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INTRODUCCION 

Consideraciones Generales.-

Los sarcomas son tumores localmente agresivos, que tam­

bién son capaces de dar metástasis a distancia. Bs importante 

calificar el término sarcoma con una af lrmación en cuanto al 

grado de diferenciación o grado histológico, en: 

bien diferenciado y pobremente diferenciado. Estos términos 

indican la maduréz relativa del tumor con relación al tejido 

adulto normal. Habitualmente los sarcomas bien diferenciados 

son lesiones de bajo grado, mientras que los sarcomas pobre­

mente diferenciados son lesiones de alto grado. 

Son lesiones sumamente raras, lo que implica que la experien­

cia es bastante limitada por lo cual el diagnóstico se hace 

más complicado. 

La formación del tumor puede deberse a agéntes carcinóqenos 

lo cual depende del sitio de inoculación y el tiempo en que 

el carcinógeno esta en contacto con el tejido normal. 

las lesiones o traumatismos en el desarrollo de sarcomas son 

anecdóticos y no se ha establecido claramente la integridad 

de la parte daftada antes de la lesión. Otro factor impOrtante 

es la radiación. 

Macroscópicamente, muchos sarcomas crecen en forma expansiva, 

comprimiendo las estructuras de tejido blando normal a su 

alrededor en una forma concéntrica. Existe una zona reactiva 

de tejido edematoso no vascularizado. Las zonas reactivas son 
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más evidentes alrededor de tumores de alto grado y crecimiento 

rápido. Los sarcomas están pobremente limitados, se extienden 

a lo largo de los tabiques de tejido conectivo y entre las 

fibras musculares en forma infiltrativa, dando origen a peque­

nos tentáculos que se extienden fuera de la masa tumoral 

principal. Esto eKplica la alta tasa de recidivas locales 

cuando los sarcomas son simplemente enucleados o descortica­

dos. la rapidéz con la cual metastatizan esta determinada por 

factores que incluyen tamano y profundidad del tumor, grado 

histológico, tratamiento y respuesta del huésped. 

En general los sarcomas se diseminan primariamente por. via 

hematógena, y como consecuencia, las metást~sis son más 

comúnes en los pulmones, seguidos por hiqado y hueso. Es 

común hallar metástasis en ganglios linfáticos cuando los 

sarcomas han metastatizado umpliarnentc. 

La evaluación de cualquier tumor de tejidos blandos presupone 

un interrogatorio, exámen físico y estudios de laboratorio 

completos. El conocimiento de la edad y sexo del paciente 

y la evolución clinica de la lesión en cuestión a menudo 

proporciona información significativa. 

La evaluación radiológica, debe incluir radioqrafias de la 

parte afectada, xeroqraf ias, tomografía computarizada total 

y angioqrafias. Los tumores malignos están por lo general 

pobremente delimitados con relación a los tejidos circundantes 

en las radiografias simples y anqioqráficamente es más proba­

ble que muestren ncovasculari z.ación y un cambio brusco o 
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irregular del calibre de los vasos. 

El grado de la neoplasia se determina por diversos parámetros 

histológicos: 1) grado de celularidad, 2) anaplasia celular 

o pleomorfismo, 3) actividad mitótica ( frecuencia y anormali­

dad de las imágenes mitóticas ), 4) crecimiento expansivo o 

infiltrativo y 5) necrosis. 

El tratamiento de los sarcomas incluye: Resección local 

amplia, resección local radical o amputación. 

La radioterapia, es efectiva como tratamiento coadyuvante 

y se emplea con éxito en situaciones posquirúrgicas cuando 

hay motivos para creer que han quedado residuos micros­

cópicos, en combinación con cirugia conservadora como alterna­

tiva de una amputación y prequirúrgicamente junto con quimio­

terapia en el tratamiento de sarcomas de alto grado de malig­

nidad. 

El papel de la quimioterapia múltiple luego de la resección 

quirúrqica es controvertido y actualmente es tema de muchos 

estudios prospectivos. El clorhidrato de doxorrubicina es 

el más efectivo aunque sus efectos colaterales incluyen 

miocardiopatia. 

Hasta la fecha, no hay evidencias de que la inmunoterapia 

como el uso de la vacuna con bacilo de Calmette-Guerin, 

(BCG) o Corynebacterium parvum, mejore sustancialmente la 

sobrevida sin enfermedad en pacientes con sarcoma. 
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REGISTRO DE LOS SARCOMAS DE CABEZA Y CUELLO 

Society of Head and Neck Surgeons Commi ttee on Research 

Head & Neck, 1992;14:1-7. 

Se realizó por la sociedad de cirujanos de cabeza y 

cuello para valorar los resultados obtenidos de !Os trata­

mientos de estas neoplasias extremadamente raras; con especial 

interés en ésta zona anatómica. 

Se analizaron 214 pacientes, entre los cuales eran 194 pacien­

tes adultos, y 20 eran pacientes pediátricos. 

Los sitios más afectados incluian: 

-Parótida y cuello 20% 

-cara y frente 18% 

-Maxilar y paladar 13% 

-Cráneo 12% 

-Mandibula 11% 

-Senos paranasales 7% 

-Laringe 2% 

-cav.idad oral 5% 

El 84% tenian resección quiríirgica, los sobrevivientes libres 

de enfermedad fueron el 56%. Las determinantes de mayor 

sobrevida fueron, la resección adecuada con márgenes libres 

de tumor y el tipo histológico del mismo. 

Los pacientes con mejor pronóstico fueron los que presentaron 

condrosarcoma, los de pronóstico intermedio, los de f ibro­

sarcoma e histioci toma, y los de peor pronóstico (menos de 

5 anos de sobrevida), en pacientes con osteosarcoma, anqio­

sarcoma y rabdomiosarcoma. 
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Existen diferencias biológicas en sarcomas pediátricos en 

relación a los sarcomas en adultos y en su respuesta al 

tratamiento por cirugia y terapia conjunta. 

El reqistro se inició en 1982 y finalizó en 1990. 

38% eran mujeres y el 62% eran hombres, la edad promedio 

fué de 45 anos. (ranqo de 1-86 anos). El 81% presentaba 

tumores de tejidos blandos y el 19% tenla tumores óseos. 

Los signos y sintomas presentes incluian una lesión volu­

minosa, dolor y cambio epitelial. Sin embargo no habla 

sintomatologia en 43 pacientes. 

Los tipos de tumores más comunes incluyen: 

TIPO 

ANGIOSARCOMA 

FIBROSARCOMA 

HISTIOCITOMA FIBROSO MALIGNO 

OSTEOSARCOMA 

CONDROSARCOMA 

RABDOMIOSARCOMA 

RABDOMIOSARCOMA EMBRIONARIO 

El tamano tumoral medio fué de 4.0 cm. 

No. DE PACIENTES 

31 

20 

20 

29 

15 

11 

Los tratamientos incluyeron resección quirúrgica local amplia 

con radioterapia y quimioterapia. 

Los pacientes pediátricos tuvieron una sobrevida del 06% 

comparados con el 68% de sobrevida en adultos. 

Además hay obviamente una mejor sobrevida en pacientes que 

presentaban márgenes limpios comparados con aquellos que 
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tenian márgenes involucrados. 

La única predicción significativa independiente se sobrevida 

totalmente mejorada fueron los pacientes pediátricos y con 

los márgenes libres. 

La relación entre el tipo de tumor y la localización fué 

evidente. Los angiosarcomas son frecuentes en el cráneo 

pero mucho menos comunes en otros sitios de cabeza y cuello. 

El fibrosarcoma y el fibrohistiocitoma maligno son más comunes 

en la parótida y regiónes de cuello y cara, los tumores 

óseos son más comunes en el maxilar y en la región alveolar, 

asi como en la región mandibular. 

Mandard y Col. realizaron una revisión reciente y encontraron 

que los factores de pronóstico desfavorables incluian la 

invasión tumoral en el márgen, estado extracompartimento, 

diámetro tumoral mayor de 5 cm. y la excisión inadecuada. 

En resumen, las numerosas mitosis, los factores primarios 

de necrosis, los tumores indiferenciados histológicamente 

e invasión sanguinea, todas se relacionan a un pronóstico 

pobre. 

1/3 de los pacientes pediátricos presentaban rabdomiosarcoma. 
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NOMENCLATURA DE NEOPLASIAS MESENQUIMATOSAS 

TEJIDO DE ORIGEN BENIGNO MALIGNO 

l) tejido conjuntivo 

A) tejido fibroso fibroma fibrosarcoma 

B) tejido mixomatoso mixoma mixosarcoma 

C) tejido adiposo lipoma liposarcoma 

D) cart1laqo condroma condrosarcoma 

E) hueso osteoma osteosarcoma 

2) tejido endotelial 

F) vasos sanguineos hemangioma ang iosarcoma 

capilar 

cavernoso 

esclerosan te 

hemangioendotelioma endoteliosarcoma 
sarcoma de Kaposi 

G) vasos linfáticos linfangioma linfangiosarcoma 

H) sinovial sinovioma 

!) mesotelio mesotelioma 

J) cubiertas cerebrales meningioma 

K) glomus tumor glómico 

L) células f.,;doteliales tumor de Ewinq 
o mesenq111males 

3) células saiVJt.lineas 
células hematopoyéticas leucemia mieloide 

leucemia monocitica 

M) tejido linfoide !infamas malignos 
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TEJIDO DE ORIGEN BENIGNO MALIGNO 

Ml tejido linfoide leucemia linfoc1 tica 

plasmocitoma 

N) monocitos-macrófaqos histiocitosis X 

0) células de langerhans !infama histiocltico 

enf. de Hodgkin 

4) músculo 

P) músculo liso leiomioma leiomiosarcoma 

Q) músculo estriado rabdomioma rabdomiosarcoma 
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OSTEOSARCOMA 

Definición 

Es un tumor maligno de hueso en cuyo estroma podemos 

encontrar formación de osteoide, hueso y/o cartilago. 

Epidemioloqia 

Lo podemos encontrar particularmente en pacientes entre 

10 y 25 anos de edad, con mayor frecuencia en hombres que en 

mujeres y tiene preferencia por los huesos largos en la región 

metafisiaria particularmente el fémur y la tibia. 

Aproximadamente el 6% de todos los osteosarcomas se presentan 

en los maxilares y predominan más en la mandíbula que en el 

maxilar. 

Etioloqla 

La etiologia de la,mayoria de los osteosarcomas la des­

conocemos, pero sabemos que puede desarrollarse después de un 

traumatismo, en pacientes afectados con la enfermedad ósea de 

Paget o en un paciente que ha sido irradiado por una lesión 

ósea benigna o por una alteración adyacente de los tejidos 

blandos. 

Aspectos clinicos 

La mayoría se presentan como una lesión central en el 

hueso y en forma excepcional con localización yuxtacortical 

o parosteal. 

Los sintomas iniciales son dolor, aveces intermitente e hincha-
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zón que se vuelven progresivamente más severos y.persistentes 

Los pacientes pueden quejarse de pérdida de peso, debilidad y 

disfagia, sensibilidad y limitación en el movimiento de la 

articulación más próxima y aveces hay calor local. 

Intrabucalmente hay hinchazón, movilidad dentaria, anestesia 

o parestesia, dolor dentario u obstrucción nasal. 

Hallazgos cl[nicos 

Podemos encontrar frecuentemente una masa dolorosa en la 

región afectada que puede ser muy grande y puede asociarse a 

venas dilatadas y edema distal a la lesión. 

Se han reportado casos de localización múltiple de lesiones 

en un mismo paciente en donde se desconoce si son de etiologia 

metastásica o multicéntrica. 

En las pruebas de laboratorio hay elevación de la fosfatasa 

alcalina. 

Caracteristicas radioqráf icas 

Hay una gran variedad en las sombras radiográficas, los 

tumores pueden ser completamente liticos o predominantemente 

escleróticos, pero frecuentemente hay una combinación de éstas 

caracteristicas. El proceso destructivo puede limitarse a 

la médula pero frecuentemente involucra las corticales. 

-Bl osteosarcoma osteoblástico se pt1ede presentar como una 

lesión radiopaca ca~ el trabeculado óseo dirigido perpendi­

cularmente hacia la superficie externa dando la imágen tipica 
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en "Rayos de sol 11. La sustancia osteoide también puede no 

producir una radiopacidad si no hay calcificación de la misma. 

También hay evidencia radiológica de formación ósea subperios­

tial que se estimula por el crecimiento del tumor que produce 

el triángulo de Codman. 

-En el tipo osteolitico, hay una radiolucidéz mal definida 

que provoca expansión y destrucción de la cortical ósea. 

Intrabucalmente encontramos un ensanchamiento simétrico del 

liqamerito periodontal que se observa antes de cualquier mani­

festación en el hueso. También cuando vemos un borramiento 

de las corticales foliculares de dientes sin erupcionar podemos 

pensar en un siqno altamente sugestivo de malignidad, asi 

como también el ensanchamiento del canal mandibular. 

Ultraestructura 

Los tumores pueden ser extremadamente blandos, friables o 

granulares, pero también firmes y fibrosos con focos de osifi­

cación irregular y cantidades variables de material condroide 

o de material denso o esclerótico. La esclerosis es más 

pronunciada en las regiones centrales, y las zonas periféricas 

no están osificadas. 

En los tumores de tejidos blandos hay necrosis, quistes, 

telangiectasis y hemorrágia, y son más frecuentes en adultos. 

La metástasis es por vía hematógena con producción de depósitos 

pulmonares. Puede haber metástasis a otros huesos y sugerir 



12 

un origen multifocal o neoformaci6n tumoral. 

Caracteristicas histológicas 

Bl osteosarcoma tipico, presenta un estroma maligno y 

osteoide y hueso neoplásico. El grado de malignidad es de 

acuerdo al pleomorfismo, hipercromatismo y las .mitosis de bizarra 

de los osteoblastos. 

Se ha subclasif icado al osteosarcoma de acuerdo al patrón 

histológico predominante en: 

A) Fibroblástico 

B) Condroblástico 

C) Osteoblástico 

De los tres, el más frecuente es el osteoblástico, le sigue el 

condroblástico y por último el fibroblástico. 

Podemos encontrar numerosas células tumorales de bizarra, 

algunas de las cuales pueden ser multinucleadas con núcleos 

grotescos. Se observan también figuras mitóticas, necrosis, 

extravasación de sangre, fibrosis y calcificación. Las células 

tumorales tienen un citoplasma abundante y suelen organizarse 

en un patrón glandular como las células epiteliales. 

Aveces el o~teosarcoma contiene células gigantes multinucleadas 

Los estudios histoquimicos, indican que las células son ricas 

en fosfatasa alcalina. Otras enzimas estudiadas, incluyeron 

fosfatasa ácida, estearasa no especifica y beta qlucuronidasa. 

En la mayoria de los ostcosarcomas, se observó que la fosfatasa 

alcalina excede de las 40 unidades/gramo de tejido, siendo lo 

normal. 
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Tambi~n se encontró que las células malignas conservaban algunas 

de las caracter.lsticas benignas como osteoblastos, estroma 

fibroso y cartilago. 

Predominan las células fibrilares en el citoplasma del tumor 

que son posibles precursoras de las fibras colágenas del 

osteolde. 

Los osteosarcomas de los maxilares son en general mejor difer­

enciados que los tumores similares en los huesos larqos. 

Osteosarcoma parosteal 

Es un tumor maligno con un patrón histolóqico bien diferen­

ciado de componentes fibrosos, óseos y aveces cartilaginosos, 

se presenta principalmente en lüs superficies de los huesos 

largos relativamente libres de adherencias musculares y suelen 

localizarse en la región metafisiaria. 

Ocurren en pacientes entre la 3 y la 5 década de la vida, 

principalmente en mujeres. Radiográficamente las lesiones son 

masas lobulares densas con una base de unión amplia a la 

corteza ósea. Hay una linea radiolúcida, que es una capa de 

tejido conectivo entre el tumor y la corteza y hay ausencia de 

elevación periustial, y por lo tanto, hay ausencia del triángu­

lo de Codman. 

Es una masa firme, larga e irregular, adherida al periostio 

y la corteza. Puede haber destrucción cortical con extensión 

a médula. Hay tejido fibroso y ocasionalmente cartílago entre­

mezclado con hueso. 



Histológicamente hay zonas en donde el hueso y el osteoide 

están bien orientados y con gran parecido al hueso normal. 

Los pocos osteoblástos, pueden mostrar apenas su caracter 

neoplásico. El estroma fibroso está bien diferenciado. 

Los núcleos tienen poco o no presentan pleomorfismo. 

Las lesiones que involucran médula ósea, son obviamente malignas 

y esto sucede más comúnmente que en el osteosarcoma periosteal. 

Osteosarcoma periosteal 

Tiene un patrón histológico condroide, cerca de los centros 

de los túbulos neoplásicos hay una condensación de matriz 

rosada que tiene característica de osteoide. Las espiculas de 

hueso neoformado se encuentran frecuentemente cerca de la corte­

za subyacente. 

Desconocemos si estos tumores se originan en el periostio o 

en la porción externa de la corteza. La incidencia es del 1% 

de este tipo de tumor, y se dice que no es tan agresivo como 

al de tipo convencional. 

Osteosarcoma central 

Se presenta en personas de la 2 a la 4 década de la vida, 

principalmente en huesos J.arqos. 

El diagnóstico diferencial es con displasia fibrosa. 

Puede haber destrucción cortical y la lesión se extiende 

frecuentemente al final del hueso. La neoformnción ósea 

variable en cantidad es más desordenada que en la displasia 



fibrosa. 

Los núcleos f ibroblásticos son más hipercromáticos, más larqos 

y espirilados, también más irregulares en tamano y forma. 

Diagnóstico diferencial. 

-Callo óseo 

-Osteosarcoma osteoide 

-Osteoblastoma beniqno 

-Enfermedad ósea de Paqet. 
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Tratamiento de osteosarcomas 

Cirugia rudical. En huesos largos esto implica amputación 

o desarticulación de la parte afectada. 

-La radioterapia ha demostrado ineficacia a largo plazo y está 

indicada para lesiones localizadas en áreas en donde el trata­

miento quirúrgico no es factible y básicamente es un tratamiento 

paliativo. Sin embargo se ha logrado erradicar el osteosarcoma 

local por radioterapia y por lo tanto puede ser de gran ayuda 

en condiciones preoperatorias. 

-En la quimioterapia, la sobrevida de 5 anos, varia del 10 

al 20% de todos los pacientes~ asi se concluye que el osteo­

sarcoma es una enfermedad muy seria. Se notó una mayor sobre­

vida en mujeres y se encontró que la fractura patológica se 

relacionaba con una sobrevida menor. También se encontró 

una sobrevida mayor en el tipo fibrcblástico, luego en el condro­

blástico y por último en el osteoblástico. 

El peor pronóstico de osteosarcoma es para lesiones mayores 

de 15cm. y en pacientes con mettstasis. 

El pronóstico de osteosarcoma en la tibia es mejor que en el 

fémur, pero en maxilares ~s aún mejor que en otros huesos 

del esqueleto, principalmente en mandíbula que en maxilar. 
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OSTEOSARCOMA OSTEOBLASTICO 

Definición 

Es el sarcoma de hueso en donde las células tumorales del 

estroma sarcomatoso forman directamente osteoide y hueso 

inmaduro. 

Epidemioloqia 

El sarcoma osteoblástico, es el tumor maligno primario de 

hueso más frecuente. En E.U.A. ocurre uno de cada 100,000 

habitantes y se observó una incidencia mayor en áreas urbanas. 

Ocurre a cualquier edad, pero principalmente en jóvenes en la 

2 década de la vida. Es más frecuente en hombres que en 

mujeres lo que se podría relacionar con el crecimiento esque­

lético mayor. Las localizaciones más comunes son fémur, 

tibia y húmero. 

También se observó que los pacientes portadores del sarcoma 

osteoblástico son más altos que la gente de edades similares, 

y presentan niveles más altos de somatomedina. Después que 

cesa el crecimiento, la localización del sarcoma osteoblástico 

es igual en huesos planos y largos. 

La afección de este a huesos craneofaciales es relativamente 

escasa, de aproximadamente el 6.5% de todos se forman en la 

mandibula. 

Los sarcomas de la caja craneal son los más raros de todos 

los tumores de cráneo y se asocian con la osteitis deformante 

de Paqet. 
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Etiología secundaria 

En retinoblastoma bilateral, hueso infartado, osteocondroma 

solitario, osteomielitis crónica, fibroma no osificante. 

Ocurre de la 2 a la 4 década de la vida. Los pacientes más 

jóvenes lo presentan en mandíbula y los de mayor edad, presentan 

una lesión a nivel craneal. Se presentan básicamente en el 

sexo masculino. 

En la mandíbula, su localización más frecuente es en el cuerpo, 

y en el maxilar a lo largo de la cresta alveolar o dentro 

del seno maxilar. 

Caracter1sticas clínicas 

Generalmente el dolor comienza súbitamente y es intenso, 

pero puede ser un dolor escaso o moderado que se intensifica 

con lentitud a lo largo de mucho tiempo. 

El primer sinto~a entonces, es dolor en el hueso afectado 

que al principio es insidioso y pasajero, después se torna 

persistente e intenso, por último es pulsátil, terebrante y 

exasperante. La tumefacción es m1nima al principio y luego se 

destaca y hay formación de una masa excéntrica basada en el 

hueso subyacente. 

A mayor tamaffo, mayor delimitación de sus contornos. 

La dureza es variable. El tipo esclerosante es pétreo y 

osteolitico de firmeza elástica. La piel que cubre al tumor 

aparece lustrosa y estirada con venas superficiales prominentes 
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y dilatadas. Se observa frecuentemente restricción de la 

articulación adyacente. 

Las metástasis pulmonares no dan síntomas. 

En huesos craneofaciales, puede o no haber sintomatola9'1a y en 

maxilares puede haber un antecedente de extracción. 

Esta aumentada la fosfatasa alcalina. Es importante valorarla 

después de un posoperatorio o posquimioterapia pues sus valores 

elevados anuncian un sarcoma osteógeno residual, reactivado 

y en vias de diseminación .. También ofrece una valiosa infor­

mación sobre el grado de destucción tumoral obtenido con la 

radioterapia. 

Caracteristicas histológicas 

Una variante histológica más reciente es el tipo de 

células pequenas, en que unas células tumorales de un tipo de 

sarcoma de Ewing elaboran una osteoide bien identificable. 

En -los ejemplos raros de la caja craneal, son neoplasias que 

elaboran mucho hueso con una radiopacidad densa. Los sarcomas 

osteóblásticos de huesos de la cara y la mandibula son micros­

cópicamente más mixtos. Cfibroblástic:o, candroblástico u osteo­

blástico). 

Se consideró que la presencia de linfocitos en este tipo de 

tumor demuestra que el sistema inmunitario del huésped se halla 

intacto y resiste activamente al antigeno del sarcoma común. 

También se observó que la cantidad de mi tósis, el grado de 

anaplasia celular y el pleomorf ismo varian mucho dentro de cada 

tumor, y no se pudo establecer una relación directa entre la 

presencia o la ausencia de estas caracteristicas y el pronóstico. 
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Ultraestructura 

Las células osteoblásticas malignas desplieqan una extensa 

red de retículo endoplásmico áspero dilatado e interanastamo­

sante que conti.ene un material finamente granular en el interior 

de las cisternas dilatadas. Aveces se pueden ver acumulaciones 

de cristales de hidroxiapatita que obscurecen las fibras coláge­

nas que están debajo. Las uniones intercelulares son firmes 

y conectan a las células tumorales entre sí.. Estas sirven 

para cumplir el transporte intercelular de principios nutritivos 

y electrolitos. 

Caracteristicas radioqréficas 

El sarcoma osteoblástico, puede exhibir una osificación 

escasa, moderada o abundante. Entre más osificación es más 

fácil reconocer la lesión y hacer el diagnóstico radiográfico. 

Bsta se representa por áreas radiopacas de compromiso óseo. 

La extensión extracortical en partes blandas, da la imágen 

caracteristica de estallido, que también se observa en el 

sarcoma de Ewing. 

La imágen radiográfica de esta lesión se caracteriza por 

3 aspectos: 

!.-Destrucción de la cortical o del hueso medular preexistente, 

2. -Calcificación y producción de hueso, 

3. -Neoformación de hueso perióstico. 

En las alteraciones más avanzadas hay una franca destrucción 
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de la cortical; las áreas centrales presentan un moteado (mixto). 

Podemos observar también el triángulo de Codman por elevación 

perióstica. Es raro que el cartílago este involucrado 

ya que este es muy resistente. 

Los sarcomas osteoblásticos que siguen una evolución clínica 

más lenta y más benigna suelen ser escleróticos. Los tipos 

osteoliticos son mucho más virulentos y fatales. También se 

encontró una estadistica significativa entre la mayor formación 

de espiculas y de hueso perióstico con una mayor sobrevida a 

los 3 y 5 anos. 

Toda lesión intramedular esclerótica de contornos algodonosos, 

(nube cumulus) es un sarcoma osteoblástico por pequeno e inocen­

te que sea su aspecto. 

Se encontró que los tumores malignos de la mandíbula producen 

menos resorción radicular que las lesiones benignas y que 

como ya se mencionó, el ensanchamiento simétrico dE. ligamento 

periodontal de uno o más dientes es una manifestación incipiente 

de sarcoma osteoblástico o condrosarcoma de la mandíbula. 

En el maxilar suele encontrarse a nivel del antro maxilar 

dándo una imágen radiográfica radiopaca con diversos grados de 

destrucción ósea de sus contornos. 

Los rasgos radiológicos del sarcoma osteoblástico mandibular 

que son útiles son: 

origen medular, localización asimétrica dentro del hueso, 

destrucción medular y cortical, reacción perióstica, bordes mal 
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definidos, forma oval o piriforme, bulto en partes blanda·s y 

trama estructural interna desorqanizada. 

Sarcoma osteóqeno telanqiectásico 

Es una variante del sarcoma osteógeno y los criterios para 

hacer el diagnóstico incluyen: 

1.-Lesión ósea destructiva a predominio litico, con esclerosis 

lesiona! minima en las radioqrafias. 

2.-Es un tumor blando con cavitación qufstica en el exámen 

macroscópico. 

3.-En el exámen histológico hay uno o varios espacios dilatados 

aneurismáticos que contienen sangre o células tumorales 

degeneradas o atravesadas por tabiques que contienen células 

sarcomatosas anaplásicas con numerosas mitosis. La osteoide 

formada es muy escaza. 

Diagnóstico diferencial 

-Condrosarcoma 

-Tumor gigantocelular de hueso 

-Abceso de Brodie 

-Fibrosarcoma 

-Sarcoma de Ewing 

-Carcinoma metastásico en diáfisis 

-Granuloma eosinófilo 

-Osteomielitis aguda 

-osteogénesis imperfecta tardia 
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-Meté.stasis por Neuroblastoma o Linfoma no Hodqkin pri~ário 

de hueso 

-Tumores odontogénicos celulariados 

-Fibroma osificante 

-osteoblastoma 

-osteoma osteoide 

-Enfermedad ósea de Paget 

2/3 partes de los sarcomas osteoblásticos en huesos craneo­

faciales presentan formación de hueso tumoral denso. 

Medios de diagnóstico 

-Biopsia. Los tipos de biopsia más eficaces para un máximo 

beneficio es la biopsia por punción y la biopsia incisional, 

conteniendo el borde infiltrativo del tumor en donde el osteoide 

.está limitado o ausente, sin embargo, lo podemos encontrar en 

las regiones profundas de.l tejido neoplásico. 

-corte congelado 

-y en casos de duda examinar un corte de tejido incluido en 

parafina. 

-Angiografia. Dcsempena un papel positivo en el diagnóstico y 

manejo del sarcoma osteoblástico. A menor formación ósea, más 

acentuada e irregular es la vascularidad de la lesión. 

Nos indica también el sitio exacto y la extensión inaparente 
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del sarcoma osteógeno en los tejidos blandos, sugiriendo el 

sitio más indicado para realizar la biopsia. 

El signo más seguro de que estos tumores son malignos serian 

los vasos patológicos irregulares del tumor, facilitando la 

ejecución de una resección en bloque local limitada pero radical, 

y dependiendo de la extensión en tejidos blandos se puede 

optéJr por la amputación. 

-centelleoqramas óseos. Este por sensible que sea, no es un 

recurso confiable para diferenciar entre lesiones óseas malignas 

ni benignas. Pero los radioisopos se concentran de manera 

selectiva en las metástasis pulmonares permitiendo demostrar 

estas lesiones antes de las radiografias. 

También son útiles para establecer si hay áreas de compromiso 

salteado u origen multicéntrico y metástasis pulmonares. 

-Keroradioqrafia. Esta técnica demuestra detalles más finos 

de destrucción ósea, producción de hueso intratumoral y reacción 

perióstica, asi como la extensión del tumor en partes blandas. 

Metástasis 

El sarcoma osteoblástico tiende a dar metástasis hematóqe­

nas a los pulmones con preferencia. 

En determinadas situaciones la resección del pulmón ofrece un 

beneficio indudable porque en la mayoria de las veces, las 

lesiones pulmonares son las únicas metástasis que tiene el 

paciente. 



También se pueden demostrar metástasis hepáticas y encefálicas, 

puede haber también en ganglios linfáticos regionales, piel y 

corazón. 

En la necropsia los sitios más frecuentes de las metástasis son 

pulmones 95%, huesos 50%, y rinones 12% 

Sarcoma osteoblástico inducido por virus 

Se estableció que existe un virus capáz de inducir tumores 

óseos como los virus DNA y RNA, ejem. Polioma S.E. que es un 

virus de DNA, puede causar sarcoma osteoblástico en ratones~ 

y el virus SV40 (también DNA) que surte el mismo efecto, sin 

embargo, también inducen varios otros tumores mesenquimatosos. 

Se realizaron experimentos con el virus FBJ en ratones suizos 

y se obtuvieron tumores óseos periósticos de aspecto macro y 

microscópico similar al sarcoma osteógeno yuxtacortipal humano. 

La inyección del virus del sarcoma murino de Moloney en la 

región metaf isiaria de la cavidad medular tibia! induce en 

cepas de ratas neonatales un sarcoma osteóqeno muy maligno. 

Sarcomas óseos inducidos con thorotrast 

Es un medio de contraste radiactivo que contiene una 

suspensión del 25% de diácido de torio coloidal, (emisor de 

rayos alfa) cuya inyección en pacientes puede producir tumores 

malignos en huesos y tejidos blandos, como el fibrosarcoma. 

Ahner y Col. enunciaron los siguientes criterios para establecer 

una relación causal entre la inyección de thorotrast y el 



26 

cáncer de huesos: 

1.-Presencia de particulas de thorotrast dentr.o de un tumor o 

Cn Sus cercanías más inmediatas, 

2.-Un periodo de latencia lo suficientemente prolongado, 

3.-Exposición a dósis de radiación lo suficientemente grandes, 

4.-Ausencia de otros factores preexistentes capaces de inducir 

el tumor. 

También se observó que una inyección de silicato de zinc y 

berilio en un conejo produjo un sarcoma osteblástico en el 70% 

de los 100 animales y se encontraron resultados similares con 

el óxido de berilio. 

Tratruniento 

Para el tumor primario, quimioterapia combinada con cirugia. 

La médula puede estar afectada, no solo en el sitio del tumor, 

sino hasta cierta distancia, por lo tanto, la amputación debe 

hacerse 5 cm. por encima de la demostración radiológica más 

proximal. El sarcoma osteoblástico es más propenso y el condro­

blástico menos a esta propagación por el conducto medular. 

-Radioterapia. 

La irradiación primaria sin quimioterapia coadyuvante no ofrece 

ninguna paliación, ni acrecienta la sobrevida en pacientes 

que no son sometidos a ciruqia radical. 

Irradiar el sarcoma osteoblástico primario con 6,500 a 7,500 

rads de 7 a 8 semanas y amputar la extremidad al cabo de 

6 meses. 



27 

-Inmunoterapia. 

Es una respuesta inmunológica inespecifica, o la resistencia 

del paciente al tumor. Se le utiliza para estimular al huésped 

y conseguir la destrucción de las células tumorales transporta­

das por la sangre o de las metástasis incipientes. 

Entre los agentes que se emplean en la actualidad astan BCG, 

toxinas bacterianas como el Corynebacterium parvum, toxina de 

Coley, etc. 

Fudenberg, observó que el factor de transferencia reduce la 

incidencia de metástasis pulmonares del sarcoma osteógeno. 

Este se obtiene con leucocitos de pacientes amputados por sarcoma 

osteoblástico. Los resultados son promisorios pero todavia 

preliminares. 

El crecimiento tumoral está sometido a los ensayos inmuno­

terapéuticos. 

En la mandibula los fracasos terapéuticos de la resección son 

las recidivas locales. 

Gómez y Col. Recomiendan implantaciones de radium en la lesión 

mandibular de 7,000 a 11,040 rads seguida por una hemimandi­

bulectomia al dia siguiente que se realiza, examinando cortes 

congelados de los tejidos circundantes en el intraoperatorio 

y haciendo raspajes de médula o extendidos del borde de corte 

de la mandibula. 

El sarcoma osteoblástico de los huesos craneofaciales, tiene 

mejor pronóstico que el de huesos largos, ya que tiend~n a 
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permanecer localizados. Histológicamente, presentan un grado 

relativamente bajo de malignidad. 

La muerte ocurre por persistencia local del tumor o por su 

propagación intracraneal. 

El pronóstico en cráneo es muy malo. 
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La radioterapia solo se recomienda en las 

-Quimioterapia. 

Las metástasis pulmonares pequei'\as se pueden -el.imi~B.r. _Dien: <?~" 

una quimioterapia enérgica. 

Hay quienes sugieren una extirpación quirúrgica radical del 

tumor primario seguida de quimioterapia coadyuvante prof ilActica, 

consiste en la administración secuencial de metotrexato en 

altas dosis con rescate con leucovorina cálcica e hidrocloruro 

de dexorrubicina después de la amputación. 

En estudios publicados anteriormente, se demostró que la 

quimioterapia reduce el tamaf'io el sarcome osteoblástico primar-lo 

aveces llegando a erradicar por completo a tumores pequefios. 

Actualmente se realiza la quimioterapia preamputación a 

intervalos semanales pareciendo ser más eficáz. 

Las complicaciones del metotrexato en altas dosis son leuco­

penia progresiva, infección intercurrente, toxicidad renal, 

dana hepatocelular y lesiones cutáneas. 

La adriamicina en grandes dosis produce como efecto tóxico 

una miocardiopatia. 

El tratamiento de las metástasis pulmonares es por resección 

siempre y cuando la lesión primaria este resecada por completo. 

En lesiones pulmonares resccables, e inexistencia de otras 

metástasis demostrables. 
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DISTRIBUCION DE CIERTOS ANTIGENOS COMO MARCADORES TUMORALES 

PARA OSTEOSARCOMAS. 

Los osteosarcomas se presentan positivos anee los 

siguientes antigenos: 

-Colágeno 

-Vimentina 

-Actina 

-Fosf atasa alcalina hepática. 



31 

RABDOMIOSARCOMA 

Definición 

Es un tumor maligno del músculo estri.ado. Hay pocas 

evidencias que avalen este concepto, parece más probable que 

la mayoria de estos tumores se origine en los restos de mesénqui­

ma primitivo o indiferenciado con la capacidad de diferencia­

ción rabdomioblástica o quizás a partir de tejido muscular 

embrionario que ha sido desplazado durante los estadios tempranos 

del desarrollo histico. 

Se sabe poco acerca de la causa subyacente de las prolifera­

ciones rabdomioblásticas y el estimulo que puede inducirlas. 

Se implican factores genéticos por la rara asociación de la 

enfermedad con otras neoplasias en el mismo paciente. 

Se han encontrado casos que se desarrollaron después de radio­

terapia por r·etinoblastoma y hay varios casos de antecedentes 

de traumatismos en el área en que se desarrolló luégo el tumor. 

Algunos rabdomiosarcomas están presentes en el momento del 

nacimiento y han sido inducidos en el periódo prenatal. Más aún 

la lesión puede ser el resultado directo o indirecto de un 

rabdomiosarcoma preexistente pero silencioso. 

Incidencia 

Los rabdomiosarcomas suman el 3.4% de todas las maligni­

dades infantiles en pacientes menores de 15 anos y 350 nuevos 

casos en adolescentes y adu~. tos se presentan cada afio en 
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Ocurren predominantemente en ninos de la primera y segunda 

infancia y menos frecuente en adolescentes y adultos jóvenes. 

Aproximadamente del 2 al 3% están presentes al nacimiento. 

También depende del tipo histolóqico de la neoplasia: 

Los rabdomiosarcomas de tipo embrionario incluyendo el rabdo­

miosarcoma botroideo, se encuentran principalmente en ninos 

de la segunda infancia. 

Los de tipo alveolar en adolescentes y adultos jóvenes, y el 

de tipo pleomórfico en personas mayores. 

También existe una relación entre ubicación del tumor y edad. 

Asl los rabdomiosarcomas de vejiga, vagina, y oido medio tienden 

a ocurrir en un grupo etario más jóven (edad media de 4 aftas), 

o extremidades (edad media de 14 anos). Afecta principalmente 

al sexo masculino. 

Clasificación 

El aspecto histológico de los rnbdomiosarcomas varia según 

el patrón de crecimiento, celularidad, qrado de diferencia­

ción y configuración de cada célula tumoral. Muchos de los 

casos pueden ubicarse en 4 categorías histológicas. 

1.- Rabdomiosarcoma Embrionario. 

Es el más común. afecta principalmente a ninos entre el naci­

miento y los 15 anos de edad. Ocurre principalmente en las regio-

nes de cabeza y cuello; tracto genitourinario y retroperitoneo. 



pero también puede hallarse en extremidades. Se asemeja a 

diversos estadios del desarrollo de tejido muscular normal, 

variando de neoplasias pobremente diferenciadas hasta neoplasias 

extremadamente bien diferenciadas constituidas casi en su 

totalidad por rabdomioblastos con estriaciones transversales. 

2.-El Tipo Botroide de Rabdomiosarcoma Embrionario. 

Es una variante del embrionario. Tiene un patrón de crecimiento 

polipoide arracimado, pobreza de células y abundancia de estroma 

ricamente mucoide similar al mixoma. Puede presentarse en 

cualquier zona del rabdomiosarcoma embrionario, pero predomina 

en órganos huécos revestidos por mucosa como vagina y vejiqa. 

3.-El Rabdomiosarcoma Alveolar. 

Afecta a sujetos entre 10 y 25 anos de edad, tiene una distri­

bución anatómica similar al rabdomiosarcoma embrionario, pero 

tiene una incidencia mayor en extremidades superiores e inferiores. 

4.-El Rabdomiosarcoma Pleom6rfico o Clásico. 

Es el menos común de los 4 tipos, tiene su incidencia pico en 

pacientes mayores de 45 anos. Es primariamente un tumor de 

los grandes músculos de las extremidades, particularmente del 

muslo. El diagnóstico es dificil por la ausencia constante de 

rabdomioblastos con estriaciones transversales y por la estre­

cha semejanza de este tumor con otros sarcomas pleomórficos. 

Caracter1sticas clinicas 

Básicamente se localizan en 3 regiónes: 

A) Cabeza y cuello 
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B) Tracto genitourinario 

C) Extremidades superiores e inferiores. 

- Rabdomiosarcomas de Cabeza y Cuello. 

Esta es la primera ubicación del rabdomiosarcoma, básicamente 

en órbitas, cavidad nasal, nasofarlngc. orejas y conducto 

auditivo, senos paranasales, tejidos blandos de.la cara (mejillas) 

y cuello, cavidad oral {inclu1dos lengua, labios, paladar). 

Como regla, los tumores en ésta región crecen rápidamente a 

menudo en forma infiltrativa y destructiva. particularmente 

si el tratamiento iniciSl es inadecuado o tardio. Muchos invaden 

hueso. 

- El Rabdomiosarcoma de la Orbita: 

Es el segundo sitio más frecuente. La neoplasia se manifiesta 

como una masa indolora de crecimiento rápido en el cuadrante 

superior interno de la órbita causando protrusión y desplaza­

miento del globo ocular, hay visión borrosa y diplopia, hay 

poco cambio de la aqudeza visual, hay edema en párpados y 

conjuntiva, ptosis y aveces úlcera conjuntiva!. 

- El Rabdomiosarcoma de la cavidad Nasal y Región Nasofaringea. 

Presenta disnea, disfagia, ronquera o alteración de la voz, 

puede llenar la cavidad nasal y protruir desde una o ambas 

narinas como una masa polipoide gelatinosa y no hemorrágica, 

ocasionalmente invade paladar blando o duro, seno esfenoidal o 

maxilar y la base del cráneo o el piso de la órbita. 

- El Rabdomiosarcoma del Oido Medio, Conducto Auditivo y Mastoides. 
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- El Rabdomiosarcoma de la Orbita: 

Es el segundo sitio més frecuente. La neoplasia se manifiesta 

como una masa indolora de crecimiento rápido en el cuadrante 

superior interno de la órbita causando protrusión y desplaza­

miento del globo ocular, hay visión borrosa y diplopia; hay 

poco cambio de la aqudeza visual, hay edema en párpados y 

conjuntiva; ptosis y aveces úlcera conjuntiva!. 

- El Rabdomiosarcoma de la Cavidad Nasal y Región Nasofaringea. 

Presenta disnea; disfagia, ronquera o alteración de la voz, 

puede llenar la cavidad nasal y protruir desde una o ambas 

narinas como una masa polipoide gelatinosa y no hemorrágica, 

ocasionalmente invade paladar blando o duro, seno esfenoida! o 

maxilar y lu base del cráneo o el piso de la órbita. 

- El Rabdomiosarcoma del Oido Medio, Conducto Auditivo y Mastoides. 
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Afecta principalmente a ninos entre 2 y 8 anos; hay pérdida 

de la audición, otalgia y secresión hemorrágica o purulenta. 

Desde el conducto auditivo puede haber enturbiamiento de las 

celdillas o senos mastoides sugiriendo mastoiditis o sinusitis. 

El exámen f1sico revela una masa polipoide carnosa gris a 

púrpura dentro del conducto que ha atravesado el tímpano y ha 

infiltrado los tejidos blandos circundantes causando una tume­

facción difusa en la región periauricular. Puede haber parálisis 

del nervio facial. 

Hallazgos Macroscópicos 

Bl aspecto macroscópico refleja el grado de celularidad, 

la cantidad relativa de estroma colagenizado o mixoide y la 

extensión de cambios secundarios como hemorrágia, necrosis y 

ulceración. Los tumores que crecen hacia cavidades corporales 

(nasofar1ngc y vejiga), están bien circunscritos, multinodulares 

polipoides con una superficie brillante, gelatinosa,
1 

blanco­

grisácea con áreas de hemorrágia o formación quistica. 

Los tumores profundos que involucran músculos básicamente los 

de extremidades, están menos delimitados e infiltran tejidos 

circundantes. Son más firmes y gomosos y tienen una superfi­

cie moteada blanco-grisácea a rosado, carne lisa o finamente 

granular que protruye, hay áreas de necrosis y degeneración 

quistica focal. 

Caracteristicas histológicas 

Como regla; los rabdomioblastos diferenciados están 
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mezclados con células diferenciadas, y hay poca o nlnguna 

orientación celular. 

Consiste de células pequenas, redondas u ovales con núcleos 

hipercromáticos y citoplasma indefinido, hay pleomorfismo 

nuclear con 1 6 2 nucleolos y considerable actividad mitótica. 

Puede también haber rabdomioblastos degenerados con citoplasma 

''!treo o hialinizado y núcleos picnóticos~ El glucógeno es 

notable en las formas bien diferenciadas. 

Las células multivacuoladas o en tela de ara~a. (por el glucógeno 

intracelular) son frecuentes en estos tumores. 

Consiste en células fusiformes que muestran un grado más alto 

de diferenciación celular. El qrado de pleomorfismo varia. 

Bn un pleomorf ismo celular leve, los rabdomioblastos son 

elongados con 1 6 2 núcleos centrales, nucleolos notables, mio­

fi lamentos periféricos y estriaciones transversales bien marcadas. 

En un mayor grado de pleomorfismo celular, los rabdomioblastos 

tienen forma de raqueta o renacuajo con citoplasma eosinófilo y 

claras estriaciones transversales (pleomórficos). 

Hay casos que simulan fibrosarcomas por la orientación paralela 

de núcleos elongados y abundante colágeno estroma! que puede 

o no estar hialinizado, consiste en rabdomioblastos redondos 

bien diferenciados. 

Hay rabdomiosarcomas embrionario~ con diferenciación rabdomio-

blástica, focos de tejido cartilaginoso y/u óseo inmaduro, 

ocurre entre los 40 y 70 anos. 



- El rabdomiosarcoma embrionario de tipo botroide, tiene 

crecimiento polipoide y microscópicamente, se caracteriza por 

escasez de c6lulas y abundante estroma mucoide, dando lugar 

a un cuadro mixomatoide. El tumor se origina en la submucosa 

y está cubierto por epitelio que puede ser hiperplásico o sufrir 

cambios escamosos simulando un carcinoma. Hay una zona de sub­

mucosa de mayor celularidad. Hay rabdomioblastos fusiformes 

o redondeados dispersos. 

- El rabdomiosarcoma alveolar, está compuesto por aqregados mal 

definidos de células tumorales redondas u ovales pobremente 

diferenciadas que muestran pérdida central de cohesión celular 

y formación de espacios alveolares irregulares. 

Cada agregado celular está separado y rodeado por un marco de 

tabiques densos, frecuentemente hialinizados, que rodean 

canales vasculares dilatados. Las células de la periferia de 

los espacios alveolares están bien conservadas y se adhieren a 

los tabiques fibrosos. Las células del centro de los espacios 

alveolares están más láxamente dispuestas o "flotando libre­

mente11. Estas están mal preservadas y presentan degeneración 

y necrosis. 

En algunos case~ no hay células viables y el tumor consiste 

en una red de trabéculas fibrosas como panal de abejas que 

rodean grupos de células de textura laxa, muy degeneradas con 

núcleos picnóticos y restos necróticos. 

En la periferia del tumor hay áreas celulares sólidas en 

estadio inicial, semejan a las células redondas del rabdomio-
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sarcoma embrionar lo. 

Puede haber células bulbosas o en forma de palo de qolf, con 

un citoplasma eosinófilo protruyendo desde las paredes fibrosas 

hacia la luz de los espacios alveolares, hay fiquras mitóticas 

variables. Los rabdomioblastos son menos comunes que en el 

rabdomiosarcoma embrionario. 

Las células gigantes multinucleadas tienen aspecto notable y 

son de qran importancia diagnóstica, no se detectan estriacio­

nes transversales en éstas células. La formación de colágeno 

está limitada a los tabiques interpuestos. 

Es común el atraparniento de fibras musculares normales. 

Hay metástasis a ganglios linfáticos,. pulmones y otras vísceras. 

- El rabdomiosarcoma pleomórfico, es una neoplasia que ha 

perdido su capacidad para sintetizar miosina en cantidades 

de tectab 1 es . 

Hay asociación de células redondas o pleomórficas, pequenas y 

grandes orientadas al azar y dispuestas láxamente con un cito­

plasma intensamente eosinófilo. Hay rabdomioblastos en forma 

de raqueta y de renacuajo, pero son más qrandes e irrequlares 

con un citoplasma filamentoso, granular o vacuolado .. 

Las células contienen gl~cóqeno y hay mucho menos colágeno 

entre los elementos celulares .. 

Procedimientos diagnósticos especiales 

-Tinciones con hematoxilina .. eosina 

Tinciones especiales: 

-Tinción tricrómica de Masson 
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-Hematoxilina/fosfofungstica (PTAH) 

-Hematoxilina férrica, que sirve para demostrar miofibrillas 

intracelulares y estriaciones 

-La técnica de PAS con distasa ··a sin ella para identificar 

qlucógeno. 

-La NADH-tetrazolioreductasa y ATPasa 

Métodos Inmunohistoquimicos: 

A) Suero antimiosina marcado con fluorescéina 

B) Inmunoperoxidasa para la detección de mioglobina y miosina 

C) Tinciones para actina que son menos especificas y son 

positivas para células musculares lisas, miofibroblastos, 

células mioepiteliales y pericitos. 

Diagnóstico diferencial 

-Neuroblastomas 

-Neuroepiteliomas 

-sarcoma de Ewinq 

-Angiosarcomas 

-Sarcomas sinoviales 

-Melanomas 

-Sarcomas granulociticos 

-Linfomas malignos 

-Carcinoma de células pequenas 

-Granuloma infeccioso 

-Miositis proliferativa 

-Mixoma 
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Conducta clinica 

Existe una gran evidencia de su conducta agresiva y tendencia 

a dar metástasis. Los tumores tratados inadecuadamente tienden 

a recidivar en un alto porcentaje de casos y como la neoplasia 

primaria, crecen en forma infiltrativa y destructiva. 

La invasión ósea es un hallazgo frecuente, particularmente en 

los rabdomlosarcomas de cabeza y cuello, manos Y pies. 

En la cabeza y cuello los tumores tienden a erosionar y destruir 

las paredes óseas de órbita y senos, hueso temporal ó apófi-

sis mastoides y la base del cráneo. Por lo tanto pueden 

resultar letales debido a su diseminación meningea extensa. 

Los principales sitios de metástasin son los pulmones, ganglios 

linfáticos y médula ósea, seguidos por corazón, cerebro, meninqes, 

pancreas, higado y rinones. 

Microscópicamcnte, las lesiones recidivantes y metastásicas 

pueden ser menos diferenciadas que el crecimiento primario. 

También hay tumores en los que las lesiones metastásicas por 

motivos desconocidos, muestran un mayor grado de diferenciación. 

Pronóstico y tratamiento 

El pronóstico de los rabdomiosarcomas ha mejorado nota­

blemente en las últimas dos décadas como resultado del trata­

miento combinado que consiste en la remoción quirúrgica del tumor, 

radioterapia y quimioterapia con polidrogas. El tratamiento 

se lleva a cabo luego de una biopsia cuidadosa y una evaluación 

prequirúrgica del paciente con radiografias y de ser necesario 

TC 'o linfangioqrafiü. 
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Puede administrarse radioterapia con 3,500 a 6,000 rads en el 

sitio primario del tumor y ganglios linfáticos con evidencias de 

compromiso tumoral. Se administra quimioterapia a todos los 

pacientes, independientemente si el tumor est& localizado 

o diseminado en ciclos de aproximadamente 90 dias durante 2 

anos, luego de que el paciente se considera libre de enferme­

dad. Esta no sólo detiene las metástasis ocultas, sino que 

también acelera la regresión tumoral. 

El Intergroup Rhabdomyosarcoma Study, distinguió 4 qrupos: 

-Grupo I: Enfermedad localizada, totalmente resecada; 

-Grupo II: Enfermedad regional; 

-Grupo III: Resección incompleta con enfcrmcdnd residual 

macroscópica; 

-Grupo IV: Enfermedad metastásica en el momento de diagnóstico. 

El pronóstico en general es excelente para los grupos I y 11 

con una sobrevida de más del 80%, pero menos favorable en el 

grupo III y pobre en el IV. 

La respuesta al tratamiento es menos favorable para los rabdo­

miosarcomas alveolares y de las extremidades. 
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DISTRIBUCION DE CIERTOS ANTIGENOS TUMORALES COMO l'IARCADORES 

TUMORALES PARA RABDOMIOSARCOMAS. 

Los rabdomiosarcomas se presentan positivos· ante los 

siquientes antígenos: 

-Vimentina 

-Colflqeno 

-Actina 

-Miosina 

-Mioqlobina 
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CASOS DE NEOPLASIAS MESENQUIMATOSAS MALIGNAS EN EL I.N.C. 

FECHA EXPEDIENTE S Y E SERVICIO DIAGNOSTICO 

4/III/91 910673 67-F c v c ANGIOSARCOMA 

13/VI/91 911927 70-F c v c RABDOMIOSARCOMA 

6/VIII/91 912505 40-F HEMATO. SARCOMA SINOVIAL 

8/VIII/91 912529 34-F ONC.MED. NEOP. MALIGNA 

19/VII/91 912266 52-F c v c OSTllOSARCOMA 

22/XI/91 912297 23-M c v c SARCOMA OSTEOGllNO 

18/VII/91 913766 15-F c v c SARCOMA OSTEOGENO 

Número total de pacientes ingresados: 96,739 

El porcentaje de neoplasias mesenquimatosas maliqnas en 

relación al número total de pacientes atendidos 

fué del: 

.0072% 
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CASOS DE NEOPLASIAS MllSESNQUIMATOSAS MALIGNAS EN EL I.N.C. 

~ EXPEDIENTE ~ SERVICIO DIAGNOSTICO 

4/II/92 920400 37-M INFECTO. SARCOMA DE KAPOSI 

5/VI/92 921696 67-F c Y c SARCOMA SINOVIAL 

10/VI/92 921758 26-F ONC.MED. RA8DOMIOSARC. ALV. 

31/VII/92 922320 28-F c Y c OSTEOSARC. OSTEOB. 

22/X/92 923107 17-M c y c OSTEOSARC. G. III 

28/V/92 921609 18-M c Y c SARCOMA OSTEOG. 

Número total de pacientes ingresados: 92,344 

El porcentaje de neoplasias mesenquimatosas maliqnas en 

relación al número total de pacientes atendidos 

fué del: 

.0064% 
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CASOS DE NEOPLASIAS MESENQUIMATOSAS MALIGNAS EN LA F.O. DE 

J.A U.N.A.M. 

~ 

28/IV/93 

EXPEDIENTE 

F0154-93 

§....Y...!; 

45-M 

SERVICIO 

PAT.BUCAL. 

Número total de pacientes ingresados: 92,344 

DIAGNOSTICO 

RABDOMIOSARCOMA 

El porcentaje de neoplasias mesenquimatosas malignas en 

relación al número total de pacientes atendidos 

fué del: 

.273% 
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CASOS CLINICC>S 



No. Exp. 923107 

Remigio Hernández Rosendo 

Edad 35 af\os 

Sexo Masculino 

Soltero 
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Diaqn6stico Definitivo: Osteosarcoma en mandíbula izquierda 

Paciente de 35 anos de edad, de sexo masculino que se presenta 

con disestesias a nivel mentoniano, tumoración en encia inferior 

izquierda, aumenta paulatinamente de tamano, no hay sintomato­

logia, presenta una tumoración a nivel de la rama sin afectar 

piel y presenta una pérdida de peso de 5 kg. en 2 meses. 

La tumoración está en la rama mandibular izquierda, mide 12 

x 10 cm. con infiltración en piso de boca y atravéz de hueso a 

músculos suprahioideos. 

Los exámenes que se le practican, son piopsia con punch, 

laboratorio preoperatorio, teletorax, ortopantomografia, TAC 

macizo facial, calcio sérico PFH. 

Presenta hermorrágia del tumor, tiene imposibilidad al abrir 

la boca y presenta una P/A de 90/60, una temperatura de 

39ºC y esté. pa lido. 

Se le administra antibioterapia y programación para cirugia. 

En las placas simples, se observa un aumento de volumen de 

tejidos blandos en hemimandibula izquierda con espiculas e 

infiltración a tejidos blandos. Hay destrucción mandibular 

parcial hasta ánqulo y mentón con piezas dentales flotantes, se 
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encontró metástasis a ganglio axilar derecho calcificado, hay 

aumento en la densidad de paredes blandas y áreas en rayos de 

sol. 

Se le indica una mandibulectomia total con resección de las 

partes blandas incluyendo piso de boca anterior y medio con 

reconstrucción del piso con el músculo cutáneo del pectoral 

mayor, traqueostomia profiláctica y quimioterapia. 

Se le hace una transfusión sanguinea y se observa que en la 

parte más distal del colgajo cervico-facial hay epidermolisis. 

Se le detectan metástasis a nivel pulmonar, presenta dolor 

toráxico y tos, fiebre, malestar general, tos escaza y expecto­

raciones blanquecinas, decaimiento general. 

Se encuentra fuera de tratan1iento oncológico. 

Egresa con Bactrim y Naxen. 
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No. de Exp. 92756 

Aurora López Sánchcz 

Sexo Femenino 

Casada 

Diagnóstico Definitivo: Rabdomiosarcoma Alveolar. 

Paciente de 26 anos de edad, sexo femenino, se presenta a 

consulta al Instituto Nacional de Cancerologia por presentar 

dolor occipital y cervical pulsátil de moderada intensidad, 

ataxia y vértiqo. Actualmente postrada. 

Se le indican exámenes de laboratorio, TAC, Resonancia y se le 

practicó una ciruqia con fines de diagnóstico dejfmdose 

residual. Posteriormente se le indicó tratamiento con quimio-

terapia. 

Se le aplica Ampulatradol (analqésico) por via subcutánea. 

En decúbito dorsal, se observa una estructura paracervical, 

principalmente en el lado derecho, hay hiperestesia. 

Se le indica tratamiento farmacológico de apoyo que consiste 

en tradol 10 cc./B hrs. e Inducid sup lOOmq/12 hrs. 

Persisten las náuseas y el vómito, y presenta fiebre sin un 

horario especifico, parestesias en manos y mucositis importante, 

para lo cual se le administra micostatin y antepsin. 

Presenta interconsulta en Neurologia por efectos secundarios 

a la quimioterapia: calambres ocasionales en extremidades 

inferiores, dolor leve en coxis, gfngivorragia, tos, dolor 

cervical y lumbosacro. 
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Se le proporciona radioterapia y se observa mejor movilidad 

pero el dolor persiste en forma leve. Hay una mejoría neuro­

lógica del 100% Se le detectan ganglios pequenos de caracte­

risticas inflamatorias y presenta datos de mastopatia fibro­

quistica. 

Posteriormente presenta espasmo muscular en la nuca, limitación 

del trapecio a lo que se le indica el uso de collarín rigido 

y un relajante muscular. 

Presenta dolores abdominales y lumbares difusos y mal definidos 

no hay dolor en cuello presente. Se le presenta una trombosis 

de repetición y refiere dolor en ambas mamas, tiene molestias 

ocasionales en cuello y coxis. 

Continúa con radio y quimioterapia y se le controla a nivel 

interconsulta cada 6 meses. 
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DISCUSION 

Las neoplasias mesenquimatosas malignas son crecimientos 

anormales de tejido sumamente raras. La mayoría presenta 

sintomatologia cuando la lesión está muy avanzada y ha dado 

incluso metástasis a otros órganos corporales. 

Por ello es necesario e indispensable que nosotros como 

Cirujanos Dentistas que tenemos la posibilidad de examinar 

minuciosamente las áreas que nos corresponden, tratemos de 

detectar cualquier tipo de anomalia, biopsiarla si se sospecha 

de una lesión maligna o en su defecto remitir al paciente con 

un especialista. 

De esta manera podemos contribuir con la salud general del 

paciente y evitar incluso su muerte. 

Es necesaria también la elaboración muy descriptiva y minuciosa 

de una historia clínica, ya que mediante ella podemos detectar 

si la lesión presenta características malignas como un creci­

miento rápido, infiltrativo, metastásico, de larga duración, 

si present;a o no sintomatología y ver si el sexo y la edad 

del paciente corresponden a la frecuencia de la neoplasia sospe­

chosa. 

Realizar un buen diagnóstico en un estadio clinico temprano 

de la enfermedad, será de valiosa cooperación para el paciente 

y el médico especialista, para que se tenga un buen pronósti­

co y la sobrevida del paciente sea mayor. 
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GLOSARIO 

1. -Anaplasia. 

Pérdida de la diferenciación celular. Nuclear: anisocariosis, 

polimorfismo nuclear, irregularidad de la estructura cromatini­

ca e hipercromasia nuclear. 

2.-Deqeneración. 

Forma de lesión celular en principio reversible, caracterizada 

por trastorno del metabolismo intracelular, tumefacción de 

la célula Y acumulación en el citoplasma d.e sustancias que en 

condiciones normales no existen o se encuentran en pequeftas 

cantidades no detectables. 

3.-Diplopia. 

Visión doble, percepción de 2 imágenes de un objeto super­

puestas o transversales. 

4.-Disfagia. 

Parálisis de todos o algunos de los músculos qu~ participan 

en la deglución. 

5.-Disnea. 

Sensación subjetiva de falta de aire. Aumento del trabajo 

respiratorio percibido por aumento en el impulso respiratorio 

o por aumento de la resistencia al flujo aéreo y de los 

tejidos en el aparato respiratorio. 

6.-Displasia. 

Anomalla en el desarrollo morfológico de un órgano o tejido. 

El término designa también células o tejidos anómalos de 



carácter premaligno. 

7 >.Edema. 
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Acumulación masiva localizada o difusa de liquido seroso no 

coagulable que escapa del sistema vascular y se sitúa en el 

tejido subcutáneo o submucoso, asi como en el tejido nervioso, 

en los órganos parenquimatosos, en los órganos huécos y en el 

tejido conjunt~vo intersticial o interfibrilar. 

B. -Eosinófilo. 

Tendencia de determinadas estructuras celulares e histicas 

a teftirse con eosina. 

9.-Esclerosis. 

Bs el endurecimiento de cualquier estructura u órgano por 

crecimiento excesivo de tejido fibroso. Induración patológica 

de tejidos u órganos, como consecuencia de procesos inflamatorios 

o degenerativos y distróficos. 

10.-Hipercromatismo. 

Aumento de la concentración de pigmentos on un tejido, especial­

mente en la piel. 

11.-Hiperplasia. 

Aumento del taman.o de un órgano o de un tejido a partir de un 

aumento en el número de células parenquimatosas especificas. 

12.-Histoqénesis. 

Formación de los tejidos, como proceso de diferenciación de 

los tejidos embrionarios hasta aµquirir su configuración 

definitiva y su·especificidad funcional. 

13.-Lisis. 

Disolución de células después de la destrucción de la membrana 



celular por lisina. 

14. -Metástasis. 
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Aparición de un foco patológico secundario debido al arrastre 

de materia sea o no viva desde un foco primario. 

15. -Necrosis 

Manifestación histológica de la muerte celular o histica 

en un organismo vivo, como consecuencia de una alteración 

grave metabólica. 

16. -Neoplasia. 

Neoformación de crecimiento rápido hfstico con crecimiento 

excesivo, irregular y autónomo. 

17.-Pleomorfismo. 

Que adquiere diversas formas. 

18. -Ptosis. 

Calda de un órgano. 

19. -Tumoración. 

Hinchazón; el hecho de presentar tumor. 

20. -Ulceración. 

Pérdida de sustancia de la piel o de la mucosa debido a una 

causa local o como úlcera sintomática a una enfermedad 

general. 
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