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INTRODUCCION

Un tumor es una masa anémake de tejido, cuyo crecimiento es
précticamente cuténomo y superior al de los tejidos normales. El
crecimiento de los tumores persiste tras la desaparicién del estimulo que
lo inicié. Se han podido lograr importantes conocimientos respecto a la
etiologia del céncer por estudios epidemioldgicos que relacionan
influencias ambientales, raciales, hereditarias y cuiturcles concretas con
la aparicién de neoplasias malignas.

En México, los padecimientos cardiovasculares y el cdncer
representan ahora las primeras cousos de muerte para todos los tipos de
edad y representa el 10 % del total de defunciones del pais.

La probabilidad de que un individuo desarrolie cdncer es expresada
por las tasas de incidencia y mortalidad. Por ello, es importante saber la
magnitud de esta enfermedad, ademds, conocer cierto nimero de
factores, tanto del paciente como del medio ambiente, que influyen sobre
la predisposicién a padecerio Por ejemplo: en mujeres el céncer
cérvico-uterino es la primera cousa de muerte en México, en segundo
lugar el carcinoma de mama, y en varones, el cdncer de préstata y el

carcinoma de pulmén.
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La ocurrencia y el comporfamiento de los tumores maligros varian
significativamente entre los distintos grupos de edod. Sin embargo,
mientras mayor sea el individuo, mayor serd su probabilidad de
desarrolior cdncer. Este incremento se explica, en parte, por la
acumulacién de exposiciones a diversos carcindgenos fisicos, quimicos y
bioldgicos, pero también es importante la funcién que desempefa ia
disminucién de la resistencia del propio individuo, ya que conforme
oumenta la edod se deterioran los sistemas hormonales e inmunoldgicas.



1. Definir los conceptos bdsicos de las neoplasias.

2. Describir las caracterfsticas de las células neopldsicas.

3. Enlister ia nomenclatura y las diferencias de neoplasias benignas y
malignas.

4. Identificar y analizar las diferencias clinicas y patoldgicas, asi como la
conducta a seguir ante una neoplasia benignas o maligna.

5. Conocer las neoplasias mds frecuentes en México.

6. Conocer las medidas de prevencién de las neoplasias mds frecuentes.
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NEOPLASIAS
DEFINICION DE CONCEPTOS.

a) Neoplasia.- Es una proliferacién anormal de tejido nuevo con tres
singulares caracteristicas:

- Es incontroloda.

- No tiene punto final esperado.

- Y es agresiva para el huésped.

Literalmente: proviene de neosznuevo; plasia=formacién. Es decir:
"Crecimiento nuevo®. ¥

Las neoplasias se clesifican de acuerde & su comportamiento en Benignas y
Malignas.

Benignas.- son neoplasias que crecen lentamente pero permanecen
localizadas.

Malignas.- son neoplasias que crecen rdpidamente y se propagan a partir
del sitio de origen hacia tejidos circundantes. 2

b)Tumor.- es una masa, bulto o nédulo localizados, o un aumento de tamafio
en una estructura; que es un término vago debido a que las tumefacciones
causadas por la inflamacién se denominan asi.

Sir Rupert Willis, célebre oncélogo britdnico, es quien ha logrado
una definicién de neoplasia mds completa: "Una neoplasia es una masa
anormal de tejido, cuyo crecimiento excede al del tejido normal y no estd
coordinado con é! y que persiste de la misma forma excesiva tras finalizar
el estimulo que suscité la alteracién®. =7



c) Céncer.- se denomina asi a una neoplasia maligna. En el pasado Galero, el
término deriva de la forma en que el fumor se adhiere a los tejidos
circundantes con extensiones similares a unas tenazas, de forma muy
parecida a un cangrejo.*

Su caracteristica principal es la metdstasis, es decir, el tumor se
disemina a través de la via linfética, sanguinea o cavidades corporales, y
asf invade otro sitio.

Los Hamartomas y coristomas son crecimientos parecidos a los
tumores que son resultado de anomalias de desarrollo. No son neoplasias
verdaderas, es decir, no tienen un crecimiento excesivo continuo,
d)Hamartoma.- es una proliferacién constituida por tejidos que se
encuentran presentes de manera normal en el drgano en el cual surge la
lesidn. Es totalmente benigno. Ejem.: El Hamartoma de pulmdn estd
constituido por masas desorganizadas de epitelio bronquial y cartilago.
Su crecimiento estd coordinado con el del propio pulmén, 2
e)Coristoma.- es una proliferacién que contiene tejidos que no estdn de
manera normal en su sitio de origen. Ejem.: El coristoma gdstrico.- es una
masa desorganizeda de musculo lise y conductos pancredticos en la pared
del estémago.®
f)Teratoma.- Es una proliferacién compuesta de elementos de las 3 capas
germinales: endodermo, ectodermo y mesodermo. Por lo tanto podemos
encontrar en la neoplasia: mucosa respiratoria e intestinal, encéfalo, piel,

hueso, cartilago, pelo y dientes.



Se originan de células totipotenciales y por lo tanto se encuentran en los
gdnadas generalmente. Ejem.: El teratoma quistico ovdrico (en donde se
encuentra un tumor quistico lleno de pelo, estructuras dentarias y

gléndulas sebdceas). *
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BIOLOGfA DEL CRECIMIENTO TUMORAL.

El crecimiento tumoral se da en 4 fases o etapas:

1. Transformacidn- es la alteracién maligna de la célula diana.

2. Crecimiento de las célules transformadas.

3. Invasién local.

4. Metiéstasis - es la invasién a distancia.
1. Transformacién & Diferenciacién y Anaplasia.
Diferenciacidn.- ésto es que las células parenquimatosas son idénticas a
las células normales; tanto morfolégicamente como funcionalmente.
También se lo conoce como Clonalidad
Por lo tanto cuando decimos que un tumor es bien diferenciado nos
referimos a que estd constituido por célulos parecides a las células
maduras normales del tejido donde se originéd la neoplasia. ¥ cuando
decimos de tumores indiferenciados es que contienen células no
especializadas, es decir, con un aspecto primitivo. ¥
Los tumores benignos estdn bien diferenciados, en cambio los tumores

malignos existen diferenciados e indiferenciados.

Cuando son tumores malignos no diferenciados o poco diferenciados
se le conoce como ANAPLASIA. A esta falta de diferenciacién se fe
considera como una caracteristica importante de la transformacién

maligna. &



Células indiferenciadas . Maduracidn o = Tumeor maligno
en proliferacién especializacidn Diferenciado.

Céhslas transformadas +  Sin Maduracién o Tumor maligno

en proliferacién NO especializacidn Indiferenciado.

Caracteristicas en la Anaplasia: &7

a) Pleomorfismo.- variabilidad del tamafo y de la forma de las células y
sus ndcleos.

b) Mitosis.- se presenta en gran mimero, esto refleja la gran actividad
proliferativa de las células parenquimatosas. Aiteracién de la mitosis
normal.

¢) Formacidn de Células Tumorales Gigantes.- unién de varias células con
nicleos hipercromdticos y muy grandes.

d) Orientacidn alterada de las Células anapkisicas.

e) Hipercromatismo.- los nicleos de los células tumorales aparecen
fuertemente tefiidos y contienen nucleolos prominentes.

f) Relacidn nicleo-citoplasma.- es casi 1:1, en vez de la relacién 1:4 o 1:6

de las células normales, lo que refleja el oumento de tamafio del nicleo.?”
Displasia.- es una pérdida de uniformidad de las células individuales y

pérdida de su orientacién arquitectdnica. Es una proliferacién
desordenada pero NO NEOPLASICA.
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Se encuentra principalmente en los epitelios. Cuando abarca todo
el espesor del epitelio, se considera que la lesidn es una Neoplasia
preinvasora y se le llama Carcinoma in sity. ¥
2.Crecimiento de las céiwlas transformodas.

Genercimente “ia tasa de crecimiento de los tumores tiene relacidn
con su nivel de diferenciacién y por lo tanto la mayoria de los fumores
malignos crece mds rdpido que los benignos®. ¥  Sin embargo, ésta
conducta es wvariable. Ejemplo: algunos tumores malignos crecen
lentamente durante afios y después crecen subitamente, disemindndose de
forma explosiva causando la muerte pocos meses después de la deteccién.

Se cree que esto se debe a un subcldn agresivo de células
transformadas; O también estdn los tumores malignos que crecen mds
despacio que los benignos y entran en periodos de afios de duracidn. Esto
estd explicado con mds detaile en la Cinética del Crecimiento tumoral.
3.Invasién local.

Tumores benignos:

La mayoria de los tumores benignos crecen en forma de masas enlazodas
que se expanden, permanecen en su lugar de origen y carecen de la
capacidad de infiltrar, invadir o producir metdstasis a lugares distantes.
Desarrollan una CAPSULA fibrosa que los separa de los tejidos del
portedor.

Esta cdpsula deriva del tejido conectivo (estroma) que por la presién del

tumor en crecimiento se fibrosa.
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Esta cdpsula es una masa discrete, fdcilmente palpable y mévil. 7 Sirve
para enuclearlos.

Los tumores malignos o cdnceres crecen en compafiia de infiltracidn,
invasidn y destruccién del tejido de airededor. Estdn mal delimitados, no
respetan los limites anatémicos normales.

El carcinoma in situ es una etapa preinvasora. En esta se muestran
caracteristicas citoldgicas de malignidad sin invadir la membrana basal.
Se puede decir que estdn a un paso del céncer invasor y la mayoria con el
tiempo atraviesan la membrana basal e invaden el estroma subepitelial.

4. Meydstasis.

La Metdstasis es el crecimiento del tumor a distancia, es decir, en
otro sitio que no es el lugar de origen.

Es una evidencia absoluta de malignidad, debido a que los tumores
benignos NO producen metdstasis. 7
Los cdnceres pueden penetrar en vasos sanguineos, linféticos y cavidades
corporales.
Todos los cdnceres metastatizan excepto: los gliomas (SN.C) y los
carcinomas besocelulares de la piel.
A mayor tamafio, mayor agresividad y mayor rapidez de crecimiento : Probable
metdstasis.
Pero no se puede generalizor ya que puede haber tumores de crecimiento
lento y bien diferenciados que metastatizan ampliomente o viceversa:

lesiones de crecimiento rdpido y se encuentran localizadas durante afios,



Factores del huesped que influyen sobre el crecimiento tumoral.

* Cinética de Crecimiento de las células tumorales.
* Angiogénesis tumoral.
* Progresién y heterogenicidad tumoral.

Cinética del Crecimiento de las células tumorales.

Una célula transformada original mide aproximadamente 10
micrémetros de didmetro. La masa tumoral mds pequefia detectable
clinicamente es de 1 gramo de peso que se logra con 30 duplicaciones de la
célula original. Esto equivale a 10° células = 1,000,000,000 . Esto
transcurre en un tiempo de 90 dias. ¥

La masa tumoral mds grande o e! médximo tamafio compatible con la
vida es de 1 kg. de peso aproximadamente. Para esto se requieren 10
ciclos de duplicacién que contienen 10% célutas = 1,000,000,000,000.

El periodo de latencia es impredecible, puede durar afios, por lo que
los cdnceres humanos se diagnostican ya cuando ha transcurrido bastante
tiempo de su ciclo vital.

El tiempo del ciclo celular total de los tumores es igual ¢ mds largo
que el de las células normales correspondientes. Por lo que no se debe
pensar que el crecimiento rdpido y progresivo del tfumor se deba a una
disminucion de la duracién del ciclo de las célules tumorales.
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No todas las células del tumor proliferan; a la parte o propercién
(porcentaje de células) que si lo hacen se le lama: Fraccién de
En la etapa temprana del crecimiento tumoral (microscépica), la mayoria
de las células son replicativas. Conforme va creciendo el tumor, esas
células ya no se proliferan debido a que se desprenden, otras carecen de
nutrientes, otras se diferencian, etc. Ast cuando el tumor es detectable
clinicamente, la mayoria de las células no forman parte del
compartimiento replicativo. ¥ Al final, el crecimiento progresivo de los

tumores y su tasa de crecimiento estdn determinados por el exceso de
produccién celular sobre la pérdida celular.

Conceptos importantes de esta cinética del crecimiento:

a) Podemos decir con esto, que el crecimiento tumoral va a depender de la
fraccién de crecimiento y del grado de desequilibrio entre la produccién y
la pérdida celular. Ejemplos: el carcinoma microcitico de puimdn tiene una
FC elevada y su curso clinico es rdpido. En cambio el cdncer de mama
tiene una FC baja y su ritmo de crecimiento es lento.

b) La fraccién de crecimiento tiene un efecto sobre su sensibilided a la
quimioterapia anticancerosa, debido a que la mayoria de los agentes
anticancerosaos actuan sobre células que sintetizan activamente ADN.
Ejemplo: en algunos tumores agresivos como ciertos linfomas contienen
gran proporcién de células en divisién se llegan a curer con la

quimioterapia.
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c) La fresuensia de mitesis en una naaplasia ¢s come un refinje de su tasa
de cracindente. 7

Fig. 1 En b siguiamie figurs ss Nurtre le Riniale ' decininte Tl La paris iayuiordie
mhMH“tm*hcﬂuMﬂIMath
fermaciin de wna mese dotectuisle clinissmanty. Le parie dirwahs itre la ovplucidn clansl da los

Tumisres v o genirucidn de lo hetersgensidad de los chiulas yumerales.
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Angiogénesis tumoral.

El aporte sanguineo es importantisimo para el crecimiento de los
tumores ya que ademds de suministrar Ja nutricién a las células en
crecimiento, también es importante para la diseminacién a distancia. Es
decir, los tumores no podrian metastatizor si no tienen acceso a vasos
sanguineos y linféticas. La distancia mdxima, en torno de los vasos
sanguineos, a través de la cual pueden difundir con facilided el oxigeno y

'otros nutrientes de la sangre, esde 1 6 2 mm.

Existen factores que son capaces de formar copilares nuevos. Estos
factores angiogénicos pueden ser producidos por las mismas células
tumorales o por células inflamatorias, por ejemplo: los macréfagos.
Algunos de estos factores son:

» F&F - (Factor de Crecimiento fibrobldstico fijodores de heparina).-
quimiotdcticas, mitogénicas, inducen produccién de enzimas
protecliticas que permiten que brotes endoteliales penetren en el
estroma.

» T6F- a - (Factor de Crecimiento derivado de las Plaquetas).

» T6F- p -(Factor de Crecimiento Tumoral) - inhibe el crecimiento de
células endotelicles in vitro pero es angiogénico in vivo. Atrae a los
macréfagos.

» E6F - (Facter de Crecimiento Epidérmico).

» PDGF - (Factor de Crecimiento de las Plogquetas).

16
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» VEF6 - (Factor de Crecimiento Endotelial vascular)® Son
glucoproteinas secretoras que inducen la vascularizacién en torno a

células tumorales que crecen activamente.
Progresion y heterogeneidad tumorales.

Progresién tumoral.- es la serie de etapas por las que un tumor puede
pasar en el franscurso de su crecimiento en un periodo de tiempo y se

vuelven mds agresivos. Es decir, desde lesiones preneopldsicas a tumores

benignos y finalmente a cdnceres invasivos. ¥

Heterogeneidad tumoral.- A medida que el tumor va creciendo (periodo de
latencia) van apareciendo secuencialmente subpoblaciones de células con
diferentes atributos fenotipicos como capacidad de invasién, tasa de
crecimiento, capacidad de metastatizar, cariotipo, respuesta a hormonas
y sensibilidad a fdrmacos antineopldsicos; por eso cuando es detectable
clinicamente el tumor, estd compuesto de células extremadamente
heterogéneas. ¥

Estos 2 conceptos son de suma importancia para saber el potencial

clinico de los cdnceres y el tratamiento de los pacientes cancerosos.
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MECANISMOS DE INVASION Y METASTASIS.
Son tres pasos o mecanismos:
a) Interaccidn de las células tumorales con la matriz extracelular.
b) Migracién de los células tumorales.
¢) Nidacidn de las células tumorales.

a)nteraccion de las células tumorales con la matriz extracelvlar

Existen 2 tipos de matriz extracelular:

» Membrana basal.
+ Tejido conectivo intersticial.

Estas 2 son las que separan a los demds tejidos. Estdn compuestos de

coldgeno, glucoproteinas y proteoglucanos.

La interaccién se realiza en varias fases de la cascada de la
metastatizacién, es decir, al pasar de un lugar a otro existe interrelacion
con la MEC.

La invasién de la MEC se realiza en varias etapas:

1. Desprendimiento de las células entre si.

2. Unidn a los componentes de la matriz.- como la laminina, fibronectina,
coldgeno y vitronectina. Esta unidn es por medio de receptores
especificos que tiene la célula tumoral para cada componente de la
matriz extraceiular.

¥ Degradacién de la MEC.- pare seguir invadiendo las células tumorales

deben degradar enzimdticamente a los componentes de la MEC; y lo hacen

produciendo enzimas proteoliticas o induciendo a las células del huésped a
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que elaboren proteasas como: serina, cisteina, metaloproteinasa y

cologenasa tipo IV.*

Los productos de degradacién de los comporentes de la matriz tienen
actividades promotoras del crecimiento, angiogénicas y quimiotdcticas.?’
El objetivo de la destruccidn de la matriz es crear un conducte para el
paso e invasién de las células tumorales.

b) Migracion de las céllas tumorcles.

Una vez que degrodan la matriz extracelular, penetran a la
circulacién. Aqui las células se unen entre si y también se adhieren
elementos de la sangre como plaquetas o linfocitos formando un cimulo
plaqueto-tumor. A este cimulo también se le conoce como Embolia

tumeral. &7

¢) Nidacion de las células tumorales.

A medida que éste émbolo se agranda, se va a adherir a la membrana
basal y las células tumorales abandonan los capilares, es decir, ocurre una
extravasacién. Luege se alojan y forman depdsitos secundarios en otro

tejido; concluyendo asi la metdstasis. ¥

20
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TIPOS DE METASTASIS.
Hay 3 vias de diseminacién de los cénceres:
a) Siembra de cavidades y superficies orgdnicas.
b) Diseminacién linfdtica
c) Diseminacién hematégena.

a) Siembra de cavidades y superficies orgdnicas.

Una neoplasia maligna siempre penetra en cavidades como: peritoneal (mds
comiin), pleural, pericdrdica, espacio subaracnoideo, espacio articular.
También podemos encontrar tumores que solo quedan en las superficies
corporales. Ejemplo: el carcinoma de ovario que metastatiza a la
superficie peritoneal.

b) Diseminacién linf&tica. ¥

Es la via mds comin de los carcinomas, aunque también los sarcomas
pueden utilizar esta via. Los ganglios linfdticos siguen las vias naturales de
drenaje.

Puede haber “metdstasis saltedas" esto es, saltarse los ganglios linfdticos
locales por anastomosis venolinfdticas o por obliteracién de algunos
conductos por inflamacién o redioterapia.

Muchas ocasiones, las células tumorales dentro del ganglio pueden
ser destruidas, por medio de una respuesta inmunitaria especifica de los
ganglios creando una barrera a una diseminacidn posterior, al menos
durante un tiempo. Se producen reacciones del ganglio inducidas por el
drenaje de restos de células fumorales o de antigenos tumorales, por lo
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tanto cuando un ganglio crece, puede ser por hiperplasia reactiva, o por
diseminacién y crecimiento de células cancerosas.

c) Diseminacién hematégena. ¥

Es la via mds comiin de los sarcomas.

Arterias.- son més diffcil de penetrar por su pared mds gruesa. Ocurre
cuando las células atraviesan lechos capilares pulmonares o conexiones
arteriovenosas pulmonares.

Venas- es mds fécil de penetrar por su pared delgada. Las células
transportadas por la sangre siguen el flujo venoso del drenaje del lugar en
que brota el tumor. Los lugares comiinmente afectados son el higado y los
puimones. La porta drena al higado y la sangre de la cava fluye a los

pulmones.
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PREDISPOSICION AL CANCER.

Existen varios factores predisponentes:

a)seogréficos: guarda mucha relacidn con la ocupacién de alto riesgo,

dieta, carcindgenos ambientales o virus endémicos. Ejemplos:

¢ El cdncer de estémago en Japén; que se ha relacionado con la dieta (at
consumir pescado ahumado crudo).

¢ El cdncer hepdtico.- en el norte de Africa; guarda cierta relacién con
el paludismo (virus Epstein-Barr).

¢ El cdncer pulmonar.- en E.U.A. y Bélgica.

¢ El cdncer de piel (melanocercinoma).- mds comin en Nueva Zelanda, ya
que estd relacionado a la exposicién al sol por la altitud del pafs. =
Generalmente la mayoria de estos diferencios geogrdficas son
consecuencia de influencias ambientales.

b)Edad: cada grupe de edad tienen propensién a ciertas formas de cdncer.

La mayoria de los carcinomas ocurren en los Ultimos afies de la vida (55 6

mds).

Incremento de mortalidad por cdncer entre 55y 74 afios.

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

retinoblastoma, leucemias agudas, rabdomiosarcoma.

En adolescentes: los osteosarcomas (en hombres son mds comunes).
En la vejez: existe gran cantidad de neoplasias.

c)Influencias ambientales y socioculturales:

¢ Abuso de alcohol.- predispone a carcinomas de orofaringe, laringe y
eséfago; y el carcinoma del higado por cirrosis alcohélica.
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¢+ Fumar - predispone el cdncer de boca, faringe, laringe, eséfago,
pdncreas, vejiga y cdncer de pulmén.
d)Sexo: las mujeres tienem mayor predisposicin al cdncer de mama,
pulmonar y cervicouterino. Los hombres tienen mayor predisposicién ol
Cdncer en préstata, pulmonar, estémago, mama (es mds agresivo). ©
e)Raza: blanca.-el carcinoma de piel.
negra.- el cdncer testicular.

amarille.- el cdncer de estdémago.
f) Hormonales: las hormonas que intervienen en las células neopldsicas

son H. de crecimiento, Tiroidea, Paratiroidea, etc. ¥ Si la neoplasia
pertenece a un érgano blanco, las hormonas van a favorecer a la neoplasia.
9) Ocupacionales:

¢l cdncer pulmonar.- se relaciona con la exposicién al asbesto en las
minas o muelies.
h)Herencia: ejemplos:

Retinoblastoma

Poliposis coli y carcinoma de colon.

Carcinoma medular del tiroides.

Céncer mamario.

Céncer endometrial. %
Mds que una predisposicién genética, también representa la accién de
factores ambientales similares.
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Existen 3 formas hereditarias de cdncer:

1. Sindromes canceroscs hereditarios.- es el cdncer especifico en donde
se hereda un Unico gen mutante. (autosémico dominante). Ejemplo: el
retinoblastoma familiar.

2. Cinceres Fomiliares.- son los cdnceres que aparecen en edad
temprana; en 2 6 mds parientes préximos y son miltiples o bilaterales.
No se asocion a fenotipos marcadares especificos; no estd claro el
patrdén de transmisién hereditaria. Ejemplos: c&ncer de mama, de
ovario , cdncer de colon distintos de la poliposis adenomatosa familiar.

3. Sindromes autosémicos recesivo de cién defectuosa del ADN.-
causada por inestabilidad del ADN. Ejemplos: xeroderma
pigmentosum, Ataxia telangiectasia, Sindrome de Bloom, Anemia de

Fanconi. 7
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AGENTES CARCINGGENOS.
carcinogénesis.- son aquellos mecanismos, causas Yy proceso de
transformacién de una célula normal a neoplésica. |
Los agentes carcindgenos.- son sustancias que tienen capacidad de causar
cdncer y ésta capacidad es conocida; o sustancias que producen un
incremento en la incidencia de céncer. ®

Su mecanismo de accidn puede ser de 2 maneras:

1. Iniciadores.- efectos directos sobre el niicleo, que causan mutaciones.
Son irreversibles.

2. Provocadores.- flegan y causan una lesién en la célula ya sea en
membrana o citoplasma pero no ilega al niicleo. Provoca que la célula sea
mds susceptible.”

o) Carcinégenos Quimicos:

Son aquéllas sustancias quimicas industriales, agricolas y del hogar.
Se dividen en naturales y sintéticos.

b) Carcinégenos Fisicos:

Estas radiaciones causan cdncer por efecto directo sobre el DNA o
por activacién de oncogenes celulares.
¢) Carcindgenos Biolégicos:

Estos son los virus RNA y DNA.- son los tinicos agentes infecciosos
con capacidad oncogénica. Para que el virus produzca transformacién
neopidsica depende de: tipo celular, susceptibilidad, resistencia, edad def
huesped, dosis, via de penetracidn y exposicién previa al virus.
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NATURALEZA SUST. QUIMICA TIPOS DE CANCER
natural Hidrocarburos aromdticos
*benzopireno {producto| piel: cancer escrotal de los
activo de la combustidn del]deshollinadores, pulmén, boca
carbén y tabacolugar: hollin, | y eséfago.
alquitrdn, aceites minerales.
*Inhalacién o mosticado del pulmén, vejiga, cavidod
productosdetebaco bucal, laringe, eséfago.
ipalmente cigarrillas)
natural Aflotoxina  (proviene del| higado.
hongo aspergillus flavus)ugar:
cereales y cocahuates mal
gimacenadas.
notural Hoias de Betel cavidad bueal.
sintético Aminas areméticas y coloran
te$ azoicos,
*Bencidino2-naftilamina vejiga, intestinal, higado,
(indus
trias de cueros y colorantes).
*Anilino vejiga, intestinal, higado,
sintético Férmacos anticancerosos '
ciclofosfamida, clorambucil,| Leucemia.
tiotepe, busulfdn
sintético Metales pesados
*Nigquel, cromo, codmio| pulmén, cincer nmasal, senos
(mineros expuestos a gases|paranasales, laringe.
voldtiles)
*Arsénico piel.
sintético Clorurc de vinilo (industria de| Migado (hemengiosarcoma),
pldstico) cerebro, pulmén,
sintético Nitrosaminas (en la dieta, los| cincer de eséfago, gdstrico.
nitrites  ahadidos  como
conservadores a los alimentos
reaccionon coh compohentes
de la dieta y formon
nitrosomina).
sintético Asbesto Cancerpulmonar mesotelioma,
gastrointestinal,
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Efectos iniciales producidos por los carcindgenos quimicos:
¢ Replicacién.- el carcinégeno se une al DNA y se sintetizan cadenas

anormales de DNA y RNA que provocan errores genéficos y

alteraciones cromosdmicas,

+ Transcripcién.- se produce inhibicidn precoz de la sintesis de RNA,
¢ Translacidn.- inhibicidn de la sintesis proteica con degranulacién del

Rer(reticulo endopldsmico rugoso).
¢ Regulacién.- se produce un bloqueo enzimdtico por alteracién del DNA,
RNA y sintesis de proteinas.
CARCINOGENOS FISICOS Y
TIPO DE RADIACION TIPOS DE CANCER
Rayos ultravioleta y R. Ionizante cdncer de piel: escamoso,
* basocelular y melanoma (incidencia
{actien directamente en DNA) alta en individuos con piel clara).
Rayos X radioterapia para el cdncer cousa
neoplasias adicionales = sarcomas
que aparecen después de 10 afios
- de terapia.
Radioisétopos: °
*Radio radiactivo (pinturas) osteosarcoma.
*Minerales radiactivos céncer pulmonar.
*Thorotrast=  torio  radiactivo|cdncer hepdtico, angiosarcoma,
{colorante radiolégico). colangiocarcinoma.
*Yodo radiactivo (tratamiento enjCdncer en ke tiroides.
enfermedod de la tiroides)
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*R. Ionizante se divide en:

-alta energla, protones y neutrones (a, p,).— como potentes neutrones
aumenta su poder carcindgeno con la dosis. Ejemplos: las bombas atémicas
y bombas de hidrdgeno, causando carcinomas de firoides, leucemias,
cdncer de mama, pulmdn y gldnduias salivales. |
-bqja epergia, son radiaciones electromagnéticas ( x , y).-producen
tumores en relacién directa con la dosis. Ejemplo: a los pioneres de los

rayos Roentgen, les provocs cdncer de piel, pulmén, tiroides, etc.

Los rayos X diagndsticos usan dosis de radiacién tan pequefias que no se
piensa que haya riesgo de cdncer asociado a su uso.

Ambas producen mutaciones, aberraciones cromosémicas y alteraciones
genéticas, pero las radiaciones particuladas (alfe y neutrones) son mds
carcindgenas que las radiaciones electromagnéticas (x , gamma).

CARCINOGENOS BIOLOSICOS Z

TIPO DE AGENTE TIPOS DE CANCER

RNA (retrovirus)

*Virus de linfocito T humano tipo 1|Leucemia de célula T japonesa.
(HTLV-1)

*VIH (SIDA) Linfomas relacionados con SIDA.

DNA

*papovavirus (virus del papiloma) papiloma  (laringe)  condiloma,
verruga vulgar, carcinoma

cervicouterino.

*Herpes virus (Epstein-Barr) carcinoma de nasofaringe, linfoma
de Burkitt,

*Parapoxavirus (Hepatitis 8) Carcinoma hepatocelular.
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ONCOGENES Y CANCER.

Principios bdsicos en la Genética del Cdncer.

4 El cdncer es una enfermedod genética. La lesién genética (mutacidn)
puede ser adquirida por las céiulas somdticas debido a la accidn de
agentes ambientales, como productos quimicos, radiacién o virus, o bien,
puede tener un origen hereditario a través de las células germinales.”
Una masa tumoral se produce por la expansién clonal de una tnica célula
progenitora genéticamente daflada. A esto se le conoce como
MONOCLONALIDAD. Esta se presenta en la mayorfa de los tumores. Y
los tumores POLICLONALES se producen por la expansidn clonal de 2 6
mds células diferentes y daadas genéticamente.

La Monoclonalidad de los tumores se puede verificar a través del estudio
de los marcadores ligados al cromosoma X, por ejemplo las isoenzimas de
la 66PD (glucosa 6 fosfato deshidrogenasa) o los RFLP (polimorfismos de
la longitud de los frogmentos de restriccidn) ligados al cromosoma X.
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Fig. 4 €l siguiente diagrama muastra el uso de isoenzimas marcadoras celulares como prueba
de monocionalidad de una neoplastio. 27

Genes de las isoenzimas
de G6PD

Cromosomas sexuales @‘@
Zigoto femenino

Blastocisto—
inactivacion de un
cromosoma X

Neopiasia policicnal
Neoplasias (dos isoenzimas)

Neoplasias
monocionales
{una isoenzima)
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2. Existen 3 clases de genas que son ¢! objetivo de la lesién genética: los
proto-oncogenes que son los facilitadares del crecimiento celular; los
genes wres (antioncagenes) que regulon el crecimiento tumoral; y
los genes que regulan la opop?m"

3. La carcinogénesis es un proceso multifactorial. Los atributos
malignidad, es decir, la capacidad de invasién, el crecimiento excesivoy la
elusién del sistema inmunitario, son rasges que se adquieren pasc a paso
en un proceso Yomado PROGRESION TUMORAL. Desde &l punto de vista
genético la progresidn se debe a la acumulacidn de fenémenos genéticos,

Fig. 5  Esquema simplificado de ke Carcinogdnesis
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Oncogenes.- son genes causantes de cdncer, cuyos productos se asocian a
la transformacidn neopldsica. Los oncogenes codifican proteinas llamadas
Oncoproteinas que tienen una funcién importante durante la proliferacidn
celular tumoral. Los oncogenes provienen de los proto-oncogenes.

A) Los proto-oncogenes- son genes celulares que promueven el
crecimiento y la diferenciacidn normales.

Los proto-oncogenes pueden volverse oncogénicos por transduccidn
retroviral (cﬁpia de ADN) o por influencias que modifican su conducta in
situ, convirtiéndolos en oncogenes celulares. 7 |
B) Los Antioncogenes.- son genes supresores de tumores cuya funcidn es
regular el crecimiento celular; NO previene la formacién de tumores.
Ejemplos: gen p53, NF-1, Rb, WT-1. A continuacidn mencionaré las
funciones del p53 ya que es el mds frecuente en los carcinomas humanos:
Gen p53. - estd localizado en el cromosoma 17p13.1. Es el mds frecuente
de las alteraciones genéticas en el cdncer humano. Las mutaciones del
gen p53 aparecen en tumores epiteliales, leucemias, linfomas, sarcomas y
tumores neurogénicos. La mayor parte de los casos de mutaciones de p53
se adquieren en las células somdticas, aunque se han descrite formas
heredadas de alteraciones de p53 como por ;.jemplio: el sindrome de Li
Fraumeni, en el que tiene alto riesgo de desarrollar una amplia gama de
tumores como el carcinoma de mama, sarcoma y tumores cerebrales.

El gen p53 es una fosfoproteina que regula la replicacién del ADN, la
proliferacién celular y la muerte celular?’
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En condiciones fisioldgicas, el p53 tiene una vida media muy cortay no es
necesaria para la divisién celular normal; pero cuando las células son
expuestas a agentes mutdgenos como productos quimicos o irrediacidn,
existen cambios en el p53, que se explican de la siguiente manera: -
Después de lo transduccién, el p53 se.estnbilimysencumuhen el
reicleo; se lige al ADN y hace que las células se detengan en la fase 61 del
giclo celular. Esta pausa concede a las células tiempo para reposar el
dafio inflingido al ADN por el agente murtégeno. En caso de que fracasen
los mecenismos de reparacién, el p53 “presiente” (por decirlo de alguna
manerq) el riesgo de que las células mutantes se dividan y como medida
extrema, el p53 desencodena la muerte celular por apoptosis
(degradacidn celular en fragmentos). Por eso al p53 se le ha denominado
"el guardidn del genoma™.”’
Cuando se pierde el p53 normal (como sucede en muchos tumores), las
células expuestas a agentes mutdgenos replican ei ADN dafiado y asi las
mutaciones quedan fijas en el genoma. La pérdia de la via del p53
predispone a las células a mutaciones adicionales y finalmente a la
transformacién maligna.
Existen otros mecanismos por los que puede alterarse la funcién normal
del p53 (ademds de las mutaciones):
a) las proteinas transformadoras de varios virus ADN (SV40, adenovirus,
virus del papiloma humano) pueden ligar y secuestrar el p53 normal.
b) Los productos de ciertos oncogenes mucleares también se ligan af p53
inactivando la actividad supresora.
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Fig. 6 En ol csqueme siguionte s¢ puede observa ¢l modelo de accién
propussto del p53 normel y mutente: 7/

Ageres

9.093 pp“ o oo Coss

Céhuia normal Aumento del p53
Detencion en G,

Muerte ceilar por apoptosis
Aoomu

Celulas mutantes

:~0‘“‘
Cétuias con Ausencia de aumenic @ Células

pérdida de |a de p53 transformadas
funcidn de p53 No detencién en G,

C) Los genes que regulon la apoptosis.- son aquellos que impiden la muerte
celular programada o apoptosis, es decir, le degradacién celular en
fragmentos y eliminados a partir de la superficie epitelial o por
fagocitosis. El mds importante es el gen bel-2 que se observa en los
linfomas de células B de tipo folicular, Lo que sucede es que la expresién
excesiva de bel-2 extiende la supervivencia ceiuvlar, de manera que en los
cases de célilas genéticamente issionadas, continden sufriendo
mutaciones adicionales en los oncogenss y en los genes de supresién
tumerel ¥’ '
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Para comprender la actividod de transformacién de los oncogenes,
es esencial considerar sus funciones en el crecimiento celulor normal, que
son los siguientes pasos:”

1. La unién de un factor de crecimiento a su recepYor especifico sobre la
membrana celular.

2. La activacién transitoria y limitada del receptor de factor de
crecimiento que a su vex activa varias profeinas transductoras de
sefales en la capa interna de la membrana plasmdtica.

3. Transmisién de las sefiales transducidas a través del citosol hasta el
nicleo a través de segundos mensajeros como el Ca ™.

4. Induccidén y activacién de factores reguladores nucleares que inician la

transcripcidn del ADN y finaimente la divisién celular.

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

oncoproteinas provocando alteracién de la cascada de la transduccién de

sefiales originando asf una neoplasia.

Resumiendo se puede decir que las bases moleculares de la carcinogénesis

por etapas son:

I.  Ninguna alteracidn genética aislada es suficiente para inducir la
aparicién de cdncer in vivo.

II. Cada cdncer humano revela miitiples alteraciones genétices que
implican la activacién de varios oncogenes y la pérdida de 2 6 mds

genes supresores de cdncer,
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III. La acumwlacién de mutaciones, debida quizd a la inestabilided
genética de los células neopiésicas, puede estar favorecida por
alteraciones genéticas de uno 6 més "genes mutadores” originales o
claves, como el que se encuentra en el cromosoma 2p. Este gen, en

su forma normal, facilita la reparacién del ADN lesionado.”
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NOMENCLATURA DE TUMORES BENIGNOS Y MALISNOS.

Los tumores tienen 2 componentes bdsicos: *
1)Parémquima.- son las células neopldsicas en proliferacidn.
2)Estroma de sostén- es el tejido conectivo y vasos sanguineos.

El parénquima es el que determina su naturaleza, el crecimiento y la
ewlucién de las neoplasias pero depende del aporte sanguineo que tenga,
es decir, del estroma, por eso se le llama de sostén. En las neoplasias
benignas es mayor su estroma que su parénquima, por lo tanto estdn bien
vascularizadas.

Las neoplasias se dividen en :
+ monoclonales.- vienen de una sola especie de células.
+ policlonales.- vienen de varias estirpes de células.

La mayoria de las neoplasias son monoclonales.

TUMORES BENIGNOS.
Se nombran agregande el sufijo "-oma” a la célula de origen.
Ejemplos: Derivados del mesénquima:
fibroblastos - fibroma.
cartilago - condroma.
osteoblastos - osteoma.



:
13

En el caso de tumores epiteliales benignos se nombran segin las células de
origen, su aspecto microscépico o macroscdpico. Ejemplos:

Adenoma - forma de gidndulas o neoplasia en glénduias.

Papilomas - tiene forma de verrugas o proyecciones digitiformes en
superficies epiteliales.

Cistoadenomas - forman quistes (como en el ovario). ¥
TUMORES MALIGNOS.

Los tumores malignos que surgen en tejidos mesenquimatosos se
denominan SARCOMAS (que proviene del griego sar=carnoso), debido a
que tienen poco estroma de tejido conectivo y son carnosos, E jemplos:

fibrosarcoma.
liposarcoma.
leiomiosarcoma.
rabdomiosarcoma.
Los tumores malignos que se originan de cualquiera de las 3 capas
germinativas se Haman: CARCINOMAS. Y se les agrega el nombre segun
el aspecto micro o macroscdpico y el tejido de origen. Ejemplos:
Adenocarcinoma de Células Renales.
Carcinoma de células escamosas.
Carcinoma broncogénico ¥
Pero tombién existen fumores mixtes.- que contienen componentes
epiteliales diseminados en un estroma mixoide que a veces contiene islotes
que parece cartilago o incluso hueso. Ejemplo: Tumor mixto de giéndula
salival - Adenoma pleomdrfico. 7
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BENIGNOS MALISNOS
Clinicas Clinicas:
*Superficie lisa con una cdpsula fibrosa; |* irregulor sin
tejidos circundantes comprimidos encapsulacion; destruccidn de los

tejidos circundontes.

*Pequeiio a gronde, a veces muy grande | *De pequefio a grande.
*Velocidad de crecimiento lento. *Velocidd de crecimiento répida.
*Pocas veces mortal{excepto en el SNC) | *Mortal si no se trata.
Histolsgicas Hitolégicas:
*Crecimiento por compresion del tejido|*Crecimiento por invasién de tejido
circundante circundante.

*Diferenciada simulondo al tejido de
origen normal

*Diferenciada ¢ Indiferenciada. La
mayoria de los tm. no semejan al
tejido normal de origen (anaplasia).

*Células similares o las normales vy
semejantes entre si, que presentan un
aspecto uniforme.

* Anormalidades citoldgicas:

micleos grandes, hipercromdticos,
irregulares, con nucleclos grandes,
pleamerfismo.

*Pocas mitosis. *Aumento en la actividad mitétice;
frecuentemente  hay  formas
mitéticas anormales, extrafias.

*Vasos sanguineos bien formados. *Vasos sanguineos miiltiples y mal

formades; algunos carecen de
recubrimiento endotelial.

Necrosis poco comin; puede haber ofros
cambios degenerativos.

*Necrosis y hemorragias comunes, +

*No propagacién a distancia.

*Metdstasis a sitios distantes.

+ La necrosis se da porque el aporte muiritive que le proporciona el huesped no alcanza
a llegor a ks céhilas alejodas de los vasos sanguineos.
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CRITERIOS HISTOLOGICOS DE MALIGNIDAD.

a) Pardmetros de displasia.

b) Diferenciacidn y Anaplasia.

c) Velocidad de crecimiento.

d) Mecanismo de propagacidn del cdncer.
) Infiltracién e invasién local.

a)Pardmetros de displasia.

<+ Pérdida de la polaridad de las células basales.

< Presencia de mds de una capa de células de aspecto basaloide.

< Mayor relacidn entre niicleos y citoplasma.

< Clavos epiteliales en forma de gota.

< Estratificacién irregular det epitelio.

< Excesiva cantidad de figuras mitéticas. Pueden encontrarse algunas
mitosis anormales.

Presencia de figuras mitéticas en la mitad superficial del epitelio.
Pleomorfismo celular.

Hipercromatismo nuclear.

%+ Nucleolos agrandados.

Menor cohesién celular.

Queratinizacién de células aisladas o de grupes celulares en el estrato
de células espinosas. |

Los otros criterios histolégicos ya los mencioné en el No. 2- Biologia

S P B

L

del crecimiento tumoral.
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GRADIFICACION Y DETERMINACION DEL ESTADIO DEL
CANCER.
Los pardmetros de la gravedad clinica de las neoplasias son 2:
a)orado.- el nivel de diferenciacidn.
b)Estadio.- el grado de extensién del cincer en el paciente.

_ a)éradaciéa. - se basa en el grado de diferenciacidn de células tumorales

y nimero de mitosis. Es decir, se juzga el parecido o diferencia de las
células tumorales respecto a los normales. 7

Tiene menor valor clinico que la estadificacién.

G6RADO X ~ No es posible estimar el grado.

GRADO I - Bien diferenciado.

G6RADO II - Moderodamente bien diferenciado.

6RADQO III - IV - Mal a muy mal diferenciado.

b)Estadifiacién.- se basa en el tamafio de la lesién; el grade de extensidn
a los ganglios linféticos regionales o ausencia de metdstasis. Existen 2
sistemas de estadificacién:

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

T- para tumor primario.

N - afectacién ganglionar linfética.

M - metdstasis.
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TO - lesidn in situ.

T1-T4 - amedida que crece el tumor.
NO - ausencia de ganglios.

NI - N3 - extensidn creciente de ganglios.
MO - ausencia de metdstasis.

Mly M2 - metéstasis hematdgena.

2. (AJC) American Joint Comitteé.
Estadio O

Estadio I

Estadio II

Estadic TII

Estadio IV

Mencionando en cada estadio el tamafio, la diseminacién ganglionar y la

metdstasis.”
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NEOPLASIAS MAS COMUNES EN MEXICO.

En mujeres: En hombres:
1. Carcinoma cervico-uterino 1. Carcinoma de pulmén
2. Carcinoma de mama. 2.Carcinoma de préstata
3. Cdncer de piel. 3. Cdncer de piel.

Carcinoma Cérvico-uterino.
Factores de riesgo:
* Multiparidad vaginal.- mujeres con 5 6 mds partos.
* Dos ¢ mds parejas sexuales.
» Uso prolongado (3 a 4 afos) de anticonceptivos orales. *

La edod tardia ol iniciar su vida sexual tiene un efecto protector de
riesgo (mujeres que inician vida sexual después de los 25 afios).

El cdncer aparece primerc en las capas intraepiteliales (carcinoma i situ).
El cdncer preinvasor aparece en mujeres de 25-40 afios y se relaciona
etiolégicamente con una infeccién con el virus del papiloma humano,
subtipos 16, 18, 31 y 45. * “El carcinoma cervicouterino es una
enfermedad de transmisidn sexual y que el agente probablemente viral,
papiloma o herpes virus es transmitido durante las relaciones sexucles a
temprana edad.*

Para que el carcinoma penetre en la membrana basal e invada tejidos se
requiere de 2-10 affos. El tiempo promedio para pasar de una displasia leve

a carcinoma in situ es de 7 afios. **
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Signos y Sintomas:
Metrorragia, manchado poscoito, ulceracién cervical. Después de la
invasién aparece un flujo sanguinolente o purulento, no pruriginoso y de
mal olor. Los sintomas tardios son disfuncién vesical y rectal o presencia
de fistulas y dolor. *

Segun la Federacidn Internacional de Ginecologfa y Obstetricia, la
clasificacién de! céncer del cuello uterine es de 5 etapos: *

ETAPA O: Corcinoma in situ, carcinoma intraepitelial. La edad promedio
que se presenta es 35 afios.>**

Carcinoma Invasor:

ETAPA I: Carcinoma limitado ai cuello uterino, se diagnostica solo por
microscopia' La edad promedio es 45 afos.®

ETAPA II: El carcinoma se extiende mds alld del cuello uterino, inciuye
la vagina pero no el tercio inferior.* La edad promedio es 48 afios.®
ETAPA III: Se extiende a la pared pélvica o al tercio bajo de la vagina.
Y todos los casos con hidronefrosis o rifién no funcional. **

La edad promedio es 54 afios.”®

ETAPA IV: Se extiende mds alld de la pelvis verdadera o afecta
clinicamente la mucosa de vejiga o recto.*’La edad promedio es 57 afios. >
Complicaciones:

» Con frecuencia se obstruyen los uréteres a los lades del cuelle uterino

originan hidronefrosis y el deterioro de la funcién renal.



El dolor en la espalda y la distribucién del plexo lumbosacro suele

indicar invasidn neuroldgica. **

Diagnéstico:
Las bases para el diagndstico son:

Hemorragia uterina anormal y flujo vaginal.
Es posible ver la lesidn cervical como un tumor o una ulceracidn.

La citologla vaginal es positiva, debe confirmarse con biopsia.

Estudios de laboratorio:*!

1. Frotis de Papanicoloou. Audn cuando los especimenes de Papanicolaou se
obtengan en circunstancias dptimas, no son 100% efectivos en la
deteccién de lesiones de neoplasia cervical. ?

2. Biopsia cervical y raspado endocervical o conizacidn.- para determinar
la extensién y profundiad de la invasidn cancerosa.

Trotamiento:

A. Medidas de urgencia.- en etapas II-IV hay hemorragia vaginal por

ulceracién y cavitacién notables, por lo que la ligadura de las arterias

uterina o hipogdstrica puede salvar la vida cuando fracasan otras

medidas. Es util, el taponamiento vaginal himedo. La hemorragia se

puede controlar con radiacién.®

Medidas especificas®

1. Carcinoma in situ {(etapa 0).- la histerectomia total en mujeres que
han completado la procreacidn. En aquellas que desean retener el
Utero, la conizacién cervical o la ablacién de la lesién con

crioterapia o ldser. Es necesario un frotis de Papanicolaou cada 4
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meses durante 1 afio y cada 6 meses durante otro afio, después de

practicar la crioterapia o ldser.

2. Carcivoma invasor.- en la etopa I.- histerectomic simple y
rodioterapia. En la efapa II, III y IV.- radioterapia. En mujeres
mds jévenes puede hacerse la cirugia redical ya que produce rﬁenos
complicaciones que la radiacidn y permite la preservacién de la

funcién owdrica.

Carcinoma Cérvico-uterino

FACTORES DE RIES60 | Multiperided vaginal: dos o mds parejas sexuales: uso
prolongado de anticonceptivos orales; edad.
EDAD Aparece entre 25 - 40 afios
ETAPAS 0 - carcinoma preinvasor
I - IV - carcinoma invasor.

SIGNOS Y SEINTOMAS |Metrorragio, ulceracidn cervical, fluje sanguinolente o
purulento y de mal olor; sangrado poscoito; disfuncion
vesical y rectal.

DIAGNOSTICO Biopsia vaginal y frotis de Papanicoloou.
TRATAMIENTO Etapa 0 histerectomia o conizacidn cervical

Etapa I- histerectomia y radioterapia
Etopa II-IV - radioterapia.

Carcinoma de mama.

La etiologia de este neoplasia se desconoce, pero se ha visto que la

aplicacién de dosis bajas de radiotercpia y la participacién de algunos

retrovirus oncogénicos son capaces de inducir transformacién maligna en

la gldndula mamaria. Existen factores predisponentes como:#




1. Genéticos.
2. Ambientales.
3. Hormonales.
1. Factores Genéticos.- las mujeres con familiares de primer grado que
han padecido céncer de mama tienen un riesgo 2 a 5 veces mayor. Tienen
un aielo autasémico dominante de afta penetrancie.”!
a) Sindrome de Li-Raumeni o SBLA.- es autosémico dominante,
predispone a: sarcomas (S), fumores de mama (B), pulmén (L), vy
corteza suprarrenal (A).
b) Sindrome de Cowden.- son lesiones hamartomatosas de la piel y
cavidad oral. €l 50% de los pacientes que lo padecen desarrolla
tumores malignos de la gléndula mamaria.
c)Sindrome de Muir.- tfumores muitiples de piei con
adenocarcinomas del intestino delgado y grueso. Presenta cdncer
de mama en mujeres posmenopdusicas.
2. Factores Ambientales.-
a) Dieta.- alto contenido de grasas saturadas y calorias; obesided
son adyuvantes en la génesis del cdncer de moma.®*
b) Alcohol.- el riesgo relativo por consumir 24 gramos de aleohol (1
onza) diariamente, comparado con pacientes que no lo consumen se
encuentra entre 1.4 y 1.7, lo que puede considerarse una fuerte
vinculacién entre el consumo de alcohol y el riesgo de cdncer de
mama, pero ho establece una relacién causal directa.®
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3. Factores FHormonales.- las inujeres que se embarazan muy jévenes o las
que se someten tempranamente a ooforectomfa, disminuyen el riesgo de
desarrollar este mal: y los mujeres con menopausia tardia y menarca
temprana presentan un riesgo mayor para desarrollarlo.
Un embarazo temprano condiciona le secrecién prolongada de prolactina,
que a su vez ejerce un efecto protector.
Otro factor como la exposicién prolongada anticonceptivos orales tienen
predisposicién a cdncer de mama, aunque pueden dismiruir el riesgo de
cambios displdsicos de la gldndula mamaria 2%

En relacién con el comportamiento y capacidad de metastatizar o
ganglios linfdticos regionales, existen tipos con histologia favorables y

desfavorables:3 18

Favorables: 1. Tubular. 4. Mucinoso

2. Medular. 5. Secretor

3. Papilar. 6. Adenoideo quistico.
Desfavorables:

1. Carcinoma inflamatorio.- edema y eritema en la piel de la
mama provocado por la extensa permeacién linfdtica.

2. Carcinoma de células en “anillo de sello”.- variante
agresiva de carcinoma lobulillar de la mama, tiene un
patrén metastdsico que afecta membranas serosas del
cuerpo.

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

tendencia a afectar los ganglios linfdticos regionales.
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Tiene pobre prondstico y la supervivencia no excede de 3-

5 affos.”™*

Diagnéstico:™!

o)

a

a

a

o

Mastografia.

Telerradiografia de térax,

Biometria hemdtica.

Quimica sanquinea.

Rastreo dseo con radioisétopos.----- en la efapa IL.

Prondstico:
Los signos de mal prondstico segiin Haagensen son:

=]

8]

=]

Edema de la piel.

Ulceracién de la piel de la mama

Fijacidén del fumor a la pared tordcica.

Afeccién masiva de los ganglios axilares con extensién mayor a 2.5 cm
en su didmetro transverso.

Fijacién de los ganglios axilares a los planos profundos.

La mastectomia radical estd contraindicada en tales casos.

Tratamiento:

1

Mastectomia- tumores menores de 1 cm. Debe acompafiarse de
radioterapia, scbre todo a causa del indice elevado de recurrencias. En

lesiones grandes: cirugia + radioterapia + quimioterapia.

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

metastdsica. Es el tratamiento de eleccién en pacientes con cdnceres

pequeiios subclinicos que se manifiestan inicialmente a través de la
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metdstasis a las cadenas axilares. También para tumores pequefios que
no pueden detectarse clinicamente, se puede aplicar radioterapia con

una excelente respuesta ciinica®
Corcinoma de mama
ETIOLOGEA Desconocida, se asocia a radiacién y retrovirus,
FACTORES Genéticos; ambientales: hormonales: exposicion
PREDISPONENTES prolongada a anticonceptivos orales. :
TIPOS HISTOLOGICOS Tubular, medular; papilor; mucinoso: odencides
- FAVORABLES ' quistico.
| TIPOS HISTOLOGICOS | Carcinoma inflamatorio; carcinoma de células en “anillo
DESFAVORABLES de sello"; carcinoma sarcomatoide.
DIAGNOSTICO Mastegrafia; tfelerradiografia de térax: biometrie
hemdtica: quimico songuinea y rastreo dseo con
radioisdtopos.

PRONOGSTICO Signos de mal prondstico: edema de la piel; ulceracién
de la piel: fijacién del tumor a la pored tordeica.
afeccion de ganglios axilares: fijacién de gamglios
axilares a planos profundos.

TRATAMIENTO Mastectomia en tumores menores de 1 cm.

Radioterapia.

Carcinoma de préstata.

Es la causa mds comin de muerte en individuos del sexo masculino.!
Neoplasia Intraspitelial prostética (NIP).

Es ia lesion precursora del carcinoma de prdstata. Los criterios

diagndsticos son la proliferacién y displasia de las células epiteliales.

Estas células revisten los limenes de los conductos y dcinps, Existen 3
grades de NIP; el 3er. 6rado es el llamado carcinoma in situ, en el que
aparecen 4 patrones arquitecturales : cribiforme, papilar, tubular y

adenomatoso.*




Este carcinoma pasa clinicamente inadvertido. Es encontrado

durante el examen patoldgico del tejido prostdtico extirpade por
obstruccién por diagndstico de hiperplasia, o el andlisis de una

cistoprostatectomia por cdncer de vejiga urinaria.*#%®

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

también lo es de préstata®
Factores de riesgo:

1,

Estado marital- este tumor es mds frecuente entre los casados,
divorciados y viudos mayores de 65 afios, que entre los solteros de las
mismas edades.

Enfermedades venéreos.- frecuencia de cdncer prostdtico en
pacientes que tienen el antecedente de gonorrea. El riesgo de padecer
una neoplasia no estd en la enfermedad venérea en sf, sino en el trouma
vinculado al padecimiento, considerando que los mecanismos de
reparacién aumentan la posibilidad de presentar mayor nimerc de
hechos mutagénicos.”!

Dieta- la dieta rica en grasa podria contribuir al desarrollo de este
tumor 3¢

Caucho, cadmio.- incremento en la frecuencia de neoplasias prostdticas
por la inhibicién competitiva del zinc por el cadmio, un cofactor
necesario para Hevar a cabo varias funciones enzimdticas en la
préstata.®®

Antecedente familiar- el riesgo es 3 veces mayor que el de una

persona sin tenerlo.?!
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Diagnéstico:
Los estudios para un buen diagndstico son:

Tacto rectal,

= Antigeno prostdtico especifico (APE).- es un marcador tumoral en la

deteccién temprana del tumor y de las recurrencias del mismo.? Se
recomienda para uso de rutina en hombres mayores de 40 afios que
estén en grupo de riesgo (historia familiar) y en todos los mayores de

50 afios.”*
Carcinoma de préstata

FACTORES DE RIESGO Eﬂ@ marital; enfermedades venéreas: dieta ricaen

grasa; caucho; cadmio; antecedente familiar.

DIAGNGSTICO Tacto rectal; antigeno prostdtico especifico (APE).

LESION PRECURSORA Neoplasia intraepitelial prostética.

Carcinoma de pulmén

Etiologia y Epidemiolegia.
1. Existe gran evidencie en el efecto dosis-respuesta por exposicidn al

tabaco. Un individuo de 35 affos de edad, quien fuma 25 cigarrilles o
mds por dia, tiene un riesgo de 13 % de desarrollar cdncer pulmonar.
El fumador pasivo tiene mayor riesgo de padecer ciertos
enfermedades neopldsicas, entre ellas cdncer de pulmén. !+

La mortalidad de los exfumadores es similar a individuos que munca
fumaron. Los fumadores también sufren mayor incidencia de cdncer
de la cavidad oral, laringe, eséfago, pdncreas, vejiga urinaria y rifidn.
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2. Exposicidn a carcindgenos como: asbestos, raddn, hidrocarburos
policiclicos aromdticos, cromo, niquel y compuestos arsénicos

inorgdnicos.?

El carcinoma epidermoide aparece en alrededor de 30% de los tumores de
pulmén. En casos avanzedos, se puede obstruir la luz bronquial y producir
atelectasia o neumonia. Este tumor crece lentamente, se requieren de 3 a
4 afos desde el desarrollo de un carcinoma in situ a un tumor aparente
desde el punto de vista clinico.?*

Los tumores malignos de pulmén mds frecuentes son:

1. Adenocarcinoma.- se localizan en la periferia, se origina en el epitelio
de superficie o de las gldndulas mucosas bronquiales, o bien como
tumores en cicatrices periféricas®

2. Carcinomas de células pequefios de pulmén (CCPP).- son lesiones
centrales que se desarrollan airededor de un bronquio principai que
habitualmente se extiende al parénquima adyacente.

Diagnéstico:

La citologia pulmonar es un métode Gtil en la deteccién temprana de

neoplasias pulmonares. Se divide en 3 incisos principales:*

a) citologia de expectoracion,

b) Citologia de lavade y cepillo bronquial.

¢) Biopsia por aspiracion con aguja delgada (BAAD)

*  Transbronquial.
* Transtordcica.
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El tumor primario crece dentro del parénquima a la pared bronquial,
invadiendo los canales vasulares sanguineos y linfdYicos, lo que se traduce
en metdstasis linfdtica regional y a distancie.®
Sintomas:
Fﬁtiga, disminucién de la actividod, tos, disnea, disminucién del apetito y
pérdida de peso.
El cncer de pulmén metastatiza a cualquier drganc: los sitios mds
comunes son: pleura, pulmdén contralateral, hueso, cerebro, gldndula
suprarrenal, pericardio e higado.
Pronéstico.
La mortalidad es muy alta: 13% de supervivencia después de 5 afios.
Tratamiento:
Las medidas mds eficaces deben dirigirse a ia prevencién de la
enfermedad.

Carcinoma de pulmén

ETIOLOGIA Exposicién al tabaco, asbesto, radén, cromo ¥ hiquel.
PERIODO DE LATENCIA 3 - 4 ofos.
TUMORES MAS Adenocarcinoma y carcinoma de células pequedias.
FRECUENTES
sINTOMAS Fatiga, disminucién de la actividad, tos, disnea,
disminucién del apetito y pérdida de peso.
DIAGNOSTICO Citologia de expectoracion. citologia de lavado y
cepillo bronguial; biopsia por aspiracién.
PRONOSTICO Mortalidad alta - 13%; metdstasis a: pleura, hueso,
cerebro, gléndula suprarrenal, higado, pericardio.
TRATAMIENTO Radioterapio y prevencitn.




TUMORES MALIGNOS DE LA PIEL

Es muy sencillo reconocerlo, pues estd a la vista y tiene caracteristicas

clinicas de evolucidn muy peculiares.

Etiologia:

1. Ocasionada por exposicidn prolongada a la luz solar- rediaciones
ultravioleta B (UVB) que ftienen un espectro entre 290 y 320
nandmetros. Mayor prevalencia en: piel blanca, dreas expuestas al sol,
agriculfores, granjeros, marineros, vendedores ambulantes,
campesinos, etc.®

2 Exposicion a Rayos X y otras radiaciones ionizantes- producen
carcinomas epidermoides, linfomas, etc.'”

3. Agresiones fisicas y quimicas. quemaduras, exposicién a arsénico,
hidrocarburos aromdticos, traumatismos repetidos: infecciones,
dlceras, cicatrices crénicas.®

4. Herencia:
a)Xeroderma pigmentoso.- autosémico dominante debido a un defecto
enzimdtico; la luz UV dafia el DNA y hay poca capacidad para la
reparacién de éste y se desarrollan gran cantidad de tumores.

b) Sindrome de los nevos basocelulores o carcinoma basocelular
nevoide.- aparecen carcinomas basocelulares entre la 2°. y 3°, Década
con acompafiamiento de hoyuelos o depresiones puntiformes en las
regiones palmares y plantares llamadas pits; también presenta quistes

maxilares, anormalidedes éseas, etc.!®

65



A T N W

LESIONES PRECANCEROSAS

Queratosis actinicas o solares.-
debido a efectos acunwlativos de la
luz solar: en cora y dorso de ies
manos en piel blanca de edad media
a avanxada. Son  lesiones
eritematosas de superficie
escamosa de 3mm a 2cm.

Radiodermatitis  crénica-  son
placas - atrdficas con
telangiectasias;  pigmentacién o
despigmentacién moteada, alopecia,
queratosis o tlceras tardias.
Después de varios afios de la
exposicidn: a  Rx  aparecen
carcinomas basocelulares o
espinocelulares.’

Ulceras y cicatrices.- las cicatrices
de quemadura presentan mayor
riesgo de desarrollo de carcinome
espinocelular. Se debe considerar la
accién conjunta de 2 o mds
carcindégenos, como las infecciones y
radiaciones solares.

Enfermedad de Bowen.- son placas
eritematosas, escamosas ]
costrosas, bien limitadas, (nicas o
miiltiples; predominan en el tronco.
Histolégicamente corresponde a un
carcinoma in situ {lesidn
intraepidérmice). Se le considera
precancerosa por la larga evolucion
antes de desarrolloar un carcinoma
espinocelular.

Eritroplasia de Queyrat.- es una
lesién in situ, placa eritomatosa de
superficie brillante aterciopelada,
en ocasiones se ulcera. Se presenta
en individuos no circuncidedos
mayores de 40 afios.

Leucoplasia.-es una lesién de las
mucosas bucal y genital como
respuesta a estimulos irritativos

como el tabaquismo, prdtesis
dentales inadecuadas, mala higiene
bucal. En genitales puede

presentarse después de la
menopausia o en pene de individuos
no circuncidados.

Cuondo  existen  aiteraciones
displdsicas del epitelio pueden

originar un carcinoma epidermoide.
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TUMORES MALIGNOS?
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Tipo de origen Neoplasia maligna
Del epitelio Carcinomas: basocelular y
epidermoide
Del tejido conjuntivo Sarcomas
Del tejido linfoide Linfomas
De anexos Adenocarcinomas

Carcinoma Basocehilar,

Epitelioma basocelular, basalioma o carcinoma de células basales. Es de
baja malignidad, pocas veces produce metdstasis!* Algumas formas
clinicas infiltrantes pueden, por destrucciones extensas en el rostro,
invadir hueso y provocar la muerte por hemorragia o septicemia.?!
Epidemiologia.- en México es mds frecuente en la mujer que en el hombre
entre 60 y 80 affos.

Orden de frecuencia (localizacidn):

1. cara.- enla nariz.

2. Pdrpados superiores.

3. Enlamejillay la frente.

No afecta mucosas, la regién palmar ni plantar.?

Histoldgicamente.- procede de células inmaduras pluripotencidles de la
epidermis por lo tanto, es capaz de madurar hacia cualquiera de los
estructuras epiteliales como cabello, gldndulas apécrinas, sebdceas, etc.®
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FORMAS CLENICAS®

EXOFLTICAS

Nodular.-de superficie brillante, lisa, elevadas, con
telangiectasios (dilataciones venosas); de consistencia
firme y tamalio hasta 1-2cm. Es la mds frecuente.
Pgeudoquistico.- de superficie deigada, color rosado o
omoritiento, menos firme, con telongiectasia. Su
aspecto quistico y transhicido se debe a necrosis o
degeneracién de las células tumorales, lo que origina
espacios vacios o llenos de un material morfo o en el
interior del tumor.

Vegetonte.- de superfacle papilomatosa, erosionada o
ulcerada.

Superficial.- son placas rojizas con borde britlante en
la periferia.

Cicatrizal o escleroatrdfico.- son placas de forma
cicatrizal, esclerosas o afréficas limitadas por un
borde caracteristico del CBC. Son infiltrantes y
pueden liegar a invadir cartilage y hueso con facilidad.
Morfeico y esclerodermiforme.- son esclerosas de
color blanguecino o amarillento; no presentan el borde.

ULCERADAS

Empiezan con aspecto nodular que se deprime y se
ulcera en el centro; al aumentar de tamafo, sus bordes
se hacen elevados y dures.

PIGMENTADAS

Pueden ser nodulares, planas o ulceradas; se llaman asi
cuando el pigmento predomina en la lesidn.

Diagnéstico:

Siempre debe comprobarse histopatolégicamente por BIOPSIA. El
Diagndstico es muy sencillo porque el CBC se presenta en edad avanzada,

en el rostro, con dafio solar evidente, su evolucién es lenta, crece 4 cm por

afio, presenta un borde perledo brillante, se ulceran con frecuencia y son
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asintomdticos.!

Diagnéstico difsrencial:

Carcinoma epidermoide.
Queratoacantoma.
Psoriasis.

Queratosis actinicas
Lupus eritematoso
Verruga seborreica
Nevos.

Melanoma .

Carcinoma Epidermoide

Es una neoplasia de la epidermis o de sus anexos: tiene diversos grados de

maduracién hacia la formacién de queratina; produce metdstasis hacia

ganglios regionales y érganos internos.

Sinonimia: Epitelioma espinocelular, Carcinoma de células escamosas,

céncer de Bowen, epitelioma pavimentado atipico.?
Factores de riesgo:

Exposicidn solar.

Tabaquismo

Edad

Ascendencia céltica (Irlandesa, Esocesa o Britdnica)
Cabello y ojos claros.

Cicatrices crénicas,
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* Exposicién a radiaciones ionizantes, arsénico o productos generados
por combustidn o destilacién de corbén, aceite de esquisto y petréleo.

Otras cousas: enfermedades inmunosupresoras como transplantes

renales, SIDA o enfermedades linfoproliferativas.®?

Epidemiologia:

Ocupa el 2°. Lugar en frecuencia. Es mds comun en el hombre. Aparece

después de los 70 affos de edad. Incidencia mds aita en: Uganda, México,

China, India, Vietnam y Puerto Rico.*

Manifestaciones Clinicas:

* Rostro: en las mejillas, el labio superior, la nariz y la frente.

* EnExtremidades.

* Con cierta frecuencia en genitales.

Se relacionan con mala higiene y en vorones no circuncidados. Puede

aparecer sobre quemaduras anteriores, dlceras o cicatrices. Inicia como

una pequefia lesién indurada, que crece con rapidez y se vuelve nodular o

costrosa; puede ulcerarse.®
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FORMAS CLINICAS®

SUPERFICIAL |Permanecen en la epidermis durante periodos largos; se
intraepidérmico |lloma carcinoma introepidérmico 6 in situ. Si se les deja
evolucionar se convierten en invasores.

NGDULAR Al inicio parece una verruga wigar o una queratosis, pero

QUERATOSICO | cuando crece la base se vuelve infiltroda.

UWCEROSO  |Es la mds frecuente; dlcera con superficie irregular sobre
una lesion soliente, indurada que infiltra los tejidos
adyacentes, destruyendo incluse hasta le profundidad
Ocasiona metdstasis con mds frecuencia.

VEGETANTE |Lesiones salientes, de superficie irregular que forma una
masg vegetante que puede llegar a medir varios cm.

VERRUGOSO | Tumor menos agresivo; exofiticos, con fistulas que pueden
dar un exudado grasese, maloliente a la presidn. Ocurre en
la superficie plontar, care, espalda, piernas y manos. En la
boca se ven como placas blanquecinas fungosas, de lorga
evolucion (hasta 13 afios). Es una lesidn indolora, no
praduce metdstasis.

Metéstasis:

El riesgo de metdstasis tiene relacién con:

1. €l Tamafio del tumor.- los que miden mds de 2cm tienen mayor riesgo.

2. La Topografia.- en mucosas ¢ semimucosas es mayor la posibilidad de

desarroliar metdstasis que cuando las neoplasias se encuentran en la

piel.
Di 4 l - :

El diagnéstico se da por su morfologia.- es una neoformacién elevada

hemiesférica con un créter central reileno de queratina que llega a medir

de 1-2 em y desoparece de modo espontdneo.®
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Diagnéstico diferencial:
=  Carcinoma basocelular.
* Queratoacantoma.

*  Melanoma ameldnico

* Verruga wulgar.

Melanoma
Es una neoplasia maligna de células productoras de pigmento cutdneo
(melanocitos) que puede verse en la piel, mucosas o tejido neural.
Epidemiologia.- en raza blanca, en adultos aunque en ocasiones en nifios.?
Etiologia:
Las lesiones precursoras son:
1. News congénitos gigantes- deben extirparse todos los nevos
periféricos pequefios que acompafian al gigante.
Los nevos intradérmicos no se transforman en melanomas, Es
importante conocer el ABCD, que consiste en la observacién de la
lesién pigmentado para verificar lo presencia de:
A. Asimetria B. Bordes irreguiares C. Cambios de color
D. Cambios en e} didmetro de la lesion.
Cuando existe alguno de estos cambios en una lesién pigmentada, se
debe extirpar en forma completa o excisional si es posible o practicar
una Dbiopsia incisional y obtener el resultado histoldgice
inmediatamente para no modificar el prondstico cuando se sospecha de

melanoma.
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2. News displdsicos- son marcadores en individuos predispuestos a
desarrollar melanoma meligno.”*

Manifestaciones clinicas:

Afecta cualquier superficie cutdnea, puede verse en mucosa o globo

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

mds frecuencia.’ Es un fumor pigmentado pero en ocasiones puede verse

en forma ameldnica, por lo que dificuita su diagnéstico.™
FORMAS cLiNICAS

Melanoma- | Se observa en el rostro como una mancha pigmentada
Iéntigo maligno |con diferentes tonos de café a negro alternando con
Zonas no pigmentadas. Es de larga evolucién.

Melanoma de |Es una lesién plana, se pierden los pliegues normales de
extension  |la piel. Puede presentor engrosamiento, en el centro
superficial  |puede haber infiltracién, rodesda de un drea de

pigmentacién irreqular.

Melanoma Es un tumor saliente, de superficie lisa o vegetante de

“nodular” color negro o azuloso. Puede no tener esta coloracién,

por o que se le ha llamado ameldnico. Es invasor desde

el principio. 6ran malignidad con metdstasis.

Melanoma acral |Es una lesién macular con pigmentacién irregular,

lentiginoso  )después aparecen zonas infiltradas, queratdsicas,
ulceradas y presente lesiones tumorales o vegetantes
en el centro de la lesién pigmentada. Es la mds
frecuente en la poblacidn mexicana. Se localiza en las
paimas, plantas o regién subungueal o paraungueal de
manos y pies.

Existen 5 niveles segin Clark en relacién con el comportamiento del
tumor:

NIVEL I- Las células neopldsicas se encuentran confinadas a la
epidermis (melanoma In situ).
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NIVEL II-invasién endermis superficial.

NIVEL IIT-Inwvasién de unidn de la dermis papilor y dermis reticular.
NIVEL IV- invasién de dermis profunda.

NIVEL V.- invasién de tejido celular subcutédneo.

Pronéstico:

La supervivencia es de 5 aflos. Los factores de mal prondstico son:
ulceracidn, satelitosis, tratamiento previo, mimero de mitosis, nivel de
Clark, y sitio anatdmico. Sdlo las etapas iniciales tienen tratamiento
curativo®

BIOPSIA. - es incisional si la lesién ya estd ulcerada. También cuando la
lesién es de mayor tamafic y se encuentra en sitios como la cara. Es
excisional si la lesién no presenta ulceracién y es pequefia.

Diagnéstico diferencal:

= Epitelioma basocelular pigmentado

= Carcinoma epidermoide ameldnico

s Nevo azul

* Nevo de unién

* Nevo compuesto e intradérmico

= Eranuloma pidgeno

= Sarcoma de Kaposi.

Tratamiento:

El tratamiento es quirirgico. La decisién del método y mdrgenes
quirdrgicos dependen principalmente de la extensidn del proceso, tamafio
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y localizacién de la lesidn, su estadio clinico, presencia o ausencia de
ulceracidn, el nivel de Clark, patrén histoldgico, sexo y edad®

6.

TRATAMIENTO DE CARCINOMAS NO MELANOMAS

Cirugla.

. Rodioterapia-se utiliza en personas mayores de 60 afios en sitios

donde la cirugia es dificil o cosméticamente indeseable o en lesiones
donde sacrificaria mucho tejido como pérpados, nariz y el labio o bien
en lesiones grandes y de preferencia en el rostro. El paciente debe
acudir diario a recibir tratamiento durante 3 a 4 semanas.®*
Criocirugla.

Quimioterapia tdpica.- se utiliza 5-fluorouracilo tépico y sélo funciona
en queratosis actinica y en enfermedad de Bowen.

. Cirugia microgrdfica de Mohs.- consiste en extirpar el tumor con el

minimo de piel normal para ahorrar tejido, como en pdrpados, pene,
dedos y dreas de mayor recurrencia. Consta de cortes transversales.
Hay seguridad de extirpar todas las zonas del tumor, ain cuando no se
vea cifnicamente dénde terminan las células tumorales.®

Cirugia con LASER- Ligh Amplification Stimulated Emission of

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

luz, con la misma frecuencia y longitud de onda, vigjar en la misma

direccién y en fases espacial y temporal perfectas. Su ventaja es que las
lesiones malignas pueden extirparse sin hemorragias™
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CONCLUSIONES

€l Odontéloge General se ha viste obligade a consultar mittiples
textos con el fin de oumentar su confianza en la propia capacidad para
proporcionar los diverses cuidados requeridos por sus pacientes. Procuré
ofientar al lector hacia el enfoque que le he dado para desarrollar un
auxiliar itil para su profesién.

Si fomamos en cuenta las consideraciones expuestas, de manera
global y para lograr los objetivos en los que se centréd esta investigacidn,
puedo decir que este enfoque del que hablo implica que &/ Dentista
Gerneral no tiene Jue etiguetar todas las anomalias que vea ; simplemente
dar un posible diagndstico, comprendér el significado del mismo
(prescindiendo de quién lo haga o de cémo se haga, es decir, del patélogo)
y fundamentar la terapéutica en este conocimiento.

A lo largo de esta revisidn bibliogrdfica, me he dado cuenta que el
dentista no puede tener limitada su actividad y su influencia profesiﬁnal
por las 4 paredes de su consuitorio. Los cambios y las eportunidades
sociales le vinculan inexorablemente a la comunidad que le rodea; por lo
que este material nos permite amplior nuestra esfera de interés en
campos especicles, en este caso en Oncologia, en los que no tenemos
intervencién en su tratamiento, pero si en su deteccién y medidas de

prevencion.
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6LOSARIO

Aflatoxina.- cualquiera de un grupo de sustancias téxicas, carcindgenas, que
afectan principalmente al higado, producidas por ecepas de Aspergillus flavus y
A. Parasiticus y que pueden contaminar alimentos almacenados de manera
inadecuada. :

Alelo autosémico dominonte.- miembro de un -par de alelos genéticos
constrastantes que se manifiesta fenotipicamente en ¢l heterocigoto.

Alopecia.- caida del pelo. '

Aminas.- compuestos que sustituyen uno ¢ mas de los hidrégenos del omoniaco
por uno o mds hidrocarburos univalentes u otros redicales orgdnicos no dcides.
Ancplasia. - remodelacién, reformacidn. Regresidn de las células a una forma
muy primitiva e indiferencioda.

Anemia de Fanconi- Enfermedad outesémica recesiva, podecimiento
caracterizado por hipoplasia de los elementos de la médula ésea, corta
estatura, retardo mental, pigmentacién anormal de la piel y con predisposicidn
al edncer.

Angiogénesis.- desarrollo de los wasos sanguineos.

Angiosarcomo.- sarcoma en el cual las células anapldsicas forman espacios
vasculares.

Antioncogenes.- (Genes supresores) genes que se localizan en un segmento del
DNA que tienen la capacidad de abolir la activacidn de los oncogenes: también,
su inactivacion provoca la induccién neopldsica.

Apoptosis. - eliminacién ordenada de células por medio de degradacién celular
en fragmentos limitados por una membrana seguida de desprendimiento a partir
de ta superficie epitelial o por fogocitosis.

Basaloide.- similar a una célula basal de la piel.

Biopsia.- operacidn que consiste en escindir en un individuo un colgajo de rejido
normal o patoldgico para investigar su naturaleza histoldgica.

Céncer.- formacién de un tumeor maligno o proliferacion de células anapldsicas.
Carcinogénesis.- origen o produccién de céncer.

Carcindgenos.- cualquier agente o sustancia que produce cdncer, acelera el
desarrollo de éste o actiia sobre una poblacién para cambiar su frecuencia total
de céncer en términos de nimero de fumores o distribucidn de sitio y edad.
Carcinoma basocelular- tumor compuesto de células embrionarias que semejan
la copa de células basales de la piel. Es invasor local.

Cépsula.- envoltura que rodea o ciertos orgonismos,

Cariotipo.- total de caracteristicas, que inchiyen nimero, forma y tamafio de
crofmosomas y su agrupamiento en un nicleo celular. Es caracteristico de un
individuo, raza, especie, género o de un agrupamiento mayor.
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Cavidad pericirdica.- espacio dentro del pericardio entre la capa serosa de
éste y el epicordio del corazén y las raices de los grandes vasos.

Cavitacién.- formacién de una cavidad o covidades en un érgano o tejido como
resultade de enfermedad.

Céhslas diono.-son oquellos cflulos que silo ellos tienen los receptores
especificos paro fijorse, y asi iniciar sus acciones.

Cirrosis alcohfiica.- fibrosis difusa que destruye la arquitectura lobular normal
del higado, m&sfnmﬂénymmudnd:hseéhﬂasdalpar&qmm
hepdtico; asociado ol alooholisme.

Cistaing. - constitupente de muchas proteinas.
Cistoprostactectomia.- ablacidn de la vejiga y de la préstata.

Clonalidar). - grupo de individuos de igual constitucién genética, obtenidos por
reproduccién asexual a partir de un solo individuo original.

Cohasibn.- fuerza de atroccién entre el mismo tipo de moléculas, es decir, la
fuerza que montiene unidas a las moléculas de una sustoncia.

Coldgeno.- sustancia clbuminoide de los fibras blancas de los tejidos
conjuntives, cortiloge y huese.

Colagenasa tipo IV.- enzima proteslitica que hidroliza el colageno,
Colangiocarcinoma. - carcinoma de los conductos biliares.

Conizacién.- excisién de un cono de tejido, como en el caso de un endocérvix
enfermo.

Coristoma.- anomalia congénita constituida por un resto heterotipico de
células. No es una verdadera neoplasia.

Crioterapia.- método de tratamiento por las temperaturas bajas.

Degradacidn. - conversién de un compuesto orgdnica en otro que contiene un
ndmero menor de dtomos de carbono.

Disnea.- dificultad para respirar.

Displasia. - desarrolle o crecimiento anormal, en especial celular.

Edema.- hinchazén.

Embolia tumoral.- Conjunto de células tumorales que circulan por via
hematdégena, uno de los pasos de diseminacién metatdgena de un tumor.
Endémico.- peculior de cierta region o comunidad; enfermedades que suceden
de manera constante en una localizacidn en particutar.

Enzimas proteoliticas.- (proteasas) enzimas que intervienen en el
desdoblamiento de proteinas. Eje: pepsina, renina, etc.

Eritema.- piel enrojecida.

Estadio. - grade de extensiin de cincer en el paciente.

Estroma. - armazén de soporte de un drgano, que incluye el tejido conjuntivo,
los vasos y nervios.
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Cavidad periclrdica.- espacio dentro del pericardio entre la copo serosa de
éste y el epicardio del corazén y kas roices de los grandes vasos.

Cavitacidn.- formacién de una cavidad ¢ cavidades en un érgano o tejido como
resultado de enfermedod.

Célulos diana.-son oquellas células que silo ellas tienen los receptores
especificos para fijarse, y osi iniciar sus occiones.

Qrrosis olcohblica.- fibrosis difusa que destruye la arquitectura lobular normal
del bigado, con destruccidn y regeneracién de los cflulas del parénquima
hepdtico; asociade of alcoholisme.

Cisteina. - constituyente de muches proteinas.
Cistoprostactectoméa.- ablacién de la vejiga y de la préstata.

Clonalidad. - grupo de individuos de iguol constitucion genética, obtenidos por
reproduccién asexual a partir de un solo individuo original.

Cohesién.- fuerze de atreccién entre el mismo tipo de moléculas, es decir, la
fuerza que mantiene unidas o las moléculns de una sustencio.

Coldgeno.- sustoncia olbumincide de las fibras blancas de los tejidos
conjuntivos, cartilago y hueso.

Colagenasa tipo IV.- enzima proteolitica que hidroliza el coldgeno.
Colangiocarcinoma.- carcinoma de los conductos biliares.

Conizocion.- excisidn de un cono de tejido, como en el caso de tnh endocérvix
enfermo.

Coristoma.- anomalia congénita constituida por un resto heterotépico de
células. No es una verdadera neoplesia.

Crioterapia.- método de tratamiento por las temperatures bajas.

Degradacién. - conversién de un compuesto orgdnico en ofro que contiene un
nimero menor de dtomos de carbono.

Disnea.- dificultod pora respirar.

Displasia. - desarrollo o crecimiento anormal, en especial celular,

Edema.- hinchazén,

Embolia fumoral.- Conjunto de células tumerales que circulan por via
hematégena, uno de los pasos de diseminacidn metatégena de un tumor.
Endémico.- peculiar de cierta regién o comunidad; enfermedades que suceden
de manera constante en una localizacidn en particular.

Enzimas protecifticas.- (proteasas) enzimas que intervienen en el
desdoblamiento de proteinas. Eje: pepsina, renina, ete,

Eritema.- piel enrojecida.

Estodio. - grado de extensidn de clncer en el paciente,

Estroma. - armazdn de soporte de un drgono, que incluye el tejido conjuntivo,
los vasos y nervios.
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Extravasacién. - paso de sangre fuera de su lugar hacia los tejidos que rodean
un vaso sanguineo después de romperse.

Fenotipo.- rasgos visibles que caracterizan o los miembros de un grupo.
Expresién visible del genotipo.

Fibronectina. - proteina componente de ja matriz extracelular.

Fungosas.- forma de hange.

Ganglios linfé&ticos.- masas de tejido linfético de 1-25 mm de largo, en forma de
hobichuelo, tercolados en el curso de o3 vases linfdticos que formon
linfocitos.

Gen.- facter hereditario; unidad de tronsmision de caracteristices
hereditarias, capaz de autorreproduccién, que ocupa un lugar definido en un
cromosoma. Constituidos por DNA.

Hamortoma. - anomalia del desarrollo embrionario no neopldsica que cousa la
formacidn de una masa compuesta de tejidos normalmente presentes en el drea
de la masa, aunque en proporcion y distribucién inadecuada, con predominio de
un tipo de tejido.

Hidrocorbures.- compuesta formado por hidrdgeno y carbono exclusivamente.
Hidronefrosis.- retencion de orina a nivel de la pelvis y del rifién.
Hipercromatismo. - situacién en que la céluls o parte de ella se tifie mds
intensamente que lo normal.

Hiperplasia.- proliferacién de un tejido.

Laminina. - glucoproteina adhesiva que compone la vaina que envuelve un
filamento central axial de la lamina licida.

Leiomiosarcoma. - tumor maligno cuyo parénquima se compone de células
musculares lisas anapldsicas.

Leucemia- enfermedad del sistema hemocitopayético caracterizada por
proliferacién incontrolada de los leucocitos. Presencia de leucocitos anapldsicos
en ka songre.

Linfocitos.- leucocitos que se encuentran en el tejido linfoide, sangre y linfa.
Hay 2 tipos: By T.

Linfomas. - neoplasia maligna de tejidos linfdticos.

Matriz extracelilar- Componente del espacio extracelular que contiene
colageno, glucoproteina y proteoglucanos.

Menarca. - primera menstruacion.

felonoma. - tumar maligno cwo parénquima estd compuesto de melanocitos
anapldsicos.

Metoloproteinasa.- enzima profeica que contiene metal como parte inherente
de su molécula.

Metdstasis. - tronsferencio de la enfermedad desde un foco primario a uno
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distante por el transporte de agentes causales o células a través de ios vasos
songuineos o linfdticos.

Metrorragia.- hemorragia del itero fuera de las épocas menstruales.

Mitosis - division de citoplosma y nicleo. vaarmastadios profase,
metafase, anafase y telsfase.

Monoclonales:- perteneciente a un grupo o clona aislada de células: de esta
manera da origen a un producto celular idéntico.

Mucinoso. - apariencia mucosa. :

Neoplasia. - formacidn de tejido nuevo.

Neurcblastoma.- neoplasia maligna compuesta de células neuroectodérmicas
primitivas; se origina en cuolquier sitio del sistema nervioso autdénomo, con
mayor frecuencia en la médula suprarrendl de los nifios.

Oncogenes. ~gen capaz de producir un tumor cuando es activado,

Ovforectomia. - ablacién del ovario.

Osteosarcoma. - tumor maligno en tejido éseo.

Popiloma.- patrdn de crecimiento de tumores epiteliales en el cual las células
epiteliales proliferantes crecen hacia fuera, a partir de la superficie, forman
una estrctura ramificante.

Parénquima. - componente de un érgano o tejido que le confieren su funcidn
caracteristico.

Periodo de latencia.- periodo que transcurre entre la introduccién de un
estimulo y la respuesta.

Peritoneal. - cavidod donde se encuentran las visceras en la regién abdominal.
Permeacion.- extencién de un tumor maligne a lo largo del sistema linfético.
Plaquetas:- células sanguineas de forma esferoidal que se encuentran 300 000
por mm 3.

Pleomorfismo.- diferencia marcada de tamafo, forma, etc. Entre individuos de
unha misma clase.

Pleura. - membrana serosa que envuelve el puimdn y recubre la superficie
interna de la cavidad tordcico.

Polaridad.- estado o cualided de tener polos o regiones de intensidad con
cualidodes opuestas.

Policlonales.- que pertenece o es coracteristico de los células de varias clonas
diferentes con la indicacién de que las proteinas principales u otros productos
elaborados por éstas céluias son diferentes.

Poliposis coli.- pélipos mijltiples del intestino grueso.

Prodactina.- hormona secretada por la hipéfisis, estimula las gléndulas mamarias
pora la secrecion de leche.

Proteasas.- enzimas que digieren las proteinas.

80



LTGRO s

AT

Lo TR LT AR T s

Proteogiucanos. - macromoléculas complejas formadas por glucosaminoglucanos
no sulfatados enlazados con una proteina central.

Prurigineso - picazones.

Querating.- proteina que compone ¢l pelo, ufias, etc. (contiene mucho azufre).
Quergtinizacién. - proceso degenerativo por el cuadl las células de un epitelio
escamoso estratificado se convierten en escamas cérneas muertas como en |a
epidermis y los derivados epidérmicos como el pelo, ufias, etc.

Queratosis. -cuplguier enfermedad de lo piel coracterizada por crecimiento
excesivo del epitelio cornificado '
Raobdomicsarcoma.- tumor maligno, afecta misculos de extremidades o del
torso, que se compone de cékilas musculores anapldsicas estriadas.

Regulacién, - proceso por medio del cual un determinado fendmeno bioldgico es
mantenido dentro de limites estrechos, compatibles con la supervivencia del
Raplicacidn.- es la sintesis de RNA a partir de DNA,

Retinoblastoma.- tumor hereditario maligne de la porcidn sensorial de la reting;
se transmite como un rasgo cutosémico donminante.

Retrovirus. - Virus RNA

Septicemiq.- infeccion general del organismo con circulacién de gérmenes
patdgenos en la sangre.

Serina.- componente aminodcido de muchas proteinas.

Sindrome de Bloom.- (Bloom: dermatéloge estodounidense) Transtorno
hereditario trensmitido come rasge autesémico recesivo, que se manifiesta en
nifios de ascendencia judio: se caracteriza por corta estatura, hipoplasia de
huesos faciales, erupcién eritematosa telangiectasia en cara, sensibilidad a la
luz solar y mayor riesgo de leucemia.

Subungueal.- debagjo de la ufia.

Telangiectasias.- dilataciones de las vasos copilares.

Transcripcién. - sintesis de dcido ribonucleico mensajero, dirigida por ¢l dcido
desoxirribonucleico,

Tronslacién. - inhibicién de la sintesis proteica con degranulacién del Reticulo
endopldsmico rugoso.

Tumor.- masa anormai que resulta de la multiplicacion excesiva de las células.
Tumor de Wilms. - (Wilms: cirujano clemdn 1867-1918) Tumor mesodérmico
mixto maligno del rifion: ofecta a nifios.

Vitronectina. - componente de la matriz extracelular.

Xeroderma pigmentosum.- genodermatosis corocterizada por alteraciones
degenerativas prematuras en formas de querdatosis, epiteliomatosis malignas e
hiper ¢ hipopigmentacion. Xeroderma= piel seca.
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Proteoglucanos, - macromoléculas complejos formadas por glucosaminagiuconos
no sulfatados enlazades con una proteina central.

Pruriginoso.- picazones.

Queratina.- proteina que compone ¢l pelo, ufias, etc. (contiene mucho azufre).
Queratinizacién. - proceso degenerativo por el cual las células de un epitelio
escamoso estratificado se convierten en escamas cérneas muertas comw en la
epidermis y los derivados epidérmicos como el pelo, ufias, etc.

Queratosis. -cualquier enfermedad de la piel caracterizada por crecimiento
excesivo del epitelio cornificado

Rabdomiosarcoina.- tumor moligno, afecta mdsculos de extremidades o de!
torso, que se compone de células musculares anoplésicas estriadas.

Regulacién. - proceso por medio del cual un determinado fendmeno bioldgico es
mantenido dentro de limites estrechos, compatibles con la supervivencia del
organismo.

Replicocidn.- es la sintesis de RNA a partir de DNA.

Retinoblastoma. - tumor hereditario maligno de la porcion sensorial de la retine;
s¢ transmite como un rasgo autosémico donminante.

Retrovirus.- Virus RNA

Septicemia.- infeccién general del organismo con circulacién de gérmenes
patdgenos en la sangre.

Serina. - componente aminodcido de muchas proteinas.

Sindrome de Bloom.- (Bloom: dermatéloge estodounidense) Transtorno
hereditaric trensmitido come rasgo eutosémice recesivo, que se manifiesta en
nifios de ascendencia judia; se carccteriza por corta estatura, hipoplasia de
huesos faciales, erupcion eritematoss telangiectasia en cara, sensibilidad a la
luz solar y mayor riesgo de leucemia.

Subungueal.- debajo de la ufa.

Telangiectasias.- dilataciones de los vasos capilares.

Transcripeidn. - sintesis de dcido ribonucleico mensajero, dirigida por ef deido
desoxirribonucleico.

Translacin.- inhibicion de la sintesis proteica con degranulacién del Reticulo
endapldsmico rugosa.

Tumor.- masa onormal que resulta de la multiplicacion excesiva de las células.
Tumor de Wilms.- (Wilms: cirujane alemdn 1867-1918) Tumer mesodérmico
mixto maligno del rifion; afecta a nifios.

Vitronectina. - componente de la matriz extracelular.

Xeroderma pigmentosum.- genodermatosis caracterizada por alteraciones
degenerativas prematuras en forina de queratoesis, epiteliomatosis malignas e
hiper e hipopigmentacidn. Xerodermo: piel seca.
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