en lo fase 6t del 

j:iclo celular. Ésta pausa concede a las .células tiempo para reposar el 

daIIo infHngido al ADN por el agente mutágeno. En coso de que fracasen 

los mecanismos de reparación, el p53 'presiente' (por decirlo de alguna 

manera) el riesgo de que los células mutantes se dividan y como medida 

extrema, el p53 desencodena lo muerte celular por apoptosis 

(degradación celular en fragmentos~ Por eso al p53 se le ha denominado 

'el guardián del genoma·." 

Cuando se pierde el p53 normal (como sucede en muchos tumores), las 

células expuestas a agentes mutágenos replican el ADN daiíado y asl las 

mutaciones quedan fijas en el genoma. La pérdia de la vio del p53 

predispone Q las células a mutaciones adicionales y finalmente Q lo 

transformaci6n maligna. 

Existen otros mecanismos por los que puede alterarse la funci6n normal 

del p53 (además de las mutaciones): 

a) los protelnas transformadoras de wrios virus ADN (SV40, adenovirus, 

virus del papiloma humana) pueden ligar Y secuestrar el p53 normal. 

b) Los productos de ciertos oncogenes nucleares también se ligan al p53 

inactivanclo lo actividad supresora. 
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C) Los genes t¡Uft regulan /t¡ tlfltlPtOlis.- SOn ""uellos que impiden la muerte 

celular programada o apoptosis, es decir, la degrodaci6n celular en 

fragmentos y eliminadas a partir de la superficie epitelial o par 

fogocitosis. El mós importante es el gen bcl-2 que se observa en los 

linfomas de células á de tipa folicular. Lo que sucede es que la expresi6n 

excesiva de bcl-Z extiende la ....,-vivencia ccIuIcr, de II\GMI'G que en los 

_ de cáIuIas geniticaJw.tc 1_01 dM, contiNlln tufl'i'" 

lIII/tcc:iONS adicioMlcs ... las ClfiClglncs y en las genes de ,......... 
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Para comprender lo actividad de transformación de los oncagenes, 

es esencial considerar sus funciones en el crecimiento celular normal, que 

son los siguientes pasos:27 

1. l4 unión de un factor de crecimiento a su receptor especifico sobre la 

membrana celular. 

2. l4 actiwc:ión transitoria y limitada del receptor de factor de 

crecimiento que a su vez acti'lll WII'ias protelnas transductoras de 

sdlales en lo capa interna de lo membrana plasmcftico. 

3. Transmisión de las sdlales transducidas a través del citosol hasta el 

núcleo a través de segundos mensajeros como el Ca ~. 

4. Inducci6n y acti'lllci6n de factores reguladores nucleares que inician lo 

transcripci6n del Al>N y finalmente la divisi6n celular. 

En cada uno de los pasos se pueden encontrar mutaciones de oncogenes y 

oncoprotelnas provocondo alteraci6n de lo cascada de la transducci6n de 

seltales originando asl una neoplasia. 

Resumiendo se puede decir que las bases moleculores de lo c:orcinogénesis 

por etapas son: 

I. Ninguna alteraci6n genético aislada es suficiente poro inducir la 

aparici6n de c6ncer in vivo. 

n. Cada c6ncer humano rellela múltiples alteraciones genéticas que 

implican la octi'lllci6n de 'lQl'ÍO$ oncagenes y lo púdida de 2 6 más 

genes supresores de c6ncer. 
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In. La acumulaci6n de mutaciones, ~da quizá a la inestabilidad 

gen4tica de las células ";pr6Sicas, puede estar favorecida por 

alteraciones geMticas de uno ó más "genes mutadores" originales o 

claves, como el que se encuentra en el cromosoma 2p. Este gen, en 

su forma normal. facilita la reparación del ADN lesionado:7 
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NOMENCLATURA DE TUMORES BENIGNOS Y MAI.l6NOS. 

Los tumores tienen 2 componentes bclsicos: 6 

l)Arrénqui/IIQ.- son las células MOplcisicos en proliferación. 

~: 2)Estrcmrd de SlDStén.- es el tejido conectiYO Y Wsos songulneos. 

~ 

l······· ;- ' 

t
~···· 
,i ; 
;. ~ 

(" 

El parénquima es el que determillG su naturaleza, el crecimiento y la 

ewluci6n de las neoplasias pero depende del aporte sangulneo que tenga, 

es decir, del estroma, por eso se le llama de sosthl. En las neoplasias 

benigllGS es mayor su estroma que su parénquima, par lo tanto están bien 

vascularizadas. 

Los neoplasias se dividen en : 

• monadonales.- vienen de una sola especie de células. 

• policlonales.- vienen de varias estirpes de células. 

Lo mayoría de las neoplasias son monoclonales. 

TUMORES BENI6NOS. 

Se nombran agregando el sufijo "-oma' a la célula de origen. 

Ejemplos: l>erivados del mesénquima: 

fibroblastos - fibroma. 

cartllago - condroma. 

osteoblastos - osteoma. 

44 



t 
" ¡ 

~ .. 
~'(' , 

,:, ' 

·.t ( 

'.~ 
,\ 

- c;-, 

En el caso de tumores epiteliales benignos se nombran según las célulos de 

origen. su GSpeCto miC1'OSaSpico a mocroscópico. Ejemplos: 

Adenoma - formo de glándulas o neoplasia en glándulas. 

Papilomas - tiene fOl'llld de wrrugos o proyecciones digitiformes en 

superficies epitelicdes. 

Ci~ - forman quistes (como en el olllll"io). 2:1 

TUMOReS MAITSNOS. 

Los tumores mcdignos que surgen en tejidos mesenquimotosos se 

denominan SARCOMAS (que proviene del griego sor=CdI'noso l. debido a 

que tienen poco estroma de tejido conectivo y son carnosos. Ejemplos: 

fibroSlll'coma. 

lipoSlll'coma. 

leiomiosarcoma. 

rabdomiosarcoma. 

Los tumores malignos que se originon de cualquiera de los 3 copos 

germinativas se llaman: CARaNOMAS. y se les agrega el nombre según 

el ospecto micro o maaosc6pico y el tejido de origen. Ejemplos: 

Adenocarcinomo de a1ulas Renales. 

Carcinoma de célulos escamosos. 

Carcinoma broncogénico· 2:1 

Pero también existen fIIttrDrG /fIÍXftI$. - que contienen componentes 

epiteliales diseminados en un estroma mixoide que a veces contiene islotes 

que parece cartilago o incluso hueso. Ejemplo:Tumor mixto de glándula 

$011\1111 - Adenoma pleom6riico. 2:1 
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CARAC'I'ERfsru: DE LOS TUMORES 23 

1lENltif'105 M..4ITSttos 
t:IiIIcos CIiIIcas: 
*5u¡llrficlc lisa __ c6psuIo fibrosa: *,Supcrlicic illegulur Sin 

tydos circundantes COMPriMidos e"c..,,"Io<:_; c/estJu:ción de los 
tejidas clranlontes. 

a -.1. a_ *De - a...-..lo. 

*VeIocidad ... lento. *VeIoddd de crecimiento rápida. 

~- ClIce!lto en el SNC) *MortGI si 110 se trata. _: 
*Crecimiento por compresicín del tejido *Crecimiento por irwosi6n de tejido 
ciranlonte ciranlonte. 
*Diferenciada Simulando al tejido ... *Diferenciado e Indiferenciado. La 
origen IIOrmal mayorla de los t.m. 110 semejon al 

tejido IIOrmal de origen (""""lasia). 
*Células similares a las normales y * A_lidades citológicas: 
semejantes entre sí. que presentan ... núcleos grandes, hipercramáticos, 
aspecto ... iforme. irregulareS, con nucleolos grandes, 

Ipleamorfismo. 
*Pocas mitosis. * Aumento en la actividad mitótica; 

frecuentemente hay formas 
mitóticas anormales, ClItrcoilas. 

*Vasos sanguíneas bien formados. *Vasos s.neas IllÚltiples y mal 
formados; algunos carecen de 
recubrimiento endoteliol. 

Necrosis poca común: puede haber otroS *NecroSis y hemorragios com...es. + 

cambios ti-. 
*No ci6n a distancia. * Metástasis a sitios distantes. 

+ La necrosis se da porque el aporte nutriti ... qu& le proporciona el huesped no alcanzo 
a llegar a las dlulas aleJadas de los WSQS sanguI_ 
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CRITaIOS HISTOLÓQCOS DE MAUSNIOAD. 

Cl) Pardmetros de displasia. 

b) DiferencÍClción y AnaplasiCl. 

c) Velocidad de crecimiento. 

d) fMcClnismo de propagaci6n del c6ncer. 

e) Infiltración e ilMlSión IoCClI. 

a~ ele dI.,llsIa . 

• ) PérdidCl de lCl polaridad de las células bClscIles. 

~ Presencia de m6s de una CClpCI de célulClS de ClSpectO bCl$aloide . 

.,. Mayor relClci6n entre I1Ilcleos y citoplasma . 

• ) ClClws epiteliales en formCl de gota . 

• ) EstrCltificClción irregular del epitelio . 

• ) Excesiw CClntidad de figurClS mit6ticas. Pueden encontrorse algunas 

mitosis anormClles . 

.,. PresenciCl de figurClS mit6ticClS en la mitad superficial del epitelio. 

~ Pleamorfismo celuklr. 

~ HipercromCltismo nuclear . 

• ) "llcleolos agrclftdados. 

+ IMnor cohesi6n celulClr. 

+ Quercltinizoci6n de células aislCldClS o de grupos celulares en el estroto 

de célulCls espinoSClS. 

Los atras criterios histo/6gicos ya /os mencioné en el No. 2- Bi%gía 

del crecimiento tumoral. 
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6RAbIfICACIÓN Y OETeRMINACXÓN DEL ESTADIO DEL 
cÁNCa 

Los paI'CItnehW de la grawdad cllnica de /as neoplasias son 2: 

a)Grado.- el níwl de difuenciaci6n. 

.~. blEstadio.- el grado de extensi6n del cóncer en el paciente. 
~, 

a)Q lIIat rdM. - se baso en el grado de diferenciación de células tumorales 

y número de mitosis. Es decir. se juzga el parecido o diferencia de las 

células tumorales respecto a los normales. 1:1 

T_ menor Wllor cllnico que la estadificaci6n. 

GRADO X - No es posible estimar el grado. 

GRADO I - Bien diferenciado. 

GRADO n-Moderadamente bien diferenciado. 

GRADO m - IV - Mal a muy mal diferenciado. 

b )EstadifitJdin. - se baso en el tamailo de la lesi6n; el grado de extensión 

a los ganglios linf6ticos regionales o ausencia de metástasis. Existen 2 

sistemas de estadificación: 

1. (UICC) Union Internationale Contre Cancer. Sistema: TNM 1:1 

T - para tumor primario. 

N - afectaci6n ganglionar linf6tica. 

M - metástasis. 

so 
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TO - lesión in situ. 

T1 - T4 - Q medido que crece el tumor. 

NO - _c/o de gcmglios. 

NI - N3 - extensión creciente de ganglios. 

11.0 - cwsencio de metdstosls. 

MI y 11.2 - metdstosis hemclt6genca. 

2. (AJe) American Joint Comittá. 

Estadio O 

Estadio I 

Estadio n 

Estadio In 

Estadio IV 

Mencionando en cada estadio el tamaño. /o diseminación ganglionar y la 

metástasis. <T 

SI 
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NEOPLASIAS MÁS COMÚNES EN MÉXrCO. 

En mujeres: 

1. Carcinoma cervico-uterino 

2. Carc:inoma de INIIIICL 

3. Cáncer de piel. 

En hombres: 

1. Carcinoma de pulm6n 

2.Carc:inoma de próstata 

3. Ccincer de piel. 

Carcinoma Cérvico-uterino. 

F~dcrlago: 

• Multiparidad wginal.- mujeres con 5 ó más partos. 

• Dos 6 más parejas sexuales. 

• Uso prolongado (3 a 4 aRos) de anticonceptivos orales. 21 

la edad tardía al iniciar Su vida sexual tiene un efecto protector de 

riesgo (mujeres que inician vida sexual después de los 25 años). 

El cáncer aparece primero en las capas intraepiteliales (corcinoma in situ). 

El cáncer preinvasor aparece en mujeres de 25-40 aMs y se relaciona 

etiol6gicamente con una infección con el virus del papiloma humano, 

subtipos 16, 18, 31 Y 45. 21 ·EI carcinoma cervicouterino es una 

enfermedad de transmisi6n sexual y que el agente probablemente viral, 

papilomo o herpes virus es transmitido durante las relaciones sexuales a 

temprana edad." 

Poro que el carcinoma penetre en la membrana basol e invada tejidos se 

requiere de 2-10 aRos. El tiempo promedio para pasar de una disp\asia leve 

a corcinoma in situ es de 7 aRos. 33 
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SlgnosyS~: 

Metrorragia, manchada poscoito, ulceración cervical. Después de lo 

invasi6n aparece un flujo sanguinolento o purulento, no pruriginoso y de 

mal olor. Los slntornas tardlos son disfunción wsical y rectal o presencio 

de fistulas y dolor. SI 

Según la Federación Internacional de Ginecolaglo y Obstetricia, la 

closificación del c6nc:er del cuello uterino es de 5 etapas: .1 

ETAPA O: Carcinoma in situ, carcinoma intraepitelial. Lo edod promedio 

que se presenta es 35 años. '1.33 

Carcinoma Invasor: 

ETAPA I: Carcinoma limitado al cuello uterino, se diagnostico solo por 

microscopra.'1 Lo edod promedio es 45 aRos." 

ETAPA n: El carcinoma se extiende m6s allá del cuello uterino, incluye 

la vagina pero no el tercio inferior.'1 Lo edad promedio es 48 años." 

ETAPA m: Se extiende a lo pared pélvica o 01 tercio bajo de la vagina. 

y todos los cosos con hidronefrosis o rill6n no funcional. 3t 

Lo edad promedio es 54 años." 

ETAPA IV: Se extiende más allá de la pelvis verdadera o afecta 

clrnicamente la mucosa de vejiga o recto.'ILa edad promedio es 57 años. 33 

CompI~: 

• Con frecuencia se obstruyen los uréteres o los lados del cuello uterino 

originon hidronefrosis y el deterioro de la función renal. 



El dolor en \o espalda Y \o distribución del plexo lumbosacro suele 

indicar inwsi6n neuro\6gica. 31 

1)Iagn6st1co: 

Los bases para el diagnóstico son: 

• HanorTGgia uterina anormal y flujo YCl!Jinal. 

• Es posible \IV Icllesi6n cervical como un tumor o una ulceraci6n. 

• la citologla vaginal es positiWl, debe confirmarse con biopsia. 

EstudiOII • lGba. otorIo:31 

1. Frotis ele Papanicolclou. Aún cuando los especfmenes de Paponicolaou se 

obtengan en circunstancias 6ptimas, no son 100% efectivos en la 

detección ele lesiones de neoplasia cervical. 2 

2. Biopsia cervical y raspado endocervical o conizaci6n.- para determinar 

la extensi6n y profundiad de la inYOSión cancerosa. 

Tratamiento: 

A. Medidos de urgencia.- en etapas TI-IV hay hemorragia vaginal por 

ulceraci6n y cavitación notables, por lo que la ligadura de las arterias 

uterina o hipogástrica puede salvar la vida cuando fracasan otras 

medidas. Es útil, el taponamiento Wlginal húmedo. la hemorragia se 

puede controlar con radiaci6n.· 

8. Medidos especificas:" 

1. Carcinoma in situ (etapa 0).- la histerectomía total en mujeres que 

han completado la procreaci6n. En aquellas que desean retener el 

útero, la coniIaci6n cervical o la ablaci6n de la lesión con 

crioteropia o 16ser. Es necesario un frotis de Papanicolaou cada 4 
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meses durante 1 allo y cada 6 meses durante otro allo, después de 

practicar la crioterapia o láser. 

2. Carcinoma inwsor.- en la etapa I.- histerectomla simple y 

radioterapia. En la etapa n, m y IV.- radioterapia. En mujeres 

mds jóyenes puede hacerse la ci~la radical yo que produce menos 

complicaciones que la radiación y permite la preservación de la 

funcicSn ovárica. 

FACTORES DE RIESGO Multiparidad Wlginol: dos o más parejas sexuales: uSO 

deanti i""s orales: edad. 
EDAD Aparece entre 25 - 40 aIIos 

ETAPAS O - carcinoma ...... in\lOSOr 
I - IV - carcinoma in\lOSOr. 

SIGNOS y SINTOMAS ~trorragia, ulCCI'GCién cervical, flujo SOIIgUinolento o 
purulento y de mal olor: songrado pascoito: disfunción 
vesical y rectal. 

DIAGNÓSTICO Biopsia ~inol y frotis de Paponicolaou. 
TRATAMIENTO Etapa O- histerectomla o conizacién cervical 

Etapa I- histerectomía y radioterapia 
EtcIpa n-IV - radioterapia. 

Careinoma de mama. 

La etiologla de esta neoplasia se desconoce, pero se ha visto que la 

aplicación de dosis bajas de radioterapia y la participación de algunos 

retrovirus oncogénicos son capaces de inducir transformación maligno en 

la glándula mamario. Existen factores predispanentes como:'· 
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1. Genéticos. 

2. Ambiwales. 

3. Hormonales. 

1. Factores GenttictlS.- las mujeres con familiares de primer grado que 

han padecido aInc:er de l\IQII1Q ti_ un riesgo 2 a 5 veces mayor. Tienen 

un alelo cutos6mico dominante de alta penetranciCl. 21 

a) SlndOllM de li-Rcwmeni o SaLA.- es ClUtosómico dominante, 

predispone a: sarcomas (S), tumores de mama (8), pulm6n (l), y 

corteza suprarrenal (A). 

b) Slndrome de Cowden.- son lesiones hamartomatosas de la piel y 

cavidad oral. El 50% de los pacientes que lo padecen desarrolla 

tumores malignos de la glándula mamaria. 

c)Slndrome de Muir.- tumores múltiples de piel con 

adenocarcinomas del intestino delgado y grueso. Presenta cáncer 

de mama en mujeres posmenopc!usiCClS. 

2. Factores Ambientales.-

a) Dieta.- alto contenido de grasas saturadas y calorlas; obesidad 

son adyuwntes en la génesis del cáncer de 1\IQII1Q.21 

b) Alcohol.- el riesga relativo por consumir 24 gramos de alcohol (1 

onza) diariamente, comparado con pacientes que no lo consumen se 

encuentra entre 1.4 Y 1.7, lo que puede considerarse una fuerte 

vinculaci6n wre el consumo de alcohol y el riesgo de cáncer de 

mama, pero no establece una relaci6n _1 directa.2I 
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3. Factores HDrmonaIcs.- las mujeres que se embarazan muy jóvenes o las 

que se someten tempranamente ,(\ ooforectomía, disminuyen el riesgo de 

desarrollar este ma~ y las mujeres con menopausia tardía y menarca 

temprana presentan un riesgo mayor para desarrollarlo. 

Un embarazo temprano condiciona la secreción prolongada de prolactina, 

que a su vez ejerce un efecto protector. 

Otro factor como la exposición prolongada anticonceptivos orales tienen 

predisposición a cdncer de moma, aunque pueden disminuir el riesgo de 

cambios displ6sicos de la glándula momaria. 21.29 

En relación con el comportamiento y capocidad de metas1atizar a 

ganglios linfáticos regionales, existen tipos con histología favorables y 

desfavorables:8
)3)8 

Favorables: 1. Tubular. 4. Mucinoso 

2. Medular. 5. Secretor 

3. Papilar. 6. Adenoideo quístico. 

Desfavorables: 

t Carcinoma inflamotorio.- edema y eritema en la piel de la 

moma provocado por la extensa permeación linfática. 

2. Carcinoma de células en "anillo de sello".- variante 

agresiva de carcinoma lobulillar de la mama, tiene un 

potrón metastásico que afecta membranas serosas del 

cuerpo. 

3. Carcinoma sarcomatoide.- crece con gran rapidez, poca 

tendencia a afectar los ganglios linfáticos regionales. 
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nene pobre pronóstico y la supervivencia no excede de 3-

5allos.·· .. 
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o Mastografla. 

o Telerradiognlfla de tórax. 

o Biometrla hemcitica. 

o Quimica sangulnea. 

o Rastreo óseo con radiois6topos. ----- en la etapa U. 

Pron6stico:.t 

Los signos de mal pronóstico según Haagensen son: 

o Edema de la piel. 

o Ulceroción de la piel de la mama 

o Fijación del tumor a la pared torócica. 

o Afecci6n masivo de los ganglios axilares con extensi6n mayor a 2.5 cm 

en su diámetro transverso. 

o Fijación de los ganglios axi lares a los planos profundos. 

La mastectomla radical está contraindicada en tales casos. 

Tratamiento: 

1. Mastectomfa.- tumores menores de I cm. l>ebe acompañarse de 

radioterapia, sobre tado a causa del indice elevodo de recurrencias. En 

lesiones grandes: cirugia • radioterapia. quimioterapia. 

2. RadioterrJpia.- se utiliza en enfermedad localizada, avanzada o 

metastásica. Es el tratamiento de elecci6n en pacientes con cánceres 

pequeIios subclinicos que se manifiestan inicialmente a través de la 
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metástasis a las cadenas axilares. También paro tumores pequeños que 

no puedcII detectarse c1rnicamente, se puede aplicar radioterapia con 

una excelente respuesta cllnica. 21 

c,rc¡, I a da _ 

EnOLO&tA Dut nocidD .. -.:ia a l'GCIiación v retroviNS. 
FACTORe$ Genéticas; ......... ..tcs; """-les: expasición 

PREDI5PONEN1l:S aonti i_oraIes. . 

TlPOS m:HI S Tubular; medular; papilar; mucinosa; adenoideo 
FAVORABlES ·~iCO. 

TlPOSHIS OS Carc __ lnflanoatGo io; CQl'c~ de células en "anillo 
DESFAVORABLES da sello"; CG'C'- sarcomataidc. 
DIASNÓSTICO Mastogi afoa; telerradiografla da t6rax; biomctría 

hcmática: químico sanguínea y rastreo óseo con 
radiois6topos. 

PRONÓSTICO Signos da mal pron6stieo: edema de la piel; ulceraci6ft 
de la piel; fijaci6n del tumor a la pared tOl'ácieo.; 
afccci6n da ganglios axilares: fijacl6n de ganglios 
axilares a Dianas III'Ofundos. 

TIM TAMIENTO Mastectomía en tumores menores de 1 cm. 
Radioterapia. 

Carcinoma de próstata. 

Es la CGIJSQ más común de muerte en individuos del sexo masculino.2I 

NMp/tISÑI ~Ñ11 ~ (NIP). n 

Es la lesión precursora del carcinoma de próstata. Los criterios 

diagn6sticos son la proliferaci6n y displasia de las células epiteliales. 

Estas células revisten los lúmenes de los conductos y ácinos. Existen 3 

grados de NIP; el 3er. Grado es el llamado carcinoma in situ, en el que 

aparecen 4 patrones arquitecturGles : cribifarme, papilar, tubular Y 

adenomatoso. • 
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Este carcinoma pasa cllnicamente inadvertido. Es encontrado 

durante el examen patológico del tejido prostático extirpado por 

obstrucci6n por diagnóstico de hiperplosia, o el an6lisis de una 

cistoprostatectomla por cáncer de vejiga urinaria.'·"''>· 

En los paises donde la incidencia de cáncer de mama es frecuente, 

también lo es de próstata. 2' 

FactONS ele rIago: 

1. ~stado morital.- este tumor es más frecuente entre los casados, 

divorciados y viudos mayores de 65 aflos, que entre los solteros de las 

mismas edades.2O
'" 

2. ~nfermedades tIeIIéreos.- frecuencia de cáncer prostótico en 

pocientes que tienen el antecedente de gonorrea. El riesgo de padecer 

una neoplasia no estd en la enfermedad venérea en sI, si no en el trauma 

vinculado al padecimiento, considerando que los mecanismos de 

reparación aumentan la posibilidad de presentar mayor número de 

hechos mutagénicos.Z1 

3. Dieto.- la dieta rica en grasa podrla contribuir al desarrollo de este 

tumor." 

4. Caucho_ codmio.- incremento en la frecuencia de neoplasias prostáticas 

por la inhibici6n competitiva del zinc por el cadmio, un cafactor 

necesario paro llevar a cobo varias funciones enzim6ticas en la 

próstata. 20 

5. Antecedente fomiliar.- el riesgo es 3 veces mayor que el de una 

persona sin tenerlo." 
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Diagnóstico: 

Los estudios para un buen diagn6stico son: 

• Tacto rectal 

• Ant/geM prosttftiCD espeCIfiCD (APE).- es un marcador tumoral en la 

detecci6n temprana del tumor y de las recurrencias del mismo." Se 

recomiendo para uso de rutina en hombres mayores de 40 años que 

están en grupo de ries" (historia familiar) y en todos los moyores de 

50 allos!' 

FACTORES DE RIESGO Estado l\II1I'ital: enferllledodes venéreas: dieta rica en 
I grasa; coucho; cadmio; antecedente familiar. 

DIAGNÓSTICO Tacto rectal; antíaeno llrostático específico (APE). 
LESIÓN PRECURSORA NeaIIlasia intraellitelial Drostática. 

Carcinoma de pulmón 

Etiología y Epidemiología. 

1. Existe gran evidencia en el efecto dosis-respuesta por exposición al 

tabaco. Un individuo de 35 años de edad, quien fuma 25 cigarrillos o 

más por dIo, tiene un riesgo de 13 % de desarrollar cáncer pulmonar.2I 

El fumador pasivo tiene moyor riesgo de podecer ciertas 

enfermedades neaplásicas, entre ellas cáncer de pulm6n."·'o 

La mortalidad de los exfumodores es similar a individuos que nunca 

fumaron. Los fumadores también sufren mayor incidencia de cáncer 

de la cavidad oral, laringe, es6fago, páncreas, vejiga urinaria y rill6n. 
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Z. Exposición a carcinógenos como: asbestos, radón, hidrocarburos 

policlclicos aromáticos, cromo, niquel y compuestos arsénicos 

inorgánicos.21 

El carcinoma epidermoide aparece en alrededor de 30% de los tumores de 

pulmón. En casos avo.nzados, se puede obstruir la luz bronquial y producir 

atelectasia o neumonla. Este tumor crece lentamente, se requieren de 3 a 

4 allos desde el desarrollo de un carcinoma in situ a un tumor aparente 

desde el punto de vista cllnico.21 

Los tumores malignos de pulmón más frecuentes son: 

1. AcIenocarcil!Ol!!C!. - se localizan en la periferia, se origina en el epitelio 

de superficie o de las glándulas mucosas bronquiales, o bien como 

tumores en cicatrices periféricas!' 

2. Carcinomas de células pequeñas de pulm6n CCCPP).- son lesiones 

centrales que se desorrollan alrededor de un bronquio principal que 

habitualmente se extiende al parénquima adyacente!' 

biagn6stico : 

La cito logia pulmonar es un método útil en la detección temprana de 

neoplasias pulmonares. Se divide en 3 incisos principales:21 

a) citologla de expectoración. 

b) Citologla de /aWldo Y cepillo bronquial 

cl Biopsia por aspiración con aguja delgada (BAAD) 

• Transbronquial. 
• Transtorácica. 
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El tumor primario crece dentro del parénquima a la pared bronquial, 

invadiendo los canales Wl$UIares scmgulneos y linfáticos, lo que se traduce 

en metástasis linfátic:a regional y Q distancia. 21 

S~: 

Fatiga, disminuci6n de lo actividad, tos, disnea, disminuci6n del apetito y 

pérdida de peso. 

El cáhc:el' de pulmón metastati%o a cualquier órgano: los sitios m6s 

comunes son: pleura, pulmón contra lateral. hueso, cerebro, glándula 

suprarrenal, peric:ardio e hlgado. 

Pronóstico . 

1.0 mortalidad es muy alta; 131. de supervivencia después de 5 ai\os. 

Tratami.m-o: 

los medidos más efic:aces deben dirigirse a la prevención de la 

enfermedad. 

Carcinoma de pulmón 

ETIOL06ÍA EXpOsición al tabaco, asbesto, rodón, cromo y niQuel. 
PERI()I)() DE LA-reNClA 3-4 años. 

TUMORES MÁs Adcnocortinoma y carcinoma de célulos pequeñas. 
FReCUENTES 
síNTOMAS Fatigcl, disminución de la actividad, tos, disnco., 

disminución del apetito y pérdida de peSo. 

DIAGNÓSTICO Citologla de expectoración: citología de laWlda y 
ceDillo L. • al: biallsia pOr O$IIiración. 

PRONÓSTICO Mortalidad alta - 13%: metástosis a: pleura, hueso, 
cerebro. glándulo'" ,hiQcKk" pericardio. 

TRATAMIENTO Radioterapia ción. 
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TUMORES MALISNOs DE LA PIa 

Es muy sencillo reconocerlo, pues estó a la vista y tiene caracterlsticas 

clínicas de evolucidn muy pea/liares. 

Etiología: 

1. Octlsionadtt pt)I' exposicidn pt'fIlongada a la luz solar.- radiaciones 

ultravioleta a (uva) que tienen un espectro entre 290 y 320 

nan6metros. Mayor pl'Cwlencia en: piel blanca, dreas expuestas al sol, 

agria/ltores, granjeros, marineros, wndedores ambulantes, 

campesinos, etc. 21 

2. Exposición a Rayos X y ot/YIS radiaciones ionizantes.- producen 

carcinomas epidermoides,linfomas, etc." 

3. Agresiones flsicas y qufmiCl1S quemaduras, exposición a arsénico, 

hidrocarburos aromóticos, traumatismos repetidos: infecciones, 

úlceras, cicatrices crónicas." 

4. Herencia: 

a)Xeroderma pigmentoso.- autos6mico dominante debido a un defecto 

enzimótico; la luz UV daila el DNA y hay poca capocidad pora la 

reporaci6n de úte y se desarrollan gran cantidad de tumores." 

b) Síndrome de los nevos basocelulares o carcinoma OOsocelular 

ftevoide.- aparecen carcinomas basocelulares entre la 2". y 3". Década 

con acompollarniento de hoyuelos o depresiones puntiformes en las 

regiones polmares y plantares llamadas pits; también presenta quistes 

maxilares, anormalidades 6seas, etc.'" 
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I esrONES PRECANc:EROSAS 

~ ac:IWws o "".- Pmlla'lmlIIIitls cránica.- son 
debido a efectos aamwlati_ de la placas atr6ficas con 
luz solar: ... cara y dorso de las telangiectasias: pigmentaci6n o 
manos CII piel bIaIKa de edad media ~tación moteada, alopecia, 
a CIYIIIImda. San lesiones queratOSis o úlceras tardias. 
eritemato_ de superficie DesJ!u'S de varios. allos de la 
escamosa de 3nun a 2cm. exposici6n a Rx aparecen 

carcinonlClS basocelulares o 
espinocelulares.7 

01_ Y ciwh Iees.- las cicatrices Ellfer,lIIldad de Bowen.- son placas 
de quemadura presentan mayor eritemato_, escamosas o 
riesgo de desarrollo de carcinoma costra_, bien limitadas, únicas o 
espinocelular. Se debe considerar la múltiples: predominan en el tronco. 
acción conjunta de 2 o m6s Histológicamente corresponde a un 
carcin6genos, coma las infecciones y carcinoma in situ (lesión 
radiaciones solares. intraepidérmica). Se le considera 

precancerosa por la larga evo lución 
antes de desarrollar un corcinoma 
I espinocelular. 

Eritroplasia de Qulyrat.- es una t.-plasia.-es una lesi6n de las 
lesi6n in situ, placa eritomatosa de muco_ bucal y genital como 
superficie brillante aterciopelada, respuesta a estimulos irritativos 
CII ocasiones se ulcera. Se presenta como el tabaquismo, pr6tesis 
en individuos no circuncidados dentales inadecuadas, malo higiene 
mayores de 40 allos. bucal. En genitales puede 

presentarse después de la 
menopausia o en pene de individuos 
no circuncidadas. 
Cuando existCII alteraciones 
displásicas del epitelio pueden 
originar un carcinoma epidermoide. 
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TIpo da OI'ÍI&II lMIigM 
!>el epitelio Carcinomas: basocelular y 

ide 
Del meIafIot:ito MeI!moma 

l>eI tclido MI SarCAIIIICIS 
Del tejido linfoide Unfomas 

!>e anexos AderIocarcinomas 

Carcinoma aa-lular. 

Epitelioma basocelular, basalioma o carcinoma de células basales. Es de 

boja malignidad, pocas veces produce metástasis'" Algunas formas 

cllnicas infiltrantes pueden, por destrucciones extensas en el rostro, 

inllGdir hueso y prollOcor la muerte por hemorragia o septicemia." 

Epidemiologla.- en México es más frecuente en la mujer que en el hombre 

entre 60 y 80 ailos.21 

Orden de frecuencia (localización): 

1. cara.- en la nariz. 

2. Párpodos superiores. 

3. En la mejilla y la frente. 

No afecta mucosas, la región polmar ni plantar!' 

Histol6gicamente.- procede de células inmaduras pluripotenciales de la 

epidermis por lo tanto, es capaz da madurar hacia cualquiera de las 

estructuras epiteliales como cabello, glándulas ap6crinas, sebáceas, etc!' 
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EX....-........... Nac!uIar.-de superficie brillante, lisa, elevadas, con 
teWlgiectasias (dilcltaciones venosas); de consistencia 
f ..... y taMIICI hasta 1-2cm. Es la mcIs frecuente. 
p' . t.,!Istica.- de su¡;erficie delgado. color rosado o 
_"'111, IIICIIOS firme, con telangiectosicL Su 
aspecto qulstico y translúcido se debe a necrosis o 
degeneración de los células tumorales, la que origino 
espacios 'lUCIos o llenos de un material morfo o en el 
interior del tumor. 
y"",tante.- de superficie popilomotosa, erosionado o 
ulcerado. 

PLANAS SuperficiQI.- son placas rojizas con borde brillante en 
la periferia. 
Cicatrizal o esclerootrófico.- son placas de formo 
cicatrizo\, esclerosas o otróficas limitados por un 
borde caracterlstico del eBC. Son infiltrantes y 
pueden lIegor o invadir cortllogo y hueso con focilidad. 
Motieico :i esclerodermiforme.- son esclerosas de 
color blonquecino o amorillento: no presenton el borde. 

ULCERADAS Empiezon con aspecto nodulor que se deprime y se 
ulcero en el centro: 01 oumentar de tomoi'lo, sus bordes 
se hocen elevados y duros. 

PI&MENTADAS Pueden ser nocIulores, plonos o ulceroc:los: se Ilamon asi 
cuando el pigmento predomino en lo lesi6n. 

Diagnóstico: 

Siempre debe comprobarse histopotol6gicomente por BIOPSIA. El 

l>i0gn6stico es muy sencillo porque el CBC se presento en celad GVIInzado, 

en el rostro, con c:Ioi'Io solar evidente, su evoluci6n es lento, crece t cm por 

oi'Io, presento un borde perlado brillante, se ulceron con frecuencio y son 
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asintomáticos. ZI 

DiagnÑtic:o dif •• ual: tt 

• Carcinoma epidermoide. 

• Queratoacantoma. 

• Psoriasis. 

• Queratosis actlnicas 

• Lupus eritematoso 

• Verruga seborftica 

• Nevos. 

• Melanoma. 

Es uno neoplasia de la epidermis o de sus anexos: tiene diwrsos grados de 

maduraci6n hacia la formaci6n de queratina; produce met6stasis hacia 

ganglios regionales y 6rganos internos. 

Sinonimia: Epitelioma espinocelular, Carcinoma de células escamosas, 

c6ncer de Bowen, epitelioma pavimentado atlpico.Z1 

Fac:twes de riesgo: 

• Exposici6n solar. 

• Tabaquismo 

• Edad 

• Ascendencia céltica (Irlandesa, Esocesa o Británica~ 

• Cabello Y ojos cloros. 

• Cicatrices cr6nicas, 
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• Exposici6n o radiaciones ionizantes, arsénico o productos generados 

por combusticSn o destiloci6n de corb6n, aceite de esquisto y petroleo. 

Otros causas: enferrnedodes inmunosupresoros como tronsplontes 

renales, SIDA o enfermedades linfoproliferoti\IQS.32 

Ep/cIemIologfa: 

Ocupo el 2°. Lugar en frecuencia. Es m6s común en el hombre. Aparece 

después de los 1001105 de edad. Incidencia más alto en: Ugonda, México, 

Chino, Indio, Vietnam y Puerto Rico.21 

MonifutociOMS Cincos:" 

• Rostro: en los mejillas, el labio superior, lo nariz y lo frente. 

• En Extremidades. 

• Con cierto frecuencia en genitales. 

Se relacionon con molo higiene y en varones no circuncidados. Puede 

aporecer sobre quemaduras anteriores, úlceras o cicatrices. Inicio como 

uno pequello lesi6n induroda, que crece con rapidez y se vuelve nodular o 

costroso; puede ulcerarse.21 
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SUPERFICIAL P_ en la epidermis durante puiodos largos: se 
IntJ c:cpIdérmIco llama carco- intraepidérmico ó in situ. Si se les dejo 

_Iucionar se convierten en in_o 
NODUI.AR Al inicio parece .- \ICM'UgCl .... o .- qUlll'Otosis, pero 

QUERATÓSICO cuando crece la base se wclw infiltrada. 
l.C90S0 Es la más frecuent,,: úI ...... con superfici" iM't!gUlar sobre 

uno lesión so!ialte, incluroda que infiltro las tejidos 
acIyocentes, dcstn¡yenclo incluso hosto la profundidad. 
Ocasiona metástasis con más frecuencia. 

VE6ETANTE Lesi_ salientes, de superficie irregular que forma uno 
masa -'ante _ puedé lIe9QI" a medir ""rios cm. 

VERRIJ6OSO Tumor menos agrcsi..,: exofíticas, con fistulas que pueden 
dar ... exudado grasoso, maloliente a la presión. Ocurre en 
la superficie plantar, coro, espalda, piernas y manos. En lo 
boco sc ven como placas blanquecinas fungosos, de larga 
e ... lución (hasta 13 años). Es uno lesión indolora, no 
I praduu mcttistasis. 

Metástasis: 

El riesgo de metástasis tiene relaci6n con: 

1. El Tamaño del tumor.- los que miden más de 2cm tienen mayor riesgo. 

2. La Topografla,- en mucosas o semi mucosas es mayor la posibilidad de 

desarrollar metástasis que cuando las neoplasias se encuentran en la 

piel. 

Diagnóstica : 

El diagnóstico se da por su mario logia. - es una neoformación elevada 

hemiesférica con un cráter central relleno de queratina que llego a medir 

de 1-2 cm y desaparece de modo espontáneo!' 
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I>iagnóstico difeNllCial: 

• Carcinoma basocelular. 

• Queratoacantoma. 

• Melanoma amelánico 

• Verruga wlgar. 

Melanoma 

Es una neoplasia maligno de células productoras de pigmento cutáneo 

(melanocitos) que puede verse en la piel, mucosas o tejido neurol. 

Epiclemiologica.- en roza blanca, en adultos aunque en ocasiones en niños." 

Etiologica: 

Las lesiones precursoras son: 

1. !VellOS congénitos gígontes.- deben extirparse todos los nevos 

periféricos pequeños que acompañan al gigante. 

Los nevos intradérmicos no se tronsforman en melanomas. Es 

impartante conocer el ABCD, que consiste en la observación de la 

lesión pigmentada paro verificar la presencia de: 

A. Asimetrica B. Bordes irregulares C. Cambios de color 

1>. Cambios en el diámetro de la lesión. 

Cuando existe alguno de estos cambios en una lesión pigmentada, se 

debe extirpar en forma completa o excisionol si es pasible o procticar 

una biopsia incisionol y obtener el resultado histol6gico 

inmediatamente para no modificar el pronóstico cuando se sospecha de 

melanoma. 
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2. NeIlOS dísp/ásíc~s.- son marcadores en individuos predispuestos a 

desarrollar melanoma maligno!' 

Maftifestac~ cllnicas: 

Afecta cualquier superficie cutcinea, puede verse en mucosa o globo 

ocular. En wrones se presenta en la espalda y en mujeres en piernas con 

mds frecuencia. 31 Es un tumor pigmentado pero en ocasiones puede verse 

en forma amelánica, por lo que dificulta su diclgn6stico.2' 

FORMAS a.fNIcI.s 21 . 
M.lanoma- Se observa en el rostro como una mancha pigmentada 

lentigo maligno con diferentes tonos de café a negro alternando con 
zonas no pigmentadas. Es de larga evolución. 

Malanoma d. Es una lesión plana, se pierden las pliegues normales de 
extensión la piel. Puede presentar engrosamiento, en el centro 
superficial puede haber infiltración, rodeada de un área de 

I»qmentaci6n i~lar. 
Melanoma Es un tumar saliente, de superficie lisa o vegetante de 
"nodular" color negro o azuloso. Puede no tener esta coloración, 

por lo que se le ha llamado amelánico. Es invasor desde 
el principio. Gran ma)jqnidad con metástasis. 

Melanoma acral Es una lesi6n macular con pigmentación irregular, 
lentiginoso después aporecen zonas infiltradas, querat6sicas, 

ulceradas y presenta lesiones tumorales o vegetantes 
en el centro de la lesi6n pigmentada. Es la más 
frecuente en la poblaci6n mexicana. Se localiza en las 
polmas, plantas o regi6n subungueal o paraungueal de 
manos y pies. 

Existen 5 niveles según Clark en relaci6n con el comportamiento del 

tumor: 

NIVEL I.- Las células neaplc!sicas se encuentran confinadas a la 

epidermis (melanoma In situ). 
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NIVEL IL- i/MISicSn en dermis superficial. 

NIVEL IXI.- I/MISicSn de uni6n de la dermis papilar y dermis reticular. 

NIVEL III. - illYllSi6n de dermis profunda. 

NIVEL V. - ilMSi6n de tejido celular subcut6neo. 

Pi aR6stico: 

1.4 supervll/ellCia es de 5 aftos. Los factores de mal pronóstico son: 

ulceración, satelitosis, tratamiento previo, número de mitosis, nivel de 

CIark, Y sitio O/ICItÓtIIlco. 5610 las etapas iniciales tienen tratamiento 

curativo." 

Diagnóstico: 

SIOPSIA.- es incisional si la lesi6n yo está ulcerada. También cuando la 

lesi6n es de mayor tamaflo y se encuentra en sitios como la cara. Es 

excisionol si la lesión no presenta ulceraci6n y es pequeña. 

Diagnóstico diferencal: 

• Epitelioma basoceular pigmentado 

• Carcinoma epidermoide amelánico 

• Nevo azul 

• Nevo de uni6n 

• Nevo compuesto e intradérmico 

• Granuloma pi6geno 

• Sarcoma de !Caposi. 

;'" TI'GtcIIniento: 

~ El tratamiento es quil'llrgico. Lo, decisi6n del método y márgenes 
~Ji, 
t quirúrgicos dependen principalmente de la extensi6n del proceso, tamaño 

tí 
¡1~ ," 
'; , 
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y localización de la lesión, su estodio cllnico, presencia o ausencia de 

ulceraci6n, el nivel de CIark, patrón histol6gico, sexo y edad."' 

TRATAMIENTO DE CARaNOMAS NO MB.ANOMAS 

1. arugla. 

2. Rodiot_pio.-se utiliza en personas mayores de 60 aflos en sitios 

donde la cirugla es difIcil o cosméticomente indeseable o en lesiones 

donde sacrificarla mucho tejido como pcIrpados, nariz y el labio o bien 

en lesiones grandes y de preferencia en el rostro. El paciente debe 

acudir diario a recibir tratamiento durante 3 a 4 semanas."' 

3. Criocirugfa. 

4. Quimioterapia tópica.- se utiliza 5-fluorouracilo t6pico y 56/0 funciona 

en querotosis actlnico y en enfermedad de Bowen. 

5. Cirugía micrográfico de Mohs.- consiste en extirpar el tumor con el 

mfnimo de piel normal para ahorrar tejido, como en párpados, pene, 

dedos y áreas de mayor recurrencia. Consta de cortes transversales: 

Hay seguridad de extirpar todas las zonas del tumor, aún cuando no se 

vea cllnicamente d6nde terminan las células tumorales." 

6. Cirugfa con LASER.- Ligh Amplification Stimulated Emission of 

Radiation. - es el proceso por el cual la energla puede ser producida como 

luz, con la mismo frecuencia y longitud de onda, viajar en la misma 

direcci6n y en fases espacial y temporal perfectas. Su ventaja es que las 

lesiones malignos pueden extirparse sin hemorragias." 
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CONCWSI0Ne5 

El Odontólogo 6enmI1 se ha visto obUgodo a consultar múltiples 

textoS con el fin de CIIIIneII1'ar su confianza en la propia capacidod para 

proporc:ionar los diwrsos c:uidados requeridos par sus pacientes. Procuré 

orientar 01 lector hacia el enfoque que le he dado para desarrollar un 

auxiliar Iltil para su profesi6n. 

Si tolllCllllOs en cuenta las considerac:iones expuestas, de manera 

global y para lograr los obJetillOs en los que se centr6 esta in\lestigaci6n, 

puedo decir que este enfoque del que hablo implic:a que El Dentista 

GenerrJI nc tiene t¡Ue etit¡Uetar todas /as anomallas t¡Ue ~ ; simplemente 

dor un posible diogn6stico, comprender el signific:odo del mismo 

(prescindiendo de quién lo haga o de c6mo se haga, es dec:ir. del pat610go) 

y fundamentar la terapéutica en este conocimiento. 

A lo largo de esta revisi6n bibliográfica, me he dada cuenta que el 

dentista no puede tener limitada su actividad y su influenc:ia profesional 

f por las 4 paredes de su consultorio. Los cambios y las oportunidades 

sociales le vinculan inexorablemente a la comunidad que le rodea; por lo 

que este material nos permite ampliar nuestra esfera de interés en 

campos espec:iales, en este c:aso en Oncología, en los que no tenemos 

intenenci6n en su tratamiento, pero sí en su detecci6n y medidas de 

prew:nc:i6n. 
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6I.OSARIO 

Af\atmdna.- cuolquiera .. un grupo .. sustGnciCIs tÓXicaS, carcinógenos, que 
afcct ... principcdmente al hígado. procb:idas por cepas de Aspcrgillus flavus Y 
A. PCll'dSiticus y '1"" pueden cantaIninar alimentos almacenados .. nIQIIeI'G 

i-'enoada 
Alalo outD.5tnlcO 11111 [ ..... - micIIIbI'o de un por de alelos genéticos 
COfIStI'GStmotes '1"" SIl -mata *-típI~e en el hetuocigoto. 
Alopeckl.- caicIa del pelo: 
AMIMs.- c:oIIIpoIe$foS '1"" lIUSti~ uno 6 _ .. los hid! 6genos .. 1 ....-Iaco 
por uno a más hidrocarburos univalentes u otraS rodicales orgánicos no ácidos. 
AllAplasfG.- _dlla~ióII. le.farmDciÓo~ ReglesIáI, de las células a UIID forIIIG 
muy primitiwl e indifvenc:iadD. 
Anemia de FCIIICGIII.- EnfermedIId autoróInica recesiwl, po"-cimiento 
caracterizado por hipaplllSia de las ~as de la médula 6sea, corta 
estatura, retardo mental, pigmentación -..mal de la piel Y con predispoSición 
al cáncer. 
AngIog4nesis.- dc.sarrollo .. los _ sanguíneos. 
Angiosarc-.- sarcoma en el cual las células anaplásicas forman espacioS 
_culares. 
Antloncogcnes.- (Genes supresores) genes que se localizan en un segmento del 
DNA que tienen la copocidad .. abolir la acti\laciÓl\ de los oncogenes: también, 
su inacti\lación prowco la inducción neopIósica. 
Apoptasis. - eliminación ordenada .. cél"las por medio de degrodación cel"lar 
en fragmentos limitados por una membrono seguido de desprendimiento a portir 
de la superfi~ epitelial o por fagocitosis. 
Basaloide.- similar a una célula baSal de la piel. 
BIopsIa.- operación '1"" conSiste en escindir en un individuo un colgaJo de tejido 
normal a patolágico poro imestigar SU naturaleza histológica. 
Cáncer.- formación de un tumor maligno o proliferoción de células anaplásicas. 
Carcinogénesis.- origen o producción de cáncer. 
Carcinógenas.- cualquier agente o sustancia que produce ccíneer, acelero el 
desarrollo de éste o actúa sobre una población poro cambiar SU frecuencia total 
de cáncer en términos de número de tumores o distribución de sitia Y edod. 
ec.ra- bosocdIb-.- tumor compuesto de células embrionarias que semejan 
la capo .. célulos basales .. la piel. Es ÍfMISIIr local. 
0lpsuIa.- envoInro que ~ a ciertas ~s. 
CariotIpo.- total de carocteristicas. '1"" inc~ rúnero, forma y tamailo de 
cromosomas y SU agn"Dmicnto en un rúa c:cIuIar. Es carocteristico de un 
individuo, raza, especie, género o de un "9f'I4ICIIIIie mayor. 
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Cavidad per~dIca: - &SpGCio dentro ., pericardio entre lo capa serosa • 
éste y el cplcardio del COI'<IZÓII Y las .... íCCl • las 9' .. ules WISOS. 
~- fa m ! Ir ele una ccwicIod o CllVidodcs en un órgano o tejido como 
resultodo ele .. f. I I !Iod. 
CáIuIu .... __ aquellCls c:éIuIas que sólo el"" tienen los receptores 
dpCCffic:os paro fiJwse, Y OlÍ Iniciar SUS occiones. 
C'IrNIis .d: 111.: - filio osIs difusa que ~ lo orquitectura lobuIar ..... mol 
del higodo, _ cIcstnIcdán Y regeneracián ele lCls céIuIos elel parénquimo 
hepático; _iacIo"~. 
CIstúo. -~ ele lIIUChos proteInos. 
CIa' .... "'""Meta.· clblac:i6n ele lo wJIgo y ele lea próstata. 
CIaoltlllb". - grupo ele incIIvIcIuos ele igual c:onstltuci6n genético, obtenidos por 

'. oduc:cÍÓft-.l O partir ele UII solo indi'lioNo original. 
CohaI4n.- fuerza ele crlNCci6n entre el miSmo tipo de moléculas. es decir, fa 
fuerza que lIWItiene unidor o "" moléculas. una sust ... cia. 
CoIcigeno.- sustancia albuminolele de las fibros bl ... cas de los tejidos 
conjunti_. cartílago Y hueso. 
Cologl_ tipo IV.- CllZÍma proteolítico que hidroliza el colágeno. 
CoIongiocarc/noma.- corcinoma de los conductos bUiores. 
CanlZGCIán.- ClCcisi6n ele UII cono de tejido. como en ,,1 caso de un endocérvi" 
enfermo. 
CorIstoma. - anomalía COIIgénita constituida por un resto heterotópico de 
células. No es uno vvdocIcra neoplasia. 
CrIaterap1a.- método de tratamiento por las temperaturas bajas. 
~. - canwrsi6n de UII compllUto orgánico en otro que contiene un 
lIÚIIIero menor ele ót_s de carbono. 
~.- dificultad paro respirar. 
bisplasla. - desorroIlo o crecimiento anormal. en cspccial celular. 
edclno.- hinchazón. 
embolia tumoraI.- CoIyUllto de células tumorales que circulan por vío 
hcmatágeno. uno de los pasos ele diseminación metatógena de un tumor. 
EndémIco.- peculiar ele cierta región o comUllidac!; enfermedodes que suceden 
ele __ c:onst...,.. en uno locoIización en particular. 
&IzIInas ~.- (proteasas) enzimas que intervienen en ,,1 
cIcsdoblcamienta ele proteInos. Eje: pepsina. renina. etc. 
e. 1r.IIO.- piel enrojecida. 
EstAdID. - grodo ele ClCtcnsión. cáncer en el paciente. 
&troIno. - CII'IIItIzón de soporte • UII órgano, que induye el tejido conjuntivo. 
las _ Y IICMIÍOS. 

78 



l.: 
r 

! 

, 

l , , 

CavIdad pe! lcÓI dIca.- espacio dentro .1 pericardio entre la capa serosa • 
éste Y el eplcardlo del coraz6n y las raíces • las grandes _. 
C .. ¡hcla- too _16" • una c:avidad o cavidades en ... 6rgano o tejido cotno 
resultado de ..,fu m io d 
C6IuIu ..... __ ClIp_las células que sólo ellas tienen los receptores 

cspccIficof .... fijcne. y osi inicicr sus acciones. 
QrrosIs • h •• ca.· filM. ni. cIifura .. cIcrtnIya la arquitectura lobuIar normal 
del hIpIo._ destrucd6tI y ~ de las células del parénquima 
hep4tiCXI: _ cifto al aIeohoIIeo. 
a.tehl.-~ de muchas proteínas. 
Qa¡1.,... 9*1camct ..... - ablación de la \'ejlga Y • la próstata. 
Claamll~~~.- ..., de incIMduos de igual c:onstituci6n genética. obtenidos par 
~ci6n __ a partir de ... solo individuo original. 
Cda 16n.- hMrza de atraccIán entre el mi$mo tipo • moléculas. es .cir. la 
t-za que 1IICInt .. 1IIIidas a las tnoIécuIas • IA'!Q sustancia. 
CDUgIIIO.- sustancia olbulninoidc • las fibros blancas de las tejidos 
COf\iuntivos. cartllogo y hueso. 
CaIagenasa tipa IV.- enzillla proteolítica que hidroliza el cológeno. 
CaIdllgID CGl~.- cardnama • las c:onduc:tos biliares. 
ConIzac:Ión.- ClCcisi6n de ... cono de tejido. como en el casa de un endoctÍrvix 
enfcrtno. 
~. - _lía congénita constituida par un resto heterotópico de 
células. No es U11C11IeI'dadera neoplasia. 
Crtatet'Clpia.-lllétodo. trotOlllicnto par las temperaturas bajas. 
DegradacI6n. - _si6n .... compuesto orgánico en otro que contiene un 
lÚII&ro menor • átomos • carbono. 
~- dificultad para respirar. 
Dlsplcula. - desarrollo o crecimiento CIIIOrlllal. en CSJI"iol celulor. 
~- hinchaz6n. 
Embolica ~. - Conjunto • células tumorales que circulan por vía 
hematógeno. uno • los pasos • diseminación metatógeno de un tumor. 
EncIánIcO.- peculiar • cierta región o _idad: enfermedodcs que suceden 
• -..a ~e .., una localización en particular. 
EnzImas prohOifrIc:as.- (protcasas> enzilllDS que intervienen en el 
desdoblamiento. proteínas. Eje: pepsina. renina. etc. 
El 11_- piel CIII'Ojccida. 
&1 •. - grado • ClItClISÍÓII • cáncu CII el paciente. 
&11_. - CII"IIID%6n • soporte • 1M órgano. que incluye el tejido conjunti .... 
los _s y nervioS. 
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ESTA JISfJ • RE ".IJ..., 
Extrawuocián. - poso de sangre fuero de su lugar hacia los tejidos que rodean 
un _ sanguíneo después de ...........-
F_Ipo.- rasgos viSIbIu que carocterizan a los lIIieIIIbros de un grupo. 
ElCJII esión visible del genotipa. 
F ..... tedfna. - protcIna COIIIpOIIIIIIt& de la Ntriz cxtracelular . 
....... UI - forma de hongo. 
,.. .. hos IInUt'-.-1IIGSIII de teJido linfático de 1-25 !MI de largo. en forma de 
habichuda. imercalados en &1 _ de los 'laSOS ~icas que too-. 
linfocitas. 
6en.- factor hered'otario: unidad de transIIIisión de c:aracterfsticos 
hereditarias. capaz de CIIItoI ... oducei6n. que 0ClIp0 un lugar definido en un 
a omaSllIftQ. Canstituiclos par DHA. 
IIaInaI'toIno. - -'la del di 1m I 0110 eIIIbo iOllaria no neopIásica que cousa la 
formación de lila maso compuesto de tejidos ~ presentes eII el área 
de lo maso. aunque en proparci6n y distribución inocleaoada. con predominio de 
un tipa de tejido. 
~.- compuesto fOI'IIICKfa por hi ...... Y carbono exelusiwomente. 
HIelo .,,"'OSI,.- retención de orina a ni~1 de lo pelvis y del riñón. 
HlpercraonotI_. - Situaeión en que la célula o porte de ella se tiñe más 
intensamente que la normal. . 
Hlperplosio.- proliferaeión de un tejido. 
laonInlna. - glucoproteina adhesivo que eompone la voina que enwel~ un 
filamento <:entral axial de la lámina lúcido. 
Leloml~. - tumor maligno cuyo parénquima se <:ompane de eélulas 
musculares lisas onaplásieas. 
LeuccmIa.- enfermedad del sistema hemaeitopayétieo carocterizoclo par 
proliferación in_Iodo de las leucocitos. Presencia de leucocitos onaplóSicas 
en la sangre. 
Unfocitof.- leucocitos que se encuentron en el tejido linfaide. sangre y linfa. 
Hay 2 tipas: B y T. 
Unfamos. - neoplasia maligna de tejidos linfáticos. 
Motriz extroulular.- Componente del espacio extrocelular que contiene 
coIageno. glucoproteína y proteog1ucanos. 
"-. - prilftCro menstruación. 
/hIanama. - tumor maligno cuyo paréllquima e5tó compuesta de m&Ianocitos 
onopIásicos. 
MctuIupI OIcI_.- enzima proteica que contiene _tal como porte inherente 
de SU moféculo. 
Met6stasls. - transferencia de la enfermedad desde un fo<:o primario a uno 
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distante por el transporte de agentes causales o células a través de los WISOS 

Sdr9ÍI- o linfáticos. 
Me" • , cogIa.- hemoo I agia del útero fuera de las épocas iMIIStruaIcs. 
MI1asIs.- dhMi6n de ~ Y lilkleo. r __ íos estadioS: profasc, 

n.tafaM, ..... Y t.w-. 
._IanGIes;~ ,..·teo .. ei mte a ... grupo o a- aislada de células; de esto 
....-a da origen el un producto ccIuIor idéntico . 
• tI .~ UO.- apGI iaIcia ............ 
"lIp_lo. - fe¡ I .c gula ft.,jido IIIIC'«I. 

~.- neaplcoslo """Igna compuesta de células neuroectodérmicas 
primitivas; se origina en cualquier sitio del sist ...... IICrvioso aut6nomo, con 
mayor frecuencia en lo ~ SI4H ao ''CId de las niños. 
QIcogeoIG. -gen copaz de praclIcir ... tumor cuando es activado. 
Oofoo actwlÚCl. - ablaclán del oWlrÍO. 
Osllll~. - tumor maligno en tejido 6sco. 
PopIIoono.- patrón de crecimiento de tumores epiteliales en el cuol las células 
epiteliales proliferantes crecen hacia fuera, o partir de la superficie, forman 
WIG estrcturo rcomlficantc. 
Parénquima. - compoMnte de ... 6rgano o tejido que le confieren SU función 
característico. 
Periodo de Iotencla.- periado que transcurre entre la introducción de un 
estímulo y la respuesta. 
P.rI~l. - cavidad donde se encuentran las vísceras en la región abdominal. 
Perlneaclón.- extención de ... tumor maligna a lo largo del sistema linfótico. 
PIoquetos. - células sanguíneas de forma esferoidol que se encuentran 300 000 
por mm 3. 
PlIomorfl_.- diferencia marcado de tamaño, forma, etc. Entre individuos de 
WIG misma clase. 
Pleura. - oncmbrano seroso que envucl... el pulmón y recubre la superficie 
interno de la cavidad torócica. 
PalarlcIod.- estado o cualidad de tener polos o regiones de intensidad con 
cuolidadcs opuestas. 
PoIIcIanoles.- que pertenece o es característico de las células de wrias clonas 
diferentes con la indicaclán de que los proteínas principales u otros productos 
cIaboo ados por éstas células _ diferentes. 
Po/IposIs eoIi.- pólipos múltiples del intestino grueso. 
1'1 dxtlJoa.- '-secretada por lo hipófisis, estimula los glándulas mamarioS 
paro lo secrcclán de leche. 
I'Ivt I 'IOft.- enzimas que digieren las proteínas. 
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Prot~. - macromoléculas complejos fot modas por glucosaminoglucanos 
no sulfotados enlazados can una proteína central. 
Pruriai-.- pi"'-. 
Qltrotlna.- prot .... que CIIIIIpOft& el pelo. uñas. etc. (contiene lI'AICho azufre). 
QuaootinIzacIán.- proceso llejlllCiotiwo por el cuoIlos células de ... epitelio 
escanooso estrotifteado se CGIIVIerten en _ CÓI.os muertos como en lo 
epicIerIIIis y las derivados epkIéIlfticos como el pdo. uñas. etc. 
Q lrotosU.-a,.".r enfeI"l~ad de lo piel eorocterlZGda por crecimiento 
exeesiwo del epltetlO eomificado 
Aabd.Ifti .... eora: - _ .......... at.cta onúsc:uIos de extrelfticlades o del t_. que se C8111f011O de c:éIuIas ~ anapIcIsicas estriodos. 
ReguIocMln. - proceso por medio del cual ... dctertninada falÓlllOnO biológico es 
mantenido dentro de Iflftites estrechos. c:ompatibles con la supervivencia del 
organismo. 
RAlpNeacián.- es la síntesis de RNA a partir de !)NA. 
RAltillablost_- _ hereditario lIICIIigno de lo porción _íaI de la retina; 
se transmite como ... rasgo dUtosómico danminante. 
Retrovirus. - Virus RNA 
Septieania.- infección general del organismo con circulación de gérmenes 
patógenos en la sangre. 
SerillO. - componente aminoácido de muchos proteínas. 
SÍIdroIn& de BIoaIn. - (Bloom: dermat6logo estaclculidense) Transtorno 
hereditario transmitido como rasgo autosómico recesi ... , que se manifiesta en 
niños de ascendencia judía; se caracterizo por corto estatura. hipoplosia de 
huesos faciales. erupción eritematosa telongiectosia en coro. sensibilidod o la 
luz solar y mayor riesgo de leucemia. 
SubungueaI.- debajo de la uña. 
Tekulgiectosias.- dilatacioneS de las _s capilares. 
Tronscripcián. - síntesis de óc:ido ribanudeica mensajero. dirigido por ,,1 ácido 
dcsoxirribonuc:leico. 
Transloc:ián.- inhibición de lo slntesis proteica con degranulación del Retículo 
endoplásmico rugoso. 
Tumor.-mosa anormal que resulta de la multiplicación excesiva de las células. 
Tumor de Wilms. - (Wilms: cirujano alemán 1867-1918) Tumor mesodérmico 
mixto maligna del riñón; afecto o niños. 
Vitranectlno. - .-ponente de la matriz extrocelular. 
)Ca odel'llla ~- galOdel matosis corac:teriZGda por alteraciones 
degenerotiWlS prematuros en foI'IIIII de queratosiS. epiteliomotosis malignas e 
hiper e hipopigmfllltoción. ~ pieI_ 
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I'roteaglucanos. - macromoléculas complejas formadas por glucosaminaglucanos 
no sulfatados enlazados con una proteína central. 
~.-pi=-. 
Q nutlna.- proteIna que -.poI1& el pelo. uñas. etc. (contiene mucho azuf .... ). 
Q ratllllJGd&l. - prucuo cMgencratiw por el cual las células de WI epitelio 
..- cstrutIficada se canvierten en escamas córneas lIIUeI'taS coma en la 
cpidertnis y los duillOlldos epidérmicas coma el pela. uñas. etc. 

QJlra ..... -cual' ..... a'''.1 edad de la piel c:aructerizada por crecimiento 
ClCoesiw del epiteJio comIficado 
Ala" 1I "IA.- '- 1RIIIigno. afecto músculos de cXtreIIIidades o del 
torSo. que se cemponc de células -'ares anapIásicas estriadas. 
Aogrdac*,. - prucuo por media del cual ... determinado fenómeno biológico es 
mantenido dentro de límites estrechos. COInpCI1ibles con la supervi_ia del 
organismo. 
Aapllcacic1n.-es la slntUisde RNA Q partir de DNA. 
Iletl¡lGblastalM.- _ hereditario maligno de la porción sensorial de la retina; 

se tl'OllSlllite coma WI ..... autos6mico donminant ... 
RetrcM"".- Vi",. RNA 
Septicemla.- infección generol del organismo con circulación de gérmenes 
patógenos en la sangre. 
Serina. - componente aminoácido de muchas proteínas. 
Sfndromc de BIaoIn. - (BIaoIII: dermatólogo cstadoWIiclcnsc) Transtorno 
hereditario transmitido como rosgo autos6mico .... cesiw. que se manifiesta en 
niños de ascendencia judía; se caracteriza par corta estatura. hipaplasia de 
huesos faciales. erupción eritematoso telangiectasia en cora. sensibilidad a la 
luz solar y mayar riesgo de leucemia. 
Subungucal.- debajo de la uña. 
T elangicctaslas.- dilataciones de las _s capilares. 
TronscrIpclón. - síntesis de ácido ribonucleico mensajera. dirigido par ,,1 ácido 
dcsaxirribonuclcico. 
Tronslacl6n.- inhibición de la s1ntesis proteica con dcgranulación del Retículo 
endoplásmico rugoso. 
Tumor.- masa ..... rmal que resulta de la multiplicación excesiva de las células. 
Tumor de Wilftls.- (Wilms: cirujana alemán 1867-1918) Tumor IIICSOdérmico 
mixto maligno del riñón; afecta a niños. 
Vi1I-ancctlna. - companente de la matriz cxtroccIular. 
XCI oderIncl piglllem-.- genodcrtnatosis carocterizada por alteraciones 
dcgencroti.as prematuras en forma de querotasis. cpitcliolllcltosiS malignas e 
hiper e hipopigmentación. Xcroderma= piel seca. 
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