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INTRODUCCIQN 

El estudiante de Odontologia o el Dentista graduado 

quizá no tenga un interés primario por el cáncer. En la 

actualidad el panorama se ensancha creándose nuevas 

responsabilidades. Como la medicina, la odontología es 

un compromiso ético; el que lleva a cabo estudios de 

odontología acepta apriori la obligación de servir a su 

prójimo. 

En el futuro. los Dentistas, que no tengan un 

conocimiento mínimo de cáncer habrán desatendido una 

obligación importante hacia el público y no serán 

miembros útiles de la profesión. 

Teniendo en cuenta que el cáncer es una de las 

cinco enfermedades que constituyen el más alto indice de 

mortalidad en México, es necesario que el Dentista tenga 
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los conociruientos bésicos de lo que es el cáncer. su 

etlologla, su epidemiología. su diagnóstico, pronóstico 

y tratamiento. 

Ya con el conocimiento global del céncer, podrá 

valorar las condiciones gene~ales del paciente Y así 

mismo podré remitirlo con el especialista indicado. 

Por sus funciones especificas. el Dentista debe 

aceptar una nueva tarea, una mayor responsabilidad y Ja 

obligación de salvar vidas humanas. 

Después del propio paciente, el Dentista esté 

enrolado en la primer línea de defensa contra el cáncer 

bucal. 

Un alto porcentaje de estos pacientes. por ahora 

condenados, han sido atendidos por el Dentista en un 

momento en que un diagnóstico precoz y un tratamiento 

enérgico pudieran salvar sus vidas. 

En el problema del control del cancer, parece 

lógico que Jos Dentistas, que se ocupan principalmente 

de Ja cavidad bucal y observan a diario Ja boca de 

millones de pacientes en ''edad de cáncer'', deban 

convertirse en los guardianes de este órgano: éste es el 

nuevo concepto. 

Los Dentistas deben aprender a realizar exámenes 

periódicos en busca de cáncer, como par te de su exámen 

ordinario de Ja cavidad bucal. para así evitar la 
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crec1entE: !t€CUf::r,c1a cr.in l.a cual ei cáncer se confunde 

con otros tr~nsta:~os de la cavtcad tucal. 

La in~o:tancfá de un c1agnós¡1co ín~eCiato. o la 

corrección ae un trataniento equivccado. es nucho ~ayor 

Gn ';.l caso del cáncer qi,;e en cualqu1era de los 

transtornos con los cuales se puede confundir. Al 

estudiar una lesión no debe olvidarse en n!ng0n morn~nto 

que la taraanz;, en la identificación de un cáncer puede 

tigniflcar Ja n.uer te. 

Esta investlgacJón s~ realizó con el objeto de 

aportar los conocimlentos básicos y más recientes acerca 

de cáncer, esperando les sea ~til a estudiantes y 

prcfcs1c.rdstd~· 
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CAPITULO 

DEFINICION 

Existen muchas definiciones de neoplasia. lo que 

nos 1nd1ca que nJnguna es totalmente sat1sfactor1a. 

"Un neoplasma o tumor es un transtorno de 

creci•lento y diferenciación celular caracterizado por 

una proliferación excesiva de células sin relación 

aparente con 

involucrado y 

en todos los 

las exigencias fisiológicas del órgano 

adeais numerosas variedades se originan 

tipos de Jos tejidos humanos, y los 

tumores resultantes muestran marcadas variaciones en su 

comporta•iento biológico". 

De todas formas. conviene revisar caractPristicas 

comunes a Ja mayorla de las definiciones. con objeto de 

delimitar el campo de referencia y excluir a los 

procesos que, aunque semejantes. no se consideran como 

verdaderamente tumorales: 



ANDERSON 
Una neoplasia es 

controlado de tejido. 

un crecimiento nuevo no 

BOYO 
Un tumor o neoplasia puede definirse como un 

crecimiento de células nuevas que proliferan sin 

control y que no poseen ninguna función útil. 

FLOREY 
Un tumor es un tejido que crece activamente, 

formado por células derivadas de una que ha sufrido un 

cambio anormal de diferenciación irreversible; su 

crecimiento es progresivo, debido a retraso persistente 

en la maduraclón de sus células de origen. La 

naturaleza escencial de la dlferenclación irreversible, 

biológica o química, todavía se desconoce. 

LAVIA Y HILL 

Neoplasia es aquella forma de hlperplasla causada. 

por lo menos en parte, por una anormalidad intrinseca 

heredltarla de las células afectadas. 

pero 

las 

MACCALLUM 

Sun masas de tejido que semejan tejidos normales 

sin ser 1denticas a ellos, crecen sin someterse e 

leyes que gobiernan y limitan el crecimiento del 

tejido normal. 

ROBBINS 
Un tumor es un crecimiento patológico de tejido. 
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WILLIS 
Un tumor es una masa de tejido, cuyo crecimiento 

excede y no se coordina con el de los tejidos normales. 

y que persiste de la misma manera excesiva después de 

que cesa el estímulo que la ha producido. 
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CAPITULO II 

CARCINOGENESIS 

Existen dos hipótesis de trabajo principales que 

tratan de explicar el fenómeno tumoral sobre bases 

genéticas. Una de ellas supone que el cáncer se puede 

deber a la acumulación de mutaciones somáticas. de modo 

que los fenotipos cancerosos más extremos serían el 

resultado 

Sostiene 

canceres 

material 

de una serle progresiva de mutaciones. 

la segunda hipótesis que la mayoría de los 

se pueden originar por la inserción de 

genético nuevo. como consecuencia de la 

lr1f~ccl6n de células normales por virus tumorales. 

ASPECTOS MACROSCOPJCOS 

Los tumores malignos suelen tener una forma 

irregular, con bordes mal definidos, debido a la 

infiltración de los tejidos que lo rodean. Las áreas 
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afectadas poJ el c~ncer siempre son induradas. Con 

freGuencia hay hEruorragias y neciosis. sobre todo en el 

cent ro deJ tumor. Los tumores que se desarrollan 

también en extensión. por expansibn y pueden aparecer 

circunscritos o pseudoencapsulados. La infiltración de 

Jas estructuras que Jos rodean esta, s1n embargo 

siempre presente. 

El aspecto macroscópico de 

variable: frecuentemente se 

los car cinemas 

presentan como 

es 

una 

proyección de una masét t=xofitit:&, que puede ser papilar 

o nodular. Aparecen aveces como una fisura. como una 

úlcera profunda o como una estructura quistica. Rara 

vez. un carcinoma puede ser multicéntrico en su origen 

y asi se producen múltiples lesiones: no e~ raro que un 

órgano albergue múltiples tumores malignos, que pueden 

ser sincrónicos o metacrónicos. Algunos carcinomas con 

clara capac1dad inf1ltrante pueden afectar Jos tejidos 

difusamente. Los sarcomas tienden a ser mas grandes que 

los c~1cir1ow~s. a ser fusiformes y carnosos y a 

confundirse más con los tejidos que los rodean. 

ASPECTOS l!ISTOLOGICOS 

Un tumor consta de dos partes propias: las propias 

células tumorales y un estroma vascular que se deriva 

de los tejidos normales. El patrón de crecimiento de 

las células tumorales y su morfologia nuclear ayudan a 

d1stinguir los tumores benignos de los malignos. Pero 

para determinado tipo histológico de un tumor es 

necesario estudiar la diferenciación celular o 
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~~r@N 
MUTACION ~ ~ O O 

CELULAS NORMALES 

NETASTASIS 

~ CARCINLNOS o () ~ 
CARCINOGENOS CARCINOGENOS --- 1 

MUTACION 
,¡. 

@ 
PRECANCEROSA 

CRECIMIE..'ITO R.~PIOO COMO 

TUMOR MALIGNO 

Las mutaciones raramente son espontáneas. antes bien parecen 
causadas Por factores carcinógenos ambientales. Formada ya una lesión 
precancerosa en muchos casos remitira o avanzara lentamente: muy pocas 
lesiones llegarán a la invasión metastásica. 
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cualquier actividad funcional que el tumor pueda tener 

tal como una formación de queratina en el carcinoma 

secreslón de rnuscina en algunos adenocarcinoman. 

ALTERACIONES ULTRAESTRUCTURALES DE LAS CELULAS 

NEOPLASICAS 

MEMBRANA CELULAR 

Contacto celular: 

· Disminuclón de la adhesJvJdad. 
Ausencia de inhibición por contacto del movimiento. 
Ausencia de la inhibición por contacto de la mu! t!PI !cac!ón. 
Disminución de uniones firmes. 
Aume11to ell la c&pacidad para fon:ar hctcrcoca!eónes por fusión. 

Cargas de superflcle: 

Disminución de la actividad electroforétlca. 
Aumento en las cargas negativas por aumento del ácido slállco. 

Auaento en Ja per•eabllidad de enzl•as Jisosomales. 

Callbios inmunolé>glcos: 

Aparición de antigenos nuevos. 
R9apar ición dt:i ant ít~enus embr ionar los. 
Desaparición de antígenos órgano-específicos. 

MITOCONDRIAS 

Aumento o disminución en numero y/o tamaño. 

Tumefacción con matriz irregular. 

u1sm1nuc1on o alteración en las c1eslt1s. 

Figuras de mielina y otras inclusiones. 

Exceso de fibras de DNA. 

LISOSOMAS 

Aumento en null!ero y tamaño. 

\'acuolas autofág!cas y flg'Ur as de mielina. 
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\'acuoJas he1erofágjcéis con Iestos celulares 

RETJCULO ENDOPLASMICO 

Po11somas abundan1es. 

HlperpJasia del r<'ticulo endoplásmlco rugoso. 

APARATO DE GOLGI 
HlperplaEi.a. 

l NCLUS l or~ES 

Secreciones (me1an1na o moco). 

Cuerpos Jamela1es. 

V1 rus (SV40. adenovj rus, herpes y vi rus de RNA). 

MEMBRANA NUCLEAR 

Pliegues exagerados. 

\'esiculas nucleares. 

NUCLEOPLASMA 

Marginación de heterocromatina exagerada. 

Cuerpcs de pericromatina. 

Cue1pos nuclea1es. 

NUCLEOLO 

Hipertrofia y/o multiplicidad. 

Vacuolas y granulaciones. 

Cambios de densidad. 

1 1 



APAJ:.o! l ENC l A NORMAL DEL 

EPITELIO DE LA MUCOSA 

Las CÓ..l.Ll .. Las ba.sa.~1.es es tá.r1 

pola.r_t..zocta.s en los á.ng~uios 

el e r e e tl. o s en .l. a e:: o n J Ll n. e:: i ó n el e ..l. 

t.ejJ..clc:> e1:>.i.. telia.l-conec:-r.iv-o y 

las c:é.Lula.s est:>inosa.s están 

ar reg~la.cta.s 

estra.Lific:a.c:ión 

arriba. 
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ALTERACION EN LA POLARIDAD 
EN LA CAPA DE CELULAS 

BASALES 

células basa.les no Las 

es 1:. á.n 

unión 

perr->enclicula.res a. J_a. 

del t:eJicio epitelial-

c:onjunt:ivo 

c:oloc:a.clas 

c:onjun.ción 

en 

pero 

un ángulo 
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PLEOMORFISMO 
E HIPERCROMATISMO 

Lt.'\ B e; 6 J u .l. a s 111 u e s t r a. n u n a. 

"' a r .l f:.\ e .l 6 r'"'l en í o r 111 a y L. a. 111 año y 

111 u c.: l i L> ::i 1 • ú (...;. l .__::, o .s 0 s r. á r.. t en i el o s 

ele r"'lec:ro .. 
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ESTRATIFICACION DE LA 
MEMBRANA BASAL 

Un 1ncremento ciel estrato 

on el P.r'\..S posi t..1..vo ••,1tt)J1tl>r ar1a. 

basa.i•• 1=>L1ecle ser vista.. 

PAS: Acido Paraaminosalicílico 
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PLEXO EN FORMA DE GOTA 

El plexo se transforn1a. en 

irregular • a nten uclo con 

porción basal bulbosa y 

cons-r: r icción elevada.. 

16 
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PERDIDA DE COHESION 

Las 

pierden 

células espinosas 

SLI unión con 

células aciyacen-r:es con 

apariencia similar a 

acan-r:ol.isis 

17 
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MITOSIS INCREMENTADA 

El incremento ele la 

ac:tiviclacl mitót:ica J:>U~cie :::ar 

lesJ..ones observada 

prerna.lig;nas 

tosis en un 

células 

en 

y malignas La mJ. 
nivel alto ele las 

espinosas es 

par tic:ular1nente i1npor tanr.e. 
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ALTERACJON MARCADA EN LA 
POLARIDAD 

La alterac.íón en el ar1·eglo 

celular es 1ná.s nla. r cacto y la 

es tra.-r..l:t-icación regular en la 

e E\. t=> a. ele células espinosas 

esté reemplazada por células 

ar r eg·l actas ir regula. r 1nen i:.e -
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INVERSION DE LA RELACION 
NUCLEO-CITOPLASMA 

El núcleo se elong:a. y ocupa 

una. gran par l:e ele la. célula 

c:om1:>a.ra.clo c:en el c:i t:.oplasrna.. 
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MITOSIS ANORMALES 

Es-r-.o se presen-ca en varios 

aspectos .. En es-ce ca.so. es una. 

mi"tosis -r:ripola.r. 
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ESTRATIFICACION IRREGULAR 

El arreglo anormal cie las 

células en la capa ele células 

espinosas es mas t r acla 
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NUCLEOLO PROMINENTE 

A veces ]_ C> s nuc:.l.eo.l.os 

s.01,, 1=>ron1i1"1.entes 

23 



ALGUNAS DIFERENCIAS ENTRE CELULAS NORMALES V CELULAS 
TRANFORMADAS "IN VITRO" 

EFICIENCIA PARA FORMAR CLONAS: 

Normales: Requieren lnóculos grandes. 

Transformadas: Requieren inóculos menores. 

REQUERIMIENTO DE SUERO PARA MULTIPLICACION CELULAR: 
Normales: Normal. 

Transforaadas: Dlsmlnuldo. 

INHIBICION POR CONTACTO DE MOVIMIENTO V MULTIPLICACION: 

Normales: Presente. 

Transforaadas: Ausente. 

POTENCIAL DE MULTIPLICACION: 

Noraales: Llal tado. 

Transformadas: lllml tado. 

CRECIMIENTO EN GEL DE AGUA: 
Normales: Negativo. 

Transformadas: Positivo. 

CRECIMIENTO EN PRESENCIA DE SUSTANCIAS CANCERIGENAS: 
Nor•ales: Negativo. 

Transformadas: Pos! tivo. 

CAMBIOS METABOLICOS. 

PRODUCC 1 ON DE AC l DO LACT 1 CO Y MUCOPOLl SACAR 1 DOS AC IDOS: 
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Normales: Normal. 
Transformadas: Aumentada. 

COMPLEMENTO CROMOSOMlCO: 
Normales: Euplolde. 

Transformadas: lrnenplolde. 

ANTJGENOS NUEVOS \' TUMORIGENlCIDAD: 
Normales: Ausente. 

Transfon1adas: Presente. 

CRECIMIENTO TUMORAL 

Es la resultante de la combinación de tres 

parámetros: 

1. El factor de crecimlento. es decir, la relación de 

las células que se dividen activamente con las células 

en reposo. 

2. La duración del ciclo celular, que se divide en 

cuatro fases: 

GI Reposo metabólico aparente 

s Periódo de síntesis 

G2 Per iódo pr emi tótico 

M Mi tosls 

3. El coeficiente de pérdlda celular. 

El tumor primar lo se deriva de la modificación de 

una o mis células bajo condiciones favorables. Las 

células que se multiplican en divisiones sucesivas 

forman varias clonas celulares. que son las que al 

Juntarse forman la masa tumoral inicial. 

25 



~¿ tc~a~os cc~c cace q~e e! c1c1c dura de c1ncc a 

diez días en la 1r.ayor 1a de los casos. un tumor con un 

d18fbt'.dJO de 
< un cen111me1ro c0nt1ene 10- células. !;; iendo 

la resultan te treinta duplicaciones. lo que 

s1gníflta un& ~le~ latente de c1ento cincuenta a 

tre5ciento6 d1as. 

Generalmente un tumor de celula~ mall~nns se 

<~ncu<~ntra nc0mr.1Hf1a1io dP un P?>lfoma JJrtrn qut~ la!; C('lulas 

pu~dan ~ubsi5t ir. !~!;to t1cupR vuJurn~n v rit1 rtPcer1 a la 

misma ve1rJLlt1Ud ~d1·m~s. r1u todas las celu\as qu(~ salen 

de un di\'i!:1cn :;ece!:ar 1amentc deben tomar pa~ te Pn la 

siguiente: 

•Algunas seran incapaces de di\'id1rse {abortadas): 

Otras no encontraran adecuada nutrición. sobre todo 

sl su numero es erande y se nec1osaran (desaparec1das): 

del huésped (destruidas): 

Otras deJatan el tumor ptoduciran metastasis 

(escapadas). 

Cada tumor tiene su propia \'l• l oc i dad de 

crecimiento. quo P5 c~l J(~sultado n(~to de In combinactOn 

de los factores citados. siendo el elemento es~ncial (~1 

número de células que no pueden tomar parte en las 

duplicaciones sucesivas. El coeficiente de pétdida 

celular es léi pórdida de los abortos. desapar le iones. 

destrucciones y escapes. El conflicto huésped-tumor y 

sus variaciones rcsultarén en cambio del coeficiente. y 

ae ani ias ir 1eguiHI irialie!> en io (.:UJvo de Llt"l-lll1ieutv. 

Cuando el coeficiente de perdida celular riisminuye. ~1 

tumor se estabiliza: cuando es marcadamente mayor, el 

tumor regresa: si f 4 S d~ un 100~. sP producirá ln asi 



llamada curación espontánea. 

lllSEMJNACION DEL TUMOR 

Aunque 

caracterizan 

muchos 

por la 

de los tumores malignos se 

habilidad de invadir localmente y 

diseminar H dJstanc!a, el grado y el modo varia en los 

diferentes tumores. En un lado de Ja escala esté la 

invasJón local sln n1etásta~is a distHnc1a. Por el otro 

lado esté el tumor maligno que tiende a metastatizar 

ampliamente. 

Los tumores n1aJignos pueden diseminarse por: 

1. Extensión local o invasión: 

Esto significa dlocmlnac16n por Invasión 

direct.a de les estructuras vecinas. Parece que ciertas 

propiedades de las células cancerosas favorecen la 

diseminación local son: la menor adhesividad. los 

movimientos ameboideos y qulzé la secreción de factores 

de diseminación. 

2. lllsemlnaclón 1 lnfátlca: 

Una vez que Ja célula cancerosa ha invadido 

Jos vasos linfáticos, se desprende para formar émbolos o 

proliferar como un crecimiento continuo del vaso. 

EJ émbolo de Ja célula cancerosa se aloja en el 

seno periférico de un ganglio linfático, formando un 

c1eclmJento metAst~s1rn. A m~dida que se de~nrrclln la 

met~stas15, todo el ganglio JinfétJco es invadido. su 

cápsula y vasos eferentes son infiltrados y se puede 

producir la extensión al grupo próximo de ganglios. 

La diseminación linfática del cancer se transforma 
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en una d1sem1nacJ6n hematógena cuando la linfa que 

contienen las células cancerosas entra el torrente 

sanguineo. 

J. D1sem1naclón sanguinea: 

Son necesarias tres etapas para la formación 

de metástasis: Jnvaslón de los vasos sanguíneos (o 

linfáticos) por las células cancerosas, embolización 

o transporte mecánico. anidación crecimiento 

progresivo er. su nueva localización. 
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CAPITULO III 

ETIO,LOGJ A 

En la actualidad no se conoce cual es la causa 
directa del cáncer, sin embargo se han determinado 

varios agentes o circunstancias llamados "factores 

ambientales'', gracias a estudios epidemiológicos y de 

carcinoginesis. Estos factores favorecen el desarrollo 

de un alto porcentaje de cáncer. Dichos estudios pueden 

agruparse en tres clases: 

¡. Investigaciones epidemiológicas 

determinar la distribución ambiental 

agentes carcinógenos. 

orientadas a 

de los posibles 

2. Experimentos para determinar el poder carcinógeno en 

los animal e-:;, P}P.mentos 

ambiente humano para establecer 

secuencias de esta carcinogénesls. 

existentes en el 

los mecanismos y 

3. Investigaciones destinadas a conocer la naturaleza 

del carcinógeno y a buscar la manera de identificarlo en 
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el medio ambiente. 
La 1nducc1on oel cancei puede hacerse de dos 

!otJtas: 

a. Por Ja acc1on repe~1da. crónica durante periódos 

de 15 a 30 años. Este largo lapso trae la poslbilldad de 

ellniinar el c:ontactc con el carc1nógeno. lo que permite 

asi la reg1esjón de los procesos de tzanslormación 

nial 1gna. 

b. Por la acción aguda y ün1ca. como es el caso de la 

radiación atómica. 

Los efectos de los carc1nógenos son diferentes a 

s&ber: Algunos pueden tener efecto ad1tivo. es decir. 

q~e put--dt>n 1ndlJ('1 r •'?l c1;r,c-FT si se suman co~ las de otro 

que tenean efecto sinérgico. 

Por otra parte la acción carc1nógena puede hacerse 

directamente sobre los órganos que slrve de puerta de 

entrada de la sustancia al otganismo. 

También pueden afectar órganos diferentes de 

aquellos por los cuales se efectúa la penetración. Este 

efecto se manifiesta en los organos en los que se 

metabollza o secreta el carcinógeno o en otros 

especialmente sensibles. 

CO~~OC!DCS E l !tPORTA.'ffES 

Radiaciones. 

a. Radiaciones ionizantes: 

La acción carcinógena de la 

radiaciones ionizantes comenzó a demostrarse en el siglo 
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) .. "\."'J ~QJ roedlD Ce t!i1Udios eploeoiiologic:os 
de n:inero~ Ct1ieco~Ji:.,vf::lcvi;; :r Aleruaries en 

en un gr u;.•o 
e} cual se 

oe. Cétnter pulmonar 

~Cb&jun&oo ~0r J&t pbrtitUl&s pr0ven1en1es de las ruinas 

y 6SP1Jb0b~ p~J tJJos. 

P0Lt&tl~rn•&r1t{:'. ~~ ~an ce5crlto nun•etc5o~ ejeroplos 

de t.·tz.nct~r :inducJ.dCJL ;.;01 1t:idi&Llcmes: 

l · Cónc<:J º'-" t .l rojdes <="!! nlfic..s que en r.u~ p11n1eros años 

r~~101er0n tt~t~llil~~to t0~ ray0~ X por hipe!plasJa del 

tjn1u, l1n1bd~nltit t~rvic&l o adenoldes fa11ngeas. 

~- La ~]ta f1~cu{:'nc1a de leucemia mielo1de en personas 

afios antes con rayos X por 

éSpondlloGJtJOtlG· 

3. El aun1ento de céncer en n1~os que recibieron 

r~dlac!6n "ln utero" con motivo de exiruenes radiológicos 

t1echo& a lG madre dutante el embarazo. Particularmente 

lo~ primeros meses. 

4, Los ectudio~ de los Japoneses sometidos a la 

l11adJaclón a~uda de la bomba a1óruJca en HlroshJma y 

Naeasakl t1an deruost1ado una alta 1nc1dencia de leucemia 

hüGta 14 afias después en quienes se hallaban en un á1ea 

de J.~ kru&. de radio oesde el epicentro. 

~. Alto indice de cáncer en los habitantes de diversas 

ieeioneli en donde la radiación ambiental es alta. 

&. Aparic1ór1 de céncer en óiganos sometidos a 6 o més 

años antes a do5is altas a radiaciones. 

La a!:= !:ccuen~!~ d~ )PUC?rnia entre los radiólogos. 

en Ja época en que no se tomaban las precauciones 

indiapen&ables. sobre todo en la fluoroscopia. 

b. Radiaciones Ultravioleta: 

s~ ha demostrado la alta 
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(.irBClBS b E!itUc'.1 OS epi den.1 c.d og 1 cos y .:o 

exper lnientá<.lCJn l::HlJJl&l. se ha oernostrado que son 

num&r~s&h ]&~ ~usthnCi&s quiru1cas que tienen acción 

carc1nogen&. LoE meca~i~mos d~ bCClón ver1an de acuerdo 

b lb6 cJrcunrdanti&s, en eer1eral pueden resumirse asi: 

&. Polución &~rea: 

Se &tribuye a Je contaru1nación del 

&lre el &ume.nto crec1ente del cancer de pulrnon. Estudios 

~pidHmlológJcos t~an confirmado la f1ecuencia ruas alta en 

tlabjtlit1tes de las ciudades. Esta diferencia es muy 

f)Olorla An1rH ](JS no fumadores y poco merc~da en los 

fuo1ador f!S. 

Lo& tuntam1r1antes del a1re pueden ser particulas 

~ólJd&d o gaseosa& pertenecen a va11os gtupos 

qui micos. los n1i& conoc1dos son los hidrocarburos 

cicJJcos arom~t1ros. 

Detie ten~r&e en cuenta que en el aire hay otros 

\...Oll lhlh.iflttlt\t!S qu~, no 

irritantes pata los e 111os 

t raque,ut.H 0Ju1ultd, focili tando asi 

pen~tración de los carclnógenos. 
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b. Factores alimentarios: 

El estudio delasvariaciones en 

la frecuencia de ciertos tipos de cancer, de acuerdo a 

areas geográficas. han hecho pensar que 

existe alguna relacion con los habitas alimentarios. 

En la experimentación en animales de laboratorio, 

se ha demostrado que hay en ciertos alimentos sustancias 

carc!nógenas como los colorantes, los aditivos y los 

pesticidas. Algunos de estos no existen en 

alimentos frescos sino que se producen durante su 

almacenamiento. Dichas sustancias son principalmente 

producidas po1 el Aspergillus Flavus. 

En 19SZ. el Concejo Kacional Korteamericano de 

Investigación, una rama de la Academia ~acional de 

Clenclcls d~ los Estados Llniaos, propuso unas a1rectr1ces 

provisionales para limitar el riesgo de aparicibn del 

cáncer relacionado con la alimentación. Las principales 

recomendaciones consistian en reducir la ingesta de 

grasa. desde l? medía del mundo occidental. cifrada en 

el 40% de las calorías totales, hasta el 30~, consumir 

mis fibra. rnés frutas v més verduras. aumentar la 

ingesta de hidratos de carbono y d1sminuirel consumo 

dealímentos adobados, ahumados y salados. 

Por suerte, existen, por otro lado. mecanismos de 

defensa del organismo. Así. Ja ingestión de proteínas 

aumenta la secrecibn de Jugo gástrico diluyendo los 

carcinógenos v favoreciendo su eliminación. A ellos se 

atribuye la menor frecuencia ae c8ncer gastr1co en éreas 

donde se consume mucha carne. Las nitrosaminas 

recientemente investigadas por el hecho de haberse 

encontrado en algunos alimentos y ser carcinógenos 
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potelltes en Jos animales, sin en1ba1co no se ha probado 

su accibn en el t\ombre. 

El Concejo Nacional Estadoun1dense de !nvest1cac1on 

tia optado J,Jor r:u1as dletétlcas provlslonaJes t1asadas en 

Jos datos eµlden1JoJ6gicos experlmentales dispc)nJbles. 

Sin dude. conforme aumentan Jos co11ocJmJentos en 

ésta ar ea, estas 1 ecomendac j ones hetJt un de 1 e\'i 58 r se. 

Representan el estado actual de la ciencia en esa 

cuestión cons111ure el 

produzca n1ncün efecto 

µoslbilidades de reducir 

soµor te de una dieta que no 

pei Judic1a.J y si bastantes 

el ries~o a Jos prJnrjpaJes 

tipos de cánce1 inducidos por la aJirnent&clón. 

Factores Quim1cos Jatrogénicos 

Hay varios agentes usadosen medicina que pueden 

produci1 cancer en el t1orure. Ejemplo de ellos son: el 

Torotrast usado como medio de contraste radiológico: la 

Clornafazlna. empleada tlasta hace poco contra la 

pol1c11ern1a vera. y relacionada ton el c~ncer de vejiga: 

la parafina 11quida en el cancer gas11ico: las 

prepa1aciones dermatológicas con alquitrén en el cáncer 

de pieli los cltostáticos antiblast1cos. que aumentan el 

riesgo de un segundo céncer. 

Las drogas inmunosupresoras. usadas en los 

trasplantes de brganos tamu1~n aumentan el riesgo de 

cincer hasta 35 veces. 

* 
Hormonas: 

Se ha demostrado experimentalmente en 
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animales que casi todas las hormonas pueden provocar 
var1os tlpos de cáncer. no existiendo datos positJvos en 

el hombre la evidencia de que el uso prolonr:ado de 

estrógeno aumente la frecuencia de cáncer de seno Y 

cervicouterino. tampoco está comprobado. 

Habitas Personales 

En términos generales, la frecuencia de cáncer por 

hábitos está en íntima relación con los carc1nógenos 

quimicos. 

a. El tab.aquismo: 

Estudios recientes (realizados en 

Estados Unidos, Inglaterra y Canadá) han demostrado que 

no solo lamortalidadpos-cáncer de pulmón, sino la debida 

a otros cánceres y a enfermedad coronaria, bronquitis y 

efisema son 50% n1és altas en fumadores que en no 

fumador es. 

Estos mismos estudios demuestran la intima relación 

existente entre Ja mortalidad por cáncer de pulmón y el 

nümero de cigarrillos fumados diariamente; la mayor 

mortalidad cuanto antes comience el vicio y más aftas se 

halla persistido en él. 

E~ el h~mv d~l cigarrillo se han identificado 

varias sustancias conocidas corno cancer1genas en los 

animales. Las principales, que son hidrocarburos 

policiclicos, no existen en la hoJadel tabaco sino que 

se producen durante su combustión; se calcula que un 

fumadorde 20 ciga¡rillus dlar1os inhala 0,32 microgramos 
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de benzopireno diariamente. De acuerdo a un dato 

reciente otro carcinógeno potente presente en el humo 

deJ tabaco es la ~-nitrosopiperidina. 

La tasa de mortalidad es menor en los exfumadores 

que en los fumadores: mientras sea más largo el tiempo 

pasado desde la suspensión del hábito, menores la tasa 

ha~ta que & los 10 años se acerca a lo normal. Los 

cambios histológicos en el epitelio bronquial van 

paralelos con estas observaciones epidemiológlcas. 

Segun la American Cancer Society, en estudios 

recientes aseguran que el 11% de Jos fumadores 

empedernidos en los Estados Unidos mueren de cáncer de 

pulmón (sin incluir otros cánceres a::cciados ál tabaco). 

b. El alcoholismo: 

Hay una intima relación entre la 

ingestión de alcohol y la frecuenciade cáncer de boca, 

faringe, lar Jnge y esófago. La Jnc!denc!a de cancer de 

boca entre los alcohólicos es 2 a 3 veces mavor que la 

de Ja población general; Ja incidencia asciende a 16 

veces en personas que al mismo tiempo que son 

alcohólicas son fumadores empedernidos. 

AJ parecer el alcohol es considerado como un 

cocarclnógeno y no como un carcinógeno puro. Es difícil 

evaluare! verri~dero pape! del ál~oi1ol en la genes1s del 

cáncer, porque el alcoholismo se asocia frecuentemente 

al tabaquismo y a def!cienc!as dietéticas. 

c. Vida sexual: 

Es 1mportante tener en cuenta que los 
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riesgos de cáncer puederl deberse no solo a la mala 

hlgiéne sexual. sino tambien a factores hormonales. 

Ya es un hecho admitldo que el chncer de cuello 

uterino tiene los siguientes f~ctores epidemiológicos: 

es muy raro en la virgenes: es més ftecuente cuanto 

antes &e inicie la actividad sexual y cuanto mayor sea 

el nümero de compafieros sexuales: tamb1en aumenta con el 

número de embarazos y de partos, y es mayor en n1ujeres 

que han parido por via natural que en aquellas que han 

sido sometidas a cesáreas: es rnés !recuente cuanto més 

bajo sea el nivel socioeconóm!co. 

Su incidencia més ~ala es en el Israel (3.0 por 100 

mil judias) la más alta en las Puertorriqueñas de 

Nueva York (94.l por 100 mil) seguido de Colombia (79,9 

por 100 mil). 

La relación de cáncer de seno con la experiencia 

sexual es Jo contrario que la de cervix. En igualdad de 

edad es mjs frecuente en las solteras y en las qU8 no 

hantenido embarazos. Antes se creia que la lactancia 

era un factor Oe protección contta el cáncer de seno. 

pero estudios ep1aeruiológlcos rec!ent~s no lo han 

confirmado. 
Esta situación plantea problemas particulares para 

la realizac1ón de programas de detección. dado que las 
mujeres que tienen un alto riesgo para el cáncer 

cervical constituyen un grupo diferente de aquellas que 

tienen un alto riesgo pata el cance1 molliarlv .. 

En cuanto al cáncer de pene. éste es casi inexiste 

en aquellos que se realizan la circuncisión en los 

primeros dias ae vida. El hecho de que la circuncisión 

evite el cáncer de pe~e, como es obvio, y protege el 
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resto del pene, parece que el factor no es localizado al 
prepucio. sino que se trata más bien de higiene genital. 

d. Parásitos: 

El mejor y más comprobado ejemplo de los 

parásitos como carcinógenos es el de esquistosoma en el 

cáncer de vejiga. En Egipto, lrak y Sudan este cancer es 

mucho más frecuente entre los atacados por par8sitos que 

en el resto de Ja población. Quizá el esquisostoma tenga 

algunos cofactores, con infección bacteriana y 

ni trosaruinas. 

e. Virus: 

Actualmente no hay duda. con base a los 

numerosos estudios experimentales, de que algunos virus 

son la causa determinante basica de varios canceres en 

animales, como linforuas, leucemias. cáncer de mama y 

algunos sarcomas. En ellos se cumplen todos los 

postulados de Koch, se han identificado plenamente los 

virus. se conocen los mecanismos de trasmisión y las 

respuesta epidemiológicas. 

El 
algunos 

pues 

hallazgo constante de particulas 
cancere~ no es demostrativo por 

puede deberse a otras causas. 

virales en 
si solo. 

tampoco es 

confirmativo que algunos adenovlrus humanos sean 

cancerígenos en ciertas condiciones exper1mentA]Ps. puP.s 

en circunstancias naturales no sucede asi. 

El tumor humano que ha sido estudiado más 

lntesamente desde el punto de vista viral es el de 

Burkitt. La primera sospecha se tuvo al estudiar su 

distribución en Africa y Nueva Guinea, que sugeria la 
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relación con ciertos insectos que pudieran servir de 

vectores~ el hallasgo constante de partícula~ de Epstein 
Bar en el tumor de Burkltt no es coflrmatlvo, pues hasta 

ahora no se ha podido demostrar su acción carcinógena. 

Factores Ocupacionales 

Son relativamente pocas las sustancias de U50 

profesional que actúan como carcinógenos comprobados. 

Los órganos más afectados por el cáncer ocupacional son 

los que están en contacto directo con el carcinógeno. 

Uno de los obstáculos a la correlación de datos 

relacionados con el cáncer ocupacional es el largo 

periodo tranzcurre ~ntre el comienzo de la 

exposición y la aparición del cáncer. 

Entre los agentes carcinógenos ocupacionales más 

importantes se encuentran: 

* Hidrocarburos aromáticos, carbón y productos del 

petróleo. benceno y anilinas cuyos órganos blanco son: 

pulmón. piel. vejiga y laringe. 

* Gas mostaza. órganos blanco: laringe y pulmón. 

* Cloruro de vinilo: higado. 

*Níquel: senos paranasales y pulmón. 

* Asbesto: pulmón. 

* Rayos ultravioleta: piel. 

* Radiaciones lonlzantcz: riel y 

hematopoyéticos. 

factores Genéticos 
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Aunque no se dispone de información tan precisa acerca 

de la influencia de los factores genéticos. es evidente 

que tienen también una gran importancia. 

Existen varias neoplasias hereditarias. trasmitidas 

por rasgos mendelianos dominantes autosómlcos, como el 

retinoblastoma bilateral, el tumor de Wilms. la 

poliposis familiar y el sindrome nevoide vasocelular, en 

los cuales los portadores dol gen deletéreo producen 

cáncer en el S0-90Y. de los casos. 

Hay algunos síndromes preneopiásicos hereditarios 

que degeneran en cáncer hasta en el IOY. y se clas lf ican 

en cuatro categorías: 

1. Sindromes hamartomosos: Son malformaciones 

pseudotumoraies que se presentan en sitios de 

diferenciación defectuosa, se deben a rasgos autosómicos 

dominantes. 

2. La genodermatosis: se debe a rasgos autosómicos 

recesivos con defectos dérmicos que predisponen al 

cáncer de piel. 

3. Síndromes con fragilidad cromosómica "in vitro": 

se deben a rasgos autosómicos recesivos y predisponen a 

leucemia. 

4. Síndrome de inmunodeficiencia: predisponen a las 

neoplasias Jinforreticulares. 

Deficiencia Inmunológica 

En el hombre, Ja inmunodeficiencia producidas por 

drogas, favorece la aparición de cáncer, como se ha 

observado en pacientes con trasplantes renales y de otro 
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6rcano en quien el cáncer aparece con frecuencia 35 
veces mayor que en individuo normal. Los tumores mis 

frecuentes son los del tipo llnforetlcular. y su perlódo 

latente es corto. 

Para explicar este fenómeno. se ha invocado la 

teorla de Ja "vigilancia inmunológica". Según ella. el 

organismo humano esta formando diariamente células 

potencialmente malignas. que son frenadas o destruidas 

por esta protección Inmunitaria. cuyo fallo permitirla 

el desarrollo del cáncer. 
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CAPITULO IV 

ONCOGENESIS 

ONCOGENES 

genes que producen cincer. Identificados 

primero en virus. de su historia evolutiva se deduce que 

las células normales de los vertebrados poseen genes 

cuya expresión normal blen pudiera desencadenar el 

crecimiento tumoral''. 

a. Origen: 

En 1972, Domlnlque Stehelln y Varmus 

dec1d1eron explorar la ''hlpótes1s del oncogen'' 

propuesta por Roberl J. Huebner y George J. Todaro. del 

Instituto Nacional del Cáncer. 

En su búsqueda de un rnecanlsmo que explicara la 

inducción del cancer por mult1ples agentes d1st1ntos. 

Huebner y Todaro sugirieron que los oncogenes de 
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tod&s l&s células, adquiridos, quizi:is. a través de 

!n!ec~!oneE virlcae en los pr!~eros estadios de la 

evoluc1ón. Los oncogenes serian inocuos mientras 

perm&necler&n "" un estadio inact1\·o. Guaroarían. 

erup&rCJ. int~gra Eü capac:jdad para encaminar las ce1ulas 

hacia un creclmlenta canceroso en cuanto Jos acti~ara un 

aren te c1;src1noeénico. Concluyendo de quti si dicha 

t1Jp6tesis eG ci&rta. el gen src deberia hallarse en el 

AUN de l~G células normales. 

El ADN de vertebrados contiene decenas de miles de 

genes péua d-.:scubr1r o src; Stehe11n preparó un poderoso 

inntrumento: ADt\ copiado exclusivo de src por la 

transcr1rnasa inversa. El ADN copiado Eirvió de sonda 

para local izar zonas del ADN' celular con secuencias de 

nuc1e6tJdoG Gimil;uar. n !;.¡s dA hrc:. LR búhqUP.d.q SA 

realizó por hlbrJdacJón molecular en que las cadenas de 

un itcido nuclé!co hJbr !dan, o forman complejos, con los 

ácJdon nucléJcos que poseen secuencias similares o muy 

relacionadas. Se comprobó que la copia de src 

preparada por Stehelin podía hlbrldar con ADN de pollos 

y otras aves no infectadas. Se prosiguió la búsqueda de 

ADN relacionado con src en mamíferos, incluyendo 

humanos peces. Concluyendo: todos los vert.ebrados 

poneen, probablemente, un gen relacionado con src. 

En estud!os posterJores se demostró que el gen 

descubierto no era un encogen en realidad. sino un gen 

colulür. [ ., _, mlr;.tnr!v que pre&ent6 src sa hizo más 

profundo con la observación de que el gen no solamente 

se hallaba en las células normales, sino que incluso era 

activo. ec decir~ se trascribía normalmente en ARN 
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mensajero y el ARN se trducia dando lugar a la proteina. 

Todo parece indicar que las dos proteinas fueron 

diseñas para cumplir una misma función. si bien una es 

una proteina virica que causa céncer y la otra una 

proteína de células normales. 

b. Efecto de los oncogenes: 

La mayoria de los oncogenes 

conocidos tienen actividades en las cuales hay· camblos 

significativos en la expresión de Jos genes. Muchos 

oncogenes se cree que afectan la transformción por 

generar niveles aparentes de actividad en los signos de 

las rutas de transducción en la función normal, en la 

cual muchos casos es para regular el crecimiento por 

medio de cambios en la expresión de Jos genes. Los 

encogen es pueden crecer 

receptores 

transducción 

hormonales y 

por factores especificas. en 

signos intracelulares de 

son 

la 

factores 

actividad 

s imp 11 x ti ca, 

relacionadas 

también como 

de proteinas. Algunos oncogenes nucleares 

en la transcrpclón y otros pueden regular 

de transcripción. Asi. de manera 

los oncogenes y la transcripción están 

en que los productos de los oncogenes 

su efecto primario cambio en la 

transcripción celular de los genes, y por esto afectan 

la transformación oncogénica de la célula. Las proteínas 

de los onco~PnAs son factores de transcripción. 

c. Sitio de acción: 

que los productos 

asentarse en el 

Estudios 

de los 

núcleo 

iniciales 

oncogenes 

celular. 
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obs11uyendo el aparato responsable de la replicacion dei 
AD?\ celular. lo que resultaria un creciroiento 

incontrolable de la céJula. 

Los experin1en1os de HarLmut Beug y Thoruas Graf, del 

instituto Max Planck para investigación de virus de 

Tublgen, mostra1on. sin embargo que los efectos de la 

prote1na src podían detectarse incluso en células a Jas 

que se les había exti1pado el núcleo. La mayo! pa1te de 

la proteina se encontró en el otro extremo de la célula: 

unida a Ja ~~fubrana celular. la delgada pelicula que 

engloba a la célula que sirve de mediadora de sus 

interacciones con el mundo exter101. Muchos citólogos 

han avanzado la idea de que ei Lu~tr0l de C!ec1m1entc 

c"lular quiz~ recida en la membrana plasmática y 

estructuras asociadas. 

El estudio de las membranas plasmáticas de células 

trasformadas por src aportó la primera corelación entre 

la acción de ppv60v-src sobre una proteína celular 

especifica y ur10 de lo~ cambios tipicos en estructura y 

función observados en las células cancerosas. Mediante 

técnicas especializadas de fotomicroscopia. Larrv R. 

Rohrsschnelder, del Centro de Investigación del ~ancer 
Fred HutchJnson, de Seattle, llegó a demostrar que 

pp60v-src se encontraba en las placas de adhesión, 

regiones de la 

superflClB!i sólidas. En las células cancerosas. las 

placas de adhesión se desmoronan; la pérdida de 

adherencia celular resultante facilita. cabe presumirlo, 

que la mayoría de las células cancerosas se separan de 

su tejido de origen y metástatizen a otros sitios. 

Se creía antes que los efectos oncogénicos de los 

virus podían se manifestaciones secundarias de genes 
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viricos cuya principal misión era la de colaborar en la 

producción de nuevas partículas víricas. Hoy es un hecho 

establecido que la replicación de Jos retrovirus 

trascurre normalmente en ausencia de oncogenes. 

Los oncogenes de retrovirus son genes celulares 

camuflados, pasajeros, captados de los animales en Jos 

virus se replican. El descubrimiento en que las células 

poseen también oncogenes, tienen implicaciones que están 

fuera del ámbito de la viroJogia de los tumores. 

d. Oncogenes celulares: 

De los 1 7 oncogenes de 

retrovirus identificados hasta el momento, en 16 casos 

se ha podido encontrar parientes cercanos en los genomas 

de las células normales de vertebrados de las células 

normales de vertebrados. La mayoria de esos parientes 

cercanos celulares de los oncogenes viricos siguen los 

mismos principios que se habian deducido para c-src. Su 

organización estructural recuerda más la de genes 

celulares que la de genes víricos, parecen haber 

sobrevivido a largos periódos de evolución y son activos 

en células normales. Para explicar estos hecho~. asi 

como la notable similitud entre los oncogenes víricos y 

sus equivalentes celulares, la mayoría de Jos virólogos 

han optado por aceptar la idea de que los oncogenes de 

retrovlrus son copias de los genes celulares. Pudiera 

ser que los oncogenes se hubieran añadido a genomas de 

retrovlrus preexistentes en un momento no demasiado 

lejano de la evolución. Se desconoce cómo y por qué los 

retrovlrus han copiado genes celulares. Pero hay razones 
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que indican quP PRte proceso de copiado prosigue y que 
tal vez se pueden conseguir reproduc1r 1o en un 

laboratorio. 

Los genes de vertebrados de los que se originaron 

aparentemente los oncogenes de retrovirus, recibieron en 

un principio. la denominación de protooncogenes para 

asl, resaltar su significado evolutivo y esquivar la 

conclusión de que Jos genes celulares tenían, por si 

mismos potencial oncogénico. Potencial que nadle les 

discute hoy. Son oncogenes celulares. 

Encontramos dos hipótesis que explican Jos 

devastadores efectos que provocan los genes viricos en 

las células infectadas: 

La hipótesis mutacJonal 

proporciona que los oncogenes viricos difieren de sus 

progenitores celulares en aspectos sutiles, pero muy 

importantes. resultado de mutaciones introducidas cunndo 

los genes celulares se copiaron en el genoma de los 

retrovlrus. Así las actividades enzJmaticas de pp60v-src 

y pp60c-src, aparentemente similares. podrían tener en 

realidad distintas proteínas diana en la célula, dando 

lugar por lo tanto, a efectos muy dispares en el 

comportamiento ceiula1. 

2. La hipótesis alternativa: 
sugiere que los oncogenes de los ret:ovirus actúan por 

fuerza bruta, sobresaturando las células con un exceso 

de las proteínas escenciales que desempeñan funciones 

normales en la célula. Desde este punto de vista. la 

producción del cáncer por los oncogenes de retrovirus 

guardaría una relación más estrecha con la cantidad de 

pro1einas virlcas sintetizadas que con ninguna de sus 

propiedades especificas. 
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CAP l TULO V 

EPIDEMIOLOGIA 

Los estudios epidemiológicos han aportado buenas 

pruebas de que en los di ver sos canceres de distintas 

localizaciones anatómicas intervienen varios factores 

etiológicos distintos. La información también es 

obtenida después de un valioso análisis del material 

estadístico de fuentes como el registro de cancerología 

y publicaciones de la OMS. En particular en el cáncer se 

ha encontrado una convincente concordancia entre el 

tabaquismo y el cáncer bucal. 

Las investigaciones l:'stadísticas de las 

enfermedades neoplásicas están basadas sobre la 

mortalidad y la incidencia. 

a. MORTALIDAD: 

La mortalidad expresa las muertes que 

ocurren a causa de una determinada enfermedad en una 

población dada. 
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El método que más se usa para medir la mortalidad 

es la tasa de mortalidad, la cual depende de 3 elementos 

escenciales: 

1. Un grupo de población expuesto al riesgo de 

muer te. 

2. Un factor tiempo. 

3. Cantidad de muertes que ocurren en la población 

expuesta durante un lapso dado. 

En el momento actual en paises desarrollados (con 

un servicio sanitario eficiente). la tnna más al ta de 

muertes está dada por enfermedades cardiacas y 

neoplasmas malignos: aún en los paises en desarrollo se 

relata el cá11cer corl una frecuencia progresiva. Aunque 

el aumento de las muertes por cáncer en muchos países 

depende sobre todo de factores demográficos. 

La tasa promedio de mortalidad por cáncer, en 

paises desarrollados es más alta en hombres que en 

mujeres. El mayor riesgo de muerte en el hombre es 

debido a diferencias en la distribución anatómica del 

cáncer en ambos sexos: en el hombre hay mayor frecuencia 

de cáncer de baja curabil idad (de pulmón y gástrico), 

mientras que en la mujer el cáncer más común es 

razonablemente curable (de seno y uterino). 

Tratándose específicamente de cáncer bucal, la 

cantidad oe muertes refleja la ocurrencia absoluta de 

éste cáncer, porque puede ser letal en muchos casos. 

En años pasados según reportes de la OMS, se 

indican las tasas anuales de mortalidad por 100 000 

habitantes para neoplasias malignas de la cavidad bucal 

y razinge. 

La tasa de mortalidad más alta ocurre en Hong Kong. 
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b. INCIDENCIA: 

Define de diversas maneras la ocurencia 

de la enfermedad en una p0blaclón viva. 

Teóricamente los registros de cáncer deben ser las 

mejores fuentes de 1nformación de la incidencja del 

mismo. pero difícilmente este procedimiento se lleva a 

cabo. 

La incldencia del cáncer varía dentro de amplios 

limites. de acuerdo con la edad. sexo. localización del 

origen y varios factores ambientales. 

a. Edad: 

El cáncer puede desarrollarse a cualquier 

edad, pero en la mayoría de las enfermedades malignas el 

riesgo aumenta con ella. La primera infancia es una 

excepción: durante los primeros afios de vida la 

incidencia es más alta que en Jos próximos !O 

(responsable de ello leucemias y tumores de S~C). SI la 

expectativa de vida en un pais determinado es menor de 

50 ahos, habré relativamente pocos canceres: mientras 

que si la expectativa de vida es de más de 70 afies. 

habrá muchos. 

b. Sexo: 

La incidencia promedio es similar en ambos 

sexos en contraste con la tasa de mortalidad. que es más 

alta en el hombre. Sin embargo, el aumento de la 

incidencia con la edad no muestra las mismas 

características en ambos sexos. Por debajo de los !O 

afies de edad. la incidencia es realmente mayor en la 

mujer. Por encimad de los 70 afies la incidencia tiende a 

ser marcadamente mayor en el hombre. 
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c. Lugar dP OrJgen: 

La frecuenc1a de varios neopJasmas 

difiere en ambos sexos: 

J. La tasa de canceres del tubo 

digestlvo superior de las vlas respiratorias 

superiores es mucho mayor en el hombre. 

2. La tasa de c'r1cer de estómago. 

sistema reticuloendotelial y de Jos tejidos 

hematopoyéticos es ligeramente mayor en el hombre. 

3. Cáncer de órganos 

1eproductores, tJ.1oides y otras gJandulas es más comün 

en las mujeres. 

Joca11zaciones1 

sJmilares. 

las 

4. 

tasas 

En todas las otras 

entre ambos sexos son 

d. Factores Ambientales: 

Recientes investigaciones 

internacionales han demostrado que las diferencias en la 

incidencia de los canceres dependen en grado 

considerables de factores ambientales relacionados con 

los diferentes hibitos de vida: 

Edad de matrimonio, 

número de embarazos, amamantamiento. hábito de fumar. 

diferentes hibitos de comer, consumo de alcohol y 

situación socioeconómica. 

e. Raza: 

Los siguientes datos están tomados de la 

tercera 

Unidos, 

encuesta nacional relizada en los Estados 

ya que en México no contamos con éstas 

estadísticas. 

El cáncer ocurre más frecuentemente en los hombres 

negros que en los blancos. 
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Los negros tienen una tasa mayor para el esófago. 

estómago, pincreas, pulmón. próstata y mielorna. 

Los blancos presentan una ta~a mayor parala, 

vejiga, melanomas, linfomas y leucemias. 

Las mujeres negras padecen una tasa mayor para 

esófago. estómago, páncreas y claramente aumentada para 

cuello de útero. 

Las mujeres blacas tienen una tasa mayor para seno, 

endometrio y ovario. 
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CAPITULO VI 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico depende de que el enfermo consulte a 

su médico. Una vez que se presenta el enfermo, el médico 

hará diferentes procedimientos para establecer el 

diagnóstico. Por consiguiente, debemos estar 

familiarizados con los sintomas precoces producidos por 

los diferentes tipos de las enfermedades malignas. El 

médico 

grave 

lesión 

enfermo 

que ve por primera vez a este enfermo tiene la 

responsabilidad de realizar el diagnóstico de una 

cancerosa lo antes posible, de manera que el 

pueda tener las mejores posibilidades de 

recuperación. 

Procedimi~r1Loli a 1sallzar: 

a. HISTORIA CLINICA. 
Debe realizarse una historia cuidadosa incluyendo 

historia familiar, historia social, historia marital Y 

sexual; los hábitos y ocupación de un individuo ayudan 

con f1ecu~nc1a a determinar ciertos erupos de alto 
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riesgo. La historia médica pasada es un dato a 

considerar. 

Esta historia debe ser realizada por el medico v n~ 

por algún auxiliar. que no tiene los conocimientos para 

se~arar indicios de aquellos datos que no son 

sJgnificatlvos. 

b. EXAMEN FISICO. 

El examen f1sico debe realizarse metod1ca y 

meticulosa~ente. errores y diagnosticos equivocados se 

producen cuando el examinante realiza exémenes parciales 

por esto dicho eximen se debe realizar en forma 

integral. 

c. PROCEDJMJENTOS ESPECIALES. 

El médico debe hacer algún Juicio sobre el enfermo 

después de la descripción cuidadosa de los sintomas y de 

los antecedentes seguidos de un exámen. 

Los procedimientos ~ás comunes son: 

¡. Rad1olorla D1arnoat1ca: 
Debe realizare una bUsqueda 

metastésica. cuando se 5Cspecha un cáncer ~etastésico 

que se origina de uno primitivo desconocido. 

Algunos exámenes radiológicos especiales incluyen: 

* Radiografía de Torax: esta indicada en pacientes con 

síntomas de cáncer de pulmón o con canceres de otras 

localizaciones con metastásis al pulmón. 

* Tomografía: Esta indicada con frecuencia para 
clarificar hallazgos anormales notados en la radlografia 

común. 

Puede ayudar a distinguir entre lesiones malignas y 

no malignas. 
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enema baritada: Se * Radiograf ia con 
pacientes donde se soGpecha pólipos 

prescribe en 
o cBncer. 

Particularmente es escencial en el eotudio de todo el 

tubo digestivo (método del doble contraste). Pequefias 

lesiones en el tracto super lar pueden quedar cubiertas 

por Bario. de manera que la s!gmoidoscopia es siempre 

necesaria. 

* Estudio radiológico gastrointestinal: Esta Jndicada en 

pacientes que presentan síntomas de Jngesti6n, dolor 

luego de las comidas, melena. anémia sin explicación o 

pérdida de peso y cambios en los hébitos de la 

evacuación. Este estudio debe eGtar acompañado de una 

enema baritada y un ex~men fluoroscópJco. 

* ~rteriografia: Los adelantos en la tecnologia y en la 

ha~llidad del especialista hacen suponer que en la 

acLualidad obtienen información diagnoutica de casi todos 

los órganos, inyectando sustancias de contraste en los 

vasos a través de catéteres intraarteriales. 

* Tomografia axial computallzada:Este es un procedimiento 

de rayos X nuevo para producir una imagen que, aunque 

origJr1almente desarrollada y utilizada parli evaluar masas 

intracraneales, diflciles de examinar por la radiologla 

convencional y la tecnologia por ultrasonido, 

extendido para estudios en todo el organismo. 

se ha 

* Técnica de centellograma radisotópico: Muchos isótopos 

radioactivos que ahora se utilizan. han demostrado su 

utilidad en el diagnóstico de cáncer. 

Existen 

diagnóstica: 

otros procedimientos 

Llnfangiograf ía 

mamografía. xerografia y termografía. 
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2. Exámen Ultrasónico: 

Las técnl~as por ultrasonido se 

encuentran en constante desarrollo y son de valor en la 

dlferenci&ción de tumores quistlcos de los sólidos. 

J. Endoscopia: 

El desarrollo de los endoscopios 

fJbroópticos ha llevado a la producción de endoscopios 

flexibles que pueden ser Jnsertados a la profundidad del 

organismo, con una incomodidad mucho menor que los 

rígidos. 

~- Citologia: 

El ex~men citológico es muy utll en ~1 

diagnóstico ''in sJtu'' de precanceres precoces del 

cuello uterino. Cuando se sospecha de un cáncer en el 

endometrio, rracto respJra~orJo, cavidad oral, vejiga o 

cavidades serosas, la cltologia constituye un 

proced1mlento dlagn6stico de gran utilidad. 

5. BiopsJa: 

Es de gran Jmpor tanela debido a que 

existen demasiadas lesiones benignas que pueden semejarse 

al cáncer y permitir una conducta diferente. Además de 

una biopsla abierta con el bisturi en lesiones 

accesibles, 

Jnc1uir: 

otros procedimientos bióp~l~os perffiitcn 

* Biopsia con aguja fina. Puede reallzarse a 

nivel de hígado, pulmón, r;lándula mamarla y tiroides, 

entre otros; Para hacer un diagnóstico o probar su 

1ncurab111dad. 
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Biopsia de los ganglios escalenos. 

frecuentemente se realiza para hacer un d1agnóstjco en el 

céncer de pulmón y demostrar su 1noperab11Jdad. Puede ser 

usada en tumo1es gastrolntestinales v otros canceres 

internos. La biopsia del escaleno es frecuentemente 

positiva en Jos linfomas. 

• Biopsia de médula ósea (esternaJ o ilíaca). Se 

usa para pacientes con cé~cer diseminado con un primitivo 

conocido o desconocido. 

6. Otros Test Diagnosticas: 

• Antigeno carciniembrJonario (ACE). Es uno de 

los del grupo de antigenos neofetales más conocidos y se 

encuentra presente en ciertos tumores y teJidos fetales 

pero ausente en el tejido adulto normal. Es utilizado 

frecuentemente para la detección de cancer colorectal. 

Ensayos con AFP GCH. Son marcadores 

biológicos corrientemente estudiados y utilizados en la 

detección, dJagnóstico y seguimiento de cáncer. La AFP es 

otro antigeno neofetal y está asociado con hepatomas y 

ciertos tumores testiculares. GCH se utiliza como monJtor 

del coriocarcinoma y de los testJculares embrionarJos. 
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CAP l TULO V l I 

PRONOSTICO 

Par& estüblecer eJ pronóstico de un paciente con 

determJnado tjpo de cincer. deben ser evaluados los 

siguientes factores 

a. Edad: 
Los canceres de lento crecim1ento pueden ser 

vistos antes de la pubertad los tumores de elevado 

crecirulento en las pe1sonus mayores. S1endo el pronostico 

mas favorable en pacientes Jóvenes que en pacientes de 

edad a\'anzada. 

La tasa de curación a los 5 años es generalmente 

en la muJer. 

c. Eabarazo: 

La mayoria de los caneares L1ecen poco entre 

el tercero noveno mes del embarazo. pero puede haber 
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una acelerac1ón oel crec1miento al prJnclp1o del embarazo 

y aún depués del embarazo. 

d, Dependencia Hormonal: 

La terapia hormonal aditiva o 

supresiva puede modificar la evolución. favorable o 

desfavorable, de ciertos canceres como el de mama. 

próstata o endometr 10. 

e.Grado Histológico: 

Esto es de alguna importancia siempre 

que sea homogéneo a través del 1umor y de las metástasis 

linfáticas. Una tendencia hacia la dlferenclación 

disminuye la tasa de vida en mas de la mltad. 

f. Ex1stencla de ganglios linfáticos en el tratamiento 

primar lo: 

Este es un factor sumarne11u.1 odVt:iJ &ú desde el 

punto de vista de la supervivencia a S a~os. Es menos 

importante cuando se considera la supervivencia a 10 

años. 

g. Existencia de metástasis a distancia: 
Esto, por lo 

general. lleva u un mal pronóstico. a no ser que las 

metástasis sean más diferenciadas que el primario. o en 

caso de tumores sumamente radioquimiosensibles. 

h. Intervalo entre el tratamiento de la lesión y la 

recidiva local o la metástasis: 

Un largo intervalo 

lleva a una mejor poslbilidad de largas remlslones. Es de 

al&una impor rancia 

sensibles, si no 

para los canceres que son hormona 

excede de 10 a 15 años. Después de 15 

años el estado hormonal generalmente ha cambiado y las 
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recidivas o metástasis pueden desarroJlarse con mucha 

rapidez. 
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CAP l TULO VI I I 

TRATAMIENTO 

La información obtenida por el exámen clinico. en 

ocasiones debe ser complementada con la exploración 

quirúrgica y en algunas ocasiones también con el exámen 

hlstológico inmediato de los tejidos obtenidos por 

resecciones limitadas. 

Asumiendo que la extensión de la enfermedad ya se ha 

determ1naao. seben cons1derar las diferentes formas de 

tratamiento. En la actualidad contamos con cuatro. 

1. Ciru~ia: 

ha sido por muchos afios laprincipal forma de 

tratamiento curativo y desempefia un importante papel en 

la paliación. 

2. Radioterapia: 

Sa utiliza como tratamiento curativo 

primario en unas formas de cincer y también es importante 

en la paliación. 
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3. Quimioterapia: 

Cuando se aplica por si sola, es 

curativa en muy pocos canceres, pero cada día representa 

un papel más importante en los tratamientos multimodales 

con ánimo de curación Su papel en Ja paliación es 

s1gnif1cat1vo en algunos casos. 

4. Inmunoterapia: 

Se encuentra aún en fase experimental y 

se usa en algunas pocas 

tratamientos combinados 

paliación. 

circunstancias como parte de 

con ánimo de curación o 

l. CIRUGJA. 

Es el tratamiento de cáncer más antiguo de todos, 

pero solo hasta finales del siglo XIX se estandarizó Y se 

hizo practicable rutinariamente. Halsted fué el primero 

en proponer una operación con pautas definidas para la 

resección del bloque del cáncer con las estructuras 

regionales y las cadenas linfáticas. 

Existen 5 tipos de cirugía: 

a . .(;J.Lugi¡¡ Curativa: 

La cirugía es un tratamiento local y 

es capaz de curar solamente aquella enfermedad que esté 

localiznda en el tejido de origen y an sus ganglios 

linfáticos regionales. 

La cirugía debe comprender (con un margen) el tumor, 

sus extensiones locales y sus ganglios linfáticos de 

drenaje. 

La cirugia inicial inadecuada que lleva a las 

recidivas locales reduce significativamente la 

posibilidad de curación a largo tiempo. 
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No se debe subvalorar la cirugía. Cuando no hay 

metéstasis una cirugia adecuada es curativa. 

La definición de que consta una cirugia ''adecuada'' 

hasldo srimetida a revjsión en los últimos afios: existe 

tendencia hacia una acepci6n conservadora. Sin embargo. 

seria un grave error minimizar la cirugia hasta extremos 

que deJerA enfermedad local sin resecar, que, otra forma, 

seria fAcllmente extirpable sin aumento de la mortalidad. 

b-~ Preventiva: 

Es une cjrugia usada corno tratamiento 

preferencial para lesiones premalignas y lesiones nin 

situ" de todas las superficies epiteliales tales como 

piel, boca, cervix, etc. 

El potencial maligno de algunos tumores puede ser 

muy bajo y custionable, pero la remosión de ellos esta 

indicada generalmente porque solamente por medio de su 

estudio histológico es posible estar seguro de su 

naturaleza. 

Algunos procedimientos de 

clasificación quirUrgica se practican para estudiar la 

extensión de la enfermedad y son: 

* Laparoscopia. Se parctica con anestesia local 

insertando un endoscopio a travéz de una pequefia incl&lón 

infraumbilical e insuf lanao aire para facilitar el paso 

del endoscopio a diferentes partes del abdómen. 

* Minilaparotomia. Se diferencia de la laparoscopia 

en que la incisión que se realiza es de menor tamaño. 

* Biopsia lncisional. Las indicaciones, limitaciones 
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oe! I~Jid0 ~u~ t(:- \"b a ~:c~s1&:. 

E~ 1~q~1s::~ !ap0~t6nt€ que se o~~~nca ~~¡e?ial 

bO~cu&a0 ~br& e. ~lb~~G~tca !u~10n cel le~200 ~~!erroQ co~ 

l.!!"i t.¡;.:.:do oel :an.é.f:o 

su!Jc:1en!<- ;..hrt: qut ti pc;.tolc:-o Pt.JE>Cé t~e.ti&Ja! cc•n el?'" 

l~~ Cha~10b CE J& c~J~;&s &n01a~!es ' noraa!es. 

bl~~Sl6 ton aguJb· Se us& pa1a el d1agnos:1cc en 

c.1t:-t t&E el rtunt.1&r1C.l&s. Se ;..iuece real J.Zl±r con ac:-u:ias 

de~endienoo el cBso. 

d.~ I'.&lla11,·o: 

c.1 r ugia, en muy pocas 

ocasiones pueae curar. prevenir sin10mas o prolongar la 

vid~. pero ~ün BEl ~e :ea!iza. como es el cazo de la 

extirpec16n 

sangrado, lb 

dolorosoB 

de lesiones 

.lilllpUtHCJün de 

!:Bngrantes. 

laminec1om1as descornpres1vas. 

que causan 

ex t r eni1dades 

ablasion 

obstrucc16n o 

con turuot es 

endocr jna 

Su objetivo es reducir el tamafio 

del tumor con la esperanza de que la quimloterpia y/o 

r&d1oter&pia sean CBpaces de controlar o cu1ar las 

peque~as cantidades de tumor res1dual, esta idea es 

generalmente aplicable a algunos tumores de la nifiez y no 

f.Q..U..Q.!¡ Procedlmientos OuJrúrgJcos: 

• Cr1ocirufía: Es útil para eliminar tumores necróticos, 
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!..( .!!..;l: f ..lf l-é 

ce ?!:-c¡c que r~c tnle1an 

lOJJ!!.ét1ttS, finalés del siglo XJX 

!0fii~CU6~1~~ent~ con l0~ descuctl~lentos de Roentgen Y 

hbC-GU.éteJ. A ¡:>1 ~rJr.1~ior: áe-1 siclo AA se trataron con 

b)gu~os 1un1otes malignos. de la tad1oterap1a 

ruuo&tJi& L~ puaae d6ClJ que· su uso es exclusivo para el 

t,a,bn.1~n10 a& en!6JThedHdes ~&llgnas. 

[t1s1en oo~ tlpos de 1ao1ac1ones lon1zantes usadas 

ron1unn1en1e rn n.i&dJc-1na clinlca. son: 

Son 1 ayos X y rayos 

Ga.n1D1b. 

o. _[ll.c_~; 

Es un tlpo de rad!aclon corpuscular cargada 

necG; 11 \'aJhen te. 
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Las tecn1cas de radioterapia son: 

a.Radiación Externa: 

Consiste en irradia1 un tumor con su 

extensibn posible (volumen blanco) por medio de uno o 

varios haces de luz producidos por un generador de rayos 

X. raros Gamma o electrones. 

b.Radiecióo lntracavitaria ~Intersticial: 

Consiste en la 

inserción de material radiactivo en forma de agujas. 

tubos, alambres. semillas o coloides directamente dentro 

de o en contacto con el volumen tumoral. 

e.Radioterapia ''Metabol1ca'': 

sustancias químicas 

selectiva por las 

concentraciones que 

En ciertas circunstancias hay 

que pueaen ser captadas en forma 

células malignas en mayores 

por las células normales. Si estas 

sust.ancias se marcan con átomos radioactivos v se 

in~roducen de m~nera apropiada en el organismo. se puede 

conseguir una radiaclon selectiva del tejido canceroso. 

Reacciones a las Radiaciones: 

Durante el tratamiento 

radical de los tumores deben esperarse algunas 

reacciones. L1na de las met.as. al planear los 

tratamientos. es la de mantener al grado de es~as 

reacciones dentro de límites aceptables: los dos tipos de 

reacciones son: 

a.o~~cciones I.fill!.2 .. IJ!n~ 

Algunos días después del inicio de 

la radioterapia. la piel y las mucosas pueden empezar a 
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mostrar erjtema.SegUn la dosis. el fraccionamiento puede 

p1ogresa1 descamacibn seca o inclusive a descamación 

húmeda en el caso de la piel o a una mucosltls fibrlnosa 

confluente en el caso de las mucosas. Con fotones de alta 

energia las reacciones cutineas son limitantes muy 
ra1amente. aunque la de las mucosas. dependiendo del 

&1t1o. pueden complicar el tratamiento. ya sea por dolor 

o por inhJbición Ce las secres1ones normales de la boca, 

faringe, veJ1ga y r~cto. con su correspondiente 

impedimento de Ja función. 

El cuadro hematológ1co puede mostrar leucopenias 

durante tratamientos con cmpos muy grandes. desde que la 

leucopenia no sea muy marcada. no interfi~re con el curso 

del tratamiento. 

La por radiación puede ocurrir 

principalmente cuando se irradian áreas extensas de la 

porción superior del abdómen. Pueden presentarse náuseas 

y vómitos paulatinamente en unas pocas horas, esta 

enfermedad tiene en gran parte su origen en Ja psicologia 

del paciente. 

b.R~acclonew Tardías: 

En la mayoria de los órganos. los 

efectos tardíos de las 1rradlac1ones se producen por una 

reacción obliterat1va de la red vascular fina que lleva a 

la esclerosis. La apariencia tipica de la piel 

fuertemente irradiada se caracteriza por atrofia, que 

lleva a adelgazamiento. con trastornos d~ ~lgmantaci6n y 

telangectasias. Estos cambios cutáneos se ven actualmente 

con menos frecuencia, por el uso de radiación 

electromagnética de alta energía. Cuando por alguna 

circunstancia el tratamiento demanda una intervención 

quirúrgica dentro del área de irradiación. el riesgo 
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aumenta como resultado de las dificultades técnicas. 

disminución de la capacldad de clcatrización Y mayor 

susceptibJJJdad a infecciones. 

3. OUIMJOTERPIA 
El tratamiento de cáncer con drogas se estableció 

en Ja década de 1940 al comprobarse Ja acclón 

ant1tumora1 de la nio~taza nJt1ogenada. Actualmente Ja 

quimioterapia es una de las modalidades princJpales del 

tratamiento de cáncer. 

a. Clas1ficac1ón ~ J...íui ~ antlcancerosas: 

agentes quiru1oterapéut1cos pueden clasJficarse 

Los 

de 

acuerdo con su estructura quirn!ca y con su mecanismo de 

acción. 

Teniendo en cuenta el Jugar de accJón, se puede 

divldlr en drogas que actúan sobre el DNA y el Rl'\A, 

drogas que interfieren con la biosíntesis del Dl'\A, RNA y 

protelnas, 

droeas con 

determinado. 

drogas que Jnterfieren con el uso mJtótJco y 

un n1ecanismo de acción complejo o no 

b. Factores .9..l,W influven .itD .tl potencJaJ terapéutico: 

* Toxicidad. Las drogas cito tóxicas que 

disponemos en la actualidad no dist1n~uen Pntr~ ~él~!a~ 

normales y tumorales aunque las células que se 

encuentran proliferando mis activamente con las mis 

expuestas a los efectos de las drogas anticancerosas. La 

depresión de la medula ósea es el factor limitante para 

la mayoria de estas drogas. 

68 



* Cinética celular. El crecimiento tumoral depende 
de la proporción de células proliferativas dentro del 

tumor. Hay tres tipos celulares en cualquier tumor: Las 

célu!as del comportamiento celular prollferatlvo 

clonogénico. las cuales son muy sensibles a agentes 

tumorales; las células del comportamiento clonogénico no 

proliferativo que son parcialmente sensibles a las 

drogas y por último las no clonogénicas, las cuales son 

células en proceso de diferenciación o desintegración y 

por lo tanto tienen poca importancia terapéutica. 

* Farmacoclnétlca. La distribución farmacológica de 

las drogas en el organismo es otro factor que Influye en 
la respuesta a la quimioterapia. Aún cuando el tumor sea 

sensible ~s necesario que la droga lleeue al sitio del 

tumor que se difunda 

suficientes 

y permanezca allí en 

concentraciones por un perlódo de 

tiempo suficiente para que ejerza su acción. 

La eficacia de un agente anti tumoral se relaciona 

generalmente con su concentración por tiempo que es 

Influida en gran parte por la dosis y la via de 

administración, debiendo matar el mayor número de 

células tumorales con muerte minima de células normales. 

* Quimioterapia combinada. 

combinada se quimioterapia 

hipótesis de que las 

basa 
drogas 

La teoría de la 

principalmente en la 

tienen diferentes 

tox1c1dades sobre lo~ ltJidos dal huó&pcd y 

mecanismos de acción: 

d! !~r'?n tP.s 

Aumentan el efecto tumoriclda sin aumentar 

la toxicidad del huésped. 

Permiten una recuperación más rápida del 

huésped y una mejor selectividad. 
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Permite la agrecJón simultanea a varios 

segmentos de Ja población celular neoplásica permitiendo 

asi un retardo en la aparición de las lirieas celulares 

resistentes. 

Los tumores que se han tratado con éxito con 

quimJoterapia combinada han sido en general tumores que 

son sensibles a drogas utilizadas aisladamente, y su 

administración ha sido en forma intermitente. 

c. Quimioterapia advuvante: 

Esta quimioterapia es usada 

para prevenir recaídas provenientes de focos 

microscópicos indectabJes de cáncer en varios sitios del 

organismo. 

Existen tres guias de administración de 

quimJoterapla adyuvarlt~: 

* El tratamiento sistémico está indicado en el 

subgrupo de pacientes que tienen probabilidad de poseer 

focos de enfermedad después del tratamiento localizado. 

* La quimioterapia debe iniciarse tan pronto como 

sea posible después de Ja cirugla y/o radioterapia. 

* La quimioterapia adyuvante debe ser administrada 

durante un tiempo largo. 

d. Tratamiento hormonal: 

La evolución de algunos tipos 

de cáncer puede ser influida mediante cambios en el 

BS td.do l1u11uu11td Ut-1 }Ju~~µed. El lJ atamiento hormonal no 

solamente puede suspender el crecimiento tumoral, sino 

que puede inducir la regresión del tumor primario o de 

sus metástasis. Estas regresiones pueden durar hasta 
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varios a~os. Cuando es eficaz la hormonoman)pulación 
presenta muy a menudo la mejor conducta con regresiones 

frecuentemente prolongadas y con efectos colaterales 

mínimos o moderados. 

4. INMUNOTERAPIA 

La Investigación quimica en la ültima década 

documenta concluyentemente que los factores 

Inmunológicos desempefia papeles variados tanto en el 

desarrollo como en la terapia de cáncer en humanos. Se 

ha notado un aumento marcado del riesgo en la incidencia 

del cancer consecutivamente a la supresión de la 

Inmunidad y en los estados de inmunodeiiciencia. 

Lah d~licac1oúas en hu~anos que hn~tn ahora han 

demostrado alguna promesa. sugieren que la inmunoterapia 

puede desempefiar algun papel destruyendo cantidades de 

células presentes en forma subclinicas. generalmente 

después que se hayan completado otros tratamientos. 

Existen dos tipos de Inmunización: 

* Activa. Si las células tumorales son 

suficientemente diferentes de las células normales, 

serian percibidas como ''extrafias'' por el organismo. y 

éste, a su vez. produciría anticuerpos para destruirlas. 

Se han inyectado las propias células tumorales 

(irradiadas) al mismo paciente y células del mismo tipo, 

pero de otros pacientes. Muchos pacientes tienen una 

disminución marcada de sus defensas inmunológicas. y el 

tratamiento con quimioterapia. usualmente. disminuye las 

defensas inmunológicas aún más. 

* Adoptiva y pasiva. Las investigaciones 

clínicas incluyen: 
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Suero antilinfocitos con pacientes con 

leucemia. 

Infusión de células linfoides que han 

recibido previamente injertos del tumor del receptor. 

- Uso del factor de transferencJa. 
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CONCLUSIONES 

Un tumor es un transtorno del crecimiento y de la 

diferenciación celular caracterizado por un aumento 

excesivo do células nuevas que proliferan sin control y 

que no poseen ninguna (unción ü1ll, causada por una 

anormalidad 

afectadas. 

intr in seca hereditaria de las células 

El cáncer puede estar originado por la acumulación 

de mutaciones sométicas o asi mismo por la inserción de 

material genético nuevo como secuela de infección viral 

tumoral. 

Clinlcamente tiene una forma irregular con bordes 

mal definidos y en Ja mayoría hay presencia de 

hemorragia y necrosis: se puede observar ya sea como una 

masa exofítica. corno una fisura. comu una Ulcera o corno 
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W.lt..r()~c0r'1"a![¡€!'"1tt:: t-l t~Jt·or ;,1e~.er:ta dos cor.cpo~en-:.es 

~~lui&rEs: .b~ L~lui~~ :umG!&les ~ropia~ent& dlc~as Y u~ 

estro~& ~~ttU!br. 

EJ tb~cer ~o tl~!1e un~ Lausa espec1!1ca. a su 

form8c3on tLJhtrl~uyer¡ re~JrJples factores s1enao los de 

Dl&YCil ln:p!Hthr1e,,i&: t<'ac1ac1o~H!!::, ~ustanc1as q~11rr.icas. 

~~rE0nbl~s. taLt0res qu1m1cos lattogenicos. 

Lb t.asb d~ n1or1aJ1dad es més frecuente en hombtes 

que en muJetteb. 

La mhYOf HH.:jdt,.nc.:j a dB cáncer en per ~onas menores 

de JO ahoo eu en t1ombtes. entre 20 y 60 afios en mujeres 

y mayore& de GO aho~ en hombres. 

La Jncldencla de cance1 es directamente 

propor clonal a Ja edad y es m6s frecuente en la raza 

neera que en la 1aza blanca. 

Los niétodos de d1agn6st1co més usados son los 

rad1ol6~1coa. ultrason1cos, endoscóp1cos. citológicos y 

U1óps1c:os. 

Referente a la posibilidad de curación a los 5 años 

el pronot>ticv es fa\'orable- para la mujer tomando en 

cuerita a que edad sa presenta el céncer. 
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La desdiferenclaclbn del tumor disminuye la tasa de 
sobrevivencia en més de la mitad. 

Un tun1or localizado tiene un pronóstico mejor que 

el que presente metéstasis a ganglios Iinf~ticos o a 

otros órganos. 

El buen pronóstico del cincer depende en un 90% del 

d1ngn6st1co oportuno. 

En la actualidad las formas de tratnruJento usadas 

son cJrugla, radioterapia, quimioterapia e 

inmunoterapia. 

El tipo histológico es de gran importancia para 

determinar el tratamiento. 

De acuerdo al estado clinico del tumor, se 

selecciona un tipo especifico de tratamiento o en su 

defecto Ja combinacibn de dos o mis de estos, estando 

sujetos a Ja reaccibn fisiolbgJca de! paciente. 
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GlOSARIO 

Acantollsis: Pérdida de la cohesión entre las células 

epidérmicas o queratinocltos de los anexos, por 

degeneración del cemento intercelular o formación 

defectuosa de los puentes intercelulares. 

Aneuploide: Que tiene un múltiplo impar del número básico 

de cromosomas. 

Antiblásticos: Antagonista del crecimiento de 

microorganismos en un tejido u organismo. 

Artrosis: Proceso degenerativo de una articulación. 

Citostático: Que impide la multiplicación y desarrollo de 

las cálulaz. 

Estroma: Armazón de soporte de un órgano, que incluye el 

tejido conjuntivo. los vasos y los nervios, en contraste 

con el parénquima, tejido epitelial o de otro tipo, que 

realiza la función especial del órgano. 

Euploida: Que tiene un mult1plo exacto del número 

haploida básico de cromosomas. 
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GenomH! Grupo comp}~tu de factc!~S hPteditar1os. tal como 

se encuen~ra en el grupo haploide de cromosomas. 

Haploide: Que tiene Ja mitad del nümero de cromosomas de 

la especie, como las celulas germjnales ruadutas. difiere 

del dlploide. que posee el nümero completo de cromosomas 

en las célula& somaticas normales. 

Heterocarión: Células con dos núcleos o mas. de 

constltuci611 gen~tica desJeual. 

lnóculo: Sustancia que contiene bat~terJes, esporas. virus 

u otros materiales pa1a i~oculac16n. 

Metacrónico: Contrario a sincrónico. 

Paré11qulma: Componentes de un 61gano o tejido que le 

confiere su función ce1act.eristica, en co11t1aste con el 

estroma. la trama de sosten y nut1 itiva. Con frf!r:uencla 

es epitelial aunque no necesariamente. 

Polisomo: T~rmino ~eneral que comprende todos los grados 

de duplicidad, triplicidad etc. 

Sincrónicos: Que ocu11e al mismo tiempo, concomonante. 
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