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Metastasis mandibular por adenocarcinoma de colon

Metastatic to the mandible from colon adenocarcinoma
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Las metastasis Oseas constituyen una complicacion
frecuente en el cancer, se presentan hasta enun 70 % de
los pacientes afectados por cancer de prostatay mama,
en un 30% de los afectados por cancer de pulmon, vejiga
y tiroides; mientras que, la metastasis 6sea del cancer
colorrectal es infrecuente y representa menos del 3%.
Cuando se presenta generalmente corresponde a una
manifestacion tardia de la enfermedad; el cancer
colorrectal aparece con mayor frecuencia entre la
quinta y la séptima década de la vida. La presentacion
clinica de la metastasis dsea va acompanada de un
cortejo de dolor, fracturas patologicas, hipercalcemia e

inestabilidad espinal con compresion medular. El
cancer colorrectal, es considerado el tumor maligno
mas frecuente del tubo digestivo y constituye en la
actualidad un problema de gran magnitud debido a su
alta frecuencia y mortalidad”. Paciente masculino de
71 anos de edad, jubilado, con diagnostico planteado
de adenocarcinoma de colon, colecistectomizado hace
8 afnos, se hospitaliza por presentar disnea, fiebre, tos
con expectoracion productiva, malestar general,
tenesmo y dificultad para la miccion. Presenta
tumoracion en maxilar inferior derecho de
aproximadamente 18 meses de evolucion, que aumento
de volumen progresivamente.

Figura N°01: Vista extra oral
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Figura N°02: Vista extra oral

A la inspeccion oral se pudo observar la existencia de
una tumefaccion que expandia y desplazaba las
corticales vestibulo-linguales en la region del segundo y
tercer molar mandibular derecho; no se palparon
adenomegalias cervicales.
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Figura N°03
Vista intra oral

il
Figura N°04: Vistaintraoral

La diseminacion metastasica se asocia a la infiltracion o
invasividad tisular local de las células tumorales,
caracterizada por su propiedad de penetrar e invadir el
tejido normal y formar nuevos focos tumorales®?.

Figura N°05
Tincion HE

Figura N°06: Tincion HE. Vista A 40X - Vista B 100x:
Histopatologia compatible con adenocarcinoma de
colon.

Las metastasis 0seas se desarrollan a partir de émbolos
de células malignas que, procedentes del tumor
primario y favorecidas por el crecimiento y la necrosis
tumoral, acceden a través de los vasos linfaticos y
sanguineos al tejido 6seo. El dolor 6seo esta asociado a
la destruccion del tejido por medio de las células
osteoclastos. Normalmente la resorcion Osea
osteoclastica esta en equilibrio con la formacion 6sea
mediada por los osteoblastos”.En procesos neoplasicos

la actividad osteolitica esta aumentada y se producen
sustancias tales como citoquinas, factores de
crecimiento local, péptidos similares a la hormona
paratiroidea y prostaglandinas®. También son liberados
autacoides como iones de potasio, bradicininas y
factores activadores de osteoclasto®. Algunos de los
factores involucrados en la reabsorcion 6sea mediada
por los tumores son: Interleukinas 1y 6, colageno tipo |,
TGF-b, TNF-ay osteocalcina”.
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La radiologia simple es el primer estudio y el mas usado
en la deteccion y evaluacion de las metastasis dseas
junto con la gammagrafia. Por su aspecto, las
metastasis puede ser litica, blastica o mixta. Las
posibilidades de tratamiento de los tumores con
metastasis d6seas incluyen: quimioterapia,
radioterapia, inmunoterapia, hormonoterapia,
regeneradores 0seos, tratamiento médico del dolor y la
destruccion odsea, técnicas de supresion vascular
tumoral (embolizacion)y cirugia.
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