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INTRODUCCION

Es muy comun que el C. dentista pase desapercibida una lesién de origen on-
colégico del tipo que esta sea, por no tener un amplio conocimiento clinico para poder
diagnosticar oportunamente y poder asi contribuir al manejo del paciente, evitando
una complicacidn posterior de su padecimiento. canalizandolo a un centro cspeciali-
zado donde recibira el tratamiento adecuado.

Cuando ¢! cancer de la cavidad oral se descubre, y se trata adecuadamente en
su fase inicial, se obtienen cifras altas de curabilidad.

Por lo contrario, si ¢l tumor se diagnostica cuando ya infiltra las estructuras
adyacentes, o se disemina a los ganglios linfaticos regionales, las posibilidades de
curacion disminuyen en forma importante.

El odontdlogo o ¢l médico general, al efectuar un examen rutinario son los que
tienen la mejor oportunidad de detectar el cancer oral en las faces tempranas de su
evolucion, debiendo siempre tener en mente las caracteristicas clinicas de los tumores
malignos de esta region.

Conocer de una manera mas detallada y especifica, una de las lesiones tumo-
rales malignas que pueden presentarse en la cavidad oral, saberla detectar en sus ini-
cios 0 etapas tempranas, representa un desafio.

Es importante también identificar a los individuos con alto riesgo de desarro-
llar cancer de cavidad oral, como son los que tienen antecedentes de abuso del tabaco

y del alcohol. o bien con factores de irritacion local crénica por caries o por protesis



mal ajustadas, en quienes se debe tener un control estricto, ya que estos tumores gene-
ralmente son asintomaticos en sus faces iniciales. A estos pacientes se les debe efec-
tuar biopsia de cualquier lesién de cavidad oral que no cure rapidamente con trata-
miento médico.

El fibrosarcoma es una de las patologias malignas que, aunque es poco fre-
cuente encontrarlas en el organismo, mas aun lo es localizarlas en las partes blandas y
duras (dseas), de la cavidad oral.

Gran parte de los casos son indoloros v los pacientes, pasan por alto el con-
sultar su padecimiento sino ya en ctapas avanzadas de desarrollo.

Se tratara de estudiar estos dos tipos de fibrosarcomas (de tejidos blandos y
tejido dseo), de acuerdo con sus manifestaciones clinicas, diagnéstico, tratamiento,

prondstico.



CAPITULO I

GENERALIDADES HISTOLOGICAS Y EMBRIOLOGICAS

Partiendo desde el punto de vista normal, histolégicamente se encuentra que el
tejido conectivo esta constituido por diversos tipos de células, separadas por abun-
dante material intercelular sintetizado por ellas. La riqueza en material intercelular es
una de sus caracteristicas mas importantes, microscépicamente se encuentra repre-
sentado por una parte por fibras conjuntivas y por otra parte sustancia fundamental
amorfa. Banando las células, las fibras y la sustancia fundamental amorfa hay una
pequefia cantidad de liquido, ltamado plasma intersticial, la mayor parte del agua ex-
tracelular presente en ¢l tejido conjuntivo. esta bajo Ia forma de agua de solucidon de
macromoléculas de proteina y de mucopolisacaridos.

Las fibras de tejido conjuntivo son de tres tipos: coldgenas, elasticas y reticu-
lares.

Funciones: sostén, relleno. defensa y nutricion. Las capsulas que revisten los
organos y la malla tridimensional interna que soporta sus células estan constituidos
por tejido conectivo. Forma también ligamentos, tendones y el tejido areolar que
llena los espacios entre los organos. Otra variedad 1o son el tejido dseo y cartilagino-
so, responsables prin(‘:ipalcs del sostenimiento del cuerpo humano.

Embriolégicamente, todo el grupo de 1ejidos conjuntivos nace de células me-

senquimaticas.



Se reconocen varios tipos de tejido conjuntivo, de acuerdo con la naturaleza y
disposicion de las fibras presentes el mas abundante y de mayor distribucion es el
fibroelastico, estd compuesto por una trama de resistentes haces de fibras colagenas y
eldsticas, este tipo de tejido conjuntivo forma la envoltura del hueso llamada perids-
tio, o la hoja cnvolvente del cartilago. el pericondrio. También mantiene unidos los
elementos musculares, constituyendo sus envolturas peri y epimisio, sostiene nervios

¥y vasos sanguincos.

Es importante ver las etapas generales a través de las cuales toman forma estos
tejidos conjuntivos.

En los embriones al aproximarse el fin del desarrollo, las células mesenqui-
matosas se desplazan rapidamente para ocupar la mayor parte del espacio libre que se
encuentra entre las estructuras maids profundamente situadas y el ectodermo superfi-

cial.

En esta etapa aunque sostenida en una matriz gelatinosa comutn tienden a per-

manecer bastante independientes unas de otras. Hacia la sexta semana, las prolonga-

ciones de las células adyacentes comienzan a unirse de manera que se forma una red
sincicial.

Al mismo tiempo, comienzan a hacer su aparicion delicadas fibrillas a lo largo
de las zonas periféricas del citoplasma. Hacia el fin del segundo mes, las fibrillas son
muy numerosas, algunas de las fibras comienzan a apartarse del citoplasma de las

células que les dieron origen y aparecer fibras en los espacios intercelulares.



Cuando las fibras constituyen una parte visible del tejido conectivo conjuntivo
joven, es muy adecuado término fibroblasto para referirse a las células de origen me-

senquimatico que estan produciendo dichas fibras.
Después de las etapas iniciales, el tejido conjuntive joven pronto adopta una

apariencia totalmente caracteristica. Se¢ comienza a ver un plan definido en la direc-

cién de las fibras, en relacion con los estimulos mecanicos por los cuales las fibras

estan comenzando a tuncionar.
Una vez que se han hecho lo suficientemente grandes y se hallan bien diferen-

ciadas, son reconocibles en las preparaciones de hematoxilina ¥ cosina. Parece pro-
bable que las fibras elasticas sean elaboradas por células de tejido conjunti-
vo(fibroblastos) en la misma forma general que las fibras blancas (colagenas). Estas
fibras tienden a permanecer aisladas, en vez de agruparse en haces como ocurre con
las fibras blancas.

Hacia ¢l quinto mes las fibras empiezan a formar haces bien definidos y se
produce, al parccer, un cambio quimico por ¢l cual las primitivas fibras embrionarias
se convierten en verdaderos haces de fibras blancas(colagenas). Las fibras elasticas

no hacen su aparicién tan pronto como las colagenas y necesitan coloraciones espe-

ciales para demostrar su presencia. Una vez que se han hecho lo suficientemente
grandes y se hallan bien diferenciadas, son reconocibles en las preparaciones norma-

les de hematoxilina y eosina. Parece probable que las fibras elasticas sean elaboradas

por células de tejido conjuntivo (fibroblastos) en la misma forma general que las fi-

bras blancas (coldgenas).



Sin embargo tienden a permanecer aisladas, en vez de agruparse en haces co-

mo ocurre con las fibras blancas.

HISTOGENESIS DEL HUESO

El hueso no se forma en los espacios vacios del cuerpo en crecimiento. Siem-
pre se constituyen en una zona previamente ocupada por algin tipo menos altamente
especializado de tejido conjuntivo. Este reemplazo de un tejido por otro. en la forma-
cién del hueso, demuestra pertfectamente la plasticidad del desarrollo de los tejidos
conjuntivos y de sostén.

La formaciéon de algunos huesos se observa en algunas zonas ya ocupadas por
tejido conjuntivo. Se dice que tales huesos son de origen intravenenoso y se les Hama
“huesos membranosos™. Otros huesos se desarrollan en zonas ocupadas por cartilago.
En este caso se dice que son de origen endocondral, y son los llamados “huesos car-
tilaginosos™. Se debe tener bien en cuenta que estos términos se aplican solamente al
procedimiento por medio del cual empieza a desarrollarse un hueso, y no representan
ninguna diferencia en su estructura histolégica, una vez que el hueso se ha formado
totalmente.

A su vez, debemos saber desde ahora qué es lo que los histélogos quieren de-
cir cuando hablan de hueso esponjoso y de hueso compacto. Dichos términos no se
refieren a la génesis del hueso sino a su densidad una vez formado. Desde el punto de

vista del desarrollo, todos los huesos pasan por el periodo esponjoso o reticulado.



Algunos huesos persisten en su mayor parte en tal estado durante toda la vida. Otros,

por la ulterior agregaciéon de matriz Osea, se hacen compactos. La mayoria de los

huesos, cuando se hayan totalmente formados, son compactos en algunas zonas y
esponjosos en otras, de manera que cuando sc habla de hueso esponjoso o compacto

se es poco preciso, pues se le designa segun el caracter predominante.

REORGANIZACION INTERNA DEL HUESO

El reticulo de trabéculas primitivas producido en la osificacion membranosa se con-

vierte en hueso compacto. Esto se debe a la progresiva ocupacién de los espacios

perivasculares por hueso, hasta que estos terminan casi por desaparecer. A medida

que tiene lugar este proceso, se deposita en capas mal definidas en las que las fibras
coldgenas estan orientadas al azar, pero que se disponen mas o menos concéntrica-
mente en torno a los canales vasculares. Por esto, llegan a tener una parecido superfi-

cial con los haversianos. A veces se les Illama sistemas haversianos primitivos, pero

deberia distinguirselos claramente de los sistemas laminares ordenados con precisiéon
y que corresponden a los sistemas haversianos definitivos del hueso adulto. Estos
ultimos se producen so6lo en el curso de la reorganizacion interma del hueso primario
compacto, fendémeno al que se designa como osificacién secundaria.

En estos puntos dispersos de la compacta, ordinariamente en las areas que fueron
producidas antes, comienzan a aparecer cavidades que son resultado de la erosidén

osteoclastica del hueso primario. Tales cavidades de reabsorcidon se agrandan para



formar largas oquedades cilindricas, que estan ocupadas por vasos sanguineos y meé-
dula ésea embrionaria. Cuando alcanzan una longitud considerable, se detiene la
destruccién del hueso. Los ostg‘oclasms son sustituidos por osteoblastos que comien-
zan a depositar laminas concéntricas sobre las paredes de la cavidad, hasta que ésta se
rellena y forrna un sisterma haversiano tipico de hueso laminar. Las laminas de ésta y
de las sucesivas generaciones de sistemas haversianos muestran una disposiciéon or-
denada de las fibras colagenas, lo mismo que los cambios de orientacién en las capas
sucesivas que son caracteristicas de las osteonas del hueso adulto. En el hombre, a
partir de la edad de un afo. solo se deposita hueso laminar de este tipo en el tallo de
los huesos largos. Este hueso secundario termina por sustituir a todos los sistemas
haversianos primitivos.

Los limites externos de los sistemas haversianos secundarios quedan delimitados por
unas lineas de cemento muy patentes. Son capas de matriz éseca formada siempre que
un periodo de reabsorcion es seguido por otro de neoformacion de hueso. Son pobres
en colageno. tienen propiedades tintoriales diferentes de las otras capas de la matriz y
no son atravesadas por canaliculos.

La destruccion interna del hueso y su reconstruccién no terminan con la sustitucion
del hueso primario por el secundario, sino que continta activamente durante toda la
vida. Siguen apareciendo cavidades de reabsorcidon que han de ser rellenadas por sis-

temas havewrsianos de una tercera, cuarta y sucesivas generaciones.



CAPITULO I7

DEFINICION

A) FIBROSARCOMA DE PARTES BLANDAS

Se trata en general de blastormas malignos constituidos por una proliferacion
fibroblastica o histiofibroblastica, con caracteres citologicos malignos (presencia de
células con nucleos grandes, hipertréoficos, hipercrématicos, irregulares, asociados a

mitosis atipicas.

B) FIBROSARCOMA CENTRAL ( MEDULAR)

Se define como un tumor maligno con células fusiformes que no produce ma-

terial osteoide en la lesién original o en depositos secundarios.

ETIOLOGIA

El origen exacto del cancer oral es desconocido; sin embargo por estudios epi-
demiolégicos se ha concluido que el humano estd expuesto continua y simultanea-

mente a una amplia variedad de factores bioldgicos, quimicos y fisicos que pueden



contribuir en el desarrollo del cancer los factores como herencia, el sexo y la edad.
pueden ser condicionantes para el desarrollo del cancer en general.

Alguna vez se considerd que el fibrosarcoma era una de las neoplasias malig-
nas de tejidos blandos mas comunes. Sin embargo la separacién gradua!l de los otros
tumores de este grupo, asi como el aumento de las lesiones fibrosas, redujo de hecho
la aparente frecuencia de la enfermedad, de tal manera que en la actualidad el fibro-

sarcoma, en particular del area de cabeza y cuello, es una neoplasia bastante rara.



CAPITULO 117

CLASIFICACION

(Fibrosarcoma propiamente dicho.
Dermatofibrosarcoma de Hoffman (der-
matofibroma recidivante de Darier-
Ferrand o dermatofibroma protuberans).
Fibroxantosarcoma (xantofibroma) ma-

( L. ligno de O’Brien y Stout).
Primitivos.

Fibroxantoma atipico.
Sarcoma de c’elulas claras de vainas ten-

diosas y aponeurosis (Enzinger 1965).
Fibrosarcoma
(Tejido conectivo) Sarcoma epitelioide de Enziger (1970).

\ Sarcoma sinovial

Sobre neurofibromas, histiocitomas, cica-

Secundarios i L.
k trices por radiaciones, etc.

11



Haremos en primer término una descripcion: (A) de los fibrosarcomas de las

partes blandas del organismo; (B) de los de localizacién bucal.

Se pueden clasificar en: (1) primitivos

(2) secundarios

PRIMITIVOS

Existen diferentes variedades biolégicas que pueden presentar caracteristicas
histopatologicas propias.

En el grupo de los fibrosarcomas primitivos se admiten el fibrosarcoma pro-
piamente dicho, el dermatofibrosarcoma de Hoffman ( dermatofibroma recidivante de
Darier-Ferrand), el fibroxantosarcoma (xantofibroma maligno de O’ Brien y Stout,
1964), el fibroxantoma atipico y el sarcoma epitelioide ( Enzinger, 1970), el mixosar-
coma de células claras de vainas tendinosas y aponeurdsis.

Son tumores caracterizados por un persistente crecimiento. Aunque las me-

tastasis son raras, un gran numero de casos resultan fatales. Recidivan con frecuencia

y son radioresistentes.

En su mayor parte, los sarcomas de partes blandas se ven en adultos jévenes
con excepcion del fibrosarcoma que se observa especialmente en la quinta década de

1a vida, aunque también puede verse en la infancia y en personas de hasta 70 afios de

edad.
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Wells, en el afio de 1940 encontro en la literatura 250 casos probables de can-
ceres diversos observados desde el nacimiento; 9 eran sarcomas, de los cuales 5 falle-
cieron en los primeros meses, de 2 se ignord su evolucidn mientras que los dos res-
tantes parecian controlados.

El fibrosarcoma propiamente dicho suele originarse a nivel de las fascias e
invadir los tejidos vecinos hasta alcanzar la superficie cutdnea.

Histolégicamente estd constituido por una proliferacién de fibroblastos dis-
puestos en fasciculos lineales. entrecruzados en diferentes direcciones. Las células
muestran nucleos de extremos romos con cromatina pulverulenta y nucléolo poco
visible. Se ven numerosas mitosis. Pueden osificarse y calcificarse.

El dermatofibrosarcoma de Hoffman se origina ¢n ¢l limite dermohipodér-
mico, en focos multiples que confluyen para dar lugar a una placa, a veces, con as-
pecto clinico esclerodermiforme.

Rapidamente se constituyen nddulos que elevan la superficie cutanea determi-
nando la formacion de tumores que se ulceran.

El examen histopatolégico suele revelar una proliferacién de fibroblastos dife-
renciados, que se disponen en rorbellinos o en rueda de carro para formar estructuras
radiadas muy caracteristicas. El examen citoldgico muestra nucleos con cromatina
densa, aplanados, con raras mitosis. Son tumores altamente recidivantes, con excep-
Existen, sin embargo, algunas variedades muy

cional tendencia a dar metastasis.

agresivas locamente.

13



El fibroxantosarcoma, denominado también xantoma fibroso maligno, suele
presentarse clinicamente como lesiones nodulares solitarias o confluyentes en placas,
dando, a veces, un cuadro similar al dermatofibrosarcoma de Hoffman. La histopa-

»

tologia, si bien muestra estructuras en ‘‘rueda de carro”, éstas son menos regulares que
las observadas en el dermatofibroma y se acompafian de una proliferacion de células
con acentuada atipia celular neoplisica maligna y con inclusiones lipidicas. Esta
variedad de fibrosarcomas es aitamente metastatizante y corresponderia a una forma
mas atipica del dermatofibrosarcoma de Hoffman.

El fibroxantoma atipico, si bien ¢s considerado por la mayoria de los autores
como una hiperplasia reactiva, representa, en experiencia conjunta con Abulafia, un
fibrosarcoma de bajo grado de malignidad ¥ con escasa tendencia a dar metastasis.
Existen publicaciones aisladas que sefialan la presencia de metastasis en ganglios re-
gionales. Nosotros hemos obscrvado casos con recidivas y generalizacién de la neo-
plasia.

El cuadro histopatologico revela una hiperplasia histiofibroblastica que se de-
sarrolla en plena dermis papilar y reticular, para determinar una elevacion de la
superficie cutanea que se recubre con una epidermis atrofica o crosiva. En la perife-
ria, la hiperplasia pareciera quedar delimitada por dos ‘‘espolones epiteliales™,
constituidos por crestas interpapilares alargadas que parecen delimitar la neoforma-
cién de los tejidos normales periféricos. La hiperplasia se halla constituida por his-
tiocitos, que muestran nddulos redondeados o alargados con nucledlos prominentes

que pueden asociarse con células gigantes multinucleadas y cuyo citoplasma tiende a

14



cargarse de lipidos en algunos sectores. Se pueden demostrar francos signos de atipi-
cidad neoplastica maligna, expresados por mitosis atipicas (tripolares, tetrapolares,
etcétera).

El sarcoma de células claras de vainas tendinosas y aponeurosis fue des-
crito por Enzinger en 1965, quien presentd 21 casos. Las localizaciones mas comunes
son: el tendén de Aquiles, la aponeurosis plantar, el tendén rotuliano y las falanges.

Son tumores profundos, grandes, lobulados, duros, que no se ulceran, pero con
algunas zonas reblandecidas.

Histoloégicamente estan formados por células fusiformes, palidas, de aspecto
epitelioide, con bordes poco visibles, niucleo palido, pronunciado nucléolo, con mate-
rial granulofibrilar y diferenciaciones fibrilares en el citoplasma periférico.

Se agrupan formando nidos y fasciculos de varios tamaiios, separados por de-
licadas fibras conectivas.

Existe un raro sarcoma denominado sinovial, que ha sido descrito en la mu-
cosa bucal.

Los mixosarcomas son blastomas bien delimitados que, en la boca, pueden
surgir del tejido conectivo de la mucosa, como también de la pulpa dentaria.

Suelen mostrar una citologia tipica con células estrelladas en medio de un te-
jido mixoide. No siempre se hallan claros caracteres de malignidad. Tienen gran
tendencia recidivante.

El sarcoma epitelioide de Enzinger es mas frecuente en la raza blanca que en

la negra. Predomina en los hombres jovenes (79 %). La edad de aparicion oscila



entre 4 y 58 afios con una mayor frecuencia entre los 23 y 27 afios. La mayoria se
desarrolla en los miembros superiores (61 %) e inferiores (35 %) ¥ cuero cabelludo (3
%%).

Clinicamente se manifiestan como lesiones papuloides y nodulares que tien-
den a ulcerarce en un plazo de 2 a 3 meses.

Existen antecedentes traumadticos en cerca de 20 % de los casos.

La histologia revela, en ¢l limite dermohipodérmico. formaciones nodulares
confluentes, con disposicion folicular. La zona central esta constituida por células
con aspecto histiocitario y epiteleoide rodeadas por células alargadas fusiformes
fibrobliasticas. Hay tendencia a la necrosis central e intensa acidofilia del tejido tu-
moral y no hay neta delimitaciéon entre los tipos celulares. Recidiva con frecuencia y
da metastasis en aproximadamente el 30 %% de los casos.

En las partes blandas de la boca sélo hemos hallado en la literatura casos de

fibrosarcomas propiamente dichos.

SECUNDARIOS

La aparicién de canceres diversos, secundarios a radiaciones, cicatrices y
quemaduras, se ven con cierta frecuencia. El cancer de tiroides, en las irradiaciones
del cuello es, a veces, una consecuencia del tratamiento; la leucemia se desarrolla con

frecuencia después de repetidas pequerias dosis de rayos ionizantes.



Pero es menos corriente la aparicion de sarcomas como consecuencia de di-
chos tratamientos, a tal punto que Underwood piensa que son carcinomas muy indife-
renciados que simulas sarcomas.

El sarcoma osteogénico ¢s, probablemente, la mas frecuente transformacidén
sarcomatosa después de irradiar un hueso normal.

L.os fibrosarcomas desarrollados sobre cicatrices posquemaduras o postrau-
matismos se inician dando lesiones uiceradas o nodulares en la superficie cicatrizal y
su histologia revela también una acentuada proliferacion de fibroblastos con caracte-
risticas atipicas, delimitada por una fibrosis cicatrizal muchas veces hialina.

La neurofibromatosis de Von Recklinghausen es una genodermatosis pre-
cancerosa en la que algunos de 1os nédulos pueden sufrir una transformaciéon neopla-
sica maligna, aumentan&o de volumen y tornandose dolorosos. El examen microsco-
pico revela una proliferacion fibroblastica atipica, desarrollada desde el componente
conectivo de la neurofibromatosis.

En esta altima. la hiperplasia malformativa esta constituida por células de
Schwann modificadas (llamadas por Rio Ortega lemmocitos de Remak) y por fibro-
blastos. Este ultirmo componente es el preneopldsico y da a la lesidén el nombre de
neurofibrosarcoma. En algunos de estos neurofibrosarcomas pueden demostrarse
lemmocitos de Remak monstruosos. de nucleos hipertréficos e hipercromaticos.

Knight y col. (1973), senalan la frecuencia de la transformacion sarcomatosa

de los neurofibromas: 3 al 15 %, scgun distintas estadisticas.
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Nosotros hemos visto muchos neurofibromas, pero la transformacién sarco-

matosa fue de excepcidn.

18



CAPITULO 1V

HISTOPATOLOGIA
HALLAZGOS MACROSCOPICOS

En general, el tumor extirpado consiste en una masa solitaria blanda a firme,

carnosa, redondeada o lobulada, que es de color blanco grisaceo a amarillo y mide de

3 a 10 cm. en su diametro mayor. Muchos de los casos mas pequerios de este turmor

tienden a estar bien circunscritos y con frecuencia estan parcial o totalmente encap-
sulados. Sin embargo los tumores de mayor tamaiio tienden a estar mas pobremente
definidos, a menudo se extienden con mualtiples protuberancias hacia tejidos circun-
dantes o crecen en forma difusamente invasiva o destructora. La frecuente circuns-
cripcion de los casos mas pequerfios de tibrosarcoma pueden llevar a error y dar como
resultado un diagndstico benigno equivocado y un tratamiento inadecuado. En estos

casos con frecuencia se hallan nodulos aislados separados del tumor principal y la

enucleacion quirirgica del tumor invita a una recidiva.

HALLAZGOS MICROSCOPICOS

Aunque hay variantes manares en el cuadro histolégico, muchos fibrosarco-

mas tienen en comun un patrén de crecimiento mas bien uniforme y a menudo faci-
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culado que consiste en célulasfusiformes que varian poco en tamaifio y forma, tienen
un citoplasma escaso con bordes no claros y estan separadas por fibras de colageno
entretejidas que estan dispuestas en forma paralela. De hecho. la cantidad y orienta-
cién de las fibras de colageno puarecen determinar ampliamente la forma de las células
tumorales y son indices bastante confiables del grado de diferenciacion celular. La
actividad mitotica varia, pero debe cuidarse de hacer diagnéstico de fibrosarcoma en
ausencia de imagenes mitdticas. Las células gigantes miltinucleadas o células gigan-
tes de tamaiio y forma grotescos nunca son un aspecto distintivo de este tumor.

No hay subdivisiones morfoldgicas bien definidas como, por ejemplo, en el li-
posarcoma y rabdomiosarcoma y la clasificacion en grados histolégicos de los fibro-
sarcomas se basa principalmente en el grado de celularidad, madurez celular y la can-
tidad de coldgeno producida por las células tumorales. Los fibrosarcomas bien dife-
renciados se caracterizan por el aspecto uniforme y ordenado de las células fusifor-
mes, falta de hipercromatismo nuclear y cantidad variabie de colageno. En algunos
de estos casos las células estan orientadas en fasciculos curvados o entrelazados, for-
mando el clasico patrén “en espina de pescado’™. En otros las células estan separadas
por fibras de coldageno gruesas como alambres que pueden estar hialinizadas.

También hay formas relacionadas y raras de fibrosarcoma en las cuales las
células asumen un aspecto mas redondeado v estin rodeadas individualmente o en
grupos por colageno hialinizado dcnso.

Los fibrosarcomas pobremente diferenciados se caracterizan por células tumo-

rales estrechamente empaquetadas y menos bien orientadas de tamafio pequefio, mas
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ovoides o redondeadas y asociadas con menos coldgeno. Si hay un patron fascicula-
do, es poco claro. Las imagenes mitdticas habitualmente son numerosas. Puede ha-
ber cierta variacién en el tamafo y forma de las células, pero como ya se dijo el
pleomorfismo celular marcado es mas sugestivo de un histiocitoma fibroso maligno
que de un fibrosarcoma. La distincién entre un fibrosarcoma pobremente diferencia-
do y un sarcoma sinovial y schwannoma maligno pobremente diferenciados puede ser
dificil o incluso imposible.

A menudo se halla seudoencapsulamiento en tumores pequeiios de corta dura-
cion. Sin embargo, la seudocdpsula usualmente es incompleta y con frecuencia se
encuentran pequeiios nodulos tumorales fuera de la masa tumoral principal, hecho
importante cuando se elige el tipo de tratamiento quirirgico. A menudo el tumor
engloba vasos y nervios, pero rara vez los invade. Sin embargo. se han observado
hemorragias severas secundarias a ulceracion e invasion vascular.

Los tumores recidivantes y metastasicos pueden mostrar un cuadro similar a la

neoplasia primaria o estar menos bien diferenciados con cada recidiva.
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cAaPITULO V

CARACTERISTICAS CLINICAS

Es una enfermedad maligna muy rara; afecta los tejidos blandos y hueso. En
teoria, cuando se localiza en hueso puede derivar del peridstio, endostio o ligamento
parodontal.

En el sitio de origen aparece una tumoracién por proliferacién de fibroblastos
malignos y cuando la lesion crece, presenta ulceracidn secundaria. Afecta con mayor

frecuencia a adultos jovenes. Es un tumor infiltrativo que representa méas un proble-

ma destructivo local que de metastasis.

El fibrosarcoma se presenta en cualquier parte del cuerpo donde se encuentre
el tejido. Sin embargo, tiene predileccidn por ciertos lugares, y éstos incluyen la piel
y el tejido subcutianeo mas profundo, musculos, tendones y vainas del tendén, asi co-
mo del peridstio.

El fibrosarcoma intra o parabucal puede surgir en cualquier lugar, pero esta
asociado frecuentemente con los carrillos, seno maxilar, faringe, paladar, labio y pe-
riostio del maxilar superior o de la mandibula.

Esta neoplasia puede iniciarse a cualquier edad, pero es mas comun antes de
los 50 arios.

No hay un cuadro clinico en especial caracteristico o patognomonico de fibro-

sarcoma al rededor de la cabeza y el cuello. El tumor puede desarrollarse con rapidez
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o muy lentamente, tiende a invadir localmente y a producir una lesién carnosa, volu-
minosa. Este sarcoma no muestra una alta frecuencia de metastasis. En algunos ca-
sos hay ulceracidn, hemorragia ¢ infeccidon secundaria pero el signo mas tipico es la
hinchazon asimétrica v la distorsion.

Usualmente se presenta como una masa palpable solitaria que rara vez mide

mas de 10 cm. en su diameuwo mayor. En ¢l momento de la primera operacion, habi-

tualmente varia de 3 a 8 cm. En general, la masa es de crecimiento lento y puede lle-

gar a un gran tamaiio antes de causar dolor. Ocasionalmente, la presion sobre nervios

adyacentes puede causar malestar o dolor.

Generalmente, la piel suprayacente al tumor esta intacta. Sin embargo, puede verse
ulceracion de la piel en neoplasias superficialmente ubicadas que crecen rapidamente
y han llegado a un gran tamano o en tumores que han sufrido un traumatismo. Los
tumores situados profundamente pueden incluso abarcar hueso y causar engrosa-
mientos corticales y periosticos radioldgicamente demostrables. Radiograficamente
no existe ningun signo especifico que diferencie el fibrosarcoma de otros maxilares.
En algunos casos hay destruccion de hueso y crosion de las raices de los dientes, pero
también puede haber tumores grandes con poco o ningun cambio radiografico. No
hay registro de cambios sistémicos asociados con la enfermedad, excepto pérdida de

peso en pacientes con tumores de gran tamario y larga data y en caos en los cuales los

tumores han metastatizado ampliamente.
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FIBROSARCOMA GINGIVAL

El fibrosarcoma periférico de los maxilares es un proceso poco frecuente.
Cuando se presenta, la localizacion mas habitual es el interior del hueso, el llamado
tipo central o intraéseo. Un ejemplo poco frecuente de fibrosarcoma periférico de
origen gingival lo tenemos en la adjuma.  Se trata de una nifia de trece anos de edad
que presentd una tumoracion en el lado izquicrdo de la mandibuia cuatro semanas
antes de ingreso a las dos semanas de haber notado la tumoracion consultd a su den-
tista que extirpd lo que considerd que era un inocuo épulis. No se practico examen
histolégico de la pieza. La lesion recidivo y dos semanas después de la primera inter-
vencion habia alcanzado el tamafio que muestra la figura. El tumor, que clinicamente
parecia un “‘épulis™, era blando y sésil. Después de la extirpacion quirurgica del tu-
mor, el examen histolégico demostro que sc trataba de un fibrosarcoma poco diferen-
ciado con pequefios focos de células gigantes del mismo tipo que se ven en el granu-
loma de células gigantes. Se practicd una reseccion local del hueso subyacente. El
efectuar este tratamiento conservador se debid a que las publicaciones existentes indi-
can que los fibrosarcomas periféricos circunscritos de los maxilares de individuos

jévenes tienen un prondstico relativamente bueno.
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INFORMACION DE LAS ETAPAS

La clasificacién tiene una funcioén importante en la determinacién del trata-
miento mas eficaz para sarcomas de tejidos blandos. La etapa se determina por el
tamaiio del tumor, el grado histoldgico, y si se ha diseminado a ganglios linfaticos o a
sitios distantes. La extension intracompartarnental o extracompartamental de los sar-
comas de extremidad es también importante para toma de decisiones quirargicas.
Para clasificacion completa son esenciales un examen fisico minucioso, radiografias,
estudios de laboratorio y una revisién cuidadosa de todos los especimenes de la biop-
sia (incluyendo los del tumor primario, ganglios linfaticos u otras lesiones sospecho-
sas).

El sistema de clasificacion por etapas que actualmente se emplea para sarco-
mas de tejidos blandos en adultos es ¢l propuesto por Russell v colaboradores.

Las etapas s¢ definen por grado y por clasificacion de TNM

TNM

El sistema TNNM para la descripcién de la extension anatdmica de la enferme-
dad se basa en la valoracion de tres componentes:

T Extensién del tumor primario

N Ausencia o presencia de metastasis en los ganglios linfaticos regionales.

M Ausencia o presencia de metéastasis a distancia.
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La adicién de numeros a estos tres componentes indica la extension de la en-

fermedad maligna, de la forma siguiente:
TO, T1. T2, T3, T4 NO, NI, N2. N3 MO M1

En efecto, este sistema es una “notacion taquigrafica’™ para describir la exten-

sién de un tumor maligno determinado.
Cada localizacion se describe bajo los siguientes encabezamientos:

1. Anaromia. Sc presentan dibujos de las localizaciones anatémicas y las su-

blocalizaciones con los nimeros topograficos de la ICD-0O correspondientes. !

2. Ganglios linfdticos regionales. Se enumeran los ganglios linfaticos regio-

nales y se muestran en dibujos,

3. Clasificacion 1TVpT clinica y anatomoparologica del tumor primario. Ini-

cialmente, se presentan las definiciones de las categorias Ty pT.

4. Clasificacion N/pN clinica y anaromopatrologica de los ganglios linfaticos

regionales.

5. Clasificacion M/pA! clinica y anaromopatolégica de las metastasis a dis-

rancia. Las numerosas variables posibles de localizacién M se exponen sélo en casos

determinados.

t ICD-O International Classification of Diseases for Oncology, 2* ed. (1990). OMS, Ginebra.
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GANGLIOS LINFATICOS REGIONALES.

Figuras. l abyc

Los ganglios linfdticos regionales son los ganglios cervicales. Son los si-
guientes:

(1) Ganglios submentonianos.

(2) Ganglios submaxilares.

(3) Ganglios yugulares superiores (cervicales profundos).

(4) Ganglios yugulares medios (cervicales profundos).

(5) Ganglios yugulares inferiores (cervicales profundos).
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(6) Ganglios cervicales dorsales (cervicales superficiales) a lo largo del nervio
espinal.

(7) Ganglios supraclaviculares.

(8) Ganglios prelaringeos y paratraqueales.

(9) Ganglios retrofaringeos.

(10) Ganglios parotideos.

(11) Ganglio buccinador.

(12) Ganglios mastoideos y occipitales.

CLASIFICACION N/PN

Las definiciones de las categorias N para todas las localizaciones de la cabeza

y el cuello, excepro la gldandula tiroides, son:

N/PN - GANGLIOS LINFATICOS REGIONALES

N/pNX No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales.

N/pNO No se demuestran metdstasis ganglionares regionales.
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N/pN1 Metastasis en un ganglio homolateral, con un didmetro maximo menor

o igual a 3 cm (fig. 2).

Figura 2

N/pN2 Metastasis en un ganglio homolateral, con un diametro maximo mayor
de 3 cm, pero menor o igual a 6 cm. o en ganglios bilaterales o contralaterales, pero

ninguno con un diametro maximo mayor de 6 cm.
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N/pN2a Metastasis en un ganglio homolateral, con un didmetro maximo ma-

yor de 3 cm, pero menor o igual a 6 cm. (fig. 3)

Figura 3
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N/pN2b Metastasis en varios ganglios homolaterales, pero ninguno con un

didmetro maximo mayor de 6 cm. (fig. 4)

N2b

Figura <4
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N/pn2c Metastasis en ganglios bilaterales o contralaterales, pero ninguno con

un diametro maximo mayor de 6 cm. (fig. 5).

Figura 5
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N/pN3 Metastasis en un ganglio linfatico, con un didmetro maximo mayor de

6 cm. (fig. 6).

Figura 6
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Nota: Los ganglios de la linea media se consideran homolaterales.
LLABIO Y CAVIDAD QRAL (ICD-0O C00, C02-C06)

NORMAS PARA LA CLASIFICACION

La clasificacion sélo se aplica a los carcinomas de la superficie cutaneo-

mucosa (mucosa seca) de los labios y la cavidad oral, incluidos los de las glandulas

salivares menores.

Debe existir confirmacion histolégica de la enferimedad.

LOCALIZACIONES Y SUBLOCALIZACIONES ANATOMICAS

Labio (fig. 7)

R (A
‘:
N
7
(W

<L,

Figura 7

1. Labio superior, region externa (supertficie cutdneo mucosa) (C00.0)
2. Labio inferior, region externa (superficie cutineo mucosa) (C00.1).

3. Comisuras (C00.6).
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Cavidad oral (figs. 8-10)

Figura 8 Figura 9 Figura 10
1. Mucosa oral:

i) Mucosa de los labios superior ¢ inferior (C00.3,4).

ii) Mucosa de la mejilla (C06.0).

iii) Areas retromolares (C06.2).

iv) Surcos bucoalveolares superior e inferior (vestibulo de la boca) (C06.1).
2. Alvéolo superior y encia (encia superior) (C03.0).
3. Alvéolo inferior ¥ encia (encia inferior) (C03.1).
4. Paladar duro (C05.0).
S. Lengua:

i) Superficie dorsal y bordes laterales anteriores a las papilas calciformes
(dos tercios anteriores) (C02.0,1).

ii) Superficie inferior (anterior) (C02.2).

6. Suelo de la boca (C04).
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. Nota: La base de 1a lengua (C01.9) corresponde a la faringe

GANGLIOS LINFATICOS REGIONALES

CLASIFICACION CLINICA TN

T - TUMOR PRIMARIO

TX No se puede evaluar el tumor primario.

TO No existen signos de tumor primario.

Tis Carcinoma i situ.

T1 Tumor de didAmetro maximo menor o igual a 2 cm. (figs. 11, 12)

Figura 11 Figura 12
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T2 Tumor de diametro maximo mayor de 2 cm. pero menor o igual a 4 cm.

(figs. 13, 14)

1.>284cw
Figura 13 Figura 14

T3 Tumor de didmetro maximo mayor de 4 cm. (figs. 15, 16).

Figura 15 Figura 16 a Figura 16 b
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T4 Labio: Tumor que invade estructuras adyacentes, por ejemplo, atravesan-

do la cortical del hueso, lengua, piel del cuello (figs. 17, 18).

Figura 17 Figura 18
Cavidad oral. Tumor que invade estructuras adyacentes, por ejemplo, atrave-
sando la cortical del hueso, musculatura profunda (extrinsica) de la lengua, seno ma-

xilar, piel (fig. 19).

Figura 19
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Notas: 1. La musculatura extrinseca de la lengua esta formada por los mus-
culos hiogloso, estilogloso, geniogloso, y palatogloso. La invasion unicamente de la
musculatura intrinseca (musculos longitudinales superior e inferior, transverso y ver-
tical de la lengua) no se clasifica como T4 (fig. 16b).

2. En los casos de duda respecto a la invasion osea, como en el de la figura
20a, debe aplicarse el parrafo 4 de las Reglas Generales del Sistema TNM.

Si existe duda respecto a la categoria T, N o M apropiada que debe asignarse
en un caso determinado, debce elegirse la categoria menor (es decir, la de menor pro-
gresion).

Esto se reflejara también en los grupos de estadios--. Si se puede realizar una
gammagrafia y el hallazgo resultante es concluyente, el tumor debe ser clasificado
como T4.

CLASIFICACION EN GRADOS

El establecimiento de un sistema confiable de clasificacién en grados de los
sarcomas €s ten importante como dificil. Tradicionalmente, el grado se determina por
una evaluacion combinada de diversos parametros histolégicos:

1) Grado de celularidad

2) Anaplasia celular o pleomorfismo

3) Actividad mitética (frecuencia y anormalidad de las imagenes mitéticas).

4) Crecimiento expansivo o infiltrativo

5) Necrosis
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La incidencia de hemorragia y calcificacion asi como la presencia y extensién
de un infiltrado inflamatorio, también puede tener algin valor prondstico, pero el sig-
nificado de estos aspectos variard en los diferentes tipos de tumores. El numero de
grados varia en los diferentes sistemas de clasificacidon en estadios: se han diferencia-
do dos, tres y cuatro grados. En realidad, el significado y wvalor predictivo de los di-
versos parametros histoldégicos son diferentes para cada tipo de sarcoma. La actividad
mitética, por ejemplo, es extremadamente importante para clasificar en grados a los
schwannomas malignos. pero tiene mucho menor significado en la clasificacién en
grados de los histiocitomas fibrosos malignos.

Por ende la clasificaciéon en grados debe ser precedida por una identificacion
correcta del tipo histolégico. No en todos los sarcomas es posible una clasificacién
en grados. Algunos problemas son causados por variaciones morfologicas en porcio-
nes diferentes del mismo tumor. Algunas veces, se encuentran porciones bien dife-
renciadas y pobremente diferenciadas en leiomiosarcomas. En este caso, el grado
debe determinarse sobre la base del area menos diferenciada.

La clasificacion en grados, como el diagndstico del sarcoma de tejidos blan-
dos, requiere material histolégico representativo, bien fijado v bien tefniido. Los cortes
gruesos pueden llevar a error en cuanto al grado real de celularidad y actividad mito-
tica, y los cortes demasiados teiiidos pueden sugerir una diferenciacién celular menor
que la realmente presente.

G: Grado histogico de malignidad

G, Bajo (bien diferenciado)
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G,

G;

Moderado (moderadamente bien diferenciado)

Alto (pobremente diferenciado)
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cAPITULO VI

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A menudo es dificil diferenciar fibrosarcomas de otros tumores de céiulas fu-
siformes y en muchos casos solo un cuidadoso examen de multiples cortes y tinciones
especiales permite un diagnostico correcto.

Los procesos benignos que pueden confundirse con fibrosarcomas varian de la
fasciitis nodular y fasciitis proliferativa al histiocitoma fibroso y fibromatosis. Las
neoplasias malignas que entran en el diagndstico diferencial son mucho mas numero-
sas e incluyen schwannoma maligno. histiocitoma fibroso maligno y sarcoma sino-
vial.

La fasciitis nodular, proliferaciéon fibroblastica reactiva peculiar que crece ra-
pidamente y se caracteriza por su celularidad y aspecto celular inmaduro, difiere ma-
croscdpicamente del fibrosarcoma por su menor tamafio y microscopicamente por su
patron de crecimiento mas irregular; caracteristicamente, sus células estan dispuestas
en cortos haces, pero nunca en fasciculos largos o en un patron en “espina de pesca-
do” como en el fibrosarcoma. Aun mas la fasciitis nodular casi siempre presenta una
matriz mixoide mas marcada y un infiltrado inflamatorio crénico mas o menos nota-
ble.

La polaridad celular y la clara disposicion fascicular también sirven para dife-

renciar un fibrosarcoma de un histiocitoma fibroso, lesiéon que rara vez se ubica en
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profundidad. En muchos casos, el histiocitomna fibroso se caracteriza por una disposi-
cién en pisos o en “‘rueda de carreta’” de las células similares a fibroblastos y a histio-
citos constituyentes, la mezcla de macrofagos, con lipidos o hemosiderina, y células
gigantes multinucleadas esporadicas. La presencia de imagenes mitdticas es de poca
ayuda en el diagnéstico diferencial porque estan presentes en la fasciitis nodular y en
el histiocitoma fibroso. Sin embargo, la presencia de imagenes mitoticas atipicas
avala fuertemente el diagnodstico de fibrosarcoma.

La fibromatosis musculoaponeurdtica puede mostrar un patréon de crecimiento
similar a un fibrosarcoma, pero este tumor siempre es menos celular y contiene mas
colageno intersticial. Las imagenes mitdticas son raras y cuando hay mas de una
imagen mitética por campo de alto poder, debe considerarse un fibrosarcoma. En
casos raros, pueden hallarse aspectos de fibromatosis y fibrosarcoma en la misma
neoplasia; por ende, es obligatorio un muestreo cuidadoso para un diagnostico con-
fiable. Las consideraciones clinicas son de poca ayuda en la distincion de la fibro-
matosis y fibrosarcoma por que ambos tumores pueden ocurrir en la misma ubicacion
y en pacientes de igual edad.

La diferenciacion de un fibrosarcoma de otras formas de sarcoma obviamente
conlleva consecuencias terapéuticas menos serias, pero de ningin modo es menos
dificil. El schwannoma maligno puede presentar areas que son virtualmente indistin-
guibles de un fibrosarcoma (ncurofibrosarcoma), pero en muchos de estos casos pue-
den hallarse aspectos especificos que apuntan a un tumor de origen neural. Estos in-

cluyen no sélo una mayor proporcion de células elongadas y un patréon fascicular me-
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nos claro, sino también envainamiento perivascular y disposiciéon de las células en
empalizada. Ademas, hay una matriz mixoide mas notable y a menudo transiciones
entre areas similares o neurofibromas benignos y malignos. También se observa mas
frecuentemente metaplasia cartilaginosa en el schwannoma maligno que en el fibro-
sarcoma o cualquier otra neoplasia no cartilaginosa.

Clinicamente un alto porcentaje de schwannoma malignos causa dolor referido
y se origina en un nervio importante o un neurofibroma y se asocia con manifestacio-
nes de enfermedad de Von Recklinghausen. Rara vez se encuentran schwannomas
malignos que ocurren en neurofibromatosis en pacientes menores de 35 ailos.

El histiocitoma fibroso maligno a sido incluido en muchas de las revisiones
mas tempranas como un fibrosarcoma pobremente diferenciado o pleomérfico. Clini-
camente, el histiocitoma fibroso maligno es principalmente un tumor de personas
afiosas; microscépicamente, puede diferenciarse por su patrén en pisos y la presencia
de células gigantes multinucleadas y grotescas, a menudo con un citoplasma eosino-
filo y que contiene delicadas gotitas de material lipidico. Se producen transiciones

entre histiocitoma fibroso maligno y fibrosarcoma, pero tales casos son raros.
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caArPITULO VII

TRATAMIENTO

Aunque las opiniones en cuanto al mejor tipo de tratamiento varian levemente,
en general el manejo quirargico se considera el tratamiento de eleccion. Una vez es-
tablecido el diagndstico de fibrosarcoma por biopsia, el tumor debe ser extirpado ra-
pidamente con un amplio margen de tejido normal, dependiendo el tamano del mar-
gen del grado de circunscripcion y diferenciacién celular. Dado que los tumores que
ocurren en las extremidades estin predispuestos a extenderse proximalmente a lo lar-
go del paquete vasculonervioso, es aconsejable un margen mas amplio proximal que
distal. Como en otros sarcomas, la enucleacion del tumor invita a un crecimiento
recidivante, porque este procedimiento no toma en cuenta la frecuente presencia de
nodulos satélites alrededor de la masa tumoral principal. Cuando no pueden lograrse
margenes adecuados, como ocurre a menudo en tumores situados cerca de grandes
vasos, nervios o articulaciones. es obligatoria una amputacion o excisidén con radiote-
rapia o quimioterapia suplementarias, medida menos drastica que conlleva un mayor
riesgo de recidivas. Las metastasis en ganglios linfaticos son raras y en general no es
necesaria la remocion de ganglios linfaticos regionales., a menos que haya fuertes
evidencias clinicas de compromiso de ganglios linfaticos.

Todavia no hay acuerdo sobre si la radioterapia ofrece o no algun beneficio en

el tratamiento del fibrosarcoma. Algunos autores opinan que los fibrosarcomas son
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radiorresistentes y que la radioterapia no tiene influencia sobre las recidivas y disemi-
nacién a distancia; la recomiendan sélo como medida paliativa en tumores de gran
tamaifio que no pueden extirparse adecuadamente. Pero la mayoria cree que la radio-
terapia tiene un papel definido en el manejo de este tumor, aunque es dificil predecir
la respuesta exacta en cada caso. Sin embargo, en general, es probable gque los tumo-
res con abundante colageno estromal respondan menos favorablemente que los po-
bremente diferenciados y compuestos por células que han retenido sus caracteristicas
embrionarias.

En la actualidad se usa ampliamente quimioterapia, por lo general una combi-
nacién de varias drogas, como forma adyuvante de tratamiento, sobre todo con el
propésito de suprimir el crecimiento de micrometastasis. Sin embargo, se dispone de

pocos datos confiables sobre el efecto a largo plazo de esta forma de tratamiento.

PRONOSTICO

Sobrevida. Cuando se consideran los diversos criterios empleados en el diag-
néstico de fibrosarcoma, no es sorprendente que las tasas de sobrevida informadas
varien considerablemente, especialmente en las publicaciones mas antiguas. En in-
formes mas recientes las tasa de sobrevida en 5 afios son mucho mas uniformes y va-
rian del 41% al 54.4% .

Si se excluyen informes mas antiguos de estos estudios, las tasas de sobrevida

son incluso mas favorables: Pritchard y col. informaron una sobrevida en 5 aifios del
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60% entre sus casos mas recientes, y Castro y col. informaron una sobrevida del 70%

en 5 afos.

Sin embargo, hay evidencias convincentes de una estrecha reclacion entre el
grado de diferenciacién y la sobrevida.

Mackenzie, empleando una clasificacion en tres grados, informé tasas de so-
brevida de 5 afios para el 82.2% con grado 1. 55% con grado 2 y 35.5% con grado 3.

Recidivas. L.as recidivas, siempre un indicador de lo inadecuado del intento
quirurgico primario, habitualmente se observan en el primer afio posterior a la cirugia,
pero pueden demorarse hasta 20 afios; ocurren en aproximadamente la mitad de los
casos y dependen ampliamente de la eleccién y forma de tratamiento inicial.

Metastasis. Las metastasis del fibrosarcoma ocurren casi exclusivamente a
través del torrente circulatorio; el pulmén es el principal sitio metastasico, seguido
por el esqueleto, especialmente vértebras y craneo. La aparicion de un segundo tumor
puede considerarse como evidencia de metastasis porque no hay registros convincen-
tes de fibrosarcomas multiples. En el AFIP, ¢l intervalo entre el primer tratamiento y
las metdstasis varié de unos pocos mese a 11 afios, con una media de 2 afos. Por
ende pueden pasarse por alto casos de metdastasis si sélo hay informacién de segui-
miento en 5 afos, y lleva a errores hablar de “tasas de curacién en § afios™.

Las metastasis en ganglios linfaticos son raras y varian de un 0.5% a un 8%6 de

todos los casos; la incidencia relativa esta influida por el nimero de necropsias en el

material informado, ya que los ganglios linfaticos tienden a involucrarse mas a menu-
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do en la fase terminal de la enfermedad. Por ende, parece que la excisiéon de ganglios

linfaticos regionales no es una parte necesaria del régimen terapéutico inicial.
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ESTh TESIS Rs DIBE

LA CALIDAD DE VIDA DEL PACIENTE CON CANCER m %E LA BIB ﬂ]'m

Uno de los grandes retos de la medicina ha sido prolongar la vida. Sin embar-
go. este logro no tiene sentido alguno cuando se obtiene a cambio de un alto costo de
sufrimiento fisico y moral del paciente. La imagen del enfermo hospitalizado por
tiempo prolongado, alimentandose con comida de hospital, al que se le puncionan
constantemente las venas para aplicarle medicamentos o tomarle muestras de sangre,
es mas una imagen dantesca, que ¢l bienestar que el médico busca cuando prolonga la
vida de pacientes con enfermedades crénico-degenerativas como el cancer.

En las ultimas dos décadas, se dio un cambio de estrategia, se busca no sélo
prolongar la existencia del enfermo, sino brindarle una buena calidad de vida. Este
concepto de calidad de vida aleja de una manera casi natural al enfermo de los hospi-
tales, de los internamientos prolongados y de las venopunciones repetidas.

La medicina moderna a buscado opciones para sacar a los enfermos de los
hospitales e integrarlos a su ntcleo familiar, e inclusive a una vida productiva, aun
cuando reciba tratamientos prolongados por la vena, como los utilizados para el con-
trol del cancer. Una de las mayores contribuciones tecnolégicas para mejorar la cali-
dad de vida de los pacientes con cancer ha sido la introduccién de los catéteres intra-
vasculares para permanencia prolongada.

Delgados tubos hechos de pldstico o silicén que, colocados directamente en
una vena, permiten la administracion facil de medicamentos, transfusiones e inclusive

la toma de sangre para examenes de laboratorio con lo que se evita puncionar repeti-
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damente las venas al paciente. Hoy en dia resulta casi imposible separar estos dispo-
sitivos del tratamiento del enfermo con cancer y otras enfermedades.

Estos catéteres ofrecen una ventaja adicional y ésta consiste en que disminu-
yen el costo de atencion médica, ya que permiten que el enfermo reciba tratamientos
como paciente externo sin necesidad de hospitalizarse e inclusive en su propio domi-
cilio, lo cual disminuye los dias de estancia en el hospital.

Los problemas funcionales mas importantes de los pacientes con cancer de ca-
beza y cuello son problemas en las alimentacién y deglucién, disfunciéon del hombro,
aspectos del cuidado personal, dificultad en la comunicacion oral y deformidad.

En la rehabilitacion de estos pacientes se deben tener en cuenta una serie de
datos previos al tratamiento. Dichos datos son historia médica y social del individuo,
que incluyen tipo de vida, habitos alimenticios y habilidad de aprendizaje. Los pa-
cientes con este tipo de neoplasias frecuentemente presentan antecedentes de etilismo
importante y suelen ser grandes fumadores, y la combinacion de ambos factores es la
causa mas frecuente de carcinoma de células escamosas en esta localizacion.

Dada la frecuencia con se afecta el mecanismo de la deglucidn, el primer pro-
blema que se plantea es el lograr mantener un aporte nutritivo adecuado. El acto de-
glutorio esta alterado por afectacién de dientes, musculos masticadores, movilidad de
la lengua, funcién del paladar, percepcidon del gusto, saliva, musculatura faringea o
laringea, o funcién esofagica.

Un aporte nutritivo adecuado antes del tratamiento y durante €ste aumenta

considerablemente las probabilidades de recuperacién del paciente. El estado nutri-
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cional del paciente se controla mediante el peso. Se recomienda una dieta suplemen-
taria rica en proteinas para conseguir aumentar ¢l peso. Si la pérdida de peso es supe-
rior a 4.5 kg., se debe recurrir a una sonda nasogastrica para poder satisfacer las nece-
sidades nutricionales minimas o administrar todo lo que el paciente es capaz de reci-
bir por via oral.

Los tratamientos radioterapico y quimioterapico ocasionan problemas nutri-
cionales y deglutorios importantes en este tipo de pacientes. La falta de gusto o de
los sabores desagradables son muy frecuentes. La falta de salivacidon puede ocasionar
xerostomia. La saliva puede ser espesa y pegajosa ¢ interferir en la deglucién y el
habla. A causa del tratamiento es muy frécuente que exista aumento de la mucosidad.
pérdida de apetito, nduseas y esofagitis.

Para contrarrestar tales efectos y prevenir la anorexia, es necesario un plan
dietético cuidadoso. Dado que la carne puede tener un gusto rancio, se puede sustituir
por pescado, aves, huevos y derivados licteos para conseguir el aporte proteico nece-
sario.

Los dientes se estropean con suma facilidad con la radioterapia. Las caries
son resultado de la accidn directa de la irradiacién sobre los dientes o sus estructuras
de sostén. La alteracion de la secrecion salival modifica la flora bacteriana y aumenta
el pH, vy se crea de esta forma un medio propicio para ¢l crecimiento bacteriano. Con-
sultando al odontélogo y llevando a cabo un tratamiento profilactico antes de iniciar

el tratamiento radioterapico se consigue evitar la apariciéon de caries. Se ha compro-
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bado que el tratamiento con fluoruro previene el deterioro y reduce la hipersensibili-
dad postirradiaccion al frio, al calor y a los alimentos dulces.

Antes de irradiar se deben extraer todas las piezas dentarias que sea preciso y
se debe dejar que cicatricen las encias. Cuando se practican extracciones sobre una
zona previamente irradiada, aumenta ¢l riesgo de osteorradionecrosis. Asi pues, se
extraerin todos aquellos dientes que no se puedan empastar y los que van a ser direc-
tamente afectados por la irradiaciéon.

Otra parte importante coadyuvante en la calidad de vida del paciente con can-
cer, es la rehabilitacion.

La rehabilitacién se debe iniciar tan pronto como se establece el diagnéstico y
debe continuar a lo largo de todo el tratamiento y la recuperacion.

La rehabilitacion se puede definir como la actividad que permite desarrollar al
méximo el potencial fisico, psiquico, social, vocacional y educacional del paciente
incapacitado. Las metas deben ser realistas y estar en consonancia con las limitacio-
nes fisiolégicas y ambientales que existan. El paciente y el personal que le ayuda en
su rehabilitacion comparten la responsabilidad de establecer las metas necesarias para
que, trabajando juntos, se consiga alcanzar la maxima independencia, conservando
siempre la flexibilidad necesaria para atender a la enfermedad, tratar los sintomas y
superar los problemas quec¢ pueda plantear el tratamiento médico. A lo largo de todo
el proceso de rechabilitacién, se tiene en cuenta la zona anatémica afectada, la histolo-

gia, el estadio evolutivo, los tratamientos realizados, las metastasis, la edad del pa-

ciente y el prondstico. Ademas de prestar atencion a los aspectos fisicos de la rehabi-
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litacién, también se deben tener en cuenta los aspectos psicoldgicos y sociales que
influyen tan notablemente en la motivacién del paciente para alcanzar y mantener su
independencia. Logrando asi que el paciente no se sienta rechazado por la familia, la
sociedad y el medio en el que se desenvuelve.

Existen aspectos psicologicos y sociales relacionados con la rehabilitacion y
en la calidad y forrma de vida del paciente. Estos problemas pueden aparecer ante la
simple sospecha de que se padece esta enfermedad o una vez establecido el diagnésti-
co, ¥y pueden perdurar a lo largo de la vida del paciente. Los temores, preocupaciones
y problemas seran diferentes segin la localizacion y el tipo de tumor, y sus caracte-

risticas e intensidad variaran a medida que evolucione la enfermedad.
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CONCLUSIONES

Durante la elaboracion de éste trabajo se considerd en un principio al fibrosar-
coma, como de dos tipos: el que se presenta en tejidos blandos y el de tejido duro
(central medular).

Sin embargo a medida que se ha ido profundizando en su estudio nos damos
cuenta que la divisién es hasta cierto punto didactica, porque se encuentra en los li-
bros y en articulos de revistas que se utilizan los mismos métodos diagnosticos y se
les trata como uno mismo “fibrosarcoma”. Se definen por la zona donde se presen-
tan.

Ahora que se ha logrado conocer mas detalladamente éste tipo de lesion y ha-
ce énfasis en la responsabilidad tan grande que como cirujanos dentistas tenemos ante
nuestros pacientes, ya que no sélo nos debe bastar con obtener una historia clinica,
sino que se requiere realizar una revisiéon mas meticulosa de la cavidad oral, con el fin
de descubrir cualquier anormalidad o lesidn que pudiera involucrar la salud del pa-
ciente, apoyandonos en estudios clinicos integrales para poder determinar un diag-

naéstico correcto rapido y seguro.
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