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INTRODUCCION

La odontologia es una rama de la medicina por lo que la atencién del paciente debe ser de
forma dinamica, la cual debe incluir la valoracién del area de cabeza y cuello, en base a
gue toda lesidn que se presente involucra al cirujano dentista.

Poniendo especial atencidn a la cavidad bucal, cominmente se atienden problemas de
salud publica como son caries dental y enfermedad periodontal, dejando a un lado la gran
variedad de patologias que incluye las lesiones tumorales benigna y maligna y las de
origen sistémico.

Especificamente los tumores malignos de la cavidad bucal y mandibula corresponden al
5% de todas las neoplasias malignas que se presentan en el cuerpo, siendo en un 90%
carcinomas de células escamosas.

Los tumores metastdsicos en el drea maxilofacial son poco frecuentes y representan
alrededor del 1% de todos los tumores malignos que asientan en boca.

Los tumores metastasicos en su mayoria afectan los huesos principalmente de la regiéon
mandibular entre un 80-90%, mientras que en el maxilar es del 10-20%, principalmente en
la regién molar y retromolar. Sin embargo en las metdstasis gingivales esto se revierte,
siendo mas frecuente en la encia del maxilar, afectando fundamentalmente encia
adherida y en menor frecuencia lengua.

El diagndstico es complicado y debe de basarse en diversos estudios como los
radioldgicos, la tomografia axial computarizada, resonancia magnética, gammagrafias
dseas y biopsias con lo que se complementa el diagnéstico.

Para poder definir una lesién como metastasica esta debe reunir una serie de datos que
fueron definidos por Clausen y Poulsen, y se basan en la confirmacién anatomopatoldgica
de la lesidn, su coincidencia histolégica con la del tumor primario.

Las metastasis bucales conllevan un mal prondstico, ya que implican un estadio avanzado
con diseminacién de la enfermedad y depdsitos de células malignas en multiples érganos
y tejidos. De forma que el tiempo que transcurre entre la aparicion de las tumoraciones y
la muerte del paciente es de meses posteriores al diagnéstico.

Una vez que se ha diagnosticado, la terapéutica debe de ser valorada en base a las
necesidades del paciente tomando en cuenta que son terminales, siendo el objetivo del
tratamiento mejorar la calidad de vida en la reduccidn del dolor o de la masa tumoral, y
prevenir eventuales complicaciones.




La conducta odontoldgica se basa en la valoracion inicial de las lesiones presentes, asi
mismo de otorgar una impresién diagndstica y su remision a nivel hospitalario. Sin
embargo la labor del Cirujano Dentista se enfocard a tratar las complicaciones bucales
producidas por los diferentes tratamientos oncolégicos.

De esta forma en el presente trabajo se describen dos casos clinicos de pacientes que
fueron atendidos en el Hospital General de México de manera multidisciplinaria con
diagndstico de cdncer gastrico y broncogénico respectivamente, los cuales originaron
metastasis a cavidad bucal, apoyado en todo momento por los servicios de medicina
bucal, patologia, neumologia, gastroenterologia y oncologia de la misma institucién.




JUSTIFICACION

La odontologia como parte de la medicina le ha dado relevancia a la atencion integral del
paciente, en el diagndstico y manejo de las patologias que se presentan en cavidad bucal
brindando de esta forma tratamientos oportunos.

La mayoria de las lesiones que se presentan en boca son benignas y en menor nimero
malignas, siendo estas ultimas mal diagnosticadas y tratadas de manera inadecuada; esto
debido a la falta de conocimientos por parte del Cirujano Dentista.

La literatura reporta que las metastasis a cavidad bucal son muy raras siendo el 1% de
todas las neoplasias malignas que se presentan en boca, con signos y sintomas poco
especificos que complican su diagn(')stico.l'9

Debido a la escasa informacion y a la rara presentacion de este tipo de lesiones, se
pretende despertar el interés en los Cirujanos Dentistas asi como a Médicos y alumnos
de ambas areas en relacién con las patologias del organismo y sus repercusiones en la
cavidad bucal.

La importancia de la investigacion se basa en la presentacién de dos casos clinicos
atendidos durante el servicio social realizado en el Hospital General de México, donde se
resalta la etiologia multifactorial del cancer, cdmo se establece la presencia de metdstasis
en cavidad bucal de tumores primarios, la repercusiéon en etapa avanzada, diagndstico,
prondstico y manejo del paciente odontolégicamente, esperando con ello fomentar un
mayor estudio de este padecimiento.




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudles son los elementos para el diagnéstico, tratamiento y conducta odontoldgica en los
pacientes con metastasis en encia por cancer gastrico y broncogénico?




MARCO TEORICO
ANTECEDENTES

El cdncer no es una enfermedad privativa de nuestra especie, las plantas y los animales
presentan cancer semejante a los seres humanos.

La historia del cancer es tan antigua como la propia humanidad, existen documentos
acerca del cancer.

Hipdcrates (460-375 a. J.C) fue el primero en dar una explicacién a la enfermedad que en
aquel entonces se le adjudicaba a la magia. Basandose en Empédocles, propuso la teoria
de los cuatro humores (sangre, moco, bilis amarilla y bilis negra) de cuyo equilibrio surgia
la salud o eucrasia, mientras que de su desequilibrio se producia la enfermedad o
discrasia. Esta teoria, era positiva para el avance de la medicina en conjunto y en su época,
pero fue negativa para el progreso en el tratamiento del cancer, pues llevd al concepto de
gue esta enfermedad era una dolencia general del organismo. Segun esta teoria, el tumor
local no era un primer sintoma, sino que por el contrario, era su raiz la que afloraba a la
superficie. Por lo tanto los tratamientos locales —la cirugia- no podian ser efectivos para
la curacién del proceso neoplésico.'%™

Galeno (129-200 d J.C) profundizé las teorias de Empédocles e Hipdcrates. Para Galeno el
cancer se desarrollaba por la concentracidon excesiva de bilis negra o atrabilis, debido a
diversas causas por ejemplo la detenciéon de la menstruacién, las hemorroides, entre
multiples enfermedades las cuales impedian su descarga. Después aparecia en la cara, los
labios y las mamas, ya que en estas localizaciones era donde aparecia el cadncer. En aquella
época, el cancer era poco conocido. La terapéutica de los canceres externos se afrontaba
con poca resolucién como consecuencia de las teorias humorales, las cuales fueron
aceptadas durante muchos siglos.

Paracelso (1493-1541) luchdé contra la inexistente capacidad de observacion y el
dogmatismo retrégrado que imperaba en la edad media. A él se le deben los primeros
datos sobre el cancer de pulmon.

No es hasta el Renacimiento en que el progreso de la ciencia incide positivamente en la
cancerologia. Asi pues, Fabricio (1537-1619) abogé a favor de la extirpacion completa del
tumor canceroso y sefalo los riesgos de las intervenciones completas.

Paré (1509-1590) dejo referencias escritas acerca del tratamiento de cancer de mama. En
el siglo XVII Wiseman (1622-1676), cirujano de la corte de Carlos Il de Inglaterra. Fue un
excelente cirujano, cuyo gran mérito consisti6 en formular y llevar a la practica
indicaciones concretas de curabilidad segun el grado de localizacion del cancer.
Representa el primer paso cientifico contra el pesimismo terapéutico oncoldgico

Ledran (1685-1770) ha pasado a la historia de la oncologia como el primero oncdlogo
moderno. Estudid el cdncer en numerosas necropsias; destaco el caracter local del cancer
cutaneo; expreso la idea de la diseminacion linfatica a partir del tumor primitivo. La
sintesis de su doctrina fue que el cancer era en un principio una lesién local, curable
quirdrgicamente, la cual se extendia a través de las glandulas y que tendia a recidivar.*




En 1824 el descubrimiento del microscopio acromatico, efectuado en Paris da paso a la
era histolégica. Raspail en 1826, demuestra que el crecimiento de los tejidos es
consecuencia de la multiplicacién celular.

Virchow (1821-1902) liberé para siempre la patologia fantasma de las concepciones
humorales. Las histogénesis no fue posible hasta que Virchow cred la patologia celular
sobre la doctrina de omnis cellula e cellula. Proporciond también ideas muy exactas
respecto al papel cancerigeno de la irritacidon crénica, capaz de provocar la formacion de
tejido de granulacién que se diferenciaria del cancer.'®*?

Desde el punto de vista terapéutico, el siglo XIX presenciaria un importante desarrollo
quirurgico y el nacimiento de una segunda terapéutica local: la radioterapia.

En 1895, Rontgen, por medio de un tubo al vacio de Hittorf- Crookes, descubre los
llamados rayos X. Este gran descubrimiento fue el punto de partida de profundas
investigaciones sobre las radiaciones ionizantes.

De 1902, Bowen describe la enfermedad cutdnea que lleva su nombre, que se caracteriza
por la evolucién hacia el cadncer a partir de lesiones benignas. Asi, Bowen demuestra que
la extirpacion de la lesién benigna anula la evolucion de la enfermedad, con lo que da
lugar a la cirugia preventiva del cancer.*

En 1943, Papanicolau introduce la técnica que lleva su nombre, y que por el simple
examen del moco vaginal permite el diagndstico del carcinoma de cérvix uterino in situ en
mujeres asintomaticas.

En 1944 nace la quimioterapia antineopldsica, su desarrollo junto con el de la
hormonoterapia, inmunoterapia y antibidticoterapia, a las que afiaden las terapéuticas
combinadas como cirugia +/- radioterapia, cirugia mas quimioterapia, entre otras, la cual
da pie a una tercera rama de la cancerologia, la oncologia médica. "2

FISIOPATOLOGIA DE LA METASTASIS POR CANCER.

El cancer se inicia por la trasformacidon maligna de una célula o de un grupo de células. Su
evolucidn polifasica concluye con la curacidon o la muerte del huésped; por lo que
debemos considerar lo siguiente:lo'13

a) La fase de crecimiento local o patogénica, caracterizada por la transformacién de una o
varias células de un tejido a partir de la seleccién de un clon que origina el tumor primario.

Dentro de las propiedades que son caracteristicas de las células cancerosas son la
capacidad para invadir localmente y la capacidad de metastatizar en lugares distantes.

La mayor parte de los carcinomas comienzan como crecimientos localizados confinados al
epitelio en el que se originan. Mientras estos canceres iniciales no sobrepasan la
membrana basal sobre la que descansa el epitelio, estos tumores se denominan

. . . . sy 12,1
carcinoma in situ. En esta etapa son asintomaticos y suelen ser curables.'**?




Cuando el tumor in situ adquiere potencial invasor y se extiende directamente por la
membrana basal subyacente, se encuentra preparado para afectar a los tejidos vecinos y
producir metastasis.

Los tumores malignos crecen, de forma caracteristica, en el interior del tejido de origen,
donde aumentan de tamafio e infiltran estructuras normales. En algunos casos, el
crecimiento del cancer puede ser tan amplio que la sustitucion del tejido normal produce
una insuficiencia funcional del érgano.

El patron de crecimiento infiltrante de los tumores malignos a menudo desemboca en la

extensioén directa fuera del tejido de origen, en cuyo caso el tumor puede afectar de forma
10,11,13

secundaria a la funcién del érgano adyacente.
b) Una segunda fase: metdstasis regionales, constituida por la diseminacién
micrometastdsica o migracion de células tumorales aisladas o en pequefios grupos,
originadas del tumor primario las cuales pueden permanecer latentes o proliferar y formar
metadstasis de inmediato, a mediano o corto plazo. La caracteristica de esta fase es la de
presentar la dificultad para descubrir las células tumorales aisladas o en micro grupos en
drganos que no son siempre los blancos de metastasis.

c) Una tercera fase: metdstasis a distancia, caracterizada por la proliferacion de células
tumorales en 6rganos distantes del tumor primario. Las células tumorales de un foco
metastasico pueden migrar y formar nuevos, constituyendo una cascada metastasica;
estos focos secundarios son formados a partir de células tumorales del primario.*%***3

CONCEPTOS GENERALES DE CRECIMIENTO TUMORAL

Desde el punto de vista cinético, los tumores malignos estan representados por una
poblacién celular en expansién constante, es decir, caracterizada por una ausencia o
deficiencia permanente de la sensibilidad a los controles sobre la multiplicacidon. Dentro
de ciertos limites, la poblacién celular tumoral se asemeja a la de las células normales en
proliferacién continua y se renueva a partir del comportamiento <<Stem>> o clonogénico.
La poblacién tumoral es clonogénica, es decir, se origina a partir de una sola célula.™

Puede coexistir un cierto grado de diferenciacion celular con la consiguiente incapacidad
para la multiplicacién por encima de una o dos divisiones celulares. Este modelo
esquematico explicaria en gran parte los conocimientos actuales en el campo de la
citocinética y sugeriria ademas, que las células neopldsicas no son totalmente insensibles
a los mecanismos de control del crecimiento.

Desde el punto de vista general, la velocidad de crecimiento de un tumor puede
considerarse como resultado de tres factores:

a) La velocidad de proliferacién de las células en divisién

b) La fraccidn de crecimiento (fracciéon proliferativa de toda la poblacion celular)




c) El grado de pérdida celular del tumor.

En los primeros estadios de crecimiento las células neopldsicas se multiplican de forma
exponencial, 1- 2- 4-8-16 etc. es decir todos los elementos celulares del tumor proliferan y
ninguno se pierde: esto es, no existe salida del sistema en proliferacién. No obstante a
medida que la masa celular aumenta, se alarga el tiempo necesario para doblar su
volumen. ™

CINETICA CELULAR Y PROLIFERACION TUMORAL

La cinética celular es la rama de la biologia celular que entiende los hechos dindmicos del
crecimiento, declinacién, movimiento, control de la poblacién y del ciclo celular,
diferencidandose profundamente de los hechos morfolégicos o descriptivos.

Howard y Pelc introdujeron el concepto de ciclo celular, que se define como el intervalo
entre el punto medio de la mitosis de una célula y el punto medio de la siguiente mitosis
de la misma célula. **

La mayor o menor rapidez del crecimiento tumoral se expresa en el tiempo intermitdtico
gue varia mucho de unos tejidos a otros.

Segun Collins, el crecimiento tumoral se desarrolla bajo el siguiente modelo cuantitativo:
la célula cancerosa tiene un didmetro de 10u; para que a través de las divisiones sucesivas
se llegue a un ndédulo tumoral de 1mm de didmetro deben transcurrir 20 doblamientos.
Es en este periodo que va de una célula a un nédulo de 1Imm de didmetro, pasa de un
crecimiento totalmente indetectable hasta una lesion minima generalmente asintomatica.

Asi la proliferacion tumoral maligna se caracteriza por la pérdida parcial o completa de
respuesta a los mecanismos de control externo. Con ello el organismo muestra una
insélita capacidad de proliferacidn, continuo crecimiento y con pérdida de diferenciacién
celular conocida como anaplasia. 1o

CARACTERISTICAS GENERALES DE LAS CELULAS NEOPLASICAS MALIGNAS.

Las células neoplasicas malignas se caracterizan por la variacién del tamafio y la forma de
las células y de los nucleos celulares (pleomorfismo), nucleos hipercromaticos vy
aumentados de tamafio con cromatina tosca y nucléolos prominentes, mitosis atipicas y
abundantes, patrén de crecimiento desorganizado y aleatorio, disposiciones alrededor de
vasos sanguineos, estructuras papilares, espirales y rosetas, el citoplasma muestra menor
actividad metabdlica que el de las células normales del tejido original; existe una mayor
concentracion de RNA por lo que pueden ser muy basofilo y de vacuolas anormales. La
membrana celular muestra la actividad en la superficie celular, siendo esta mas irregular.
Si existen varias células contiguas se pueden apreciar defectos de la sustancia intercelular.

El microscopio electrénico ha permitido comprobar que las células malignas tienen una

estructura mas simple que las células normales. Poseen menos mitocondrias y un reticulo
74 . 10,12

endoplasmatico menos complejo. %
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METASTASIS: MECANISMOS MOLECULARES Y VIAS.

La metastasis se puede definir como la capacidad que tienen las células malignas de
abandonar el tumor primario, migrar e implantarse en los tejidos de un érgano a distancia,
proliferando y formando nuevos focos tumorales.

La diseminacién metastasica estd asociada a la infiltracidn o invasividad tisular local de las
células tumorales, caracterizada por su propiedad de penetrar e invadir el tejido normal
vecino al tumor; aun cuando es propia de los tumores malignos, ciertas células normales
poseen capacidad de abandonar su tejido de origen.™

Las células cancerosas metastdsicas pueden diseminarse por sistema sanguineo o linfatico,
por extension local y por implantacion. Cuando se diseminan por via sanguinea, las células
metastdsicas llegan a pequefios capilares, pasan a través del endotelio e invaden el tejido
y crecen. Células cancerosas que han alcanzado el estadio de progresidn se encuentran en
el torrente sanguineo al principio de la historia natural del tumor, y su nUmero esta en
relacion con el tumor primario. Sin embargo, este nimero de células circulantes supera
ampliamente en nimero a las que en realidad da lugar a las lesiones metastasicas; se ha
calculado que aproximadamente la relacidon es: una lesidn metastasica nueva por cada
10,000 células cancerosas que entran en la sangre.13’14

Para ello la extension local del crecimiento tumoral puede ser impedida por la existencia
de hueso, de cartilago o de una capa serosa. La propagacién local del cancer a menudo
progresa por las vias de menor resistencia, especialmente a lo largo y junto a los trayectos
de vasos y nervios. Sin embargo, en los canceres en los que las células pueden tener libre
acceso a las cavidades serosas por ejemplo el cancer de ovario, pueden diseminarse por el
liquido libre e implantarse en la cavidad abdominal en un lugar distante del ovario. La
implantacion puede asociarse con la cirugia, al recogerse sobre el bisturi células
cancerosas en el curso de una operacion, y transferirlas a otra parte del cuerpo o a una
herida quirdrgica. Utilizando una técnica quirdrgica meticulosa, esto no suele ser un
problema importante. 12

Las vias de diseminacion de tipos especificos de cancer proporcionan la base para
determinar el estadio o para medir la extensidon de la enfermedad en un paciente
determinado, y también para plantear el tratamiento.

Los patrones de localizacién de las metastasis varian para diferentes canceres primarios y
para distintas localizaciones organicas donde se origine el cancer.

Todavia son desconocidos los mecanismos y los responsables de las metastatizacién,
como por ejemplo, la inestabilidad cariotipica que se asocia con el aumento del potencial
metastasico. Presumiblemente, la poblacién celular mas heterogénea sufre cambios en
sus propiedades, en particular de la capacidad de la adherencia intercelular, lo cual podria
favorecer la metastatizacion.”>**

El estado inmune del paciente es muy importante para determinar si la metastasis sera
facilitada o destruida desde el comienzo, antes de establecerse en un lugar distante.
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Por ultimo, los procesos de coagulacién también pueden desempefiar un papel relevante;
un recuento plaquetario elevado al parecer facilita las metastasis.*?

DETERMINANTES MOLECULARES IMPLICADOS EN EL PROCESO METASTASICO

En este sentido al hablar de metdstasis implica conocer conceptos como la migracién
celular el cual es un proceso fundamental en circunstancias fisiolégicas como Ia
placentacién y patoldgicas como las metastasis e inflamacion.

La migracidén celular implica la activacién de la motricidad por parte de la célula, donde
juega un papel importante las proteinas segregadas por estd y donde se consideran los
siguientes puntos:

1. Pérdida de cohesidn intercelular

Un tumor sélido primario esta constituido de células cohesivas, por lo que la pérdida de
adhesién intercelular es una etapa ineludible para el proceso de migracién celular.

La adhesidn celular estd asegurada por estructuras complejas tales como los desmosomas
y/o determinantes moleculares, entre los que destaca la E-cadherina del tejido epitelial,
siendo el prototipo de los sistemas adhesivos intercelulares. Esta es una molécula de
transmembrana, que en presencia de calcio, se une a una estructura idéntica presente en
la célula vecina; se ha demostrado que la pérdida de funcidn adhesiva esta asociada al
potencial metastasico en numerosos tipos de cdncer y ello estd ligada a diferentes
alteraciones como lo es una mutacion, disminucién o pérdida de expresion y la alteracion
de la interaccidn cadherina-catenina.

La E-cadherina es considerada como un supresor de la metastasis, e igualmente forma
parte de una familia de moléculas de adhesion celular o CAM (Cell Adhesion Molecules).13

2. Sintesis de enzimas proteoliticas

La liberacién de las células tumorales no esta solamente relacionada a la pérdida de
conexiones intercelulares, sino también a la sintesis de enzimas liticas, que por un efecto
de degradacion del ambiente celular contribuye al desprendimiento de las células
metastdsicas. Numerosas enzimas han sido identificadas y estan relacionadas al potencial
metastdsico de las células tumorales tales como las metaloproteasas (MMP), las
catepsinas v las glicosilasas.™

Algunas MMP pueden regular la formacion de nuevos vasos escindiendo el plasmindgeno
y generando angiostatina, un potente inhibidor de la angiogénesis, por lo que se origina
un efecto inhibidor de la metastasis.

Los inhibidores de las proteasas desempefian una funcién esencial en la regulacién de la
actividad proteolitica, siendo producidas por el organismo huesped o por la misma célula
tumoral, siendo capaces de bloquear su accion, por lo que pudiesen funcionar como
proteinas supresoras de la metastasis.™>**
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3. Migracién y motilidad

Numerosas células, entre ellas las tumorales, estdn dotadas de motilidad, poseyendo
factores que estimulan esta propiedad, tal como lo es el factor autocrino de motilidad o

factor “scatter”.’®

Otro factor importante es el de necrosis tumoral (TNF), el cual actia como factor de
motilidad de las células tumorales e interacciona con un receptor especifico.

Destaca el factor de crecimiento de fibroblastos (FGF) sintetizado por numerosos tipos
celulares -entre ellas las células endoteliales-, presentando efecto “scatter”, movilizando
las células y haciéndolas invasivas.

La migracion de las células es un fenédmeno complejo en el cual se necesita la intervencién
de moléculas de adhesidn, tal como lo es la avb5; y de factores de degradacién, como el
activador del plasminégeno.’***

4, Células metastasicas circulantes

La presencia en la circulacion sanguinea o linfatica de células tumorales ha sido
demostrada, siendo un fenémeno posible en la medida que el tumor primario desarrolle
una neo-angiogénesis.

Las células tumorales producen factores angiogénicos que tienen la capacidad de inducir
nuevos vasos sanguineos. Estas observaciones se extienden a otros tumores, tales como el
carcinoma in situ de vejiga, rifidn y cuello de Utero, que permanecen avasculares y de
diametro pequeno durante muchos afios. El aumento de crecimiento determina la
invasion local y diseminacién metastasica, que caracteriza a la etapa maligna; siendo por
ello que en carcinomas avanzados es concomitante a la aparicién de
micrometastasis.’®*>*

El proceso de angiogénesis tumoral es producto de un equilibrio entre la elaboracién de
varios polipéptidos con accidn angiogénica por parte de las células normales y tumorales.

Al igual que otras células normales embrionarias y adultas, las células endoteliales realizan
fendmenos activos de remodelacion de matrices tisulares para crear nuevos vasos
sanguineos. Esta remodelacién suele acompafar a aquellas que efectlan las propias
células cancerosas durante la invasion tumoral e intravasidn. Los nuevos capilares en
proliferaciéon tienen membranas basales fragmentadas y porosas, lo que permite la
penetracién de las células tumorales con mas facilidad que en los vasos maduros.***

Diversos productos protéicos inducen el crecimiento de las células endoteliales en el seno
de una masa neoplasica.

Aqui resalta que la agregacién plaquetaria es aprovechada por las células tumorales tanto
para protegerse de las agresiones mecanicas como el adherirse a las paredes de los vasos
sanguineos, ademas de protegerse de la toxicidad de los linfocitos NK. Estos ultimos
pueden lisar las células tumorales reconociéndolas como anormales, y estar
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anormalmente presentes en el compartimiento sanguineo, pensandose que las células
metastdsicas son por tanto sensibles a la toxicidad por parte de las células NK. 10,1314

5. Resistencia a la anoikis

Las células normales, epiteliales y endoteliales, cuando pierden contacto con las proteinas
de la matriz extracelular, activan una forma de apoptosis denominada “anoikis”.

En este sentido la tirosinquinasa, hace que tal fosforilizacion se oponga al
desencadenamiento de sefiales apoptodticas, haciendo pensar que la sobrevivencia de las
células tumorales circulantes es debido a una resistencia al fenémeno de anoikis. ****

6. Implantacién en un érgano blanco

La adhesidn de las células metastasicas en los tejidos de un drgano se lleva a cabo en el
momento en que mecdnicamente exista una disminucién del flujo sanguineo,
especificamente dentro de un capilar, permitiendo asi a las células tumorales establecer
contacto directo con el sustrato, teniendo asi acceso a dos tipos diferentes: las células
endoteliales y la membrana basal subyacente, donde la adhesion heterotipica entre las
dos células interactuantes se realiza por la presencia de estructuras moleculares presente
en una de ellas, mientras que la otra presenta un receptor.

7. Crecimiento de la metastasis

La proliferacién de las células malignas en un érgano invadido puede ocurrir una vez que
llegan las células al nuevo ambiente, con una dindmica de proliferaciéon esponténea.ls'14

Por otra parte, la preferencia de las células tumorales por ciertos 6rganos, esta
relacionada con otros mecanismos o condiciones que hacen posible un ambiente mas
propicio para el crecimiento de los focos metastasicos, asi podemos tener las siguientes
dos condiciones:

a) vascularizacién del érgano blanco que asegura un abundante abastecimiento sanguineo

b) presencia de factores de crecimiento tisulares sintetizados in situ.
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sarrollo de las metdstasis. (Tomada de

Fiddler, 1978.)
FUENTE: Hossfeld D.K. Manual de Oncologia Clinica.

PROGRESION LOCAL.

Esquematicamente, la extensidon tumoral local y la propagacién a distancia se pueden
estudiar en tres fases:

a) Antes de la decision terapéutica

b) Durante la evolucion que sigue al tratamiento primario

c) En la autopsia, en los pacientes cuya muerte responde a una causa interrecurrente.

La diseminacidn metastasica ocurre esencialmente por dos vias: la sanguinea y la linfatica,
habiendo preferencia por una u otra via de acuerdo al érgano y tejido donde se origina el
tumor primario. Punto a considerarse es la distancia entre los ganglios invadidos y el
tumor primario.13

Se conoce poco acerca de los mecanismos que regulan los crecimientos normal y anormal
a nivel local. Cabe sefialar algunos puntos:

1.- La modificacién del microambiente celular por una neoplasia precoz puede alterar los
mecanismos locales reguladores.

2.- Diversos factores por parte del huésped como el estado general, nutricidn, vigilancia
inmunolédgica, infecciones previas, entre otros, pueden acelerar o retardar el crecimiento
local.

15



3.- Aumento de la presion local con edema, alteraciones linfaticas y alteraciones en la
composicidon quimica de los liquidos intersticiales.

4.- Pérdida de la inhibicién por contacto celular. Algunas células neoplasicas han perdido
la inhibicién por contacto.

5.- Emisidn de factores enzimaticos por parte de las células tumorales en las células
normales. La relacién entre la accidn enzimatica y el grado de invasién depende del tipo
de tejido que el tumor intenta invadir. Esto explicaria la gran vulnerabilidad de los ganglios
linfaticos y venas mientras que las arterias con mas tejido elastico, resistan mejor la
invasion local. El cartilago, los tendones y los ligamentos también son poco invadidos,
mientras que los tejidos de sostén y los musculos lo son con menos frecuencia.™®

Este impresionante proceso exige la separacién de la célula neopldsica de su foco de
origen; su desplazamiento, extravasacidn e infiltracion en otros érganos asi como la
supervivencia, el asentamiento y el desarrollarse en el nuevo y distinto microambiente.

EXTENSION Y PROPAGACION: LINFATICA, HEMATOGENA E IMPLANTACION.

Un tumor se desarrolla por extensidon continua o local, o por propagacién discontinua.
Naturalmente, ambas modalidades de crecimiento pueden coexistir. La segunda forma de
crecimiento es la mas importante y las mas caracteristica de un proceso neopldsico
maligno y de ella procede el término de metastatizacidon, que implica el concepto de
discontinuidad entre el foco primitivo y los focos secundarios. También de forma
esquematica, las células neopldsicas se propagan segun tres vias de difusion:*?

a) Via linfatica.

La invasién de los capilares linfaticos situados en contacto con el tumor se
caracteristica de los carcinomas. Los ganglios linfaticos no pueden ser considerados
como filtros, por que en los estudios experimentales se ha demostrado que las células
cancerosas los traspasan sin dificultad. Las células neoplasicas, con la pérdida de la
adhesividad intercelular y penetrando en la luz, se movilizan y siguen la corriente
linfatica hasta alcanzar, a través de los linfaticos aferentes, el seno marginal de un
ganglio linfatico. En el interior de una estacion linfatica la invasidn neoplasica ocurre
inicialmente de una forma bastante ordenada, de un ganglio a otro, y este tipo de
progresion debe ser tenido en cuenta durante la realizacion de una intervencion
quirurgica. Ejemplos de situaciones semejantes los proporcionan, el carcinoma de
mama, donde la progresién se verificara en sentido ascendente desde los ganglios del
nivel | a los del nivel I, y finalmente, a los del nivel Ill, y en el carcinoma papilar de
tiroides, donde se afectan primero los ganglios pre y paratraqueales y, por ultimo, los
submandibulares.'**?

El nimero de ganglios linfaticos afectados por metastasis es una medicidén clave para
el prondstico y para determinar la probabilidad de desarrollar otras metastasis. Por
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ejemplo, en el cancer de mama, encontrar metdastasis en cuatro o mas ganglios
linfaticos de la axila e inclusive en ausencia de otros signos, conlleva un prondstico
desfavorable que la sola afectacidn de uno a tres ganglios o de ninguno.

A partir del primer ganglio afectado, la extensién tumoral puede adoptar varias
modalidades:

a) Invasion progresiva de las cadenas linfaticas hasta desembocar en la sangre venosa,
siguiendo la corriente de la linfa o partiendo a contracorriente si existe un bloqueo
tumoral del drenaje linfatico normal.

b) Invasion periganglionar mediante rotura de la capsula.

c) Invasién de los capilares y de las vénulas en el interior de los ganglios linfaticos y asi
tener acceso directo, o mediante anastomosis linfovenosa a la corriente sanguinea.

La propagacion en la red linfatica en un modelo ordenado es caracteristica de las fases
iniciales e intermedias de la enfermedad. Sucesivamente, el desarrollo local de la
adenopatia, a través del bloqueo del flujo linfatico, puede determinar la invasion de
ganglios linfaticos o de extensiones no habituales.’®**?

En los ganglios linfaticos satélites se pueden desarrollar una reaccion inmunolégica
localizada que precede a la instauracidon de una reactividad inmunitaria generalizada. A
veces, esta reaccion puede cobrar un significado prondstico favorable.’0*

b) Via hematdgena.

El proceso metastdsico por via hematdégena comprende, de una forma esquematica,
tres fases:

a) Liberacidn de las células del foco neoplasico primitivo.
b) Su migracidn por el torrente circulatorio.
c) Detencidn y desarrollo en un érgano o tejido distante.

El desprendimiento de las células neopldsicas pueden tener lugar en la periferia o en el
centro del tumor, particularmente en la zona de contacto con los vasos que lo
vascularizan y que estd favorecido por la movilidad de las células malignas, el edema
tumoral, peritumoral y finalmente por la misma vascularizaciéon. Un aspecto
importante lo constituye la dimensién de la neoplasia, dado que en general, el riesgo
de desarrollar metastasis es proporcional al volumen tumoral para un tipo de
neoplasia y, mas concretamente, a la relacion entre la superficie de la neoplasia y la
superficie del lecho vascular que la irriga.*

El principal sistema sanguineo para la diseminacion de las células neoplasicas estd
representado por la circulacion mayor: la cual ofrece a las células que han penetrado
en las vénulas, la posibilidad de alcanzar después de atravesar el ventriculo derecho y
el filtro de los capilares pulmonares la movilidad por todo el organismo, asi mismo
esto explica la frecuencia de las metastasis en pulmén.*?*
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Las metdastasis pulmonares pueden, a su vez, originar otras metastasis. El sistema
porta tiene un area mas limitada, pero drena esencialmente la zona gastroentérica, en
la cual las células neoplasicas en la circulacion encuentran el filtro hepatico antes de
pasar eventualmente a la circulacidon general. Finalmente, existen sistemas venosos
accesorios que pueden ser utilizados por determinados tumores o en caso de inversion
de la corriente sanguinea a consecuencia de una trombosis.*>**

El que una metdstasis hematdgena logre desarrollarse depende de varios factores, que
pueden reducirse esquematicamente a tres grupos:

1.- Factores propios de la célula metastasica.

Es probable que en la neoplasia primitiva existan clonos celulares mas aptos que otros
para sobrevivir en condiciones precarias. Parece también que algunas células
tumorales son capaces de producir sustancias pro coagulantes, prostaglandinas que
pueden facilitar su detencion y adhesion a los endotelios del tejido huésped. A pesar
de opiniones opuestas, el factor <<vitalidad>> desempefia un papel importante.

2.- Factores ligados al tejido o al érgano afectado.

Un factor decisivamente importante es la vascularizacién, entendida sobre todo como
superficie util para la implantacion, donde se dan las condiciones adecuadas.
Principalmente, un calibre reducido de los vasos y una reduccién de la velocidad del
flujo arroja la mayor probabilidad de que se produzcan fendmenos de
microcoagulacién. La célula tumoral, envuelta por malla de fibrina y también por la
accion de los productos elaborados por ella misma, se adhiere al endotelio y en él se
implantan. Ello tiene lugar con mayor frecuencia en los tejidos y érganos en los cuales
existe una doble vascularizacién como en el higado y pulmén) o vascularizacién
arterio-venosa, como en hueso y suprarrenales, tienden a aislar zonas en las cuales la
circulacidon hematica se hace lenta y la superficie endotelial aumenta de tamafio.’0*3

3.- Factores de defensa biolégica. El que la colonia neoplasica logre desarrollarse esta
condicionada igualmente por los mecanismos de defensa del huésped, tanto
especificos como no especificos. Esto puede conducir a la muerte de la célula, o bien
permitir su desarrollo, con una vasta gama intermedia de equilibrios que explican la
amplia variabilidad de los intervalos de tiempo en las que las metdstasis de un mismo
tipo de tumor pueden llegar a manifestarse clinicamente en los pacientes.'®*%*3

c¢) Implantacién tumoral.

Este modo de diseminacion es caracteristico de algunos tumores, por ejemplo los
carcinomas de ovario, sobre todo si son de tipo mucinoso. Otros tumores que
segregan mucina son el carcinoma gastrico, pancreatico y de vesicula, los cuales tienen
tendencia a formar metastasis por implantacion, siendo las serosas abdominales y
toracicas las areas mas sensibles a este proceso de diseminacion.
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El revestimiento mesotelial parece ser especialmente vulnerable a la penetracién de
las células neoplasicas, que se fijan y multiplican formando focos planos o bien
ndédulos, que se liberan por descamacion de células malignas vivas y/o necréticas en la
cavidad serosa.'®**3

Algunas células tumorales libres en una cavidad o en un conducto natural, después de
haberse desprendido de una neoplasia que generalmente se ha ulcerado se adhieren a
un revestimiento epitelial o endotelial en el cual se fijan y proliferan.

Por Jultimo, las células tumorales circulantes estableceran una colonizacidn
metastdsica si estas encuentran en el sitio de implante los factores necesarios para su
adhesién y proliferacion; de existir estas condiciones, se constituiria un medio
ambiente propicio para la proliferacién y desarrollo de las células migrantes que

llamaremos “ecosistema metastésico”.*

HISTORIA NATURAL DE LAS METASTASIS

1.- Desarrollo del tumor primario

2.- Invasion directa de estructuras adyacentes

3.- Invasion de linfaticos y vasos sanguineos cercanos
4.-Diseminacion linfatica y/o hematégena

5.- Invasion linfatica —» Ganglios regionales

Ganglios distantes
6.- Invasion hematégena —» Penetracion a través de las paredes vasculares
Entrada en los espacios intersticiales de los tejidos a distancia

7.- Crecimiento progresivo
8.-Metastasis macroscopicas

FUENTE: Hossfeld D.K. Manual de Oncologia Clinica.

FACTORES DETERMINANTES

Se pueden identificar varios factores que influyen en el tipo de extensién tumoral. Los mas
importantes dependen del paciente.

A) Lugar de la neoplasia: algunos ejemplos pueden mostrar que para el mismo tipo de
neoplasia el lugar condiciona su difusién. En los carcinomas de la cavidad bucal, la
difusion linfatica a los ganglios regionales es mucho mas frecuente que a los que
estdn localizados en la base de la lengua o que los que estan situados en la porcion
movil del érgano o piso de la boca.
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B)

C)

Histologia: la difusidon casi exclusiva por via linfatica es caracteristica de los
carcinomas espinocelulares de piel, regiéon cervicocefdlica, eséfago, cuello de
Utero, vulva y ano. La difusidn mixta linfaticohemdtica es mds comun en el grupo
de los adenocarcinomas y los carcinomas indiferenciados por ejemplo, mama, vias
digestivas, tiroides, mientras que los sarcomas éseos y de las partes blandas
producen metdstasis casi Unicamente por via hematica.

Defensas inmunitarias: representan el factor principal que, en lo referente a la
difusidon, depende del paciente. En los tumores sélidos; la presencia de una
importante infiltracién linfocitaria intra o peritumoral parece corresponder con
una disminucién en la incidencia de las metdstasis, tanto hematdégena como
linfatica. El sistema inmunoldgico juega un papel relevante en la prevencion de la
metdstasis, teniendo como una de sus funciones la eliminacion tanto de las células
tumorales circulantes como de las micrometastasis; sin embargo y pese a las
evidencias de una respuesta hacia las células transformadas, esto indica que existe
una falla en la vigilancia inmunoldgica.™
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CANCER METASTASICO A CAVIDAD BUCAL.

El cdncer de la cavidad bucal representa aproximadamente el 5% de todos los tumores
malignos del ser humano®, dentro de los tumores malignos que afectan la cavidad bucal
corresponde el 90% a carcinomas de células escamosas, siendo los sitios mas comunes:
lengua 27%, encia 17%, glandulas salivales 16%, y piso de boca 13%; el 36% restante de
otros sitios.™”

Los tumores metastasicos que afectan la cavidad bucal son poco frecuentes,
representando alrededor del 1% sin embargo algunos autores indican que puede ser de
hasta un 4%.>’

El origen primario de las metastasis es importante ya que de ellos serd el lugar de su
aparicidn y esto estd estudiado por cada uno de los autores, en base a la cantidad de casos
encontrados al realizar la investigaciéon; ademads que al ser una patologia poco frecuente
se observa que en los resultados de los autores hay coincidencias en el origen primario.

En este aspecto existe una amplia variedad de tumores malignos primarios que pueden
producir metdstasis a boca, siendo los mas frecuente en orden decreciente en mujeres:
mama, tiroides, suprarrenales, 6rganos genitales, colon y recto. 1*&721416

Mientras que en los varones es el de pulmdn, siendo este el que mas frecuentemente
hace metdstasis a partes blandas®, continuando en ese orden le sigue el de prostata,
rifién, y con menor frecuencia estémago, testiculos y vesicula biliar."#11>18

Otros origenes referidos en la literatura pero extraordinariamente raros incluyen eséfago
y carcinoma folicular de tiroides.

En la siguiente tabla podemos observar los patrones de localizacién de los cinco
principales tumores primarios, asi como su frecuencia de metdstasis a los principales
drganos blanco.

PATRONES DE LOCALIZACION DE LAS METASTASIS. HALLAZGOS DE AUTOPSIA

Localizaciones del cancer primario Frecuencia de metastasis (%)

Hueso Pulmdn Higado Cerebro
Pulmén 30-50 20-40 30-50 15-30
Colon/recto 5-10 25-40 70 <5
Mama 50-85 60 45-60 15-25
Melanoma 30-40 65-80 70 40
Rifidn 30-50 50-75 35-40 8

FUENTE: Estapé. Medicina general y cancer. Manual clinico.
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En la siguiente tabla se muestran las mayores series descritas sobre metastasis de
tumores primarios a cavidad bucal, donde se enfoca a los correspondientes por cancer
gastrico.

Series Metastasis Tumor primario
mandibulares gastrico
Clausen y Poulsen, 1963 a7 5
McDaniel y cols, 1971 29 0
Meyer y Shklar, 1965 25 1
Wu, 1990 25 2
Zachariades N, 1989 422 5
Mishimura, 1982 41 5
Castigliano y Rominger, 1987 176 3
Cash y cols, 1961 20 0
Stypulkowska y cols, 1979 13 0
Fukuda y cols, 2002 9 1
Aniceto y cols, 1990 9 1

FUENTE: Farreras GJ. Metdstasis mandibular de adenocarcinoma gastrico. Presentacién de un
caso. Rev Esp de Cir Oral y Maxilo. 2007; 29 (5): Sep-Oct.

De esta forma Meyer y Shklar en 1965 estudiaron 2.400 casos de carcinomas; 25 de ellos
fueron metdstasis y solo 1 correspondié al primario de estémago. Resultados similares
fueron reportados por Zachariades y col. que revisaron 204 publicaciones hasta 1989
sobre metdstasis en regién maxilofacial, encontrando 422 implantes metastasicos, de
ellos, sélo 5 tenian un origen gdstrico. Wu, en una serie de 2409 tumores malignos de
cavidad bucal y de esta a mandibula, encontrd que sélo 25 de ellos eran metastasicos, y
que sélo en 2 de ellos el tumor primario asentaba en el estémago.?

Las metdstasis suelen originarse en una edad media a partir de los 40 a 70 afios, aunque

es interesante resaltar que en un 15% de los casos se presentan en nifios menores de 10
~ , . . . . . 1-

afios, ademas de que no se encuentro diferencias significativas en cuanto al sexo.'”

Los tumores metastasicos en su mayoria afectan los huesos principalmente de la regién
mandibular donde se localizan el 80-90%, mientras que en el maxilar va del 10-20%,
presentandose principalmente en la regién molar y retromolar.”®

Diferentes hipdtesis han sido descritas para intentar explicar el hecho de que la mayor
parte de las metdstasis ocurran en las regiones mds posteriores de la mandibula; asi,
Hashimoto & Cols., Carroll & Cols. y otros autores lo explican en base a que en estos
segmentos de la mandibula hay una mayor cantidad de tejido hematopoyético y por
consiguiente aletargamiento sanguineo que podria favorecer el atrapamiento precoz de
células cancerigenas.z'3
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Por el contrario, para otros autores como Zachariades y Papanicolau esta explicacién no

resulta convincente, ya que el maxilar superior contiene mas tejido éseo esponjoso que la
, . 6

mandibula y este se encuentra afectado con menor frecuencia.

De esta forma se conoce que la médula ésea contiene factores de crecimiento que
intensifican la colonizacion de las células metastdsicas y que los huesos con una médula
hematopoyéticamente activa representa un lugar atractivo para el desarrollo de
metastasis.

Los huesos con una mayor actividad medular son columna, costillas, craneo, fémur vy
hdmero.®

Especificamente en el esqueleto facial, sobre todo en la edad adulta, son pocos los huesos
ricos en médula roja activa, encontrandose esencialmente en la regién de la mandibula.’

Hoy en dia se conoce que los huesos maxilares no disponen de drenaje linfatico, por lo
gue las metdstasis a este nivel se originan por via hematdgena, siguiendo el plexo
prevertebral que postuld Batson.

El plexo de Batson suministra sangre arterial a un drea que se extiende desde la base del
craneo hasta el coxis y que se anastomosa con el poligono de Wilis y con la carétida
interna evitando de esta forma el filtrado pulmonar.

Dicho plexo se compone de un sistema de baja presiéon, carente de valvulas localizado a
nivel prevertebral que permite que la sangre procedente de la regidn pélvica sorteé las
venas cavas, impidiendo asi que érganos abdominales y tordcicos sean una estacion
metastdsica. Pero cualquier diferencia de presion por encima y por debajo del diafragma
da lugar a un flujo retrégrado y como consecuencia originar un flujo ascendente por el
plexo, con lo anterior se trata de dar una explicacién en cémo se producen las metastasis
a cavidad bucal "%

Para finalizar, el mismo carcinoma broncogénico puede utilizar las venas vertebrales a
través de la vena bronquial posterior para dar metastasis en cerebro.

En cuanto a las metdstasis que se presentan a nivel de tejidos blandos, se invierte la
relacion siendo mas frecuente en la encia maxilar y su localizacién principalmente en la
encia adherida.>*®"’

Patogénicamente, a nivel gingival debe considerarse el papel de la inflamacién de la encia
adherida en la atraccién de las células metastdsicas, las cuales podrian ser atrapadas por
la neoformacion vascular de la encia la cual ha estado inflamada de manera crénica y que
ademads contiene neocapilares con una membrana basal fragmentada, lo cual la hace mas
facilmente de penetrar por las células tumorales que los vasos maduros.**?*

Asi mismo le sigue en frecuencia las metastasis de lengua, que son extremadamente raras,
. o 22
y representan aproximadamente 1 de cada 1000 tumores metastasicos.”**

Hirshberg et al. Analizaron 157 casos de lesiones metastasicas, segln su analisis, el sitio
bucal mas comun de participaciéon era la encia, seguido por la lengua, amigdalas, paladar,
labio, mucosa bucal, y piso de boca.
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En pacientes dentados, 79% mostraron metastasis a la encia adherida, mientras que en
pacientes desdentados las lesiones metastasicas se distribuyeron por igual entre la
lengua y la mucosa alveolar.”

De esta forma los estudios que involucran al cancer gdstrico han informado que la
metastasis gingival es mas comdn en la regidn anterior que en la regién posterior.”

En lo correspondiente al cancer de pulmodn, es uno de los mas frecuentes que presentan
metdstasis a tejidos blandos.®

Siguiendo en ese orden dentro del aspecto histolégicamente para considerar a una
neoplasia maligna como metastésica existen tres criterios:

1. Debe de existir verificacion histopatoldgica del tumor primario.
2. La lesion secundaria debe ser histoldgicamente similar a la primaria.

3. Debe de excluirse la posibilidad de extensidn directa del tumor primario.

En la misma linea Clausen y Poulsen han propuesto una serie de criterios para las
metdstasis en los huesos maxilares:?

1. La lesidn debe de ser localizada en hueso maxilar, excluyendo la posibilidad de tumor
primario tanto en hueso maxilar como en mucosa bucal.

2. La lesion debe de ser confirmada histolégicamente.

3. Debe de identificarse el tumor primario.

Ademas para el diagndstico de un tumor gingival metastasico se exigen que se cumplan
cuatro criterios:?

1. Debe de conocerse el tumor primario.
2. No evidencia de extensidn tumoral directa entre tumor primario y secundario.
3. No afectacién del hueso subyacente.

4. Patrdon histopatoldgico similar al tumor primario.

Uno de los aspectos mas relevantes lo ha hecho Van der Waal y cols. donde han aclarado
que el tipo adenocarcinoma es el patron histolégico mas frecuente encontrado en las
metastasis 6seas mandibulares, excluyendo de esta forma una gran variedad de tumores
primarios. 16
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CARACTERISTICAS CLINICAS DE LAS LESIONES METASTASICAS

La referencia de uno o varios sintomas o signos patognomonicos, por parte del paciente o
un hallazgo en la exploracion nos da el diagndstico de la entidad nosoldgica que lo aqueja.

Pero en algunas ocasiones los pacientes nos refieren en la consulta diaria sintomas que
consideramos inespecificos o que son insuficientes para emitir un juicio diagndstico
coherente, dando lugar a multiples consulta médicas.?

Dentro de la literatura y en base a diversos autores, se tiene poco conocimiento de la
enfermedad metastdsica en boca, dada sus escasas caracteristicas y confusa
sintomatologia inicial que manifiesta el paciente, lo cual puede complicar el dar un
diagndstico; excepto en la etapa tardia en la cual se agregan una variedad de sintomas
clinicos que pueden guiar el diagnéstico final.?’

Como se sabe toda la sintomatologia que se presenta puede tener variantes en cada
paciente, pero de acuerdo con las revisiones bibliograficas los autores concluyen en que
los signos y sintomas coinciden en algin momento en el paciente y con ello se otorgue
finalmente una terapéutica adecuada.

La mayoria de los tumores metastasicos intraorales aparecen en un cuadro generalizado
de diseminacién a distancia, pero en un 30% las metastasis orales pueden ser el dato
clinico inicial que conduzca al diagnéstico de un tumor primario sin localizar o de una
enfermedad neoplasica recidivante.’

Para algunos autores el dolor es la primera manifestacion clinica, mientras que para otros
es mas comun la tumoracion.®

En cuanto a la presentacion clinica mas frecuente de las metastasis orales puede ser un
tumor doloroso de crecimiento rapido o presentarse de forma asintomatica, el cual
tiende a ulcerase y a producir hemorragias, asi como movilidad o pérdida de 6rganos
dentarios, fractura patolégica de la mandibula, neuralgia trigeminal, alteraciones
estésicas del nervio mentoniano y trismus, o en numerosos casos sélo la inflamacidn es
un sintoma.'>*"?®

Las manifestaciones clinicas dependeran también de la localizaciéon, pudiendo semejar una
odontalgia, enfermedad periodontal, una tumoracién parotidea o una disfuncién de la
articulacién temporomandibuIar.2’3’6’27'28

Igualmente la aparicion clinica de las metastasis que afectan encia es de un tumor
polipoide de tamafio y forma variable, base sésil en la mayoria de los casos, de coloracion
subyacente a la mucosa o eritematosa. Regularmente estas lesiones tienden a ulcerarse,
sangrar y causar dolor, por lo que estas lesiones a menudo parecen y se confunden con
lesiones benignas reactivas y que para el diagndstico es necesario el estudio histoldgico de
toda o parte de la lesion.

El tipo histolégico mas frecuente es el adenocarcinoma en un 65% de casos, y es

obligatoria la realizacion de biopsia, técnicas de imnunohistoquimica para confirmar un
. . . ;. . 22 . ..

origen primario o metastasico de la neoplasia.*>*? No obstante, las lesiones gingivales
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metastdsicas difieren de lesiones reactivas, porque cursan con crecimiento rapido y
progresivo de dias o semanas.

La metastasis que se presentan en lengua pueden ser de aspecto polipoide y estar
ulcerada o que las células tumorales puedan infiltrar el musculo sin la participacion de la
mucosa que la recubre. Zegarelli y cols. Informaron de 12 casos que fueron localizados en
la base de la lengua, las posibles vias de diseminacidn metastdsica de la lengua son la
circulacidn arterial, venosa y linfatico. En una revision de la literatura, la base de la lengua
fue un sitio involucrado probablemente debido a la rica red de vasos linfaticos y
sanguineos, a través de la arteria lingual dorsal, y su inmovilidad en comparaciéon con
otras partes de la lengua.”*

Otra de las caracteristicas de esta patologia es la presentacidon de alteraciones a nivel
sensitivo principalmente del V par craneal, con ello piedra angular del diagndstico final ya
gue es parte del cuadro clinico.

De esta forma la neuropatia mentoniana (NM) fue descrita por primera vez en 1830 por
Charles Bell en una paciente con cdncer de mama y denominada como “numb chin
syndrome”. Posteriormente fue descrita en 1963 por Claverley y Mohnac a quien otorgé el
nombre de sindrome de mentdn entumecido o signo de Roger5 y representa el hallazgo
mas consistente cuando la metastasis se localiza en cuerpo o rama mandibular.

La principal causa de neuropatia mentoniana es de origen dental, siguiéndole en
importancia las neoplasias malignas, en particular las de origen pulmonar y linfatico.” Se
trata de una anestesia espontdnea y no traumdtica, caracterizada clinicamente por la
aparicién de disestesia en la piel del mentén, la mucosa de la encia y el labio inferior hasta
la linea media de la mandibula o en su caso puede llegar a ser bilateral en la regién
correspondiente al nervio mentoniano, rama sensitiva terminal del dentario inferior.®%%°

Su etiologia no es bien conocida. Lossos justifica su existencia a la compresion ejercida
sobre el nervio dentario inferior por la tumoracién metastdsica, compresidon que puede
localizarse en la mandibula o en el trayecto intracraneal del nervio a nivel de la base del
craneo. Otra posible etiologia puede deberse a una siembra tumoral meningea. Su
aparicién nos obliga a descartar progresion o recidiva de la enfermedad neoplasica y es
generalmente, segln Horton, el primer signo de diseminacién metastasica sistémica.®

Son varios los posibles mecanismos fisiopatoldgicos implicados en la neuropatia
mentoniana asociada a cancer: el mas frecuentemente descrito es por metastasis dsea de
la mandibula con compresidon del nervio mentoniano en el 50% de la serie de Lossos y
cols. Por afectaciéon metastasica de la base del craneo con afectacion proximal de la rama
mandibular el 14% o por infiltraciéon neoplasica del nervio mentoniano; otros mecanismos
posibles son la afectacién del ganglio de Gasser o la leptomeningitis carcinomatosa
22%.26,29

La exploracion fisica nos puede revelar si la afectacién es proximal con metastasis de la
base del crdneo, leptomeningitis o distal con afectacién metastdsica de la rama dsea
mandibular o infiltracidon neoplasica del nervio mentoniano, sugiriéndonos su mecanismo
fisiopatoldgico.
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En el primer caso, existen alteraciones neurolégicas como afectacion de otros pares
craneales como el VI y VIl o arreflexia.

Los tumores que afectan al trigémino pueden provocar neuralgias de caracter atipico
asociadas con pérdidas sensitivas, siendo el dolor intenso y el déficit neuroldgico
progresivo.ZG'29

Calvin y cols. Sugirieron que este dolor podria estar provocado por la compresién tumoral
de las raices sensitivas del trigémino que provocarian zonas de desmielinizacién.®?

El grado de afectacion y la localizacion de la lesidon son muy variables, en funcion de cada
caso. A pesar de las nuevas técnicas para el diagndstico precoz, es dificil diferenciar una
neuropatia trigeminal “benigna” de una “maligna” cuando estdn asociadas a neoplasias.

La evaluacién clinica y radioldgica temprana es de crucial importancia ante un déficit
sensitivo de la via trigeminal, con lo cual se debe descartar la presencia de un tumor
primario o la recidiva metastasica de una enfermedad maligna a lo largo de todo el
trayecto.®%%

Diversos autores destacan la importancia de realizar en los pacientes con neuropatias
del trigémino un estudio radiolégico completo para descartar que la lesidn se encuentre
a nivel cerebral, del troncoencéfalo, en la regidon preganglionar del ganglio de gasser o
en el seno cavernoso, asi como la zona extracraneal de la tres ramas del V par craneal.

La neuropatia mentoniana es relativamente rara, habiéndose descrito hasta 247 casos por
80 autores, de los que 26 casos corresponden a 12 autores espafioles. Segun Vadell y cols.,
esta rareza puede ser debida a que la sintomatologia que provoca este sindrome es escasa
y poco molesta para el paciente, lo que hace que no le dé importancia y no lo refiera salvo
si se efectya una anamnesis especificamente dirigida.

En general, el proceso diagndstico conlleva la conjugacion de los sintomas que refiere el
paciente y los hallazgos de la exploracidn fisica que muchas de las veces no son suficientes
para elaborarlo, teniéndose que recurrirse a las exploraciones complementarias.g’29

Las exploraciones complementarias a considerar incluyen un hemograma con férmula y
recuento, una bioquimica sanguinea con determinacidén de calcio y proteina totales, un
proteinograma, una radiografia de térax, una ortopantomografia , TAC de base de craneo
y mandibula, citobioquimica del liquido cefalorraquideo y resonancia magnética
creneoencefalica.®*%*

La desaparicion de la hipoestesia mentoniana tras el tratamiento quimioterapico esta
descrita y es un hecho ya reflejado en la literatura, y se produce en un periodo de tiempo
medio de 3 meses.

Ante toda neuropatia mentoniana es obligado realizar un estudio de neoplasia oculta,
presentando especial atencion a los procesos linfoproliferativos y de estos
principalmente al origen mamario y broncopulmonar, ya que estas son las etiologias
mas frecuentes.
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La presencia de una neuropatia mentoniana debida a cancer se asocia con un mal
prondstico, siendo la supervivencia media del paciente de 5-6 meses después de su
aparicién.>

Otra de las caracteristicas que puede presentar el paciente con metastasis es la fractura
patolégica mandibular, esta ocurre cuando el hueso se ha debilitado ya sea por un
proceso natural o cuando se somete a una carga excesiva.

Es de vital importancia en el diagndstico el por qué ha ocurrido tal evento, ya que el
debilitamiento de la mandibula puede ser de origen congénito (hipodesarrollo) o
adquiridas (la atrofia alveolar, edentulismo).

Asi mismo la mandibula puede ser gravemente afectada por dientes ectdpicos y que
puede estar asociado con su remocién. También puede ser a consecuencia de la
colocacién de un implante dental en mandibulas atroéficas.

La osteoradionecrosis de los maxilares, osteomielitis y mas recientemente la
osteonecrosis al igual que neoplasias destructivas tanto benignas como malignas se ha
observado que pueden provocar a fractura de la mandibula.*

Especificamente en los pacientes con cdncer metastdsico se ha observado que estas
fracturas ocurren cuando las lesiones estan ubicadas en la mandibula y comienzan a
extenderse, debilitdndola y con ello provocando movilidad y pérdida de los 6rganos
dentarios.

Aunque pareciera una caracteristica poco frecuente, se debe tener presente para un
mejor diagndstico y tratamiento.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico definitivo se obtiene Unicamente por medio histoldgico, sin embargo la
historia clinica, la localizacion, la edad, y el sexo del paciente, mas los hallazgos de
estudios de laboratorio y de gabinete nos ayuda a corroborar el diagnc')stico.1

El reconocimiento de dichas metastasis es complicado porque son lesiones poco
comunes, con una sintomatologia poco especifica y los cambios radiolégicos pueden ser
minimos o nulos.®

Los Cirujanos Dentistas debemos tener en cuenta en el examen general fisico la sospecha
de una metastasis mandibular en los casos con sintomas atipicos, sobre todo en pacientes
con una enfermedad maligna conocida o recidivante.*®

Debido a la rareza de esta entidad clinica, el diagndstico correcto de los tumores
, . . . . , 2
metastésicos de la cavidad bucal siguen siendo un desafio.”?

Ante su presentacion, sospecharemos una etiologia metastdsica como primera causa, y
solamente cuando se haya descartado esta posibilidad se consideraran otras causas
posibles entre las que se incluyen tumoraciones benignas, amiloidosis, diabetes mellitus,
lupus, aunque en estos casos suelen existir datos de polineuropatia.®
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Para establecer el diagndstico definitivo procederemos a la realizacion de una biopsia o
citopuncién, que ademds nos facilitard la determinacién del grado histoldgico de la
lesion.®

Para ellos nos apoyaremos en elementos diagndsticos como la radiografia simple, la
gammagrafia ésea, la tomografia axial computarizada y la resonancia magnética, que son
métodos diagndsticos muy utiles para evaluar la extensidon de la lesidon en los huesos
maxilares.

El diagndstico con radiografia simple es complicado ya que no existe una imagen
patognomanica y, en ocasiones, los hallazgos radioldgicos son inexistentes.?

Pero cuando surgen lesiones a nivel radiografico, suele observarse una imagen radioltcida
con margenes mal definidos, siendo la mayor parte lesiones osteoliticas y por ese motivo
aparecen radiollucidas en la radiografias, los tumores de prostata y el de mama pueden
observarse lesiones osteobldsticas y aparecer radiopaco. Los tumores metastdsicos en los

huesos de la mandibula son dificiles de reconocer, por una serie de razones, tales como:*
3,17,19,23,32

1.- Ubicacidn céntrica en el hueso.

2.- Hay muy pocos sintomas subjetivos, excepto en una fase tardia.****

La gammagrafia dsea con inmunoisétopos es una exploraciéon que ha demostrado ser muy
util para determinar la presencia o no de metadstasis, dado que el marcador se acumula en
las zonas de mayor actividad metabdlica, mejorando la sensibilidad de la radiografia
simple.31

La tomografia axial computarizada resulta de gran valor en el tratamiento quirirgico de
las metastasis dseas, ya que nos proporciona informacidn acerca de la posible destruccién
de la cortical del hueso e invasién tumoral en tejidos blandos.

Por su parte la resonancia magnética es el mejor método para la valoracién de la afeccién
tumoral sobre la medula 6sea.”*%*

DIAGNGOSTICO DIFERENCIAL

En el diagndstico diferencial de una neoplasia maligna intrabucal se debe incluir un tumor
metastdsico, aunque sea una posibilidad rara, sobre todo si ya existe un tumor primario
conocido, ya que en un pequeio porcentaje de pacientes este puede ser la primera
manifestacion clinica como se ha mencionado.’

El diagnostico diferencial de las masas gingivales pediculadas debe incluir lesiones del
desarrollo, inflamatorias y reactivas, asi como procesos neopldsicos. Pero este diagndstico
clinico presuntivo debe iniciarse con una anamnesis completa del enfermo, interrogando
sobre sus antecedentes familiares, incidiendo en sus antecedentes clinicos, en sus habitos
téxicos especialmente tabaco y alcohol, traumatismos, antecedentes de otros tumores,
ingesta de alimentacion no balanceada, condiciones higiénicas y de vivienda, asi como su
trabajo o profesion.
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Entre las lesiones benignas de rapido crecimiento debemos considerar el granuloma
piégeno, el granuloma periférico de células gigantes, el fiboroma, el hemangioma, y el
i ) . ;. 11523

épulis, dado su parecido clinico.”

El diagndstico diferencial de los hallazgos radioldgicos, incluyen diversas entidades de
aspecto similar como osteomielitis, abscesos y quistes dseos, neoplasias malignas dseas
primarias, mieloma o histicitosis X2

Se han descrito asimismo que procesos como la acromegalia, la enfermedad de Paget y el
sindrome de Buchem pueden presentar reacciones éseas de caracter osteobldstico con
compresiéon del nervio dentario inferior por lo que habran de ser consideradas en el
diagndstico diferencial.®

Desde el punto de vista histoldgico incluye el carcinoma epidermoide adenoideo, que
tiene un patréon pseudoglandular , y sobre todo el adenocarcinoma polimorfo de bajo
grado, originado en las glandulas salivares menores el cual se desarrolla con mucha
frecuencia en paladar.”

PRONOSTICO

Las metastasis conllevan un mal prondstico, ya que implican un estadio avanzado con
diseminacion de la enfermedad y depdsito de células malignas en multiples érganos y
tejidos.2

En estos pacientes una metastasis mandibular suele indicar la existencia de diseminacién
cancerosa generalizada. El prondstico de los tumores dseos metastasicos es pobre, como
consecuencia de la fisiopatologia del tumor primario, que generalmente es muy agresiva;
estas metdstasis se producen en una fase avanzada de la enfermedad, las cuales pueden
estar asociada con sindromes paraneoplasicos.

Asi mismo la aparicidn de una neuralgia trigeminal aumenta un mal prondstico, con una
corta supervivencia, se considera un signo ominoso con una vida media después del
diagndstico de menos de 1 afio.”

La mayoria de los pacientes con metastasis intraorales fallecen durante el primer afio
desde la aparicidn de las lesiones y el diagnéstico final, siendo la supervivencia maxima de
4 afios en solo un 10%.>”

TRATAMIENTO Y CONDUCTA ODONTOLOGICA.

El tratamiento de los pacientes con cancer metastasico es variable dada las condiciones
generales que presenta, si estd controlado el proceso primario, el sitio de afectacion u
drgano blanco, asi como el grado de afectacion. Cuando se han establecidos criterios y es
posible otorgar un tratamiento este sera radioterapia, quimioterapia, cirugia,
hormonoterapia y antibidticoterapia en base al criterio médico. Cuando el cancer
metastdsico es invasivo y mortal éste se enfocard en mejorar la calidad de vida del
paciente y reducir las posibles complicaciones.
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En aquellos casos en que la metastasis bucal es la Unica lesion presente y ésta por su
tamafio excesivo cause gran molestia por el dolor, la hemorragia, la sobreinfeccién o la
interferencia con la masticacion, se debera proceder a la extirpacion paliativa de la lesion,
mejorando la calidad de vida del paciente."*®

Nuestro esfuerzo debera centrarse en la reduccién del dolor o de la masa tumoral y en
prevenir eventuales complicaciones que pudieran presentarse como la fractura patoldgica
de la mandibula asi como tratar érganos dentarios afectados por caries e higiene bucal..

El tratamiento de estos tumores metastasicos depende del grado de diseminacidn de la
neoplasia y de su localizacién.

Ante una metastasis en partes blandas, se recomienda exéresis completa,
independientemente de la diseminacién del tumor. Si afecta hueso y es el Unico lugar de
extensidn, se recomienda una reseccidon quirdrgica por un maxilofacial, pero si es un
tumor ya ampliamente extendido se recomienda tratamiento paliativo con radioterapia.’

La cirugia se suele hacer cuando existe control del tumor primario y no se evidencia mas
metastasis, en este sentido cabe destacar el importante valor paliativo de la radioterapia
en la resolucién del dolor, en un periodo de aproximadamente un mes. Se suele aplicar
ciclos cortos de radioterapia, con una dosis diaria de 400 cGy hasta un total de 1200 a
2000 cGy dependiendo del caso° ademas de la guimioterapia, hormonoterapia o
tratamiento farmacolégico y reservando la cirugia para casos seleccionados,
fundamentalmente cuando existen otras metastasis o por motivos puramente estéticos.>®

La cirugia radical sobre la metdstasis mandibular solo estaria indicada si no existen otras
metastasis sistémicas, y el tumor primario esta controlado.”?%3
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OBJETIVO GENERAL

Conocer las caracteristicas de las lesiones metastadsicas a cavidad bucal, diagndstico,
diagndstico diferencial, tratamiento y conducta odontoldgica a seguir.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer la etiologia, caracteristicas clinicas, diagndstico y diagnéstico diferencial
de las metastasis a boca

Conocer las vias de diseminacion

Conocer la prevalencia de las metastasis a cavidad bucal.

Describir el tratamiento de las metdstasis a cavidad bucal.

Explicar la conducta odontoldgica en las metastasis a cavidad bucal.

DISENO METODOLOGICO

Tipo de estudio: Descriptivo, observacional, caso clinico n=2.

RECURSOS

Human

0s:

Directora de tesis: Dolores Patricia Pérez Rios
Asesora de tesis: Cecilia Mecalco Herrera
Pasante: Arizmendi Reyes

Patélogo: Dr. Humberto Cruz Ortiz

Fisicos:

Consultorio N°1 de Medicina Bucal del Servicio de Dermatologia HGM: en él se
llevaron a cabo la realizacién de historias clinicas, revisiones posoperatorias asi
como andlisis de informacidn, organizacién e integracion de casos clinicos.
Quirdéfano del servicio de Dermatologia: realizacion de biopsias.

Biblioteca de Campus | FES Zaragoza: investigacion bibliografica y uso de internet.
Biblioteca del Hospital General de México: investigacién bibliografica.

Servicio de Patologia del Hospital General de México: otorgar laminillas con los
cortes histoldgicos de las lesiones que presentaban los pacientes, asi como el
asesoramiento en su lectura.

Servicio de Neumologia del Hospital General de México: permitir la valoracién de
paciente atendido en este servicio y otorgar historia clinica para uso académico.
Servicio de Gastroenterologia del Hospital General de Meéxico: permitir la
valoracion de paciente atendido en este servicio y otorgar historia clinica para uso
académico.
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e Salones de clases FES Zaragoza: revisiones de protocolo de investigacion.

Materiales:
e Hojas
e Plumas
e Lapices
e Gomas

e Sacapuntas

e Marcadores

e Lapiceros

e Fotocopias

e Impresiones

e Computadora

e (Camara fotogréfica
e Articulos de revistas

Econdmicos:

e Pago fundacién UNAM
e Transporte

e Impresiones

e (Copias

e Papeleria

33



PRESENTACION DE CASOS CLiNICOS

CASO CLINICO 1

Nombre: A.O.M.

Edad: 45 afios

Sexo: Masculino

Estado Civil: Soltero

Lugar de origen: Zacatlan, Puebla
Lugar de residencia: Ciudad de México
Escolaridad: Primaria

Ocupacién: Comerciante

Fecha de ingreso: Agosto 2009

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES: Interrogados y negados.

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: Habita en departamento rentado de
tipo urbano, cuenta con todos los servicios basicos conformado por 2 cuartos, sélo
habitado por él, niega zoonosis. Régimen dietético irregular, de mala calidad y cantidad.
Tabaquismo positivo iniciado a los 15 afios a base de 6 cigarrillos al dia, lo suspendié hace
2 meses. Etilismo positivo desde los 15 afos de edad llegando a la embriaguez, hasta hace
2 meses con consumo diario equivalente a 650 gramos de alcohol.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS: Quirurgicos, traumatolégicos, alérgicos,
toxicomanias, hospitalizaciones previas interrogadas y negadas.

Trasfundido recientemente a su hospitalizacién.
INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS:

Nervioso: Parestesia de labio inferior regién mentoniana lado derecho con evolucién de 3
meses, alteracién visual (sombras), cefalea, dolor neurdlgico en trayecto de V par craneal
rama oftalmica y maxilar.

Digestivo: Ardor en epigastrio, halitosis, anorexia, pérdida de peso, estrefiimiento de 3
meses, vomito, disminucién en ingesta de alimentos.

Hematopoyético: Palidez de tegumentos, debilidad, astenia.

Musculoesquelético: Dolor en espalda (columna a nivel lumbar).

PADECIMIENTO ACTUAL: Paciente masculino que inicia su padecimiento hace 3 meses
con hiporexia sin otra sintomatologia asociada, pérdida progresiva de peso de 13
kilogramos, hace 2.5 meses se agrega palidez de tegumentos generalizada, evacuaciones
melénicas, hace 1 mes inicia con astenia, adinamia, vision borrosa, estrefiimiento
contindan con hiporexia, saciedad temprana, dolor abdominal localizado en epigastrio
urente de moderada intensidad, postprandial tardio, refiere “hambre dolorosa”, lo cual lo
despertaba de manera ocasional, se agrega disnea de medianos esfuerzos, lipotimia,
acudio con médico particular quien dio tratamiento en base a suplemento alimenticio, se
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realizaron estudios de laboratorio determinando anemia, se trato con hierro IM sin
remision de cuadro, ha continuado con evacuaciones melénicas, actualmente refiere
tener astenia, adinamia, palidez generalizada, disnea de medianos esfuerzos.

EXPLORACION FiSICA:
Signos Vitales.- TA: 100/80mmHg FC: 90xmin FR: 20xmin Temperatura: 36.5°C

Paciente masculino de edad aparentemente mayor a la cronoldgica que es de 45 afios,
integro, bien conformado, actitud libremente escogida, palidez generalizada, craneo
normocéfalo sin alteraciones, ojos simétricos normoreflecticos, nariz sin alteraciones,
mucosa oral regularmente hidratada, palida, cuello con ingurgitacién yugular grado 1,
pulso carotideo sin soplos, sincrénico con radial, region precordial en limites normales,
ruidos cardiacos ritmicos, adecuada intensidad con soplo sistélico, multifocal, sin
irradiaciones, choque de la punta 5 espacio intercostal linea medio clavicular izquierda,
térax posterior con adecuada amplexién y amplexacidn, ruidos respiratorios sin
estertores, sin sibilancias, sin alteraciones, abdomen blando, con dolor leve en epigastrio,
sin tumoraciones palpables, sin visceromegalias, peristalsis normal, extremidades
simétricas, normoflecticas, adecuado tono, palidez, llenado capilar de 3”, adecuada fuerza
y ligera disminucion de tono muscular. Se realiza tacto rectal encontrando melena en
escasa cantidad.

Exploracidn intrabucal: Se efectla por nuestro servicio a solicitud de gastroenterologia
encontrando palidez de tegumentos y mucosa, leve deshidratacion, presencia de calculo
supragingival, gingivitis, movilidad dentaria de los érganos dentarios 35,41, 45. Prétesis de
4 unidades (11,12,21,22). Lengua vellosa blanca. Presencia de neoformacién a nivel de
primer molar superior derecho de 2X1 cm, color rojizo, base sésil, lisa brillante, firme y sin
sangrado a la palpacién, de tres meses de evolucidn la cual se extirpa para su estudio.

Un mes después de la biopsia aparecen dos nuevas neoformaciones ubicadas en zona de
molares superiores derecho. La que se encuentra mas anterior de 1.5 cm de aspecto
nodular, de color subyacente a la mucosa con ligera traslucidez de vasos sanguineos, lisa,
brillante, sésil sin sangrado a la palpacién. La segunda ubicada mas posterior de 2X1 cm
de color rojizo, lisa, brillante, sésil sin sangrado a la palpacién.

A la exploracién de cuello con ganglios positivos a nivel cervical y submandibular de 1 cm,
duro, no desplazable y doloroso.

Presenta parestesia de labio inferior derecho regién mentoniana. ATM: sin alteracion.
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EXAMENES DE LABORATORIO Y/O GABINETE:

Primer Biometria hematica: Hematocrito.- 28.1%, Hemoglobina.- 8.9%, Linfocitos.-13.
Segunda Biometria hematica: Leucocitos.-14.40, Eritrocitos.-2.70, Hemoglobina.-6.4,
Hematocrito.-20.9, VCM.-77.4, HCM.-23.9, Conc. Media de Hemoglobina Corpuscular-
30.8, Linfocitos.-15.0%, Neutréfilos Segmentados.-10.22, Monocitos.-0.86, Eosindfilos.-
0.58, Basofilos.- 0.

Tercera Biometria hematica HGM: Leucocitos.-12.70, Neutrdfilos.-88.60%, Linfocitos.-
4.60%, Eosindfilos.-0.70%, Neutroéfilos.-11.20, Linfocitos.-0.60,  Eritrocitos.-2.72,
Hemoglobina.-7g/dL, Hematocrito.-22.50, HCM.-25.70, Conc. Media de Hemoglobina
corpuscular.-31.10.

Interpretacidon: Anemia hipocrémica microcitica.

Examen general de orina: Leucocitos.- 3-6, Cristales.- Urato amorfo escasos, Otros:
Bacterias escasas, hilos mucosos numerosos.

Interpretacion: Infeccién de vias urinarias

Quimica sanguinea: TGO.- 140U/L, TGP.-202U/L, Fosfatasa alcalina en suero.-1348U/L,
Gammaglutamil transpeptidasa en suero.-967 U/L, Albdmina.-3.3g/dL, Globulinas.-
3.8g/dL, Calcio.- 8.70, Fosforo.- 5.4.

Quimica sanguinea HGM: Albumina.- 2.90g/dL, TGP.-168U/L, TGO.-11U/L, Fosfatasa
alcalina.- 1157U/L, Gammaglutamil Transpeptidasa.- 603U/L, DHL.-536U/L, Lipasa.-16U/L,
Sodio.-133mmol/L

Interpretacion: Reacciéon inflamatoria hepatica difusa con hipoglobulinemia por consumo
Ultrasonido Hepatobiliar: Higado con datos sugestivos de hepatopatia difusa, con patrén
tosco y aumento de la ecogenicidad de las triadas portales, de etiologia a determinar, con
dos imagenes nodulares de 2.4 y 2.7cm las cuales se observan una entre los I6bulos y otra
en el |ébulo izquierdo, de etiologia a determinar, a descartar proceso infiltrativo
secundario vs remotamente adenomas atipicos vs imagenes nodulares de etiologia a
determinar, con estudios de extension.

Rifidn derecho con imagen nodular a nivel del seno de etiologia a determinar, a descartar
hipertrofia de columna de Bertin vs otro.

Coagulacion y hemostasia: Tiempo de protrombina.-14.1 seg.

Interpretacion: Insuficiencia hepatica

Endoscopia: Neoplasia Gastrica Bormann Ill con RHP de Adenocarcinoma gastrico poco
diferenciado asociado a metaplasia intestinal incompleta.

Biopsia de encia: Adenocarcinoma moderadamente diferenciado metastasico a encia.

IMPRESION DIAGNOSTICA: sangrado de tubo digestivo alto crénico de etiologia a
determinar, probable Ulcera duodenal, descartar proceso neopldasico secundario.

DIAGNOSTICO:
o Neoplasia Gastrica Bormann Ill con RHP de Adenocarcinoma gdstrico poco
diferenciado asociado a metaplasia intestinal incompleta.
e Adenocarcinoma moderadamente diferenciado metastdsico a encia.
e Anemia hipocrémica microcitica grado IV de la OMS.
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PRONOSTICO: Desfavorable para la vida.
TRATAMIENTO:

Paciente que comienza su tratamiento con médico particular previo a su internamiento a
base de hierro, omeprazol, ranitidina, captopril y analgésicos.

A su ingreso hospitalario comienza con antibidticoterapia a base de clindamicina 600mg IV
cada 12 horas, ceftriaxona 1g IV cada 12 horas.

Analgésicos: metamizol 1g IV cada 8 horas y clonixinato de lisina 250mg VO cada 8 horas.
Omeprazol 40mg IV cada 12 horas.

Hidroclorotiazida 25mg cada 8 horas.

Transfusiones pasando en total 3 paquetes.

Finalmente es candidato a quimioterapia, la cual no se realiza por defuncién 1 mes
después de su diagnéstico.

CONDUCTA ODONTOLOGICA

Solicitando interconsulta al servicio por presentar masa tumoral en encia superior
derecho, se realiza procedimiento quirdrgico (biopsia). El estudio histopatoldgico reportd
adenocarcinoma moderadamente diferenciado metastatico a encia por lo que es remitido
al servicio de oncologia y enviado al servicio de tumores mixtos, quienes decidieron su
tratamiento final.

Por parte del Cirujano Dentista quedard su valoracién posoperatoria del retiro de las
lesiones que incluye evitar la infeccién de la herida y complicaciones sobre los érganos
dentarios. En caso de que las lesiones tumorales volvieran a aparecer, se volvera a
proceder al tratamiento quirdrgico. Asi mismo estara a cargo de brindar cuidados antes,
durante y después de la radioterapia y quimioterapia, si es que el paciente es sometido a
dicho tratamiento.

Si el paciente presentara fractura de mandibula o requiriera de alguna cirugia mayor a
nivel de macizo facial sera valorado y canalizado al Cirujano Maxilofacial.
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FOTOS CASO CLiNICO 1

FIGURA 1. Lesion nodular metastdsica rojiza, sésil, lisa, brillante, firme de tres meses de evolucion.

FIGURA 2. Lesion correspondiente a lengua vellosa blanca.
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CONTRASTE IV

HOSPITAL GENERAL DE ME

FIGURA 3. Imagen de resonancia magnética donde se observan multiples lesiones en distintos drganos.

FIGURA 4. Imagen donde se observa lesion que ocupa espacios pulmonares y mediastinicos.
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FIGURA 6. Imagen con otro corte donde se observa la distribucion de las lesiones a nivel abdominal.
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FIGURA 8. Imagen con otro corte donde se observan las lesiones a nivel abdominal y de vertebras sacras.
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FIGURA 9. Lesion nodular metastdsica blanco grisdcea bilobulada de cuatro meses de evolucion.

FIGURA 10. Microfotografia del caso 1 donde se observan células tumorales que forman gldndulas alargadas
que infiltran la encia.
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CASO CLiNICO 2

Nombre: V.G.E.

Edad: 67 afios

Sexo: Masculino

Estado Civil: Casado

Lugar de origen y residencia: Guerrero

Escolaridad: Primaria

Ocupacion: Campesino

Fecha de ingreso: Agosto 2007 al servicio de urgencias del HGM

ANTECEDENTES HEREDO FAMILIARES:
Heredofamiliares sin antecedentes de importancia para el padecimiento.
ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS:

Habita en casa propia la cual cuenta con agua, luz y drenaje, sin hacinamiento, no convive
con animales domésticos, con habitos dietéticos regulares en calidad y cantidad, bafio a
diario con cambio de ropa, tabaquismo por 30 afios aproximadamente en promedio 3
cigarrillos al dia suspendido hace 15 afos, consumo de bebidas alcohélicas Unicamente de
manera ocasional tipo social, ademas de exposicion al humo de lefa.

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS:

Alérgicos, traumaticos, quirurgicos, transfunsionales y crénico degenerativos interrogados
y negados.

INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS

Nervioso: Pérdida de la memoria, movimientos involuntarios finos, claudicacion,
disminucion de la agudeza visual.

Gastrointestinal: Estrefiimiento crénico.
Respiratorio: Tos seca, ruidos respiratorios disminuidos.
Genitourinario: Poliuria.

Resto interrogado y negado.

PADECIMIENTO ACTUAL:

Refiere iniciar hace 2 meses aproximadamente con pérdida de la memoria por periodos
cortos siendo persistente e intermitente, 15 dias antes se agregan movimientos
involuntarios finos en miembro toracico derecho los cuales también se presentan por
periodos relacionados con el esfuerzo de dicha extremidad, posteriormente en
extremidad inferior del mismo lado claudicacién del pie, aunado a esto disminucion de la
agudeza visual del lado derecho, acentuandose dichos sintomas por lo cual acude a
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Hospital General de Acapulco (IMSS) donde se realiza TAC de craneo encontrandose
tumoracion en hemisferio derecho fosa posterior, por no ser derechohabiente se traslada
a la Ciudad de México (HGM). A su ingreso se encuentra asténico, desorientado sin datos
de edema cerebral aparente, con marcha claudicante con lateropulsién a la derecha por lo
cual se decide ingreso.

EXPLORACION FISICA: TA: 110/70mmHg FC: 80xmin FR: 20xmin Temperatura: 36.4°C

Paciente de sexo masculino, edad aparente igual a la cronolégica despierto, desorientado
en tiempo y espacio, con movimientos finos involuntarios anormales, con lateropulsién
derecha. Craneo sin alteraciones, ojos simétricos, pupilas normoreflécticas, bien
hidratado, cuello con ganglio palpable derecho de 1 cm., duro desplazable, no doloroso,
térax con disminucién de los ruidos respiratorios en regién infraescapular izquierda,
hemiparesia del hemicuerpo derecho, fue trasladado al servicio de neumologia en donde
se le realizd TAC de térax (16-08-07) que mostrd lesidn cavitada izquierda en lingula asi
como conglomerado ganglionares mediastinicos y TAC de abdomen y pelvis que
mostraron hepatomegalias por probable infiltracién grasa y quiste de 1 cm. En segmento
6. Se realizd6 ademas fibrobroncoscopia (17-08-07) que reportd estenosis del segmento
izquierdo y se realiza frotis de lavado y cepillado bronquial en donde se identifican células
bronquiales y cambios inflamatorios inespecificos. Se realizé también citologia por
aspiracion transtordcico (D 07-17-18) reportd células epiteliales con amplio citoplasma,
nucleo desplazado a la periferia e irregularidad del nucleo y cromatina con reporte de
Adenocarcinoma poco diferenciado de pulmdn. Se solicité valoracién por el servicio de
Neurologia en donde a la exploracion neuroldgica se encontré paciente desorientado en
lugar y tiempo, incoherente, memoria mediata e inmediata y cdlculo y abstraccidon
alterados. Asi como atencidon y memoria reciente conservada. A la exploracién de los
pares craneales se observd una imagen hiperdensa en regidn temporooccipital izquierda
con desplazamiento de linea media y se dio diagndstico de sindrome cerebeloso con
tumor endocraneano en fosa posterior de hemisferio izquierdo de origen a determinar.

EXPLORACION INTRABUCAL:

A la exploraron intrabucal se identifica una neoformacion de 3 cm en encia marginal y
vestibular ubicada desde el érgano dentario incisivo central al primer premolar superior
izquierdo, que se extendia hacia paladar produciendo otra neoformacion de 1.5 cm ambas
lesiones de color rojo violaceo, su superficie cubierta por una membrana blanco amarilla,
es de consistencia friable, pediculado y blando que mostraba sangrado a la palpacion.
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EXAMENES DE GABINETE Y/O LABORATORIO:

Tomografia multicorte de térax abdomen y pelvis: Lesién cavitada en lébulo lingular
compatible con carcinoma broncogénico asi como conglomerados ganglionares
mediastidnicos secundarios.

Hepatomegalia con cambios de probable infiltracion grasa pequefio quiste simple
segmento VIl de 1cm de diametro.

Estudio citopatolégico de expectoracion, cepillado, lavado bronquial, aspiracion
transtoriacica, liquido pleural: Alteraciones inflamatorias.

Videobroncoscopia: estenosis del segmento 3 izquierdo.
Citologia de aspiracidn transtoracica: Compatible con adenocarcinoma poco diferenciado.

Biometria hematica: Leucocitos.-18.10, Neutrodfilos.-75.20%, Linfocitos.-11.70%,
Monocitos.- 5.50%, Basofilos.- 0.30%, Neutroéfilos.-13.60, Monocitos.-1.000, Eosindfilos.-
1.30.

Interpretacion: Reaccidon elevada de defensa inmunoldégica.

Quimica Sanguinea: Calcio.- 8.40mg/dl, Cloro: 90mmol/L, Sodio:131mmol/L.

Interpretacion: Hipocalcemia, hipocloremia, hiponatremia.

Electrolitos: Intensidad de filtracion glomerular.-38.935ml/min

Interpretacion: Baja filtracidn por probable falla renal.

Biopsia de encia: Adenocarcinoma metastasico a encia.

IMPRESION DIAGNOSTICA: Sindrome cerebeloso, tumoracidon endocraneana en
hemisferio izquierdo fosa posterior de origen a determinar.

DIAGNOSTICO:

e Adenocarcinoma poco diferenciado de pulmén.
e Adenocarcinoma metastasico a encia y cerebro.
e Sindrome de funciones mentales superiores.

PRONOSTICO:
Desfavorable.

TRATAMIENTO:

Paciente que se ingresa hospitalariamente y es manejado en un inicio con manitol
(solucion antiedema).

Se le agrega antibidticoterepia a base de ciprofloxacino de 200mg IV cada 12 horas.
Analgésico: Paracetamol 500mg VO cada 8 horas.

Rivotril 0.5mg VO cada 8 horas.
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Por ultimo es tratado con radioterapia concluyendo con 10 sesiones, de las cuales se
encuentra hemodindmicamente estable, asintomatico, afebril y sin complicaciones para su
posterior egreso y manejo como paciente ambulatorio.

Fallece 2 meses después.

CONDUCTA ODONTOLOGICA

Solicitando interconsulta al servicio de Medicina Bucal por presentar masa tumoral en
encia superior y region palatina lado izquierdo en donde se da una impresion clinica de
probable metastasis de carcinoma broncogénico, se realiza procedimiento quirargico
(extirpacion biopsia). El estudio histopatoldgico reporté adenocarcinoma metastdtico a
encia, por lo que es remitido al servicio de oncologia quienes decidiran su tratamiento.

Por parte del Cirujano Dentista quedara su valoracién posoperatoria del retiro de las
lesiones que incluye evitar la infeccion de la herida y complicaciones sobre los érganos
dentarios. En caso de que las lesiones tumorales volvieran a aparecer, se volvera a
proceder al tratamiento quirdrgico. Asi mismo estara a cargo de brindar cuidados antes,
durante y después de la radioterapia y quimioterapia, si es que el paciente es sometido a
dichos tratamientos.

Si el paciente presentara fractura de mandibula o requiriera de alguna cirugia mayor a
nivel del macizo facial sera valorado y canalizado al Cirujano Maxilofacial.
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FOTOS CASO CLINICO 2
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FIGURA 11. Lesion metastdsica en la encia superior izquierda, rojiza, parcialmente ulcerada y dolorosa, de
poco tiempo de evolucion.
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FIGURA 12. Lesion metastdsica en la encia palatina izquierda, rojiza, ulcerada y dolorosa.
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FIGURA 13. Imagen donde se aprecia la zona posterior a la extirpacion quirurgica.

FIGURA 14. Imagen donde se observa zona hiperdensa en region temporoccipital izquierda con
desplazamiento de linea media.
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que infiltran la encia.
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DISCUSION

Se ha establecido a la odontologia como una especialidad encargada de mantener la salud
bucal por lo que debe atender todas las patologias propias y de origen sistémico que se
llegasen a presentar, con ello el Cirujano Dentista serd el principal vinculo entre el
paciente y el Médico para otorgar una atencién de calidad y con calidez.

En el caso especifico del cancer se han establecido diversas causas, dentro de las que cabe
resaltar el tabaquismo, el alcoholismo, factores genéticos, virus, dieta, entre otros.

Especificamente el cancer de cavidad bucal corresponde al 5% de todos los tumores
malignos que afectan al cuerpo humano siendo en un 90% carcinomas de células
€scamosas.

Los tumores metastasicos que afectan la cavidad bucal son poco frecuentes,
representando alrededor del 1%, aunque Farreras® y Junquera6 indican que puede ser de
hasta un 4%, lo cual se confirma por el servicio de medicina bucal del Hospital General de
México, en donde la Doctora Pérez Rios fundadora y encargada del mismo comenta que
son los Unicos dos casos que ha observado, diagnosticado y tratado, lo cual hace relevante
de esta patologia tan rara.

Cuando se presentan este tipo de lesiones son motivo de mucha confusién dentro del
area médica y odontoldgica, ya que al ser poco conocidas son diagnosticadas como
lesiones benignas por sus caracteristicas clinicas.

Cabe resaltar que durante todo el proceso los pacientes no fueron correctamente
valorados de cavidad bucal, y las lesiones metastasicas presentes habian sido ignoradas.
Finalmente al ser lesiones mayores que complicaban la alimentacién de los pacientes,
tuvieron que ser atendidos y con ello otorgar un diagndstico hasta ese momento
desconocido por todos.

En una revision bibliografica se obtuvieron diversos resultados donde se habla
especificamente de los tumores primarios que aparecen en mujeres y hombres; y de estos
cuales son lo mas asociados a metastasis.

En esta revisidn cabe subrayar que en los varones el cancer mas asociado a la aparicién de
metastasis es el broncogénico y con menos frecuencia el gastrico, lo que nos hace ver que
son dos entidades bien conocidas sobre las lesiones en cavidad bucal.

Cabe resaltar que todas estas revisiones, los autores no otorgan un dato exacto ya que al
ser la boca poco estudiada no se le da la importancia en las necropsias y esto se refleja en
el bajo indice de presentacién de metdstasis a boca.
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Se ha demostrado con este trabajo que estas patologias se presentan a partir de la cuarta
década de vida, como esta descrito en la bibliografia.

En la presentacion clinica se habla de un tumor de aspecto polioide, sin embargo como se
pudo comprobar que no siempre tiene esa caracteristica, ya que pueden tener contornos
irregulares, estar cubierta por fibrina, tener una base sésil, ser sangrantes y dolorosas.

Otro de los aspectos relevantes es que las lesiones son mas comunes en la mandibula en
la zona retromolar, y son alin mas raras las que se presentan en tejidos blandos, ambos
pacientes presentaron las lesiones en maxilar en encia adherida. Esto se justifica, porque
la encia que estd crénicamente inflamada por factores irritantes como placa
dentobacteriana y cdlculo tiene una membrana basal fragmentada y produce una
atraccion de las células malignas, haciendo de esta forma mas facil la penetracion a los
vasos sanguineos.

Cabe resaltar que uno de los pacientes no presentaba dolor, ya que tenia parestesia y
complicaba aun mds el diagndstico presuntivo.

En la literatura se reportan diversos diagndsticos diferenciales que incluyen a las lesiones
reactivas como el granuloma pidgeno, épulis fisurado y el granuloma periférico de células
gigantes el cual tiene mayor parecido con las lesiones presentadas por los pacientes y
como se ha explicado el resultado y el diagndstico final sera mediante el resultado de la
biopsia.

A esto agregamos ademas diferentes signos y sintomas, como es la movilidad dental, la
fractura de la mandibula y las alteraciones sobre la sensibilidad, lo cual también es
confirmado en el paciente con cancer gastrico, quién presentaba dolor neurdlgico vy
parestesia del labio inferior regidn mentoniana.

A ambos pacientes se les realizaron diversos estudios de laboratorio y gabinete, los cuales
dieron resultado con diversas alteraciones, estas asociadas especificamente con el cancer
gue presentaban. En los auxiliares de diagndstico odontolégico se confirmd en la
radiografia panoramica no afectacién ésea.

Finalmente los resultados de las resonancias magnéticas daban cuenta que el cancer era
avanzado e invasivo.

Para confirmar se tomaron biopsias, las cuales fueron enviadas al servicio de patologia
quirurgica con resultado de adenocarcinoma metastdasico a encia. Al extirpar las lesiones,
estas recidivaron en pocos dias en lesiones dobles y mas grandes, lo que los autores no
han reportado en ningun estudio.
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De esta forma se recurrieron a otros estudios como la gammagrafia ésea para valorar las
afectaciones de otros sitios por el cancer, los cuales desafortunadamente no se pudieron
realizar por el fallecimiento de los pacientes.

Cuando las lesiones metastdsicas se presentan en cavidad bucal el prondstico es
desfavorable, ya que esto representa un estado avanzado de la enfermedad con
diseminacion a diversos érganos, siendo la sobrevida hasta 1 aflo comprobandolo en
ambos pacientes los cuales vivieron un par de meses mas después de su diagndstico final.

El tratamiento principalmente es con radioterapia, quimioterapia y cirugia, lo que significa
gue es tratamiento paliativo.

En el caso de las lesiones bucales, el Cirujano Dentista se enfocara en dar respuesta al
inicio de la enfermedad o los primeros sintomas, si es posible se realizara biopsia, pero
cuando este se encuentre mas avanzado solo serd su diagndstico presuntivo y la remision
a nivel hospitalario para su atencidn.

A nivel hospitalario el Cirujano Maxilofacial se encargara de realizar biopsias y remitir al
especialista. Ya bajo tratamiento sistémico basicamente se enfocara en retirar las lesiones
cuando estas causen molestias, interfieran con la masticacion o por estética, se pueden
ofrecer otros como la cirugia radical mandibular, pero esto queda a criterios de médicos
tratantes en base a la calidad de vida que se le pueda ofrecer al paciente.

Al establecer un tratamiento anticanceroso, se debe de tomar en cuenta que el paciente
se va a inmunodeprimir y esto representa un peligro para la vida del paciente. Nosotros
como Cirujanos Dentista nos enfocaremos a ofrecer alternativas antes, durante y después
de dicho tratamiento, reducir las molestias, complicaciones y otorgar apoyo constante en
todo su proceso de curacion.

Lo que debemos de reconocer es que los pacientes con cancer necesitan un tratamiento
multidisciplinario y una coordinacion de cuidados. Por ello resaltamos la conveniencia de
que el profesional de la odontologia también sea miembro integral del equipo del
tratamiento oncoldgico.
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CONCLUSIONES

La aparicidn de una lesién en cavidad bucal es motivo de consulta frecuentemente, pero
cuando estas adquieren signos y sintomas que no corresponden a los habituales de algun
proceso conocido, el cirujano dentista debe orientar sus conocimientos para establecer un
diagnéstico.

Hablando especificamente de las lesiones metastasicas de la cavidad bucal estas son poco
frecuentes, sobre todo las que se presentan a nivel de tejidos blandos.

Estas lesiones desafortunadamente suelen ser mal diagnosticadas, por lo que se debe
tener presente la correcta realizacidon de historia clinica y la toma de biopsia, asi como
apoyarse en diferentes estudios de laboratorio y gabinete los cuales nos ayudaran al
diagndstico definitivo.

La importancia de realizar una biopsia en todo tipo de tumoraciéon nos proporciona la
oportunidad de canalizar precoz y adecuadamente al paciente a la especialidad
correspondiente. Tratando de ser oportunos en ello y aceptando las limitaciones que
tenemos.

Para ello es relevante mencionar que en la mayoria de las ocasiones las metdastasis
reflejan un estado avanzado de la enfermedad con una supervivencia media de meses a 1
afo, siendo el objetivo principal del tratamiento no aumentar la supervivencia si no
mejorar la calidad de vida.

Finalmente la conducta odontoldgica se basara en dar seguimiento a las lesiones que se
produzcan en boca, reducirlas en su tamafo con cirugia, evitar la sobreinfeccién, prevenir
fracturas de  mandibula y finalmente reducir los efectos de la radioterapia vy
quimioterapia.

Por lo que se debe de ampliar los conocimientos de los odontdlogos sobre las lesiones
gue se observan en boca, y despertar el interés en ellos sobre la verdadera importancia
que representan, aunque esto sea un evento raro o aparentemente sin importancia para
el paciente.

Por lo tanto, pienso que el odontdlogo debe participar activamente en la deteccién de
alteraciones bucales y por ende de tumoraciones malignas, especialmente en sus fases
precoces, evitando de esta forma la posible instauracién de tratamientos tan agresivos
como los quirdrgicos, radioterapia y quimioterapia.
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El profesional de la odontologia tiene un relevante papel en la prevencion, curacién o
control de las complicaciones bucales en los pacientes con cancer sometidos a diversos
tratamientos, puesto que al proporcionar disminucion de los sintomas contribuye en gran
parte a la calidad de vida de los pacientes.

No podemos prever a cudl odontdlogo le va a tocar el rol de actor principal en un equipo
médico oncoldgico de tal magnitud. Por lo cual, en nuestra realidad, puedo afirmar que es
necesario que todo odontdlogo deba estar preparado para asumir tal rol.
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RECOMENDACIONES

La situacién en el pais debido a la creciente tasa de enfermedades no transmisibles ha
puesto en tela de juicio la capacidad de los gobiernos por controlar y prevenir los
escenarios a futuro de un problema que se niega a ceder y que al contrario va en
aumento, siendo de esta manera que se destinen enormes cantidades de recursos
econdmicos sin que ello signifique un avance significativo en el dmbito preventivo.

Sabemos de antemano que el cdncer es una enfermedad que requiere de muchos
recursos econdmicos, humanos vy fisicos para su atencidon, ademas que es uno de los
padecimientos mas desgastantes tanto para los pacientes asi como para sus familiares y
personal médico, por ello la prevencién deberia ser el eje central de todo sistema de
salud.

Dentro de la odontologia se ha visto el aumento de casos de cdncer, y ciertas deficiencias
por parte de Médicos y del Cirujano Dentista que hacen a veces complicados los
tratamientos o en su caso que sean irreversibles.

Dentro de las recomendaciones que planteo tienen la visién de formar a futuro
profesionales con una perspectiva sobre la integracién que existe entre el cuerpo humano
con la cavidad bucal.

1.- La odontologia como especialidad estd encargada de la valoracidén, diagndstico y
tratamiento de toda lesidn que se presente en la cavidad bucal. En base a esto se tienen
que formar cirujanos dentista con visién integradora de todos los sistemas que
constituyen al organismo.

2.- Para un mejor desempefio por parte de los estudiantes planteo que dentro del plan de
estudios de la Carrera de Cirujano Dentista exista una rotacion a nivel hospitalario como
parte de su formacién académica. ; es importante tomar en cuenta esto como un
beneficio para las instituciones, para los pacientes que solicitan los distintos servicios y
para los estudiantes por la mayor capacidad de relacionar enfermedades.

Los estudiantes deben de enfocarse en la multidisciplina y en la interaccion constante con
el médico y viceversa para la atencidn integral de los pacientes y esto sea base en la
deteccidon de padecimientos.

Sin embargo muchas de estas cuestiones son dificiles que se logren por la exclusion de la
odontologia del ambito hospitalario, debido a la poca importancia que se le da por la falta
de conocimientos de los odontdlogos.
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Ello corresponde al personal administrativo de las facultades y especificamente a las
carreras estomatoldgicas en abrir un nuevo horizonte en la formacién de sus alumnos y
con ello profesionales competentes.

La actualizacion a través de cursos es una estrategia fundamental en la vida académica,
por lo que es necesario que las distintas escuelas y facultades tengan mayor impulso y
difusién de programas, sesiones bibliograficas, sesiones clinicas, cursos de diversa indole
enfocados en relacidn a las patologias del cuerpo humano con repercusién a cavidad bucal
ademas de las enfermedades propias de esta y no solamente al “diente”.

Con ello se busca impulsar que dentro de las instituciones educativas se creen comisiones
de evaluacion de aprendizaje de los estudiantes, para valorar los conocimientos
adquiridos en el semestre o ciclo escolar y con ello reforzar en las siguientes generaciones
esas areas que presentaron deficiencias. De esta manera se establecerdn nuevos criterios
de educacién y darle continuidad a los programas establecidos o modificarlos en su caso.

Como parte de las campafas de prevencién se debe englobar a una mayor cantidad de
poblacion. Sin embargo esto no es posible ya que muchas de estas campafias no estan
orientadas a una poblacién especifica y que muchas veces esto no tiene la trascendencia
necesaria debido a que la poblacién no lo toma como algo importante por falta de
educacioén al respecto.

Para ello creo que se deben realizar diversos estudios epidemioldgicos en cada regién del
pais y regionalizarse los programas, de esta manera se atenderan los problemas
especificos que aquejan a esa zona. Con esto se busca establecer programas generales de
prevencidn con un mayor alcance con mejores métodos de valoracién y de seguimiento.

Dichos programas deben valorar contextos como:

e Macroecondmicos

e Econdmicas regionales

e Culturales

e Sociales

e Religiosos

e Servicios como agua, luz y drenaje

e Natalidad

e Morbilidad de enfermedades endémicas regionales, estacionales, cronico-
degenerativas entre otras

e Mortalidad
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Muchas de las recomendaciones aqui descritas son en muchos casos dificiles que se
lleguen a lograr debido a las cuestiones burocraticas dentro los hospitales y de las mismas
facultades.

La valoracion de un paciente integralmente ha quedado como experiencia propia como
piedra angular en el diagndstico final, en tanto la complejidad de la patologia descrita en
este trabajo confirma, la urgente necesidad de orientar a los cirujanos dentista en una
vision mas amplia no enfocada solo a los érganos dentarios y los posibles beneficios
econémicos como regularmente ocurre.
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