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INTRODUCCION

Debido a que durante mi formacién académica profesional
estuve muy ligado al campo de la patologia bucal nacid
en mi un especial interés por el estudio de las diferentes

manifestaciones del cdncer en el organismo humano.

Lo complicado y poco conocido acerca de la etiologia, a
nivel molecular, de esta enfermedad, aunado a que una
gran mayoria de los pacientes, que en nuestro medio ca-
recen de la orientacién adecuada y medios econémicos ne .

cesarios, hace mds dificil el diagnéstico precoz del cdncer.

De acuerdo a mi poca.experiencia he obs¢rvado que la ma

"yoria de las neoplasias malignas que se manifiestan en

“ “ .13‘ ‘cavidad orai deben ser vistas por el odontélogo, de

Qﬁ@i -vlra' _impdrt&ncia de que los cirujanos dentistas deben .

"k'de e'staf:farﬁiliarizados con las caracterx’stiéas clinicas
" 1~‘:‘ty",u_nd’amer‘1‘taies de esta enferrnedad, pa"ra‘:a‘si poder-emi-
E ”tiir,:‘junv diagnéstico presuﬁtivo, qﬁe deﬁsp‘ués serd confir-
v‘,‘,‘,"»év'd;frxv;adtanrtg la toma de un’é 'bidps_ifx'.' con_"vs‘u‘ jreépectivq

.Vfé‘xam‘en histopatolégico.




Es muy importante que ¢l odontdloge esté en contacto con
diferentes especialistas para formar un equipo interdisci~
plinario y asi juntos determinar el diagnéstico, tratamien
to, pronédstico y plan dec rchabilitacidn de los pacientes

con cdncer oral.

Dentro de las manifestaciones clinicas de las neoplasias
malignas en la cavidad oral me llamdé la atencién el no
encontrar alguna referencia de cdncer, sea como tumor
primario o como metdstasis, en la pulpa dental. Este me
llevé a realizar una profunda revisién bibliogrdfica acer
ca del tema, encontrando varios cases reportados de me-
“tdstasis pulpar, de los cuales incluyo dos en este traba
jo, y ninguno que involucre a la pulpa dental como lu-
‘gar de origen de algin tipo de tumor primario. Por lo
antérior este trabéjo no pretende dar aiguna solucién del
porque no es tan frecuente esta enfermedad en la pulpa

~dental, simplemente es una recopilacién de datos que po-

drian servir para futuras investigaciones,
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1. ODONTOGENESIS

1.1. GENERALIDADES

La formacidn del diente comicnza alrededor de la sexta
semana de vida intrauterina; cn ese momento el epiterlio

bucal estd compuesto por dos capas:

Una basal, de células cilindricas y una capa superficial
de células planas, que estdn separadas del tejido conec~

tive subyacente por una mebrana basal.

1.2, ETAPA DE BROTE;

Se inicia con un ensanchamiento de la capa epttelial -
por la prohferacién réptda de'la celulas de.la capa ba-
sal llamada ldmina dental, que es el precursor del 6r-
gano del esmalte. Las células epitehales muestran poco
cambic en forma y funcién y al poco tiempo, en la Iamx- )

n,u,d_ental. aparecen. engrosamientes aredondeados llamados

E brotes ‘dentales.



1.3, ETAPA DE CASQUETE:

Conforme el epitelio de brote continua preliferando dentro
del tejido conective, la densidad célular se incrementa -
junto con el crecimiento epitelial interno que semeja un cas-

. quete y a ésto se le Hama drganc de esmalte.

El grupo de células ectomesenquimatosas condensadas se -
le denomina papila dental, las cuales van a formar la
dentina y la pulpa. Estas células son grandes, redon-

das o peliedricias, con ndeleos grandes. (17)

El mesénquima que rodea al diente en formacién se con~
densa y torna mds fibroso, se le denomina saco dental

-y serd el [futuro ligamento periodontal.

_-El drgano del esmalte, la p,ap‘ila dental y el saco dental

o ‘constituyen el germen dental. {(Fig. 1).

4. ETAPA DE_CAMPANA:

"f‘rlmpo:tante‘s' cambios de desarrollo empiezan en los dltimos
“"eventos de la etapa de casquete y continuan durante la -

etapa de campana. Por medio de estos cambios, una masa

'_d'g’;'_’ééltx_l,flis‘ epiteliales similares se transforman en distintos
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componentes morfoldgicos. Las células en el centro del
6rg;'mo del esmalte continuan sintetizando acido mucopo-
lisacarido en el espacio extracelular entre las células -
epiteliales y por lo tanto aumenta el volumen del espa-
cio extracelular del dérgano del esmalte, as{ que estas -
células se separan una de otra y quedan unidas entre

ellas por medio de desmosomas y a esta porcidn central

del 6rgano del esmalte se le llama reticulo estreilado.

En la periferia del érgano del esmalte las células asumen
una forma cuboidal y forman el epitelio externo. Las -
células que limitan la papila dental se diferencian

histolégicamente en dos:

l.as que se encuentran inmediatamente adyacentes a la -

- papila dental toman una forma columnar corta y estdn ~

caracterizadas por un alio contenido de gliocogeno y for

‘man el epitelio interno. Entre el epitelio interno y el

“ reticulo estfellado, las células 'e;;iteliales se diferencian

,'en una capa de éélulas aplanadas 1lamado estrato inter-

‘medio, las células de esta capa son rapidamente caracte-
‘rizadas por una alta actividad de la enzima fosfatasa -

" alcalina. Aunilue las células de esta capa son distintas




histolégicamente a las células del epitelio interno, ambas
capas deberian considerarase como una unidad funcional

responsable de la formacidén del esmalte. (17).

Otros dos eventos importantes ocurren en esta etapa. Pri
mero, se rompe la ldmina dental en pequefias islas de -

células epiteliales y segundo, el doblez del epitelio inter
no hace ahora posible reconocer la forma coronal del fu-

turo érgano dental.

La fragmentacidén de la ldmina dental resulta de la for-

macién de grupos discretos de células epiteliales que nor-

malmente degeneran y son reabsorbidas. Otro factor impor

tante es que conforme el germen dental se sigue desarro-
llando, éste se va alejando del epitelio bucal y por lo -

.ténto la ldmina dental se va debilitando hasta rompersé.(l7).

" 1.5, FORMACION DEL TEJIDO DURO

;En la parte tardia de la etapa de camp‘ana comienza la
formacién de dentina y la primera evidencia de este fend
meno se da en el epitelio interno.  En los sitios donde se

-van formando los vértices de las futuras ciuspides es donde




primero se formard dentina. En esle sitio la actividad

mitética del epitelio internc cesa y las pequefias células
columnares se elongan convirtiéndose en columnares altas,
con nucleos alineados adyacentes al estrato intermedio y
lejos de la papila dental, a estas células se les denomi-

na preameloblastos.

La presencia de los preameloblastos influye directamente
en una serie de cambios de la papila dental adyacente.
Las células mesenquimatosas indiferenciadas se incremen-
tan rdpidamente en ndmero y eliminan la zona acelular
que existia entre la papila dental y el epitelio interno,

despuéds estas células se diferencian en odontoblastos.

Mientras las células del epitelio interno adyacentes van
ma'_durando; en la papila dental hay una progresiva di-
:‘fertvz»n:ciacién de odontoblastos. Los odontoblastos empie-
{‘Zé'n ‘_a elaborar la matriz orgdnica de la dentina, colage
-na.y sust‘aﬁqa »fundamental, que.por ditimo se calcifica.
v'éohA‘foz‘me' la matriz orgdnica de la dentina es depositada,-
Miyel odontoblasto s5e mueve hacia el centro de-la papila -

:.:dental dejando una prolongac;én c1toplasmat1ca Y alre-

g dedor de esta se forma dentma.'
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Después de que la primera capa de dentina ha sido for-
mada las células del epitelio se diferencian mds, asumicn
do su funcién secretoria y produciendo una matriz orgd-
nica, junto a la de la dentina, que casi inmediatamente

es parcialmente calcificada. A estas células se les lla-

ma ameloblastos y as{ comienza la formacidn del esmalte.
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2. ANATOMIA Y FISIOLOGIA PULPAR

La pulpa dental es un sistema de tejido conectivo compues

to por células, sustancia fundamental y fibras.
Las principales células son:

2.1. - Fibroblastos; son las células bdsicas de la pulpa, si
milares a los de cualquier otro tejido conectivo del -

cuerpo, que se derivan del mesenquima.

"En la pulpa joven hay una gran cantidad de fibro-
blastos, contienen particulas de fosfatasa y sudanofi-
licas en sucitoplasma (1}, al envejecer el nimero de cé ’
lulas disminuye y por lo tanto su capacidad de de-

fensa también.

Odontoblastos; es una célula altamente diferenciada y

su_funcién principal es la produccién de dentina. -

. Tiene ‘algunas variaciones morfoldgicas, asf los que -
" ‘se encuentran = en la pulpa cameral del diente son -

- células cilindricas-altas, por la mitad de la rafz -
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son cilindricas bajas y en el dpice son células apla-
nadas(l).Se alinean en empalizada a lo largo del 1i-
mite de la pulpa con la predentina, tienen prolonga-
ciones citoplasmédticas que se dirigen hacia el esmal-
te y cada prolongacién ocupa un canaliculo (tubulo

dentario) en la dentina.

El citoplasma del odontoblasto contiene un punteado -
basofilo debido a la presencia de ARN, también exis~
ten algunos grénulos sudandfilos, por la presencia de lipidos. Fl
citoplasma se tifie intensamente por la fosfatasa alcaling, azul de
metileno y PAS, lo cual sugiere la presencia de un

complejo glucoproteico (1).

Cuando se forma dentina se acumulan grdnulos y go~
titas en la parte de la célula que estd entre el nu-
~cleo y la predentina, el aparato de golgi de esta re-
gié:ix‘ abre su'reticulo y se‘dispersa en direccién de

la pfedentina, la matriz se desarrolla en el espacio .

* extracelular que rodea a los extremos formativos de

- los odvohtobllarstos (1)

g ."La‘sf.'-fflri“br'a's,'c_ie 'Tofnes tieyneynr un elémento formado por grasa demo_g -
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trable con negro sudan, también esisten pequefias canti-

dades de fosfatasa alcalina (1).

Bajo la capa de odontoblastos de la porcion coronaria
del diente hay una zona libre de células (capa de

Weil), que contiene terminaciones nerviosas anielinicas.
?2.3. - _Histiocitos; Suelen estar cerca de los vasos sanguineos,
tienen largas y finas prolongaciones ramificadas que son ca

paces Je retirar y bajo el estimulo necesario convertirse en macrofagos.

2.4.- Células mesenquimatosas indiferenciadas. Son capa-

ces de convertirse en macrofagos, fibroblastos u odon
toblastos. Estas células constituyen una reserva =

y pueden asumir funciones segun las necesida-

des.

: Taﬁf.biénfse pueden encontrar células cebadasy en clertas

_cdn-d{ci'ohe"s;, linfocitos, plasmocitos, eosinofilos y neu-

thty‘o.fi'.l.:d‘s.l: -
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2.5. SUSTANCIAS INTERCELULARES

Son de dos tipos, amorfa y forme o fibrosa (4)

Las sustancia intercelular amorfa se encuentra distribui-
da ampliamente rellenando todos los espacios que estdn

entre las células y la sustancia intercelular forme.

Esta constituida por complejos mucopolisacaraidos y pro-
teinas, en donde algunas de las propiedades fisicoquimi-

cas dependen fundamentalmente del mucopolisacarido {glucosaminoglicano).

, Los mucopolisacaridos son glucidos de elevado peso mole
cular, cuyas moléculas muy ramificadas e hidrofilas que

se forman . por polimerizacién de unidades disacaridas, -

constituidas por un 4cido urdnico y una hexosamina, -el
“dc¢ido urdnico mds comin es el glucordnico y la- hexosa—

“mina, puede ser glucosamina o galactosamina.

Una de las maheras de. dlferencxar los mucopohsacaridos

es por el hecho ‘de que alglunos poseen radicales sulfato
en dwersas posmlones con’ respecto a los carbones' el -,

) _mé.‘ : abundante de los mucopohsacandos no. posee estos
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radicales en sus unidades y por esc se le denomina no
sulfatado, se trata del dcido hialurénico y constituye la

sustancia fundamental.

Entre los sulfatados, los mds conocidos son los diferentes

tipos de dcido condroitin sulfirico.

La funcidén general de los mucopolisacaridos, es servir de
unién entre las sustancias intercelulares y las cé-
lulas. Una importantisima funcidn es la de poseer gran
cantidad de agua en su superficie, que sirve de vehicu-
lo para un sin nimero de sustancias hidrosolubles que
tendrdn que viajar en intercambio entre el liquido intra

vascular y las células.

La sustancia intercelular forme mds comin que podemos
_encontrar en la pulpa dental es la colagena. La sus-
tancia colagena es una escleroproteiha en la que de ma-
n'e’ra-eépecial destaca el hecho de poseer los aminodcidos,
glicina, hidroxilisina, prolina, hidroxiprolina, éstqs.é-

casi solamente se le encuentra en la colagena.

“;Ir,a",’pr’ixvicipal‘_p'répiedad de la colagena es su fesistehé{’a_}r,
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a la tensién, sin sufrir cambios dimensionales, al parecer
debido a los enlaces cruzados entre las hidroxilisinas con
las lisinas. Al microscopio electrénico las microfibrillas
de colagena presentan una estructura regular con estria-
ciones transversales de 640 /0& constantes que permiten su-

poner una peolimerizacién molecular muy regular,

En los dltimos afios el estudic bioquimico de la colagena
ha permitido descubrir que existen por lo menos 4 6 § -
variedades de colagena siendo denominadas: 1, 11, 111

Wy V.

El tipo mds abundante es la tipo 1 y es la que constitu

ye las fibras de mayor didmetro, en los diferentes tipos
de tejido comectivo, incluyendo la pulpa dental, su dis-
“tribucién es amplia y ‘frecuentemente se le encuentra --

~_acompafiada de colagena tipo 11l (reticulina).

" La colagena tipo 111 tiene como funcién principal la

de ‘brindar un soporte interno a los érganos de gran -

elularidad, en donde el:soporte no debe interferir con. =




2.6

y dental -inferior de la arteria maxilar interna; varias

: El desarronp;estructural y funcional del sistema  vascu~

lar estd relacionade directanente con las necesidades -

18

el paso de las células o sustancias que lleguen o salgan

‘de dicho érgano.

La manera como el principal componente quimico de la -
reticulina, es decir la colagena tipo 1II se asocia, per
mite que se formen complejos con carbohidratos rodeando
a las fibrillas, lo que confiere caracteristicas tintoria-
les especiales y con métodos histoquimicos para demostrar
glucoproteinas o carbohidratos sc pueden tefiivr las fibras
de reticulina; se ha observado también que impregnacio-
nes argenticas efectuadas de manera adecuada permiten

diferenciar estas fibras.

IRRIGACION PULPAR

Se origina en las ramas dental posterior, infraorbitaria

_arterias-_pequeﬁas peneiran en la pulpa por el foramen

apical y por los conductos accesorics.




2.7.
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pulpares, as{ hay una mayor irrigacién en la pulpa ca-

meral en comparaciéon a la pulpa apical.

MICROCIRCULACION

La microcirculacidén estd compuesta por arteriolas, capi-

.

lares y venulas,

El segmento terminal de las arteriolas es un vaso de di-
mensiones capilares provisto de escasas células muscula-
res lisas, que forman espirales sobre la superficie del -
endotelio. Su didmetro interno es de 50 micrones y se
dividen en vasos menores llamados precapilares que poseen
musculatura incompleta. Estos se transforman en capila-
res que son de 8 micrones de didmetro, los capilares dre

nan en venulas que luego se transforman en venas (5)

La —traqsferencia' de elementos nutritives de la circula-

cién a las células se produce a nivel capilar. La pared
de - -un capilar no tiene mds de 0.5 micrones de una -

membrana semipermeable que permite el intercambio de -

. -lquidos. 7 S ’
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2.8, REGULACION DEL APORTE SANGUINEC

El aporte de sangre estd regulado por impulsos nerviosos

y agentes humorales.

Las arterias y arteriolas estdn inervadas y por medio
de impulsos nerviosos que recibe el miasculo liso el did-

metro de estos vasos sanguineos aumenta o disminuye.

La acetilcolina y la epinefrina son vitales en el sistema
de comunicacién del organismo entre terminacicnes nervio
sa5 y musculos, pues ayudan a regular la actividad -
muscular voluntaria e involuntaria.. En tanto que haya

e : epinefrina -en ciertas concentraciones la accidén de la -

'acetilcolina estard obstrufda; cuando la epinefrina se -
. oxida se pilerde su actividad y la acetilcolina puede en-
tonces ‘ejercer su funcién de dilatacién de los esfinters

«pr‘eca‘pﬂaresr para permitir que la sangre fluya por la

_red‘ capilar-. Estos capilares al ﬁo estar rodeados por
f':rr;u-isculd se ,vﬁlen de estaé ‘compuertas" para regular‘ su

“aporte sanguineo. (5).
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2.9. INERVACION PULPAR

Las ramas de los nervios dentario inferior o maxilar su-
perior, provenientes del trigemino, se aproximan a los -
dientes rodeando la raiz y penetrando en el ligamento -

periodontal y en la pulpa junto con los vasos sanguineos.

En la pulpa radicular, en su parte central, se encuentran
troncos nerviosos grandes que al dirigirse hacia la unién
pulpodentinarin se  va ramificande, tras pasar la zona -

acelular, las fibras pierden su vaina de mielina y ter-

minan después de envolverse en torno al odontoblasto, -

en forma de botdn o terminaciones libres (1}.

. Algunas de estas terminaciones libres tienen una unidn

muy peculiar con el odontoblasto, llamado 'nexo, que

‘. estd todeado de un gran ndmero de terminaciones libres.

- Estas uniones son. conexiones de baja resistencia eléctri-

-ca -entre: los dos elementos celulares gque permiten cambios

; :i'dhi'c:ds rédpidos (2).

" Por ‘medic de métodos. de tincién ‘argenticas ‘y - azul de me=' -
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tileno, se ha comprobado la presencia dentro de los tubu-
los dentinarios, de fibras nerviosas de la pulpa. Estas
fibras de 0.2 micrones de didmelro acompafian dentro de
los canaliculos a las prolongaciones citoplasmdticas de los
odontoblastos enrollindose en forma helicoidal en torno de
las fibras de Tomes (2). Las terminaciones nerviosas, -
dentro de la pulpa traducen cuaiquier tipe de estimulo en
dolor. Esta traduccidén se lleva a cabo cn los receptores
por una modificacién en la polaridad de la membrana lla
mada potencial del receptor, ésto provoca una corriente
de accidn que se propaga a lo largo del nervio. Las -
terminaciones libres, estdn en un medio liquido donde se
producen cambios enzimdticos especificos de acuerdo al
tipo de estimulo; también esta cspecih‘sidadvdel receptor
va a estar dada por las caracteristicas de exitabilidad

de la fibra nerviosa (umbral) (2).

- Los' fenémenos bioquimicos igualmente tienen un papel ~
importante en el estimulo de las terminaciones libres, -
" entre éstos se encuentran zonas isquemicass que favorece

una -acidosis- local,  es decir una elevacién del pH tisular

" ‘en una zona afectada de la pulpa. También se ha men-

féion‘a(jqf la presencia. de una sustancia (sustancia P) de
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tipo bradikinina, sobre todo si estd asociada la presen-
cia de serotonina. La sustancia P es un neurotrasmisor
que ha sido encontrado en distintas partes del organismo,

incluyendo la pulpa dental.

Este neurotransmisor va a estimular especificamente los

receptores de dolor (2).
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3. NEOPLASIAS MALIGNAS

J.1. GENERALIDADES

Cdncer es un término genérico que se utiliza para carac-
tevizar el crecimiento anormal de células que pueden in-
vadir tejidos normales o deseminarse a otros 6rganos -

(metdstasis).

El grado de malignidad de un cédncer se basa cen la pro -
pensién de estas células a invadir y disemimarse a dis~

tancia (6).

El diagndstico del cdncer se hace siempre en base al re-
sultado de una biopsia. Microscopicamente conforme es mayor la dife
rénciacic’;n del tejido-malignio, es mési fdcil hacer el diagnésti-
' co de mahgnidad sin embargo, el origen del tumor pue-
'de ser més diffcil de determinar en los tumores mal di-
""'.fenciados y anaplasicos. El grado de diferenciacién de.
‘un’ tumor ortenta sobre el pronostico Y ofrece una guia -
. : para el tratamlento, esta clasificacién se le denomina  — N

' ‘gradacwn hlstologica (6)
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3.2. CITOGENETICA

Las caracteristicas de una célula tumoral especifica son
permanentes y estables, y heredadas por los descendien-
tes de dicha célula. La mejor explicacién de estas ca-
racteristicas es la alteracion estructural del DNA en los
genes o cromosomas. Estos cambios estructurales genéti-
cos pueden ir desde mutaciones de un gen tnico hasta -
transformaciones cromosomicas de conjunto, estas pueden
. incluir pérdida o ganancia de cromosomas, traslocaciones

y. cambios de la ploidia.

Pese a que el DNA y los cromosomas de células tumorales

rpﬂleden ser claramente diferentes a los de las células -

" normales, los cambios no son iguales de tumor a tumor y

"-. en un ndmero considerable de tumores humanos no puede

vdetectarséqningtlna anomalfa en el material genético.

3.3.ETIOLOGIA

Pese a. que la etmlogia del céncer en el humano adn no

puede ser exphcada a mvel molecular, se han 1denuf1cav
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do diversas sustancias carcinogenéticas ambientales y pro
bablemente los virus intervengan en los procesos neopla-
sicos. Lla otra variable de la induccién del cdncer es -
la carga gendtica del huesped, que junto con los facto-

res inmunoldgicos realacionados con ella, pueden predis-

ponerlo al carcinogenético causal.

VIRUS

Los virus pueden ocasionar neoplasias en diferentes es~ .

pecies de animales y en el ser humano.

Los virus RNA del grupo C por lo general producen leu- -

cemias y sarcomas; tantc estos virus como las células -

transformadas contienen actividad de transcriptasa inver

sa,’ esta polimécasa del DNA, dirigida por RNA, puede -

ser necesaria para la transt’ormacxon maligna que causan e

i

: estos virus (6)

“'De todos los virus, es el de Epstem-—Barr, un herpesv:rus' P
‘ -",.::ZDNA que ocaswna la mononucleosis mfecciosa, el mas pré ;, =

~“~,'x1mo a ser reconocxdo como cauaante de tumores en el ser:.

g
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3.3.2. CARCINOGENETICOS OCUPACIONALES Y AMBIENTALES

Se han hecho demostraciones de carcinogenéticos ambien-
tales, al relacirnar la alta frecucncia de cancer, de di-
ferentes tipos, con la exposicién prolongada de diferen-

tes componentes. Algunos de éstos son (G):

Carcinogénetico Neoplasia
~Hollin de chimenea -Cdncer Escrotal
-Asbesto - -Mesotelioma, Cancer
Pulmonar.
~Uranio ) -Cdncer Pulmonar
. -Humo . » ~Cancer Pulmonar 'y -

de la. porcidn supe=

rior del Aparato Res l

: ‘ - plratorio.
o -Tintesde VN'é’ﬁ-‘»a‘lethV B ' Cédncer Vesical.
= —Benceno , o e ‘ o -Leucemia M‘ie‘légena
| E ) ke Aguda. V
-Cloruro de Vmilo R S ~Hemangiosarcoma He-~

pdtico. -
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3.3.3. FARMACOS Y AGENTES RADIOQACTIVOS

Se ha demostrado que la radiacién en cualquier forma,
as{ como algunos farmacos, se asocian con la produccidn

de cdncer.

Los farmacos que pueden interactuar con el DNA (agentes
alquilantes), los inmunosupresores y las hormonas, tie~
nen todos la potencialidad de originar neoplasias en el
ser humano. Algunos de los tipos de cdncer, en humanos,

que se relacionan con la exposicidn a medicamentos som (6):

Farmaco Cdncer

_R&.dioisétopos
-Fésforo (P) - : ~ -Leucemia aguda
—Ra(}io, Mesotorio , ' -Osteosarcoma y Car- -

“..cinoma Sinusal.
—'I‘pi'btr'as;to‘ S  =’.—Hemangioendotehoma

i

Hepatico.

Farmacos Inmunosupresores”

Suero Antllmfoc{hco i

H—Ant‘imetabo‘litos ‘ Sarcoma de.. Celulas Reticulares
SR Carcmomas.
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Farmacos Citotéxicos

~Clornafazina
~Melfaldn Cdncer Vesical.
Leucemia Mielocitica Aguda.
i ~Ciclofosfamida
Hormonas

-Estrégenos Sintéticos

Prenatal Adenocarcinoma (de célu-
las claras) Vaginal y Cer-
vical,

~-Postnatal Carcinoma Endometrial,

-Esteroides Androgénicos

Anabdlicos Carcinoma Hepatocélular.
Otros
 -Arsénico Cdncer de Piel
~Fenacetina - . Céncer de la Pelvicilla -
S : - Renal. :
~-(?) Difenilhidantofna  Linfoma

'—Unguérbtt‘os de Aiquité’n de . ST
Hulla Céncer en la Piel

'=(?) Cloramfenicol - Leucém_ia'.

. <(2) Anfetaminas Enfermedad de Hodgkin
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3.3.4.FACTORES GENETICOS

El hecho de que no todos los humanos que se exponen a
una misma dosis de carcinogenéticos desarrollen cdncer,
indica que los factores inherentes al huésped intervienen
de manera importante en el proceso de produccidn del -
cdncer. Algunos trastornos familiares y genéticos pue-
den aumentar el riesgo de cdncer, dichos trastornos -
pueden dividirse en: los que tienen un patrdn heredi-
tario bien definido, con upa frecuencia alta en los miem
bros de la familia; los de cardcter genético y familiar,
con riesgo elevado, y los menos definidos. Ademds exis
ten un grupo de alteraciones familiares asociadas a ano
~malias citogenéticas que tienen un elevado riesgo de -

cdncer.

'3.3.5. FACTORES INMUNQLOGICOS

"Se ha sugerido que se. producen constantemente celulds
: neoplasicas en todo indiv1duo, atnbuyendose al 515tema
1nmunolég1co una funcwn protectora del huesped contra

e —e's_tas'-clonas neoplasmas mutantes._ Queda imphcita. -

iﬁeﬁt‘rode estabhipétesis -de'v"vigilancia mmunoléglc la



presencia de neoantigenos que identifican a las clonas
anormales como extrafias, haciéndolas asi reconocibles -
para el huésped que posee un sistema inmunolégico efi-

ciente,

Ademds de la inhibicién rudimentaria por contacto de -
célula a célula, son los linfocites T los que realizan -
esta funcidén de vigilancia. Cuando la misma cs deficien
te, como cuando las células T ecstdn deprimidas natural
o iatrogénicamente, sc eleva la frecuencia de cdncer,
Los tumores son méds frecuentes en pacientes con deficien
cias congénitas del sistema inmunitario, asi como en -

aquellos con defliciencias adquiridas o inducidas.

3.4, METASTASIS

Una caracteristica importante de algunas células neopld-

_sicas malignas es su capacidad de diseminarse a' sitios

distantes producienido tumores secundarios; a ésto se le

llama metdstasis.

CEL ‘c‘ono_c_iymter_xtvo de la via de metdstasis: pu'ede'orrievnt»ar - .
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hacia el origen del tumor primario; asi los carcinomas -
estdn mds capacitados para diseminarse por invasién -
linfdtica a los ndédulos linfdticos (6). Se ha discutido si
los ndédulos linfdticos constituyen una barrera inmunolé-
gica y quizd mecdnica para la diseminacién tumoral; es
frecuente que los nodulos adyacentes a un tumor no con-
tengan células neopldsicas y sin embargo muestren una
reaccién hiperplasica, que sugiere una respuesta del

huésped al tumor o a sus productos.

Los sarcomas se diseminan caracteristicamente por via -
_sanguinea. La invasién venosa es mds comin que la -
arterial, probablemente debido a la elasticidad de la

pared arterial (6).

‘La metdstasis comprende una compleja serie de aconteci-
‘mientos que implican interacciones entre las células ma- -
" lignas del tumor primario y célular normales del organis .

¥

mo.

' J,\Se ha establerido 1as etapas secuenclales que concluyen

‘:'en la colonizacién de un tumor metastésmo distante ;




34

a) Extensidn a los tejidos circundantes.

b) Penetracidén en las cavidades y vasos del cuerpo.

c¢) Desprendimientos de células tumorales para su -
desplazamiento a otras zonas.

d) Reinvasién del tejido en ¢l punto de parada.

e} Alteracidn del nuevo tejido en orden a facilitar
la supervivencia. Vascularizacién y desarrollo

tumoral de las células malignas.

Como primer paso, las células malignas se extienden des
de su localizacién original e invaden los tejidos norma-
les inmediatos. Se han propuesto varias teorias para -
explicar esta primera etapa de la metdstasis; una teo-
ria sostiene que el comportamiento invasor se justifica
por consideraciones mecdnicas, en la cual la células tu-
-morales infiltran las zonas de menor resistencia de los
tejidos adyacentes. Otros autores opinan que la movili-
‘dadr de las células tumorales juega un papel importante

en esta etapa.

También se ha mencionado la presencia en el tejido tu-

“moral, de elevadas concentraciones de ciertas enzimas -

: _ég’r;i»dadoras facilitando la cohducvtva invasora por des-
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truccién enzimdtica de la matriz de tejido ccenectivo nor-

mal que se encuentra entre el tejido tumoral y el tejido normal,

Probablemente esta actitud de las células tumorales depen

da de varias combinaciones de los procesos mecdnicos, de
movilidad célular y de factores enzimdticos. Ya que la
célula a invadido los tejidos adyacentes, las células ma-
lignas deben desprenderse de ¢l antes de que puedan metastatizar. Se ha
demostrado la disminucién de la adherencia de las células tumorales entre

si con la consiguiente capacidad de las células, individuales o en racimos de
desprenderse y asi quedar listas para poder ser trans-

portadas a otro sitio.

Algunas de estas células que han logrado desprenderse,

penetran en una cavidad del cuerpe o en el torrente -

sanguineo, linfa o liguido espinal. En los vasos san-
guineos o linfdticos las céiulas individuales o grupos -
qéluiares {embolos tumorales) pueden ser transportados
hasta lugares muy alejados de sﬁ origen; las células -
que sobreviven al transporte en el sistema linfdtico -

- suelen detenerse en los ganglios, las que sobreviven al

. torrente sanguineo se detienen en las vénulas o capilares.
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La metdstasis sanguinea es un proceso altamente selectivo
y sblo un porcentaje minimo de célule: malignas que -
puedan penetrar en el torrente sangtineo y circular en

el sobreviven para formar tumores sccundarios.

Mientras las células malignas circulan en la sangre lle-
van a cabo multiples interacciones celulares, estds in-

teracciones intervienen en la supervivencia de las células vy
en su detencidén en los capilares. Estas células pueden
unirse a otras células tumorales para constituir racimos
o grupos, también pueden adherirse a células sanguineas
normales o a las células endoteliales. Cuanto mayor es
el grupo, mds probable se hace su detencién a nivel de
los capilares y una vez ahif, algunas de estas células ~
estimulan la produccién de fibrina para p_rotegerse'y -

permitir su proliferacién,
Ya' qde las células tumorales se han detenido tendrdn -
‘,quervatravesar la pared del vaso sanguineo.y ‘penetrar -

. en "su ‘tejido circundante.

Estas celulas mahgnas 1nducen un cambxo en.la cohesién o

5 celulas endotelia]es, és decxr, las célu]as endote
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liales se retraen dejando espacios libres entre si por don
de las células tumorales pueden escapar del sistema vas
cular, una vez que estas células han invadido el tejido
extravascular puede implantarse un nueve microentorno.
El desarrollo de la neocolonia tumoral se frena hasta que
puede disponerse de un nuevo aporte sanguineo quec lleve
los nutrientes y depure los productos de desecho; la -
vascularizacién del nuevo tumor se ve estimulada por -
factores angioformativos tumorales liberados por las -
células tumorales, se supone que tales factores actdan
mediante la estimulacién especifica de la proliferacidon -
de células endoteliales por divisién celular y su despla-

zamiento para formar nuevos capilares.

El proceso metastdsico depende, entonces, de varias y -
afortunadas interacciones entre las células malignas y
< las Eélulas normales del huédsped. Es probable que muy
pocas de las células malignas del tumor desencadenan-
te puedan llevar a cabo estas iﬁteracciones, sdlo una -
pequefia. fraccion de estas células invaden una cavidad
“corporal o penetran en el sistema linfdtico o sanguineo

'y se independizan, y sélo unas cuantas sobreviven al

transporte. - Menos todavia serdn las que sobrevivirdn -
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para completar el proceso metastdsico, ya que en cada
fase se hallardn expuestas a los mecanismos de defensa

del organismo.

El que sbélo una pequefia fraccidén de células tumorales -
alcancen a formar nuevas colonias metastasicas da a -
entender que aquellas que lo logran deben tener unas

cualidades especiales.

GLANGLIOS LINFATICOS

Son pequefia masas de forma mdas o menos redonda y si-

tuadas a lo largo de los vasos linfdticos. Los conduc-

tos linfdticos que llegan a los ganglios se llaman vasos
~aferentes y se introducen por cualquier punto de la su-
_perficie, los conductos que salen de los ganglios o va-

‘sos eferentes lo hacen por un punto determinado, llama-

" do hilio ganglionar.

. 'Lc}'s‘ gaﬁglio‘s ppederi ser superﬁc'iales‘o profundos, “ségdn_' -

que '§St¢n’ situad&sﬂ_p'dr encima o por debajo de la apo-

. Deurosis,.aunque en' ocasiones se:hallan aislados, por lo
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comin se agrupan formando cadenas ganglionares.

Su volumen y forma son variables, pueden ser esféricos,
ovalados, aplanados, tridngulares o reniformes. Macroscopicamente
son de color gris rojizo y estdn constituidos por tejido fibroso,
tejido linfoide y conductos linfdticos que se agrupan en

dos formas: una cortical y otra medular.

El tejido fibroso forma una envoltura o cdpsula, de la
cual parten tabiques que dividen al ganglio en compar-
timentos que albergan a las formaciones linfoides o fo-
liculos. En el centro existe una masa germinativa y en
la parte medular hay una multitud de cordones folicula-

" res.y se entrelazan con las trabéculas fibrosas. :

"Las y{a'bs‘vlivnfé.ti.cas adoptan en la periferia la forma de
seﬁoé ‘p,‘erifolicularres. don’dc.e. descembocan los va'sbs‘aferep‘
: tesy de ellos.parten conductos cavernosos hacia la re-
“.g'i_énjv medular; otros conducﬁos que salen de 16s conductos

_c&verhcjéos lievan la linfa a los linfdticos eferentes.

" Los ganglios son irrigados por los vasos sangufneos con

"';“t‘i_g_uvos,-,si’érv\‘do ‘su_funcién mds. importante la produccién

de linfocitos.
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3.6. CADENAS GANGLIONARES DE LA CABEZA Y CUELLO
4.6.1. LINFATICOS DE LA CABEZA (FI1G. 2)
a. Circulo Ganglionar Pericervical.

Estd constituido por diversos grupos de ganglios situados

en la hase de la cabeza.

b. Grupo Suboccipital.

Constituido por dos o tres ganglios a cada lado, situa-
dos abajo de la linea curva occipital suéerior y recibe

la linfa de la parte occipital del cuerc cabelludo,
: ¢.Grupo Mastoideo.

Comprende dos o cuatro ganglios colocados en la cara ex,.'
terna de la apoﬂsxs mastotdes, sobre la- 1nserc16n del -
'esternocleidomastmdeo,, recibe Ia linfa de la porcién -

parietal del cuero cabelludo, pabellon de la ore3a y —-‘_

conducto audxti\ro externo.
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' : Linfdticos parietales

Linfduicos Frontales

Vena angulor
infdti gnariomoscndose
Lm_N.mlo; con la cftalmicn
occipitales

Linfdticos
ae le narez

Ganglio
precaricular

Ganglios suboccipitale Vena fauict
Vena occipital””

Linfdticos
del menton

Ganglics subnraxilares

i

AN . ,
Ganglios caratideas

Arrecia carotida primitiva
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d. Grupo Parotideo.

Consta de varios ganglios, unos superficiales y otros -
profundos, presentando uno o dos por delante del tragus
(preauriculares). Recibe la linfa del cuero cabelludo -
de la frente, raiz de la nariz, oido externo, caja del -

timpano, fosas nasales y pardtida,
e. Grupo Submaxilar.

Situados por dentro del borde inferior de la mandibula,
son subaponeuréticos y corresponden a la cara externa -
de la gldndula submaxilar en su mayoria. Reciben la

linfa de la cara, drganos dentales, encfas, labio supe-

rior e inferior y bordes de la lengua.

f. ',Grru’péA, Subhentoniano.

§: Estan colocados en la cara anterior del mllohxoideo entre“f '
"'los dos v1entres anterwres del dlgastrico, reciben la hn
~-ffa del 1abio mferlor, parte media del menton, 6rganos
identales y parte 1nfer10r anterlor de la encxa, plSO de.

_:vvla boca y parte ventral de la lengua.
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g. Grupo Retrofaringeo.

Situados por detrds de la faringe y por delante de los
musculos prevertebrales, reciben la linfa de la rinofa-
ringe, trompa de eustaquio, caja del tfmpano y fosas -

"nasales.,

l.as ramas eferentes de todos estos ganglios van a desem-

bocar a la cadena carotidea.

3.6.2. LINFATICOS DEL CUELLO (F1G. 3)

a. Cadenas Carotideas.

Son vb‘tres: Cadena Yugular Interna, Cadena del Nervio .

: vEspinal‘yCade‘na Cervical Transversa,

v

’ Cadéna Yugular Interna.

Comprende ganglios' externos situados en la cara externa

de 1; yugular intérna,‘desd“e el -vientre :poster'ior del - -

digégttico‘ hasta el vientre intermedio del omohioideo; ‘el .

.

. gangliomés Anferior se halla colocado por deht’;o del '~ -
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01 ¢ supraliondeot

Canglios suvmen:

Gunglios suhmax.lcres /
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Yuglae interne
Cader g caretiider o gugular interng
Syedo did canaucte tniaaive

Yugular externa

-Cordtida priraitiva
Yugulor interna

Filuentey que forman

12 gean vena Laifdtica

qur desembova in el
dnguio incie d?
Pivogoff dececho

ave s
Digngnds

sAngulo vonose &
TG e

Gaighes ubidacic:

Tronco vonoso
Losrquirefuliu derecho

- . SLarir s
Venid cuvu sufidits e .
Ny Ganglios peciicaguenbrinnmees Trenco venasa beaquioselduco faguierdc

v

VFig. 3. Linfaticos del Cuello y Anterosuperiores del Térax (12).
. 1. Trdquea. Y. Ganglios Prelaringeos.
3. - Glanglios Pretraqueales. %, Bronquiec lzquierdo.-
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.nervio frénico y por delante del musculo escaleno ante-

rior. Los ganglios anteriores estdn separados en un -~
grupo superior, situado en el espacio comprendido entre
el vientre posterior del digdstrico y ¢l tronco tirolinguo-
facial; un grupo medio que se encuentra situado entre cl
tronco tirolinguofacial y el omohiocideo; y un grupo infe-
rior compuesto de uno o dos ganglios situados abajo del

omohioideo.

Cadena del Nervio Espinal

Va de la parte superior del esternocleidomastoideo hasta
la cara profunda del trapacio y estd formado por ocho o
diez ganglios que se alojan por fuera de la rama externa

del nervio espinal.

Cadena de la Arteria Cervical Transversa

Comienza al nivel de la cadena del nervio espinal'y se

exti‘envde hasta el confluente venoso de la yugular interna

- y 1a  subclavia, esta cadena comprende de ‘dos a vdi‘ez -

Sh }glar:]g_i_oé.




3.‘6.3.

a.

o

. Cadena Cervical Anterior.
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CADENAS ACCESORIAS
Cadena Yugular Externa
Compuesta por seis u ocho ganglios situados a lo large
del borde posterior del esternocleidomastoideo, siguieado
el trayecto de la yugular externa; reciben la linfa de la
region parotidea y del pabellon de la oreja, se unen con cana
les que van a desembocar a los ganglios profundos.

Cadena Cervical Anterior Superficial.

Comprende ganglios que 'siguen el trayectd‘de las venas

yugulares anteriores.

Constituida por la reumén de un grupo prelaringeo, un -

i grupo pretirmdeo y un glupo pretraqual.

‘Cadena Recurrente .

. slgue el trayecto de los nervios r'ecur:e,n'_tes‘. 'sus ganglies -
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reciben la linfa de la laringe, trdquea y esdfago, que -
emiten canales que van a desembocar a los yugulares.

f.Cadenas Ganglionares Principales.

Reciben la linfa de la faringe, laringe, nariz, bdéveda -
palatina, velo del paladar, cuerpo tiroides y porcién -

cervical de la trdquea.

.‘3-7.METASTASIS SUPERFICIALES DE CABEZA Y CUELLO

Estds tablas estadisticas fueron realizadas por el doctor

Samuel Dreizen y Co. (Department of Developmental

"T‘herapeutics, University of Texas M.D. Anderson Hospital

~>.and Tumor Institute, Houston) {3).

. Estudiaron 909 pac1entes adultos con . tumores mahgnos d1~ " »

L seminados.,

El motwo de este estudlo es establecer 1a frecuencia de ;
stasxs, en cabeza y cuello. de pacxentes con c:mcer R

| 1seminado.
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Distribucidén porcentual de metastasis en cabeza y cuello

de 902 pacientes adultos con tumores malignos.

LESION No. DE PA- METASTASIS EN CABEZA Y CUELLO
CIENTES

Intraoral Extraoral Total

No. % No. % No. %
Carcinoma 709 6 0.8 36 5.1 42 5.9
Sarcoma 87 0 0.0 2 2.3 2 2.3
Linfoma -
(No-Hodgkin) 106 1 0.9 5 4.7 6 5.6
TOTAL 902 7 0.8 43 4.8
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TABLA 2

Distribucién de metastasis en cabeza y cuello por sexo y

tipo de lesién carcinomatosa primaria en 709 pacientes -

adultos.
- TiPO DE CARCINOMA HOMBRE MUJER TOTAL
Pulmén
de células escamosas 39 1 8 1 47 2
de células de avena 40 2 10 O 5 2
Adenocarcinoma 51 5 37 2 88 7
Anaplasico 1 0 1 0 2 0
Inoiferenciado 2 0 00 20
TOTAL 133 8 56 3 189 11
Melanoma maligno 79 8 72 6 151 14
Colorectal 85 2 56 1 141 3
Seno 0 0 9% 4 9% 4
Esofago 5 1 10 6 1
“Estomago 9 0 70 ' 160
Intestino delgado 5 0 -1 0 6 0.
. “Ampula. de Vater 0 0 10 10
~ Higado - 9 0 3 0 120
-Vesicula biliar 20 7 0 9 0 .
. Conducto. biliar L0 2.0 3 0
" .. Péncreas 100 7 0 - 17- 0.
~' Corteza drenal 1 0. 21 31
" Tiroides 1.1 11 272
‘Gldndula parotlda 1 1 11 2.2
Glédndula subllnglual IS 00 A1
.- Rifén . - 7 1 50 12 1. °
Vejiga - 4.0 10 5 0.,
. Prostata i1 -0 00 10
4. L 0 0 401

e “Testiculos



TIPO DE CARCINOMA HOMBRE MUJER

Pene 1 0 00
Ovario 0o 0 2 0
Peritoneo o0 0 10
Retroperitoneal 1 0 00
Mesotelioma 4 0 1 0
Abdominal 2 0 2 0
Carcinoide 1 0 10
Tumor primario

desconocido 5 1 30
TOTAL 85 25 327 17

* M.C.C., Metastasis en cabeza y cuello.

TOTAL

NN UL e N =
COOOQON

709 42
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TABLA 3.

Distribucién porcentual de metastasis en cabeza y cuello
por sitio de metastasis y sitio de carcinoma primario en

42 pacientes adultos.

SITIO DE METASTASIS
Y TUMOR PRIMARIO No. ~TOTAL
No. %

INTRAORAL

Mucosa bucal: 4 66.7
Adenocarcinoma de colén 2
Adenocarcinoma de tiroides 1
Adenocarcinoma de seno 1

Lefxgua: -1 . 16.7
Melanoma maligno de piel 1 ‘ ' B
"Encia: S 1 167
~Carcinoma de células esca : L
mosas del pulmon S

T0TAL INTRAORAL 6100

o ’Glanghos lmféticos cerebra B PR N SR
CTesto RIS & 3611
“Adenocarcinioma  de pulmon . Co T

r o

: ~:«Carcinoma de células--de :
“avena 'en’el pulmén, - R

Adenocarcmoma de seno RS U



SITIO DE METASTASIS
Y TUMOR PRIMARIO

Coriocarcinoma de testiculo
Carcinoma de células esca
mosas del pulmén

Piel de la Cara:

Melanoma maligno de piel
Adenocarcinoma de pardtida
Adenocarcinoma de colon
Tumor primario desconocido

Cuero Cabelludo:

Melanoma maligno de piel
Carcinoma de células de
avena .del pulmén.
Adenocarcinoma de gldndula
sublingual

Adenocarcinoma de corteza
adrenal

Carcinoma de células esca-
mosas del esofago

Piel de Cuello:
Adenccarcinoma de seno
Adenocarcinoma de pulmén
Carcinoma anaplasico de
tiroides

' 'La..bios:

“Melahoma maligno de piel
TOTAL EXTRAORAL

. TOTAL

T - O
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TOTAL
No. %

9 25

8 22.2
4 ;i;l
2 v$§6

% o
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TABLA 4

Distribucién de Metdstasis en cabeza y cuello por sexo y

tipo de sarcomas en 87 pacientes adultos.

TIPO HOMBRE MUJER TOTAL
No. MCC No. MCC No. MCC
Oseos .
Osteosarcoma 9 1 1 0 10 1
Sarcoma de
Ewing 5 0 1 0 10 0
Condrosarcoma 4 0 1 0 5 0
No Oseos
Angiosarcoma 0 0 2 0 2 o
Dermatofibro-
sarcoma 0 0 1 0 1 0
Fibroangic- ‘
sarcoma 1 0 0 0 1 0
Fibrosarcoma 6 0 2 0 8 0
Leiomicsarcoma 6 0 16 1 2 1
Liposarcoma 4 0 3 0 7 0
1 0 3 0 7 0
Neuroblastoma 5 0 2 0 7 0
Neurofibrosar-
coma 1 o] 3 o] 4 0
Rabdomiosar-~ ‘
coma - 4 0 0 0 4 0
Sarcoma. Sino-: )
vial 3 0 0 o] 3 0
. Sarcoma Indi- _ '
. ferenciado 3 0 3.0 6 0
" "TOTAL: 52 1 35 1 87 2

*MCC, ;_Met'éstasis .en ‘ca,b'eza y cuello. .
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TABLA 5

Distribucién de metdstasis en cabeza y cuello por sexo y

tipo de linfomas no hodkin en 106 pacientes adultos.

TIPO HOMBRE MUJER - TOTAL
No. MCC No. MCC* No. MCC
' Histiccftico 36 2 31 69 3
. Linfocftico 23 2 16 1 37 3
- TOTAL 50 4

47 2 106 6

:*M.C.C.". Metdstasis en s:fgxbez_a y cuello, .
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4. METASTASIS PULPAR (CASOS)

Las metdstasis en el organismo ocurren cominmente en -
los estados avanzados de carcinoma en seno, prostata,
pulmén, higado y tiroides. 1% de estas metdstisis ocurren

en los maxilares, especialmente en la mandibula.

La mayor parte de las metdstasis en los maxilares pro-
vienen de tumores malignos ubicados por debajo de la -~
clavicula, principalmente adenocarcinoma de seno; por -
otra parte, las metdstasis en ganglios linfdticos cervica~-
les se originan a partir de los tumores primarios locali-

zados, generalmente, en cabeza y cuello.’

“Un ‘factor impoftant_e para la localizacién intraosea de -
.',,b_rmetésiasis_ mandibular es la anatomfa vascular iocal; la
'v"a'ftferia dental inferior corre a lo largo del cuerpc man-
k"[_'kdit:)u'l»a»r r:amificéndose en el agujero mentoneano. Este:
' ;_tb#renvte‘ sa’n‘guin'e‘o‘ lentamente . puede habilitar a las cél\_x_
'13.‘5‘. m.ﬁlignas a depositarse en cualquier zona del jtravy.ec.-‘

to v_éxs’;:ul’af..
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4.1. METASTASIS MANDIBULAR Y PULPAR DE UN ADENOCARCINOMA

DE GLANDULA MAMARIA (CASO REPORTADO) (15)

Mujer de 44 afios, caucdsica. Llega al Departamaento de
Cirugia Bucal en septiembre de 1981, reportando una pa-
restesia en la zona de premolares inferiores izquierdos

con dos meses de duracién y seguida a la extraccién del

5 hecha por su dentista.

Su historia clinica reportaba una mastectomia derecha -
simple por carcinoma invasivo en 1970, seguida de radio-
terapia de la zona afectada. En 1971 una biopsia toma-
da de los ganglios linfdticos axilares izquierdos reveld
un carcinoma secundario y una ooforcctomia bilateral era
realizada. En 1978 una lumpectomia del seno izquierdo
revelaba carcinoma contralateral y se extirpaban los gan
glios linfdtaicos de la axila izquierda. En 1979' s en-
contrd en el higado depdsitos metastdsicos asociados con
,und disfuncién’ de éste. Radiografias de diferentes hue-
s0s del organismo no mostraron ninguna anormalidad en.

1971, 1976y 1978.

':'kf.f'Cl"{n_i»camehtg ella estaba pdlida y ligeramente icterica.
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Tenfa linfadenopatia submandibular bilateral. Se veia
bien el lugar donde fue hecha la mastectomia y no habia
signos de recurrencia local. Tenfa hepatomegalia irre-
gular, dura, ‘que se extendia 3 centimetros abajo del -
margen costal derecho. la examinacidn intraoral mos-
traba una protesis parcial superior y 7 dientes inferio-
res con bastante movilidad. Il proceso alveolar es irre

gular en la zona de! 5.

Andlisis sanguineos revelaron hemoglobina 10.8 Gms/dl

con un ESR de 88 mm. en la primera hora. Su sangre pe
riférica vevelaba Mielofibresis.  Bilirrubina sérica de

35mmol/1, albimina sérica 27 gr./l., la urea y electroli~
tos eran normales y no habia paraproteinas. El andli-
sis de érina no revelaba anormalidad., Radiografias de
- mandfbula (Fig. 4, 5y 6) y de crdneo (Fig. 7) mostra-

““ban.gran destruccién oseca.

Una blops1a fue -obtenida, bajo anestesia local, -del eirea
"‘del’ ‘5. - Al dear el colgajo mucopeuostal habia un. po—
o de tejido oseo’ y el nervio mentoneano podxa ser visto

-"ldesnudo en 10 profundo de la herida. Hlstoléglcannente. o

. se qpsglr\(arqn grupos de células tumorales indife:encié_das‘
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Fig. 4. Ortopantomografia que muestra la gran destruccién
mandibular debida al carcinoma secundario. (15).

. Flges ' | Fig. 6

Figs. 5 y 6 Radiograffa lateral oblicua de crdneo que
:muestra la gran destruccion mandfbular. (15).




F‘i‘g'.‘_‘f?.. ; Radiogfaffa de Crdneo que muestra ‘niﬁl,tip»l:es ‘
depésitos ‘metastdsicos’ del Adenocarcinoma. (15). T
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!

y fueron reportadas como metdstasis de un adenocarcinoma

derivado de un tumor primario de seno.

Exdmenes del organismo y radiograffas fueron ordenadas
pero desafortunadamente el paciente empeord en las si-
guientes 48 horas y fue admitida en la Unidad de Ciru-
gila. A pesar de una dosis de quimioterapia, su estado
general se deterioro rdpidamente y ella muridé al poco -

tiempo de ser admitida.

Exdmenes post-mortem confirmaron carcinomatosis involu-

crando muchos tejidos.

La mandibula enferma-fue obtenida y sujeta a exdmenes

" radiolégicos e histolégicos. A varias secciones de la
- ‘mandfbula le fueron tomadas radiografias y la gran des-
. truccién que presentaba se extendfa a ambas ramas man-

"di‘i‘:}x'l'arész (Fig. 8 y 9). En la porcién anterior de la

‘A'mand{'bu‘l‘a'. el hueso circundante a los dientes mostraba -
grandes lesior;es ‘osteoliticas debidas al proceso neopld-.

' 571'(".’

o (Fig. 10)."

Elrﬁéxa‘r“r}eh histolégico confirmé el'_‘éa‘rcino'maﬁ‘amplia‘mehté S
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Figs. 8, 9 y 10. Radiograffas de las ramas ascendentes
- de la mandfbula y de la regién anterior.
~Muestra la gran destruccién Tisular debida a la invasién tumoral. (15).
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extendido. A poco aumento (X50) el examen de secciones
descalcificadas de dientes mostraba a la membrana perio
dontal infiltra por una gran cantidad de células tumora-
les y algunas de estas células tumorales se observaban
penetrando el foramen apical e involucrando la pulpa -
apical (Fig. 11). Cuando fue revisade a mayor aumento
(X120) las células tumorales podian verse claramente en
la cdmara pulpar y una o dos pequeiias columnas de cé-
lulas aparecen separadas de la masa principal de célu~

las tumorales y extendiéndose hacia la pulpa coronal

(Fig. 12),
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Flg.. 11 Imagen Hlstolégica del Tejido Periapical que muestra
- las Células Tumorales, algunas de estas células estdn penetrando
;en la pulpa (HYE X50) Figi, 12. La imagen anterior a mayor aumento
(HyE X120) (15). ‘
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4.2, METASTASIS MANDIBULAR Y PULPAR DE UN NEUROBLASTOMA
ADRENAL (CASO REPORTADQ) (16)

Un nifio de 7} afios de edad, caucdsico, fue admitido en
el hospital el 2 de febrero de 1964. El se sintid enfer-
mo desde nc;nvidad, se veia pdlido y vomitaba en las ma-
fianas. El se quejaba de dolor abdominal intermitente -
que se irradiaba a ambas ingles. Mds recientemente el

dolor se hizo constante y bastante intenso.

Cuando fue admitido, el paciente estaba delgado, pélidé
y en obvia angustia. Su pulso era de 76 por minulo y
la presidn arterial de 110/70. En el examen clinice la
zona inferior izquierda de la espalda se veia distendida
po_r’v una masa irregular, dura y larga, que se extendfia
“anteriormenté a la linea media y 4 pulgadas debajo del
m’a_rkgen costal. Posteriormente, la masa formaba una
conva’obvia en el dngulo renal y deformaba la curvatu-
ra d:e la cintbra. La masa se movia ligeramente en la
Eespipacién. Ningén ruide era escuchado. Mds adelan~

" te el examen no reveld nédulos palpabales ni dolor oseo.

"La_ ché y faringe estyaban normales.
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Otros exdmenes mostraron: hemoglobina 71% (10.5 Gm.},
leucocitos 4000 mn‘p, orina normal, urea en sangre JOME.
por ciento. Radiografia de térax era normal. La ra-
diografia de abdomén confirmaba la presencia de una ma-
sa larga en la procién superior izquierda, un pielograma intra
venoso demostraba una masa cerca del rifién izquierdo,
desplazada hacia abajo dentro de la fosa iliaca izquicr-

da.

Una laparotomia llevada a cabo el 4 de febrero reveld
una masa tumoral enorme en la porcidn superior del ab-
domen. El tumor estaba fijo a la pared abdominal pos-
terior e infiltra el mesenterio adyacente. El tumor no
era operable y fue tomada una biopsia para su examen
micréscopieo. El examen reportd un tumor maligno ana-

‘plasico, compatible con neuroblastoma.

_ TRATAMIENTO Y CURSO

El p‘,ac'ie‘nte fue tratado incilalmente con cianocobalamina, '

Smg.. intramuscular. y analgésicos. Hubo una ligera

' disminucién en el tamafio de la masa y. el dolor también

| ‘.-lci‘isminixyé.‘ : E1v2()' de febrero la ’r‘a'dio'terapia' fue, inicia=
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da. En 3 semanas la evidencia de una amplia disemina-
cién se hizo obvia. El paciente reportaba dolores de ca-
beza y dolor en la rodilla derecha. Muches ganglios -

linfdticos dures y fijos fueron palpados en el lado izgquier

do del cuello y en la regidén preauricular izquierda.

Por la anemia persistente requeria miltiples transfusiones
de sangre. Una radiografia de térax mostrd "bolas de

+

cafndén" exparsidas. El tratamiento con sulfato de vinblas-
tin era iniciado el 23 de marzo. El paciente era dado
de alta y tratado como un paciente externo hasta que
fue readmitido 2 semanas mds tarde, mds pdlido y con -
disnea. La traquea estaba desviada a la derecha, ha-
bia una efusion masiva del lado izquierdo de la pleura,
la hemoglobina era de 34%. Una transfusién‘sanguinea
fue hecha y la efusidon fue recolectada, y asi aliviar la
molestia del paciente. Casi toda la efusidn consistia de
sangre. Al dia siguiente la hemoglobina caia de 70% a
C44%. A partir de ese momento el dnico tratamiento fﬁe

“la ‘sedacién. El paciente murié el 16 de abril, 10 sema-

.nas después de la admisién.
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RESULTADO DE LA AUTOPSIA

Reveld un ndédulo tumoral sobre el pericardio. Lla pleu-
ra contenia abundantae sangre fresca, y numerosos nd-
‘dulos tumorales redondos y hemorragicos estaban presen-
tes sobre la pleura visceral de ambos pulmones. Una
lesidn metastdsica era descubierta en el 1&bulo inferior
derecho, y numerosos nodulos pequefios estaban disemina
dos en ambos pulmones. El higado estaba ligeramente -
agrandade y contenia multiples nddulos tumorsles blan-
dos y hemorragicos. Los ganglios linfdticos parafarin-
geos, pericaorticos. tordcices y abdominales estabdn in-
vadidos por teiido neoplasico. A pesar de la compre-
sién hecha por la masa tumoral. la apariencia de los
riﬁongs era normal. Lsa gldndula adrenal derecha era
» hérmal, pero la gldndula izquierda estaba completamente
“in‘vadida por un gran tumor-esférico. - Un corte"superﬁ—
‘ "clla.l del tumof mostré que era de. color gris, consisten- -
~cia firme y con el examen microscdépico confirmé el diag-

"1‘vn'érst'icvo.' de _neuroblaétoma primario de la gléhdula adrenal. .

‘ ‘izquierda con ‘metdstasis ampliamenté diseminada. -
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EXAMEN RADIOGRAFICO Y PATOLOGICO DE LA MANDIBULA

El examen radiogrdfico mostré una gran zona radiocopaca
involucrando la rama mandibular, con destruccién del cén-~
dilo y de la apofisis coronoides {Fig. 13}. La zona tenia
un aspecto moteado y focos discretos de calcificacidn erdn
notados. Habia zonas radiolicidas en el cuerpo de la -
mandibuta. Otras dreas radiolicidas se observaban -
entre las rafces de los molares crupcionados. No se -

formdé el foliculo del 5.

El examen macroscopico de la mandibula mostré una lesidn
sélida del lado izquierdo, calé-rojiza. hemorrdgica y con

tejido blando necrosado, afectando el cuerpo. dngulo, rama

"+ ascendente y céndilo (Fig. 14). Los mdsculos masticado-

' i‘es,estabén invadidos. La cortical bucal de la rama es-
: f_aba fpuy destruida y los mdrgenes oseos eran ‘irregularéa'.
El :pocyo hueso intacto qué quedaba tenfa una consistencia
parecida al "pergamino".v Esta consistencia se observaba

" hasta el D. Por la parte linguél habia. una ligera ex-

" . pansién de la ldmina cortical. Los dientes estaban fir-

. mes y no se movian.
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Fig. 13. Radiograffa Panordmica de la Porcién Mandibular Afectada.

Se observa la gran masa tumoral en la rama ascendente con destruc-

cién del Céndilo y de la Apéfisis Ceronoides. También hay cambios
Osteoliticos en el cuerpo mandi{bular. (16).

Fig. 14. Aspecto Macroscépico del Tumor en Mandibula.
La Lémina Cortical Bucal estd Destruida. (16).
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El examen microscdépico de varias secciones del tumor -
mandibular mostré que la médula osea estaba repleta de
una capa muy densa de células reddndas, olsscuras, pare-
cidas a los linfocitos (Fig. 15 y 16). Algunas dreas -
estaban menos celulares y contenian células ahusadas ro-
deadas por un fino estroma fibrilar. Habia zonas hemo-
rrdgicas y dreas de necrosis. El tumor rodeaba los gér-
mences dentarios permauncntes ¢ invadla la regidn periapi-
cal de los dientes erupcionados (Figs., 15 y 16). Seccio—
nes de la porcién lingual mostraban invasién del paque-
te neurovascular del dentario inferior (Fie. 17). El li-
gamento periodontal de los molares estaba invadido por

cérdones de células tumorales (Fig. 18).

.

La pulpa apical del 6. era comprimide po‘r el tumor

"adyacente, pero no habia invasién tumoral al te;ido pul~

. par (Fig. 19). Mu1t1p1e5 émbolos tumorales-estaban pre-

o sentes dentro de los vasos sangumeos de la pulpa del

E (Flg 20). Estos embolos tumorales con51st1an en.m,-—r
) d}os‘”de célula’s‘tumorales‘ simi_lavres aAloys vistpé en las
'btreié f'z'on»‘é'lsb tumorales de la.mandibula, v no fueron. en- .

'contrados en la: pulpa de ningun otro dlente. ‘Las"célu-

"las tumorales eran smilares a’las’ del tumor primario
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Fig. 15. Se observa la gran cantidad de Células Tumorales
Rodeando las Raices de los Dientes (HyE X3). (16).
Fig. 16. Muestra el dngulo de la mandfbula que estd totalmente
invadido (HyE X3). (16).
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Fig. 17. Seccidn Lingual que meustra la Invasién Tumoral
del Paquete Neurovascular del Dentario Inferior (HYE X40). (16).
Fig. 18. Grupos de Células Tumorales lnvadiendo
el Ligamento Periodontal (HyE X200). (16).
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Fig. 20

Fig. 19. Compresién del Tejido Pulpar Apical, en el
Primer Molar Permanente, ocasionada por la Masa Tumoral (HyE X40).
Fig. 20. Células Tumorales dentro de los Vasos Sanguineos
de la Pulpa del Segundo Molar Primario (HyE X200). (16).

(16).
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de la gldndula adrenal izquierda y a las células de los
otros tumores secundarios. El diagnéstico fue metdstasis

en mandibula v en la pulpa dental del E, de un neuro-

blastoma.
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D1SCUSTON

En los dos casos de Metdstasis Pulpar incluidos en este

trabajo hay dos puntos que considero importantes:

El primer punto es que en ambos casos los drganos denta
les cuyas pulpas fueron invadidas por células tumorales,
se encontraban alojados en zonas sumamente destruidas
por miltiples depdsitos metastdsicos. Esto podria sugerir
que es mds factible que en la pulpa dental se aloje un
tumor secundario cuando los tejidos adyacentes estén ya
comprometidos, pues la anatomia local, ya sea de la man
dfbula o del maxilar, proporcionan un terreno mds propi

cio para que se desarrolle un proceso metastdsico.

-E1 segundo punto es respecto a la via de diseminacidén de

" “las células tumorales hacia la pulpa dental.

v-'En el segufydo caso -es evidente que la via de météstasié,
: .51 ser encontrados émbol'os.tumorales; fue a través de los
‘Jva#os -sang@ineos. En el primer caso se abre una inc6g¥
nita i)ureszla v;via dg metéstaéis no fue dgterminada, ya.que

~"ni los vasos sanguineos, ni los vasos linfdticos se encon-
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traban; involucrados. Es probable que las células tumo-
rales se hayan diseminado debido al algin proceso mecd-

nico o enzimatico.

Hasta ahora no hay ningun reporte que mencione & la pul
pa dental come sitio de formacién de algiun tipo de tumor
primario. Probablemente se deba a que este tejide no
esté el suficiente tiempo cxpucsic o« alglin agente canceri
geno, es decir, cuando la pulpa dental estd en contacto
con . algin tipo de irritacidén, los cambios degenerativos

o en dado momento su necrosis ocurren tan rdpidamente

que impide que se efectue algun cambio ncopldsico en sus

componente.
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CONCLUSIONES

Las Metdstasis en la pulpa dental probablemente no es
tan rara como los odontdlogos prodriamos pensar. Gene-
ralmente los dientes que se encuentran alojados en algu-
na zona, ya sca en maxilar superior o en mandibula, in
volucrada por algun tumor waligno, son extrafdos y no se
toman en cuenta para realizar una examinacidén histopa-
tolégica. En este material es probable que se descubrie

ran otros casos de metdstasis pulpar.

Hasta ahora no se ha realizado una investigacién profunda
sobre cdncer y metdstasis en la pulpa dental. La impor
tancia de realizar esta investigacidén es conocer un poco
mds sobre la etiologia y el desarrollo del cdncer y quizd
poder aistar algidn factor que juegue un papel importante
“en esta enfermedad y poderlo utilizar como una medida
»t"e:;apéutica,r dandb més perspectivas a los enfermes que

padeécen cdncer.

.~ Por.lo que este traba3o puede servir para mvestlgacxones
‘ '-subsecuentes Y. abmr un’ nuevo honzonte en la mvestlga—-fz '

,cién de metéstasw Rz pulpa dental
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