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1. ANTECEDENTES

1.1 ANTECEDENTES GENERALES

TUMORES OSEOS

Las lesiones tumorales a nivel dseo son relativamente infrecuentes y afectan
preferentemente a adolescentes y jévenes en la segunda y tercera décadas de la
vida. Como en otros tipos de tumores, su origen continda siendo desconocido.
Recientemente se han propuesto hipdtesis sobre la presencia de determinadas
alteraciones genéticas que podrian constituir el factor etioldgico principal en algin
tipo histoldgico concreto.

En menores de 15 afos, son mas frecuentes las llamadas lesiones paratumorales,
de curso benigno, que no tienen propiamente un comportamiento neopldsico y
gue para muchos autores son consideradas como trastornos de la maduracién y
desarrollo del tejido dseo (Quiste éseo, fibroma no osificante, etc).

El diagnodstico resulta dificil desde un punto de vista estrictamente clinico, y es
necesario acudir a medios auxiliares, entre los que la radiologia simple sigue siendo
fundamental. Los otros medios de diagndstico, como son la TAC, la RNM, etc., son
imprescindibles, sobre todo, para conocer la extension de la lesién en el hueso
afectado y el grado de invasidn extradsea. Estos dos pardametros son actualmente
necesarios para planear el tratamiento de los tumores dseos y en especial su
abordaje quirurgico.

Hasta hace pocos afios, los tumores dseos malignos (osteosarcoma, sarcoma de
Ewing) tenian un prondstico muy sombrio. En la dltima década, este panorama ha
cambiado sustancialmente gracias al diagndstico precoz, a los avances en el
desarrollo y administracién de farmacos (quimioterapia), y a las modernas técnicas
de cirugia reconstructiva.



Clasificacion

De las distintas estirpes celulares presentes en el tejido 6seo pueden originarse
tumores benignos y malignos. Esto ha permitido clasificar los tumores éseos desde
el punto de vista histogénico. No obstante, el diagndstico histoldgico es dificil de
realizar y precisa de patélogos con experiencia en estas lesiones. A este problema
se une la falta de unificaciéon de la terminologia diagndstica de algunos de los
tumores, a pesar de los intentos de entidades como la OMS que realizan un gran
esfuerzo para unificar criterios.

En la Tabla 1 se resume una clasificacion de los tumores 6seos basada en la estirpe
celular de origen.

Tabla 1 Clasificacidn de los tumores 6seos.

Tipo Histoldgico Benignos Malignos

Diagndstico

Los tres pilares en que se sustenta el diagndstico de los tumores déseos es: Clinica,
Radiologia y Anatomia Patoldgica.



Clinica

La clinica es el menos especifico de estos tres pilares diagndsticos. La edad de
presentacion es uno de los datos de mas valor. Cada tipo histoldgico tumoral tiene
una tendencia de aparicidn en una determinada franja de edad, y es preciso
conocerla para orientar el posible diagndstico, descartando lesiones impropias de
la edad del paciente (Tabla 2). El sexo aporta poco al diagnédstico, a pesar de la
preferencia de sexo de algunos tumores. La localizacion también puede ayudar al
diagndstico ya que muchas lesiones tumorales &seas tienen predileccién por
asentarse en algunos huesos, o segmentos dseos, especificos (Fig. 1). Existen
tumores que afectan predominantemente la epifisis (tumor de células gigantes,
condroblastoma), otros son predominantemente diafisarios (sarcoma de Ewing) y
muchos de ellos asientan preferentemente en zona metafisaria (Osteocondroma,
osteosarcoma, etc.). Algunos tienen predileccidon por huesos planos, otros por los
huesos tubulares largos, etc. La localizacidn vertebral es frecuente en determinado
grupo de tumores: angioma (cuerpo vertebral), osteoblastoma y quiste dseo
aneurismatico (arco posterior). Las metdstasis y el mieloma suelen asentarse en
zonas ricas en médula dsea roja, como los huesos planos, el fémur y el humero.

Tabla 2. Presentacion de los tumores dseos en relacion con la edad de los pacientes



Los datos semiolégicos como caracteristicas e intensidad del dolor e incapacidad
funcional son de escaso valor, salvo en el caso del osteoma osteoide en el que el
dolor tiene predominio nocturno y cede con inhibidores de prostaglandinas
(acetilsalicilico). La afeccién del estado general es poco llamativa.

Los hallazgos de la exploracién clinica (tumoracidén, aumento de temperatura local,
etc.) no son especificos y ayudan poco al diagndstico. Si conviene valorar el ritmo
de crecimiento de la tumoracion, es decir, si es estable o crece con celeridad. Un
tumor estable es ordinariamente benigno. En muchas ocasiones, el diagndstico de
tumor dseo se efectla tras realizar exploraciones complementarias en pacientes
que presentan fractura por traumatismos de baja energia (fractura patolégica), o
en casos con signos clinicos de compresion de estructuras neurovasculares.

Fig. 1. Localizacién preferente de algunos tumores oseos
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Radiologia

La Radiologia es mas especifica que la clinica pero casi nunca es definitiva, ya que
requiere confirmacién histoldgica. No obstante, la radiologia convencional sigue
siendo actualmente insustituible para el diagndstico de los tumores 6seos. Es
preciso tener en cuenta que hay otras lesiones dseas que se pueden confundir con
la presencia de un tumor dseo. Entre esas lesiones con las que hay que hacer un
diagnéstico diferencial estan: anomalias del desarrollo, displasia, enfermedades
metabdlicas, infecciones dseas de tipo agudo o crénico, necrosis 6sea de tipo
isquémico, etc. Para analizar la radiografia de una supuesta lesidon tumoral es util
seguir un orden para valorar la afeccidon de: partes blandas, periostio, cortical,
medula dsea, areas comprometidas (diafisis, metafisis o epifisis), estado del
cartilago de crecimiento y, finalmente, afeccién articular.

Se consideran caracteristicas radiograficas de benignidad:
e Lesidn bien limitada
¢ Presencia de esclerosis perilesional reactiva
e Insuflacion de la cortical sin destruccién o ruptura

¢ Ausencia de invasidn de partes blandas.

Por el contrario, son signos radiolégicos de malignidad:
¢ Lesion mal limitada
¢ Destruccion de la cortical
e Extension tumoral extraesquelética

* Reaccidn peridstica



Entre los aspectos mas importantes para considerar la agresividad de un tumor
Oseo estan factores como el patron de destruccion ésea y la reactividad local del
hueso. Con relacién al primero, patréon de destruccion dsea, se han descrito 4 tipos
o patrones como indicadores del ritmo y agresividad del crecimiento tumoral. Estos
patrones son: insuflante, geografico, apolillado y permeativo (Fig. 2). Los tres
ultimos pueden presentarse aisladamente o combinados. Los patrones apolillado y
permeativo significan invasién total de la cortical y son igualmente indicadores de
mal prondstico.

El patrén geografico supone un ritmo de crecimiento lento y es mas caracteristico
de lesiones de baja agresividad. El patrdn insuflante podria ser considerado como
una variante del patron geografico, pero de localizacion central en el hueso y
expansion centrifuga, provocando un adelgazamiento y abombamiento de la
cortical a modo de “burbuja”, que ordinariamente es indicador de benignidad.

Figura 2. Patrones radiolégicos de los tumores 6seos



La reactividad local del hueso puede valorarse por la reaccidn peridstica que tiene
también caracteristicas que pueden orientar sobre la benignidad o malignidad de la
lesion. Cuando el peridstio responde a estimulos benignos, produce neoformacion
Osea de densidad uniforme y bordes regulares (Fig. 3). En los tumores malignos, la
reaccion periéstica no es uniforme. Se caracteriza por la presencia de laminillas
longitudinales (“catafilas de cebolla”) o en forma de espiculas perpendiculares a la
cortical (“rayos de sol”). Otra imagen tipica es la presencia de un despegamiento y
elevacion del periostio en fase de mineralizacion, situada en la periferia de la lesién
Osea (“triangulo de Codman”) (Fig. 4). Aunque estas imagenes se asocian a lesiones
malignas, pueden encontrarse ocasionalmente en otras lesiones tumorales
benignas, osteomielitis y traumatismos.

Figura 3. Tipos de reaccion peridstica.

Figura 4. Reaccion peridstica de tipo Trangulo de Codman



Técnicas diagndsticas complementarias

Gammagrafia con is6topos radioactivos: su utilidad estriba en la confirmacién de la
existencia de un tejido con actividad metabdlica incrementada que se manifiesta
por hipercaptacion del marcador radioactivo. Las imagenes de la gammagrafia se
deben correlacionar con las obtenidas por radiologia simple para descartar causas
benignas de aumento de captacidn del isdtopo. En términos generales, cualquier
foco hipercaptante, con imagen radiolégica que excluya benignidad, debe ser
analizado mediante biopsia dsea.

Arteriografia: su uso se ha ido restringiendo progresivamente. En la actualidad se
emplea con fines basicamente terapéuticos, para conocer la red vascular o de
irrigacion arterial de un tumor antes de iniciar la quimioterapia por perfusion.
Puede ser util también para determinar el punto de biopsia de un tumor.

Tomografia Axial Computarizada (TAC): Es una técnica muy sensible para
determinar la extension y el patrén destructivo intradseo de la lesidén. Aporta
imagenes claras de invasion cortical. Ademas, las imdagenes axiales permiten una
localizacidn precisa de los tumores que asientan en zonas anatdmicas dificiles de
evaluar como son la pelvis, el sacro y las vértebras. Hoy dia es una técnica
insustituible para el estadiaje y planificacidén quirdrgica del tumor.

Resonancia Nuclear Magnética (RNM): principal método diagndstico para valorar la
delimitacidon tumoral, extensidn intramedular e invasién de partes blandas. Una
gran ventaja de esta técnica es la posibilidad de reconstruir imagenes, no sélo en el
plano axial, sino en el sagital, facilitando la interpretacion de la extension tumoral.
En la actualidad se estdn empleando medios de contraste que pueden llegar a
identificar la naturaleza histoldgica de la lesion. Este campo supone uno de los
grandes avances del diagndstico oncoldgico.



Diagnostico Anatomo-Patoldgico

La anatomia patoldgica es basica para conocer con certeza el tipo histoldgico del
tumor, el grado histoldgico, y en los casos sometidos ya a tratamiento, la respuesta
a la quimioterapia o a la radiacion.

Para realizar una biopsia en una lesién désea hay que tener en cuenta que es
primordial haber completado el estudio de la lesion. Las alteraciones tisulares
producidas por la toma de biopsia pueden hacer dificil un estudio posterior de la
extension de la lesidon por la aparicidn de artefactos en estudios complementarios.

La técnica de toma de biopsia debe permitir obtener una muestra adecuada de
tejido, es decir que sea representativa y con suficiente volumen. La biopsia por
puncién mediante aguja estd imponiéndose hoy dia en los centros especializados
en oncologia. Una de sus desventajas es la limitacién de material disponible para
analisis histoldgico. La experiencia del patdlogo en el diagndstico de tumores dseos
puede minimizar este inconveniente. La biopsia abierta permite obtener mayor
cantidad de tejido, pero presenta el inconveniente de dejar una cicatriz mas
amplia, que en caso de tener que realizar un tratamiento quirdrgico definitivo,
deberd ser resecada integramente para evitar recurrencias locales. La eleccidn del
lugar de la incision para la biopsia es, por tanto, un aspecto clave en la planificacion
quirargica de los tumores oseos.

Etapa clinica-patoldgica de extensién tumoral

A principio de los afios 80 se comenzaron a plantear sistemas para clasificar por
Etapas a los tumores 6seos con el fin de establecer criterios de prediccion del
prondstico y facilitar el intercambio de experiencias clinicas entre los grupos
especializados en tumores éseos.



El método mas popularizado fue descrito por Enneking y cols. (1980, 1986) y se
basa —para los tumores malignos- en dos aspectos principales: a) el potencial
bioldgico de la lesion (bajo y alto grado de malignidad), y b) localizacién e invasion
anatomica del tumor, es decir, si la lesion se limita a un compartimento anatéomico,
o se extiende extracompartimentalmente. En este ultimo aspecto, un tumor
localizado en el interior de un hueso, sin evidencia de ruptura de la cortical, se
considera intracompartimental. Por el contrario si hay ruptura de la cortical e
invasion de partes blandas el tumor se considera extracompartimental.

La clasificacion de los tumores 6seos por estadios clinico-patoldgicos queda
reflejada en la Tabla 3. Enneking y cols. (1986) clasifican las lesiones benignas en
tres categorias: 1. Lesidn benigna localizada, latente o inactiva; 2. Lesion benigna
localizada, activa; y 3. Lesidn aun benigna, pero agresiva e invasiva localmente. En
los tumores malignos, los estadios quedan definidos por el grado de malignidad y la
compartimentalidad del tumor.

Tabla 3. Clasificacidn clinica-patolégica de los tumores 6seos



Clasificacion NCCN

e  T:Tumor Primario
Tx. No se puede evaluar.
TO. No evidencia de tumor primario.

T1. Tumor de 8 cms 0 menos en diametro. mayor.
T2. tumor mayor de 8 cms en su didmetro. mayor.

T3. Tumores discontinuos en el sitio primario
e N: Nodulos linfaticos regionales.
Nx. No se puede evaluar.
NO. No evidencia de metastasis a nédulos.
N1. Nédulos regionales con metastasis
e  M: Metastasis.
Mx. No se puede evaluar.
MO. No metastasis
M1. Metastasis a distancia.
M1a. Pulmon.
M?2a. Otros sitios distantes
e G. Grado Histopatologico.
Gx. No se puede evaluar.
G1. Bien diferenciado — Bajo grado.
G2. Moderadamente diferenciado — bajo grado.
G3. Pobre diferenciacion — Alto grado.
G4. Indiferenciado — Alto grado.

Tabla 4. Etapas Clinicas con Sobrevida a 5 afios.

Estadio A | G1,

2 T1 N0 nAD 5V 5 afios

B8%
Estadic|B | G1,2 T2 MO hd 95%
Estadio A | G3, 4 T1 MO hD 85%
EstadiolIB | G3, 4 T2 N0 nAD 40%
Estadio Il | Cuslquier G| T3 N0 nAD 0%
Estadic IVA| Cuslquier G| Cualguier T | MO h1A
Estadic IVB| Cualquier G| Cualguier T | M1 Cuslguier

A




1.2 ANTECEDENTES ESPECIFICOS

TRATAMIENTO OSTEOSARCOMAS

Se debe contar siempre con los tres pilares diagndsticos descritos: los aspectos
clinicos, las imagenes radioldgicas y anatomia patoldgica. Incluso antes del estudio
anatomopatoldgico, se deben tomar decisiones importantes. En el caso, por
ejemplo, de diagnosticar una lesion tumoral benigna basado en datos clinicos y de
imagen que lo apoyan, el tratamiento de eleccion puede ser la abstencidon
quirargica y la observacion periddica. La decision de realizar una biopsia se
fundamenta, por tanto, en la interpretacidon de datos clinicos y de diagndstico por
la imagen.

Todo tumor 6éseo debe estudiarse integralmente -sobre todo la biopsia- en el
mismo centro donde va a ser tratado. La planificacidén de la biopsia, su extension y
su enfoque como procedimiento definitivo o transitorio ha de ser responsabilidad
directa del grupo de profesionales que asuma el tratamiento final del paciente. Es
preferible remitir a un paciente para biopsia al centro que se haga cargo del
tratamiento definitivo del caso.

No iniciar el tratamiento hasta conocer el diagndstico histolégico y su estadiaje
clinico. El tratamiento debe estar basado en un diagnéstico histoldgico.

Los tumores benignos y lesiones paratumorales se tratan, en la mayoria de las
ocasiones, quirurgicamente mediante reseccion o técnicas intralesionales, como el
legrado con aporte de injerto 6seo. Nunca se deben de radiar estas lesiones, por las
posibilidades de malignizacidn. Algunas lesiones, como el quiste 6seo esencial o el
granuloma eosindfilo responden a la inyeccidn de sustancias, como los corticoides.
En ocasiones puede estar indicada la embolizacién, para evitar el sangrado
quirargico (angiomas, quiste aneurismatico, etc.). En tumores con gran tendencia a



la recidiva, como el tumor de células gigantes, el uso de adyuvantes como el fenol,
el cemento o el nitrégeno liquido pueden facilitar que el tumor no recidive.

El tratamiento de los tumores 6seos malignos es multidisciplinario, y se basa en 3
armas terapéuticas: quimioterapia, radioterapia (cuando esta indicada) y cirugia.

Con los modernos protocolos terapéuticos combinados, el prondstico de los
tumores 6seos malignos ha mejorado notablemente.

a) Quimioterapia

Se utilizan varios farmacos citostaticos, en ciclos de duracién variable - entre 6
meses y 1 afio- dependiendo del tipo de tumor. Algunos centros emplean estos
farmacos por via intraarterial, con evidentes ventajas. Los mas utilizados son:
Doxorrubicina, Derivados del platino, etposido, ifosfamida, ciclofosfamida,
methotrexate, actinomicina D, vinblastina.

Entre las complicaciones del uso de estos medicamentos destacan la toxicidad
(hematolégica, renal, hepatica, cardiotoxicidad, y neurotixicidad), infecciones,
inhibicion de la osteogénesis, osteoporosis, mucositis, carcinogénesis y alopecia.
Ademas, con frecuencia se emplea la inmunoterapia (BCG, interferdn, etc.)

b) Radioterapia

Indicada en tumores radiosensibles y localizados. Por ejemplo, es util en el sarcoma
de Ewing, o en el tratamiento sintomatico de algunas metastasis. Es ineficaz en
lesiones, como el osteosarcoma parostial, condrosarcoma, fibrosarcoma, cordoma,
etc. Segun el momento de aplicacion distinguimos diferentes tipos: preoperatoria,
intraoperatoria, y postoperatoria (convencional, braquiterapia). Como
complicaciones mas frecuentes de la radioterapia (que ademas se potencian con
los efectos secundarios de la quimioterapia), tenemos: anemia-leucemia,



alteraciones genéticas, radioepitlitis, necrosis ésea, alteraciones del crecimiento y
transformacion tumoral (sarcomas radioinducidos).

c¢) Tratamiento quirurgico

El aspecto mas importante del tratamiento quirdrgico estriba en conseguir
margenes de reseccion del tumor que disminuyan la posibilidad de recurrencia de
la lesion, limitando al maximo la diseminaciéon metastdasica. Ademas, la cirugia debe
preservar al maximo la funcionalidad del paciente proporciondndole la mejor
calidad de vida posible. En relacion a los margenes de resecccién del tumor, las
técnicas quirurgicas de reseccién se denominan:

¢ Intralesional: curetaje simple de la lesidn, con y sin aporte de injerto o sustitutos
Oseos. Es una técnica mas apropiada para tumores benignos en fase activa.

e Marginal: la reseccién incluye la psuedo-capsula del tumor. Esta indicada en
tumores benignos activos o agresivos. Puede servir como técnica paliativa en
algunos tumores malignos.

e Amplia: implica la reseccion de tejido sano circundante o peritumoral de variable
grosor. Se emplea para reseccion de tumores benignos recidivantes y para tumores
malignos intracompartimetales.

¢ Radical: consiste en la reseccién de todo el compartimento musculoesquelético
donde se localiza el tumor. Estd indicada en recurrencia de tumores
intracompartimentales y todos aquellos con extensién extracaompartimental.

La cirugia radical puede requerir amputacion o desarticulacién. No es necesario
sacrificar la extremidad, si se cuenta con un buen equipo de profesionales con
experiencia que incluya radidlogos, patdlogos, oncocirujanos, oncélogos médicos,
radiooncologos, y la infraestructura necesaria (quimioterapia intraarterial,
radioterapia intraoperatoria, perfusion aislada de extremidad con tumor necrosis
factor (TNF), etc.).



Cirugia de salvamento de la extremidad

Esta técnica requiere dos fases quirldrgicas: la reseccidn tumoral y Ia
reconstruccién. Para poder curar un tumor déseo maligno, habitualmente es
necesaria la reseccién en bloque de toda la enfermedad con margenes de
seguridad, junto con el trayecto de la biopsia. La tasa de recurrencias locales es un
buen indice para evaluar la "calidad" de la reseccién. Los procedimientos de
reconstruccidén incluyen protesis, aloinjertos &seos-articulares, aloinjertos con
protesis y artrodesis. La reconstruccién necesita individualizare basandose en la
edad del paciente, talla, demanda funcional, deseos del paciente y experiencia del
cirujano oncélogo.

Las diversas reconstrucciones pueden ser subdivididas en dos grandes grupos: a)
las realizadas tras una reseccion diafisaria, y b) tras la reseccién de una articulacion.
Las resecciones diafisarias con preservacion de la epifisis, suele ser mas frecuente
en los sarcomas de Ewing y algunos osteosarcomas. Los aloinjertos dseos son el
tratamiento de eleccidon en estos pacientes.

Las resecciones que incluyen una articulacién presentan mayores problemas. Tres
son las formas de reconstrucciéon que se suelen emplear en cirugia oncoldgica:
protesis, aloinjertos osteoarticulares y la combinacion de prétesis y aloinjertos. Las
protesis sustituyen la articulacion y el hueso empleando metal y componentes
plasticos (polietileno). Presentan el inconveniente de la imposibilidad para
reinsertar la musculatura y tendones; sin embargo, tiene la ventaja de que su
implantacion es relativamente sencilla y los resultados funcionales a corto plazo
son buenos. La mayor duda radica en su durabilidad. Con los aloinjertos
osteoarticulares se reemplaza una articulacion por otra y la musculatura se puede
reinsertar sobre material bioldgico. Presentan, sin embargo, ciertos problemas
como puede ser la degeneracidn articular neuropatica, fracturas, pseudoartrosis,
inestabilidades o rigideces, etc.

El tercer tipo de reconstruccién es el empleo asociado de aloinjertos y protesis.
Esta asociacion puede disminuir alguno de los problemas, al poder reinsertar la



musculatura a material biolégico y obviando los problemas de la degeneracidn
articular de los injertos. De hecho, esta técnica combinada tiene menores
complicaciones y mejor funcionalidad que los aloinjertos osteoarticulares. La
artrodesis estd indicada principalmente en miembro pélvico cuando fracasan otros
tratamientos.

Todas estas técnicas presentan un alto indice de complicaciones, entre las que
destacan movilizaciones y ruptura del implante, pseudoartrosis e infeccion.



2. JUSTIFICACION

Conocer la casuistica y los resultados obtenidos de una serie de pacientes con
diagndstico de Osteosarcoma, sometidos a tratamiento multimodal en el Servicio
de Oncologia del Hospital General de México durante el periodo comprendido de
enero del 2001 a diciembre del 2011, para evaluar la utilidad de la Estadificacion
Quirurgica, Prondstico y Sobrevida de estos pacientes.



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el Servicio de Oncologia del Hospital General de México los pacientes con
diagndstico de Osteosarcoma, que se presentan en su mayoria en etapas
avanzadas son sometidos a tratamiento quirdrgico inicial o posterior a
neoadyuvancia en base a la Estadificacién Clinica, por lo que se plantea evaluar la
utilidad de la Estadificacion Quirdrgica asociada al tratamiento multimodal,
determinar factores prondsticos y calcular la sobrevida.

4. HIPOTESIS

No existe hipodtesis debido a que es un estudio descriptivo retrospectivo.



5. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVOS GENERALES

e Determinar la Estadificacién Clinica, Quirdrgica y Patoldgica de los
pacientes con diagnoéstico de Osteosarcoma tratados
multidisciplinariamente en el Servicio de Oncologia del Hospital General
de México de enero del 2001 a diciembre del 2011

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e  Establecer la casuistica de pacientes con Diagndstico de Osteosarcoma en
el Servicio de Oncologia del Hospital General de México de enero del 2001
a diciembre del 2011.

e  Determinar el tipo de tratamiento quirdrgico (radical vs conservador).

o Determinar factores prondsticos

e  Determinar sobrevida en este grupo de pacientes.

e  Establecer la utilidad de la Estadificacion con la sobrevida de este grupo de
pacientes.



6. MATERIAL Y METODOS

6.1 DISENO DEL ESTUDIO

Estudio de tipo descriptivo, retrospectivo.

6.2 UNIVERSO DE ESTUDIO

Pacientes con diagnostico de Osteosarcoma sometidos a tratamiento multimodal
en el Servicio de Oncologia del Hospital General de México de enero del 2001 a
diciembre del 2011

6.3 DEFINICION DE UNIDADES DE OBSERVACION
6.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes con diagnéstico de Osteosarcoma sometidos a tratamiento
multimodal en el Servicio de Oncologia de enero del 2001 a diciembre del
2011.

e Mismo criterio de inclusion sin divisidn etaria ni de género.

6.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

e Expedientes incompletos
e Pacientes tratados fuera del servicio
e Pacientes biopsiados fuera del servicio.

6.3.3 CRITERIOS DE ELIMINACION

e Alta voluntaria
e  Suspension de la atencién médica



6.4 ESTRATEGIA DE TRABAJO - MUESTREO

Consecutivo

6.5 DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

Variable Tipo de Variable Escala de medicidn

Sexo Independiente Dicotomica (masculino-
femenino)

Edad Independiente Discreta

Etapa Independiente Discreta

Respuesta a tratamiento | Dependiente Dicotdmica (si-no)

Tratamiento quirurgico Dependiente Dicotdmica (radical -
conservadora)

Progresion Dependiente Dicotdmica (Si— No)

Recurrencia Dependiente Dicotdmica (Si — No)

6.6 METODO DE RECOLECCION DE DATOS

Se revisaron los expedientes de los pacientes con diagndstico de Osteosarcoma
sometidos a tratamiento multimodal atendidos en el Servicio de Oncologia del
Hospital General de México de enero del 2001 a diciembre del 2011, elaborando un
formato de recoleccion de datos y creando una base de datos con la informacidn
obtenida de la revisidn de los expedientes

6.7 DISENO ESTADISTICO

Se presentan resultados que contienen los datos obtenidos de la investigacidn
mediante estadisticos descriptivos, graficos y tablas de frecuencia.




7. RESULTADOS

Se estudiaron 25 pacientes con diagndstico de Osteosarcoma, de los cuales se
excluyeron 4; se incluyeron un total de 21 pacientes (100%) con diagndstico por
reporte histopatologico de Osteosarcoma que recibieron tratamiento multimodal.

Tabla 5. Distribucion por frecuencia y porcentaje de pacientes con diagndstico de Osteosarcoma atendidos en el
Servicio de Oncologia del Hospital General de México del 2002 al 2012

GRUPO DE ESTUDIO

Pacientes Frecuencia Porcentaje

Pacientes incluidos 21 84%
Pacientes excluidos 4 16%
Total 25 100%

Grafico 1. Distribucidn por frecuencia y porcentaje de pacientes con diagndstico de Osteosarcoma atendidos en el
Servicio de Oncologia del Hospital General de México del 2002 al 2012
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Del total de pacientes incluidos en el estudio, 9 (42.85%) fueron de sexo femenino
y 12 (57.14%) de sexo masculino.

Tabla 6. Distribucion por frecuencia y porcentaje de pacientes con diagndstico de Osteosarcoma sometidos a

tratamiento quirdrgico por sexo.

FRECUENCIA - SEXO

Sexo Frecuencia Porcentaje

Femenino 9 42.85%
Masculino 12 57.14%
Total 21 100%

Gréfico 2. Distribucion por frecuencia y porcentaje de pacientes con diagndstico de Osteosarcoma sometidos a

tratamiento quirdrgico por sexo.
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La edad promedio del grupo estudiado fue de 20.09 afios, con una minima de 16y

una maxima de 39 anos.



Tabla 7. Distribucion por edad de pacientes con diagndstico de Osteosarcoma sometidos a tratamiento quirurgico.

FRECUENCIA - EDAD

Total pacientes | Minima | Maxima | Media
Edad | 21 16 39 20.09

Grafico 3. Distribucion por edad de pacientes con diagndstico de Osteosarcoma sometidos a tratamiento quirurgico.
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Las Etapas Clinicas en que se encontraron fueron: Etapa IIB 11 pacientes (52.38%);
Etapa Ill 4 pacientes (19.04%) y Etapa IVA 6 pacientes (28.57%).

Tabla 8. Distribucion por frecuencia y porcentaje de las etapas clinicas de los pacientes con diagndstico de
Osteosarcoma sometidos a tratamiento quirdrgico.

FRECUENCIA POR ETAPA CLINICA

ETAPA CLINICA Frecuencia Porcentaje

11B 11 52.38%
1] 4 19.04%
IVA 6 28.57%
TOTAL 21 100%




Grafico 4. Distribucion por frecuencia y porcentaje de las etapas clinicas de los pacientes con diagndstico de
Osteosarcoma sometidos a tratamiento quirdrgico
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Las etapas quirdrgicas correspondieron a: Etapa IIB O pacientes; Etapa Il 15
pacientes (71.42%) y Etapa IVA 6 pacientes (28.57%). Esto coincidente con las
Etapas Patoldgicas.

Tabla 9. Distribucion por frecuencia y porcentaje de las etapas quirtrgicas de los pacientes con diagndstico de
Osteosarcoma sometidos a tratamiento quirdrgico.

FRECUENCIA POR ETAPA QUIRURGICA

ETAPA QUIRURGICA Frecuencia Porcentaje

1B 0 0%
1] 15 71.42%
IVA 6 28.57%
TOTAL 21 100%




Grafico 5. Distribucion por frecuencia y porcentaje de las etapas quirurgicas de los pacientes con diagndstico de
Osteosarcoma sometidos a tratamiento quirdrgico
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Las Etapas Patoldgicas encontradas fueron: Etapa IIB O pacientes; Etapa Il 15
pacientes (71.42%) y Etapa IVA 6 pacientes (28.57%).

Tabla 10. Distribucién por frecuencia y porcentaje de las etapas patoldgicas de los pacientes con diagndstico de
Osteosarcoma sometidos a tratamiento quirdrgico.

FRECUENCIA POR ETAPA PATOLOGICA

ETAPA PATOLOGICA Frecuencia Porcentaje

IIB 0 0%
1] 15 71.42%
IVA 6 28.57%
TOTAL 21 100%




Grafico 6. Distribucion por frecuencia y porcentaje de las etapas patoldgicas del grupo de estudio.
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En el cuadro 1 se describen las Etapas Clinica, Quirdrgica y Patoldgica del grupo

estudiado.

Cuadro 1. Etapas Clinica, Quirtrgica y Patolégica de cada uno de los pacientes del grupo de estudio

No. Paciente

' ETAPA CLINICA

ETAPA QUIRURGICA

ETAPA PATOLOGICA

1 IVA IVA IVA
2 1B 1] I}
3 1IB 1] 1}
4 1B 1l I}
5 1B 1] I}
6 IVA IVA IVA
7 1] 1] I}
8 IVA IVA IVA
9 1IB 1] I}
10 1IB 1] 1]
11 1B 1] I}
12 11B 1] I}
13 IVA IVA IVA
14 1] 1] I}
15 IVA IVA IVA
16 1IB 1] I}
17 1] 1] I}
18 11B 1] I}
19 1IB 1] I}
20 IVA IVA IVA
21 1} 1} 1]




Del total de pacientes estudiados, en 11 de ellos (52.38%) S| cambio la Etapa Clinica
con la Etapa Quirurgica y la Etapa Patoldgica hacia la progresion.

Tabla 11. Distribucidon por frecuencia y porcentaje de los pacientes con diagndstico de Osteosarcoma sometidos a
tratamiento quirurgico en los cuales hubo progresidn en la etapa clinica a quirurgica y patoldgica

FRECUENCIA — PACIENTES CON PROGRESION EN ETAPA CLINICA CON
| QURORGICAYPATOLOGICA

Frecuencia Porcentaje
Pacientes en que S| cambio la etapa 11 52.38%
clinica con la quirurgica y patoldgica
Pacientes en que NO cambio la etapa 10 47.61%
clinica con la quirurgica y patoldgica
TOTAL 21 100%

Graéfico 7. Distribucion por frecuencia y porcentaje de los pacientes con diagndstico de Osteosarcoma sometidos a
tratamiento quirurgico en los cuales hubo progresidn en la etapa clinica a quirurgica y patoldgica
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De los 11 (52.38%) pacientes en que S| progresd la etapa clinica con la etapa
quirurgica y patoldgica, 11 (52.38%) fueron subestadificados clinicamente y
ninguno fue sobreestadificado.

Tabla 12. Distribucion por frecuencia y porcentaje de los pacientes en que Sl cambio la etapa clinica con la quirdrgica y
patoldgica (progresion) y fueron subestadificados o sobreestadificados

FRECUENCIA — PACIENTES CON CAMBIO EN LA ESTADIFICACION DE LA
ETAPA CLINICA (PROGRESION)

Frecuencia Porcentaje
Pacientes sin cambio en la estadificacion 10 47.61%
Pacientes subestadificados clinicamente 11 52.38%
Pacientes sobreestadificados 0 0%
clinicamente
TOTAL 21 100%

Gréfico 8. Distribucion por frecuencia y porcentaje de los pacientes en que SI cambio la etapa clinica con la quirdrgica y
patoldgica y fueron subestadificados o sobreestadificados
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De los 21 pacientes (100%), 15 pacientes (71.42%) presentaron respuesta al
tratamiento.



Tabla 13. Distribucion por frecuencia y porcentaje de los pacientes que presentaron respuesta al tratamiento

FRECUENCIA — PACIENTES CON RESPUESTA AL TRATAMIENTO

Frecuencia Porcentaje
CON RESPUESTA AL TRATAMIENTO 15 71.42%
SIN RESPUESTA AL TRATAMIENTO 6 28.57%
TOTAL 21 100%

Grafico 9. Distribucidn por frecuencia y porcentaje de los pacientes que presentaron respuesta al tratamiento
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De los 21 pacientes (100%), 2 pacientes (9.52%) no han presentado progresién ni
recurrencia, contintdan sin datos de Actividad Tumoral.

Tabla 14. Distribucion por frecuencia y porcentaje de los pacientes que no ha presentado progresion ni recurrencia

FRECUENCIA — PACIENTES SIN PROGRESION NI RECURRENCIA

Frecuencia Porcentaje
PROGRESARON O RECURRIERON 19 90.47%
NO PROGRESARON NI RECURRIERON 2 9.52%
TOTAL 21 100%




Grafico 10. Distribucion por frecuencia y porcentaje de los pacientes que no ha presentado progresion ni recurrencia
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Los 21 pacientes (100%) recibieron tratamiento mutimodal; dentro del tratamiento
quirargico 12 pacientes (57.14%) fueron sometidos a cirugia radical y 9 (42.85%) a
cirugia conservadora. Los 9 pacientes sometidos a cirugia conservadora
posteriormente fueron sometidos a cirugia radical por presentar recurrencia de la
enfermedad.

Tabla 15. Distribucion por frecuencia y porcentaje del tipo de tratamiento quirtrgico al que fueron sometidos los
pacientes

FRECUENCIA — TRATAMIENTO QUIRURGICO (CIRUGIA CONSERVADORA

— RADICAL)
Frecuencia Porcentaje
CIRUGIA CONSERVADORA 9 42.85%
CIRUGIA RADICAL 12 57.14%
TOTAL 21 100%




Gréfico 11. Distribucion por frecuencia y porcentaje del tipo de tratamiento quirdrgico (Radical vs Conservador).
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Los Tipos Histoldgicos de los Osteosarcomas que presentaron los 21 pacientes, asi

como su localizacion, se muestran en el cuadro 2.

Cuadro 2. Tipos Histoldgicos y localizacién anatédmica.

No. PACIENTE HISTOLOGIA LOCALIZACION
1 Osteosarcoma Fibroblastico, Condroblastico y Osteoblastico Tibia derecha
2 Osteosarcoma Osteoblastico. Tibia derecha
3 Osteosarcoma Osteoblastico Peroné izquierdo
4 Osteosarcoma Condroblastico Osteoblastico Tibia izquierda
5 Osteosarcoma Osteoblastico, Condrobléstico y Fibroblastico Radio derecho
6 Osteosarcoma Telangiectasico-Osteoblastico Peroné derecho
7 Osteosarcoma Osteobléstico Humero derecho
8 Osteosarcoma Fibroblastico, Condroblastico y Osteoblastico Tibia derecha
9 Osteosarcoma Osteoblastico Tibia derecha
10 Osteosarcoma Osteobléstico Peroné izquierdo
11 Osteosarcoma Condrobléstico Tibia derecha
12 Osteosarcoma Osteoblastico, Condroblastico y Fibroblastico Radio derecho
13 Osteosarcoma Osteobléstico Peroné derecho
14 Osteosarcoma Osteoblastico Hdmero derecho
15 Osteosarcoma Fibroblastico, Condroblastico y Osteoblastico Tibia derecha
16 Osteosarcoma Osteoblastico Tibia derecha
17 Osteosarcoma Osteoblastico Peroné izquierdo
18 Osteosarcoma Condrobldstico y Osteoblastico Radio izquierdo
19 Osteosarcoma Osteoblastico, Condroblastico y Fibroblastico Radio derecho
20 Osteosarcoma Osteoblastico Tibia derecha
21 Osteosarcoma Osteoblastico. Humero izquierdo




8. ANALISIS DE DATOS

Se analizaron 21 pacientes con diagndstico de Osteosarcoma que asistieron al
Servicio de Oncologia del Hospital General de México de enero del 2001 a
diciembre del 2011 y recibieron tratamiento multimodal. Se formaron dos grupos
en base al tratamiento recibido; grupo 1(Tratamiento Conservador) y grupo 2
(Tratamiento Radical).

Ambos grupos son homogéneos en cuanto a edad y género, analizando estas
variables mediante t student y chi cuadrada.

Los pacientes incluidos en el Grupo 1 (Tratamiento Conservador) fueron 9 (42.85%)
y los incluidos en el grupo 2 (Tratamiento Radical) fueron 12 (57.14%).

La media de edad de los pacientes del grupo 1 (Tratamiento Conservador) fue de
21.56, con una Desviacion Estandar de 7.282. La media de edad en el grupo 2
(Tratamiento Radical) fue de 19, con una Desviacion Estandar de 2.16. P no
significativa de 0.335

Tabla 16. Distribucion por edad de los dos grupos de pacientes. Grupo 1 Tratamiento Conservador y Grupo 2
Tratamiento Radical.

Conservador 9 21.56 7.282

0.335
Radical 12 19.00 2.216




De los 9 pacientes del Grupo 1, 3 fueron de sexo femenino y 6 de sexo masculino.
De los 12 pacientes del Grupo 2, 6 fueron de sexo femenino y 6 de sexo masculino.
P no significativa de 0.445

Tabla 17. Distribucion por sexo de los dos grupos de pacientes. Grupo 1 Tratamiento Conservador y Grupo 2

Tratamiento Radical.

Femenino Masculino Total
Conservador 3 6 9
. 0.445
Radical 6 6 12
Total 9 12 21

En cuanto al Estadio Clinico, quedaron distribuidos de la siguiente manera: del
Grupo 1 (Tratamiento Conservador) el 66.7% se encontré en Etapa Clinica IIB y el
33.3% en Etapa Clinica lll; y del Grupo 2 (Tratamiento Radical) el 41.7% se encontré
en Etapa Clinica IIB; el 8.3% en Etapa Clinica Ill y el 50% en Etapa Clinica IVA.

Grafico 12. Distribucion por Etapa Clinica en el Grupo 1 (Tratamiento Conservador).
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Gréfico 13. Distribucion por Etapa Clinica en el Grupo 2 (Tratamiento Radical).
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Tabla 18. Distribucidn por Etapa Clinica en ambos grupos de pacientes. Grupo 1 (Tratamiento Conservador) y Grupo 2
(Tratamiento Radical).

Grupo 1 Grupo 2
Estadio % n %
11B 66.7 5 41.7
1] 333 1 8.3
\Y, 6 50.0
Total 100.0 12 100.0

Hubo diferencia significativa en la respuesta al tratamiento en ambos grupos de
estudio; en el grupo 1 (Tratamiento Conservador), el total de pacientes (9) si
presentd respuesta al tratamiento; en contraste con el grupo 2 (Tratamiento
Radical) en el que sélo el 50% (6 pacientes) presentd respuesta al tratamiento. P
significativa de 0.012



Tabla 19. Distribucién por Respuesta al Tratamiento en ambos grupos de pacientes. Grupo 1 (Tratamiento

Conservador) y Grupo 2 (Tratamiento Radical).

Respuesta al
. No Si Total p
Tratamiento
Conservador 0 9 9
] 0.012 **
Radical 6 6 12
Total 6 15 21

En el seguimiento de ambos grupos se estudié la progresion (local o a distancia);
encontrando que en el grupo 1 (Tratamiento Conservador), de 9 pacientes
incluidos en este grupo, 2 (22.22%) presentaron Progresién. En el grupo 2
(Tratamiento Radical) de 12 pacientes incluidos en este grupo, 6 (50%) presentaron
Progresion de la enfermedad. P no significativa de 0.195

Tabla 20. Distribuciéon por Progresion de la enfermedad en ambos grupos de pacientes. Grupo 1 (Tratamiento
Conservador) y Grupo 2 (Tratamiento Radical).

Progresion No Si Total p
Conservador 7 2 9
) 0.195
Radical 6 6 12
Total 13 8 21

En ambos grupos de estudio se presentd recurrencia (local o a distancia); en el
grupo 1 (Tratamiento Conservador), de 9 pacientes incluidos en este grupo, 6
(66.66%) presentaron Recurrencia. En el grupo 2 (Tratamiento Radical) de 12
pacientes incluidos en este grupo, 5 (41.66%) presentaron Recurrencia de la
enfermedad. P significativa de 0.256



Tabla 21. Distribucion por Recurrencia en ambos grupos de pacientes. Grupo 1 (Tratamiento Conservador) y Grupo 2
(Tratamiento Radical).

Recurrencia No Si p
Total
Conservador 3 6 9
Radical 7 5 12 0.256
Total 10 11 21

La sobrevida en los pacientes del grupo 1 (Tratamiento Conservador) presenté una
media de 31.89 meses con una Desviacidn Estandar de 25.037; en los pacientes del
grupo 2 (Tratamiento Radical) la media fue de 21.33 meses, con una Desviacion
Estandar de 9.432. P no significativa 0.194

Tabla 22. Distribucion por Sobrevida en ambos grupos de pacientes. Grupo 1 (Tratamiento Conservador) y Grupo 2
(Tratamiento Radical).

Sobrevida
Conservador 9 31.89 25.037
0.194
Radical 12 21.33 9.432

Grafico 14. Sobrevida en el Grupo 1 (Tratamiento Conservador)
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Grafico 15. Sobrevida en el Grupo 2 (Tratamiento Radical)



9. VALOR ESTADISTICO

Hubo diferencia significativa en la respuesta al tratamiento en ambos grupos de
estudio; en el grupo 1 (Tratamiento Conservador), el 100% presento respuesta al
tratamiento; en el grupo 2 (Tratamiento Radical) el 50% presentd respuesta al
tratamiento. P significativa de 0.012

Se presentd progresion de la enfermedad en ambos grupos de estudio; en el grupo
1 (Tratamiento Conservador) 22.22% presentaron Progresién. En el grupo 2
(Tratamiento Radical) 50% presentaron Progresion de la enfermedad. P no
significativa de 0.195

En ambos grupos de estudio se presentd Recurrencia; en el grupo 1 (Tratamiento
Conservador), fue de un 66.66% y en el grupo 2 (Tratamiento Radical) fue del
41.66%. P significativa de 0.256



10. CONCLUSIONES

La Estadificacidon Clinica de los Osteosarcomas estd relacionada con el tipo de
Tratamiento Quirdrgico (Conservador VS Radical) al que son sometidos los
pacientes. La Estadificacién Quirurgica se relaciona de manera estadisticamente
significativa con la Respuesta al Tratamiento, Sobrevida y Recurrencia que
presentaron los pacientes en el grupo de estudio.
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