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FISIOPATOLOGIA DEL
CANCER




Cancer: se refiere a una masa anomala de tejido, en la

cual el crecimiento excede y esta descoordinado de aquel
de los tejidos normales.

e Caracteristicas

No tienen ningun propdsito util, no suceden en respuesta a
un estimulo adecuado y continlan creciendo a expensas
del hospedero.




Tumor: hinchazén provocada por
varios padecimientos que

incluyen la inflamacion y los
traumatismos.

Suelen clasificarse como
benignas o malignas.

Benign Tumor

Malignant Tumor

malignas estan menos
diferenciadas y tienen la
capacidad de liberarse, entrar en
el sistema circulatorio o linfatico
formar tumores malignos
secundarios en otros sitios.

Cells are not cancerous and
won’t spread.

Cells are cancerous and
can spread to other tissues
and organs.




Un tumor benigno de
tejido epitelial glandular

se denomina adenoma
y uno en el tejido 6seo
se denomina osteoma.

Tumor Benigno

El término carcinoma
se utiliza para designar
un tumor maligno
originado en el tejido
epitelial.

Tumor Maligno

Los tumores malignos
de origen

mesenquimatoso se
denominan sarcomas
(p. €j., osteosarcoma).




TABLA 6-2 CARACTERISTICAS DE NEOPLASIAS MALIGNAS Y BENIGNAS

CARACTERISTICAS

BENIGNAS

MALIGNAS

Caracteristicas de las células

Tasa de crecimiento

Modo de crecimiento

Metastasis

Células bien diferenciadas que se parecen a las células
del tejido de origen.

Suele ser progresivo y lento; en ocasiones se detiene
o involuciona.

Crece por expansion sin invadir los tejidos circundan-
tes; suele estar encapsulado.
No se disemina mediante metastasis.

Células indiferenciadas, con anaplasia y
estructura atipica que a menudo tiene poco
parecido con las c€lulas del tejido de origen.

Variable y depende del nivel de diferen-
ciacion; entre mas indiferenciadas las
c€lulas, mas rapida la tasa de crecimiento.

Crece por invasion, manda prolongaciones
que infiltran los tejidos circundantes.

Entra en los canales sanguineos y linfaticos
para metastatizar otras areas del cuerpo.




Las neoplasias malignas, que invaden y destruyen los tejidos circundantes
y se dispersan a otras partes del cuerpo, tienden a crecer con rapidez y
diseminarse ampliamente, y tienen el potencial de causar la muerte.

Llegan a comprimir los vasos sanguineos y superan su irrigacion
sanguinea, con lo que causan isquemia y lesion tisular.

Algunas neoplasias malignas secretan hormonas y citocinas, liberan
enzimas y toxinas, o inducen una respuesta inflamatoria que lesiona el
tejido normal, asi como el tumor mismo.

Tumor Maligno

* (Cancer (Cangrejo)
* Maligno = Amenaza
* Invadir

* Destruir estructuras
adyacentes

* Diseminarse
e @G.sar=carnoso

* Sarcomas

Adenoma carcinoma
tubular. estomago
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Caracteristicas de las

células cancerosas
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TABLA 6-3 CARACTERISTICAS DELAS 8
CELULAS NORMALES Y CANCEROSASISS IR

CELULAS CELULAS
CARACTERISTICAS NORMALES CANCEROSAS
Crecimiento Regulado No regulado
Diferenciacion Alta Baja
Estabilidad genética Estable Inestable
Dependencia del factor de  Dependientes Independientes
crecimiento
Dependiente de la Alta Inhibicién baja
densidad
Adhesion célulaa célula  Alta Baja
Dependencia del anclaje  Alta Baja
Comunicacion célula a Alta Baja
c€lula
Expectativa de vida de las Limitada [limitada
células
Expresion antigénica Ausente Posiblemente
presente
Produccion de sustancias  Normal Anémala
(proteasas, hormonas)
Composicion y arreglo Normales Anémalos

citoesqueléticos




El cancer se disemina mediante la invasion y extension directas y
mediante la diseminacion metastasica a través de las vias

sanguineas y linfaticas.

La mayoria de los canceres sintetizan y secretan enzimas que
desintegran proteinas y contribuyen a la infiltracion, invasion y
penetracion de los tejidos circundantes.

Se utiliza el término metastasis para describir el desarrollo de un
tumor secundario en un sitio distante al tumor primario.

METASTASIS




Tasa de e La cantidad de células que se dividen o
mueven activamente a través del ciclo

crecimiento saller

tisular e La duracion del ciclo celular.

e El nUmero de células que se pierden en
depende de m JIES ELIB &2 [0
relacion con el numero de células que

LIES TACLOrES: BN




Genes relacionados
con el cancer

Protooncogenes, los cuales son genes normales que se
convierten en oncogenes codifican las proteinas celulares
normales, como los factores de crecimiento, los receptores
del factor de crecimiento, las molécular de senalizacion del

factor de crecimiento y los factores de transcripcion que
wmmmw — favorecen el crecimiento celular o aumentan la
i senalizacion dependiente del factor de crecimiento.

Proto-Oncogenes Mutated genes
{normal function) (Proto-oncogene turns to Cancer tumor cells proliferate
cancer causing Oncogene)




Etapas en el

desarrollo de
las neoplasias

Agente Célula
cancerigeno normal /
Reparacion de ADN
(genes de reparacion)

Dano del ADN

Fallo en la reparacion
del ADN

* Activacion de los oncogenes promotores
de crecimiento

» Desactivacion de los genes supresores de tumor

* Alteraciones en los genes que controlan

la apoptosis

Diferenciacion y crecimiento
celular no regulados

Neoplasia
maligna



Daro del ADN
y mutacion celular

Carcinégeno
(quimicos,
radiacion, virus)

Iniciacion

Y

Promocion

IniCiaCién Te i0 Activacion de

oncogenes mediante

agente promotor c ﬁ e~ e

Y

Tumor maligno Progresion

Figura 6-14 e |niciacion, promocion y progresion de la evolucion
clonal de los tumores malignos. La iniciacion implica la exposicion de las
células a dosis adecuadas de un carcinégeno; la promocion es el creci-
miento no regulado y acelerado de las células mutadas; y la progresion
es la adquisicion de caracteristicas malignas en las células tumorales.




Factores de
resgo

Virus
oncogenos

Radiacion

Carcinégenos
quimicos

Mecanismos
inmunitarios




Los métodos utilizados en el diagnostico del
cancer se determinan en gran medida por la

locaclizacon y el tipo de cancer que se

sospeche. BREAST CANCER

self-examination

Incluyen:

* Pruebas de sangre,
. .. ; mammography, .
» Exploraciones endoscopicas, ecografia, MR ultrasonic research

* Radiografias,
 Resonancia magnética ,Q
e Tomografia computarizada 4
» Tomografia po emision de positotrones ‘\\
v . B
&

consultation with a  biopsy, cytological
mammologist analysis




Tratamiento del cancer

Cirugia

Radioterapia

Quimioterapia

Tratamiento
hormonal



FISIOPATOLOGIA DEL
SISTEMA NEVIOSO




L6ébulo frontal:
Lébulo parietal:
Lébulo temporal:

Lobulo occipital:

Lébulo de la insula (o
insula):

* Ubicacion: Parte frontal del cerebro, detras de la frente.

¢ Funciones: Control de movimientos voluntarios, habilidades cognitivas como el pensamiento, la planificacion
y la resolucion de problemas, ademas de aspectos de la personalidad y el comportamiento emocional.

* Ubicacion: Parte superior del cerebro, detras del [6bulo frontal.

¢ Funciones: Procesamiento de la informacion sensorial relacionada con el tacto, la presion y el dolor, ademas
de la percepcion espacial y la coordinacion de los movimientos.

* Ubicacion: A los lados del cerebro, aproximadamente a la altura de las sienes.
e Funciones: Procesamiento de la informacion auditiva, comprension del lenguaje, y memoria a largo plazo.

* Ubicacion: Parte posterior del cerebro.
* Funciones: Procesamiento de la informacién visual.

 Ubicacion: Dentro del cerebro, escondido bajo los I6bulos temporal y frontal.
* Funciones: Procesamiento de emociones y estados internos del cuerpo, como el dolory el gusto.
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Sustancia Blanca: Los axones de las neuronas estan
cubiertos por una sustancia llamada mielina, que forma
la sustancia blanca. Estos axones conectan diferentes
partes del cerebro, facilitando la comunicacion rapida y
eficiente entre los lobulos.

Sustancia Sustancia
gris blanca




Neurotransmisores

Sustancias Quimicas: Neurotransmisores como la
dopamina, la serotonina y el glutamato juegan un
papel crucial en la modulaciéon de la actividad neuronal

y la comunicacion entre diferentes areas del cerebro.




RN

El cerebro tiene la capacidad de reorganizarse
mediante la formacion de nuevas conexiones
neuronales. Esta plasticidad es fundamental

para el aprendizaje, la memoria y la
recuperacion de lesiones.

NS
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 Flexibilidad  Memoria Qg}
cognitiva de trabajo
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Las areas motoras y premotoras estan
especificamente relacionadas con los movimientos
voluntarios y su lesién produce paralisis espastica
contralateral (primera motoneurona).

Monitorizacion

Las areas motoras primarias, al igual que las =
sensitivas, se organizan somatotopicamente de decisi s comporamiens ‘J nn.sol..c.a..

problemas

social

forma que areas corticales se correlacionan con
areas corporales especificas.

AYUDARTE

estudio de psicologia




La lesion del area motora suplementaria dominante inicialmente
produce mutismo, para posteriormente evolucionar a afasia
motora transcortical.

Cuando se afecta el area de Broca, aparece la afasia motora o no

fluente. Lesiones mas amplias en esta zona conducen al
desarrollo de agrafia y apraxia bucolinguofacial.

La causa mas frecuente de lesion a este nivel sigue siendo
isquemia por un infarto cerebral.




Las alteraciones sensitivas que
aparecen como consecuencia de
la lesion del [6bulo parietal
incluyen astereognosia,
atopognosia, pérdida de la
discriminacion entre dos puntos,
extincion parietal, anosognosia y
asomatognosia.

La apraxia constructiva y la del
vestido, asi como la anosognosia
y la negligencia hemicorporal
(asomatognosia) se observan
mas frecuentemente con lesiones
parietales derechas, aunque
también pueden aparecer en
lesiones izquierdas.




Las lesiones del [6bulo temporal dominante
producen cuadrantanopsia homoénima superior
por afectacion de las radiaciones opticas
inferiores, afasia de Wernicke o fluente, amusia
(incapacidad para leer y escribir musica) y
alteracion en el aprendizaje del material verbal
presentado por via auditiva.

La lesion del [6bulo temporal no dominante
produce el mismo defecto campimétrico,
alteracion en las relaciones espaciales,
deterioro en el aprendizaje del material no
verbal presentado por via visual y una
incapacidad para reconocer melodias.




La lesion de cualquiera de los
[6bulos temporales puede dar
lugar a alucinaciones e ilusiones
auditivas y comportamiento

psicotico con agresividad.

La afectacion temporal bilateral
puede conducir a un sindrome
amnésico de Korsakoff,
sindrome de Kllver-Bucy
(apatia, placidez, incremento en
la actividad sexual y falta de
reconocimiento de objetos
comestibles) y sordera cortical.




La afectacion occipital bilateral

produce:

» Ceguera cortical por afectacion de las areas
visuales primarias (cisuras calcarinas). Los
pacientes con lesiones occipitales mediales
extensas de caracter agudo y bilaterales con
ceguera cortical pueden negar su ceguera
(anosognosia visual) y confabular sobre lo que
estan viendo; es el sindrome de Anton.

* Prosopagnosia.
* Simultanagnosia.

* Sindrome de Balint, que implica apraxia optica
(fallo para dirigir la mirada en una direccion
ante una orden, pudiéndolo hacer de forma
espontanea).




Las lesiones
del tallo * Vascular (isquémicas o

cerebral se
atribuyen

hemorragicas).
e Desmielinizantes.

por orden de |B Neoplasicas.
* Otras (infecciosas,

frec_uenqla 2 metabolicas, carenciales,
etiologias toxicas, degenerativas, etc).
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