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introduccion

El Angiofibroma Juvenil de Nasofaringe ( AIJN ) es la neoplasia benigna ( 1, 2 ),
vasoformativa, mas comin de nasofaringe, pero que solo representa el 05% de fas
neoplasias de cabeza y cuello { 3 ), pero de caracteristicas malignas, por su comportamiento
invasivo v erosionante ( 4, 5 ), de presentacion casi exclusivamente en adolescentes varones
(6, que se origina en la pared postero-lateral de la nasofaringe. Estas lesiones aparecen
como tumores no encapsulados, bien circunscritos, que estdn cubiertos por mucosa en su
superficie nasofaringea y a la exploracién fisica aparenta una lesion vascular. Se manifiesta
principalmente por epistaxis recurrente, obstruccion nasal, rinorrea y que puede ocasionar de
acuerdo con el tiempo de evolucion deformidad nasal.

Histologicamente tiene 2 componentes primarios. El estroma fibroso que esta formado por
células en forma de huso en una matriz de colageno denso y dentro de esta matiz fibrosa
densa se encuentra esta una rica red de canales vasculares de tamafio variable ( 7 ), esos
espacios endoteliales no presentan musculo liso circundante visto en vasos sanguineos
normales Esta falta de muscular indudablemente contribuye a la capacidad del tumor para
desarroltar una hemorragia mastva después de la mas minima manipulacion.

El punto de origen del tumor es importante ya que su localizacion ayuda a predecir el
crecimiento e influencia el abordaje y excisién quirdrgica.

La teoria de su origen mas ampliamente aceptada es que este tumor es un derivado del

condrocartilago embrionario durante el desarrollo de los huesos del craneo (8 ).



E! diagnostico se realiza mediante exploracion fisica, Tomografia Computada (TC),

Angiografia por Sustraccién Digital (ASD) y Resonancia Magnética (RM).



Origen y extension

El punto especifico del origen del AJN es en el margen superior del foramen esfenopalatino,
formado por la trifurcacton del hueso palatino, el ala horizontal del vomer y el techo del
proceso pterigoideo ( 9, 10 ), desde esta localizacion, el tumor puede expanderse muy
facilmente a través de la fisura esfenopalatina hacia la fosa pterigomaxilar extendiéndose a lo
largo de las vias de menor resistencia El tumor usualmente tiene acceso intracraneal a través
del techo de la fosa infratemporal ¢ a través de la fisura orbital superior. Mieatras el tumor
progresa, este se localiza lateral al seno cavernoso y antero-lateral a la arteria carotida
interna cerca del cavum de Meckel. La extension a través de la fisura orbital superior
podria resultar en invasion al interior del seno cavernoso en si. Los pacientes en esta
situacion presentan proptosis y los signos clasicos del sindrome de fisura orbital superior
{ 11 ). Raramente la extensién superior directamente a través del techo del seno esfenoidal
resulta en tumoracion localizada medial a fa arteria carotida interna y lateral a la glandula
hipofisiaria. La reseccidn quirlirgica en esta localizacion es extremadamente peligrosa y
puede Hevar a una hemorragia incontrolable, la extensién directa a través de la lamina
cribiforme es extremadamente rara, reportandose un caso en la literatura de extension lateral
hacia la mejilla en un joven de 16 afios, que presentaba, epistaxis, obstruccidn nasal y masa

evidente en mejilla izquierda ( 12 ).



En s la extension tumoral originada del aspecto superolateral de la coana, puede crecer
medialmente cerca del vomer o del techo faringeo, en donde involucra al cuerpo del hueso
esfenoidal adyacentes a los platillos pterigoideos. El tumor tiene una base la cual esta
adherida a estas estructuras 6seas, pero no invade el tejido 6seo en s, diferenciandose de la
destruccidn osea ya que las implicaciones en la erosion de la base del craneo y huesos del
macizo facial son diferentes que en las lesiones malignas. Los AJN no invaden las
estructuras Gseas por infiltracion celular, sino que se debe a reabsorcion osea local a través
de una expansion lenta, extendiéndose submucosamente hacia los espacios abiertos
adyacentes y por esta razon presenta una forma lobulada Tipicamente ef AJN presenta una
coloracion rojo-grisacea y tiene una consistencia ahulada {13} Los patrones de extensidn

estén flustrados en la figura 1 1y 1.2 y corresponden a fa invasion local del tumor .

anterior hacia la cavidad nasal.

medial hacia la fosa nasal contralateral, después del desplazamiento

progresivo del septum nasal

superior hacia el seno esfenoidal v a través de los agujeros de la base o
después de la destruccion del ala mayor del esfenoides, hacia

la fosa craneal media



Fig. 1 1. Patrones de
extensién  extracraneal
del tumor nasofaringeo
1 Nasal, 2 sinusal, 3
maxtomalar v facial
por abajo de la fisura
orbital wferior, 4
infratemporal, 5
faringeo y parafaringeo
(doble  flecha), 6
retrofaringeo por abajo
de la base del cranco
(flecha)

7 carotida. ETM, meato
de la trompa de
eustaquio ;RF. fosa de
Rosenmuller . Cr
proceso corontodes , Cd
condifo; NS  septum
nasal ; M hueso
maxilar ; seno maxilar,

posterior y lateroinferior hacia la orofaringe, desplazando el paladar blando v el hueso
palatino
Aqui mismo se pueden identificar tres diferentes patrones de
extension
1.~ antero-lateral- hacia el seno maxilar (menos frecuentemente
de lo que éeneralmente se piensa, ocurriendo esto despuds del
involucro de la fosa pterigomaxilar
2.- lateral- a través del foramen esfenopalatino, ya sea hacia la
region infratemporal o eventualmente hacia adentio de fa

orbita, a través de la fisura orbital inferior

3 - postero-lateral- hacia el espacio parafaringeo.



Fig 1.2 Patrones de
mvasion ntracrancal y
de la &rbua del tumor
nascfaringeo.

Usualmente la lesion se extiende por continuidad, sin reportarse en fa literatura hasta el
momentol tumores multifocales. La extensién intracraneal no es frecuente, mostrandose la
extensién del tumor por la clasificacion de SESSIONS en la Tabla 1 1.

Ios tumores con extension intracraneal son aquellos que estan mas avanzados, ya sea por un
diagnostico tardio o por recurrencia. La invasién intracraneal es usualmente extraaxial,

involucrando el area paraselar ( infra o extracavernosa ) o selar, La disermnacidn



subaracnoidea puede ocurrir, pero ha sido reportada por la literatura anicamente en los
casos de recurrencia ( 14 ), y en el caso de extensién intraorbital, mas frecuentemente
permanecen en forma extracapsular y extraconal por un largo periodo de tiempo. Aunque el
tumor se origine de las areas mencionadas anteriormente, con un pediculo vascular
topograficamente predecible, este necesitard aporte sanguineo adicional al extenderse
localmente, la formacién de nuevos aportes vasculares probablemente esté en relacion con la

produccidn de un factor angiogénico ( 15).



Fisiopatologia

Ciertas caracteristicas inusuales de! AJN han creado una gran gama de discusiones en la
literatura, por lo que se deberén de tomar a consideracion lo siguiente -

A) La relacion entre el AJN y las hormonas sexuales.

B) La fisiologia de la mucosa de la fosa nasal de acuerdo a los niveles de hormonas sexuates
C) El efecto de las hormonas sexuales en el sistema vascular

D) Hipotesis global del desarrollo del tumor

A) AJN y Hormonas sexuales

Se han discutido anteriormente la relacion entre el comportamiento del tumor y las
hormonas sexuales { 16 ) v estos resultados se pueden resumir en lo siguiente :

1.- La reduccién del tumor se ha observado después de la Terapia exdgena estrogénica

( dietiletilbestrol 15mg cada 24 horas por un mes ).

2 - Aumento de tamafio del tumor después de un tratamiento con Testosterona

3 - Los resultados de las pruebas bioldgicas del eje hipofisiario sor normales Habiéndose
demostrado receptores especificos para testosterona, pero no para estrogenos (16 )
Después de la Terapia con dietiletilbestrol, la examinacion histologica ha demostrado
trombosts parcial de los vasos, asi como un significante aumento en el grosor de la pared
vascular, debido a un aumento en la cantidad de las fibras de colageno y elastinz ( 17)
Aparentemente no se cbservaron cambios a nivel de las celulas endotefiales, las cuales se
sabe que poseen 1eceptores especificos para estrogeno también reportindose

posteriormente que la estimulacion de la fibrosis, lieva a una regresion del AJN posterior a la



administracién de la Terapia con dietiletilbestrol ( 18 ). Finalmente se debe hacer notar que
el AIN tratado con hormonas exdgenas reacciona de igual manera que en los cultivos de
tejido sano, por lo tanto, los vaso tumorales podrian considerarse que tienen una respuesta

hormonal normal

B)LA fisiologia y la mucosa nasal.

Los efectos de las hormonas sexuales o ciclos en la mucosa nasal son bien
conocidos ( 19 ). Existen interesantes similitudes en la apariencia histologica de la mucosa
nasal, el tejido genital eréctil y los espacios vasculares del AJN, sin embargo, la mayoria de
ta informacidn concerniente a los cambios hormonales en la mucosa nasal han sido obtenidos
de mujeres embarazadas y no embarazadas y se ha realizado poco trabajo al respecto en la
respuesta nasal en varones.

Se cree que los sangrados nasales que proceden a una menstruacion no estan relacionados a
niveles estrogénicos { los valores son bajos durante el periodo ), sino que es una sustancta
llamada Menotoxina, la cual es secretada cuando [os niveles de estrogeno disminuyen, esta
sustancia comparte muchas propiedades con las prostaglandinas del grupo E, especialmente

en la inhibicidn de la formacion de fibrinogeno, la cual contribuye al sangrado menstrual



() Hormonas vy el sistema vascular

La accion de las hormonas y el sistema vascular es complejo y a veces inespecifico. La
siguiente informacion fie tomada de Cox (20 } y Drout { 21 ). Figura 1 3

Los estrogenos enddgenos actian de manera especifica a nivel celular endotelial via
receptores especificos, estas estimulan la sintesis de proteinas, particularmente la
prostaglandina 12 ( PG12 ), siendo este un inhibidor de la agregacidn plaquetaria Su accion
en: las célutas del masculo Hso es inespecifica, pero afecta su multiplicacidn ; Los estrogenos
reducen la cantidad de células de miscule liso en la pared vascular y por fo tanto su grosor
Su accion sobre el colageno lleva a una reduccion en el nimero de fibras en la pared arterial,
resultando en una pared mas elastica y mas maleable

Androgenos y Testosterona parecen tener efectos contrarios comparados a aquellos de los
que produce el estrégeno enddgeno, particularmente en la sintesis de coligeno; La
Testosterona aumenta el ndmero de las fibras de colageno en la pared vascular El
estrogeno én&égeno y progesterona también tienen efectos opuestos a los del estrogeno
endogeno . ellos aumentan ¢l contenido de fibra de la pared arterial ¥ aumenta el numero de
células de musculo liso, produciendo un patron hipertréfico. Finalmente, ellos actian a nivel
de las células endotehales para aumentar o disminuir la sintesis de proteinas, particularmente

prostaciclina



Fg. 1.3. Efectos de las hevmonas sexuaes on fa pared iwormnal de los vasos,. (Cox 1978,

Drouet 1980, Las juanizs 1980)
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D) Hipatesis global para el desarrollo del ATN

Se ha mencionado que el desarrollo del AIN podria estar relacionado a la deficiencia de
Androgenos y con upa hiperactividad de estrogenos ( 22 ), y se ha propuesto que el
crecimiento tumoral deberia estar relacionado a un componente vascular, mientras que el
tejido conectivo podria corresponder a la aclividad del tefido sensible a las hormonas
sexuales, seguida de un descontrol en la glandula pituitana ( TABLA 1,2}, sin embargo, las
explicaciones que mas claramente se contradicen no son mutuamente exclusivas, porque se
enfocan, ya sea en el aspecto vascular de la lesion ¢ en su componente fibroso.

En 1980 se introdujo e concepto de la presencia de células blanco localizadas en la
nasofaringe y que permanecen “dormidas” hasta la pubertad (6 ), estas células sensibles a la

testosterona, se activarian con la maduracton del eje gonadal-hipofisiario en la pubertad.



Fg. 1.4. Hipotesis fisiopatologics dd desarollo dd AJH
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suficientemente altos para produdt cfoctos adversos (ef. proximidad dd sistemma venoso de fa glandula

“Niveles sistemicos hormonales pueden ser infetiores a valores normales, pere valores locales pueden ser
ituitaria al tumor.

También en 1981 ( 23 ) a partir de estudios patologicos de AJN y tejido peneano-
cavernomatoso, encontrd similitudes suficientes para afirmar el concepto de que tejido
gonadal eréctil ectopico se encontraria en la region coanal, estos canales vasculares
muscularizados podrian ser el remanente del tejido gonadal eréctil original que dan origen a

este tumor, mientras que los espacios neovascularizados de pared delgada podrian resultar



de la formacion de tejido de granulacion alrededor de las hemorragias. Por lo tanto, uno
podria sugerir que simultineamente la estimulacion de testosterona e hipersensibilidad
es;rogenica { directa o via Menotoxina) podrian estimular el tgjido genital eréetil
nasofaringeo y seguido de un sangrade inducido por estrogenos podrian transformar este
aspecto original puramente eréctil hacia una combinacion de tejido eréctil y tejido de
granulacién fibroso. Es imposible saber si esta doble hiperactividad es simultdnea o si que
un fendmeno primero induce al otro. Sin embargo, parece proveer una explicacion
satisfactoria para la mayoria de los cambios hormonales observados Si recordamos que el
estrogeno exbgeno tiene efecios vasculares antagonistas al estrogenc endogeno, en la
practica, la mayoria de los casos reportados en la literatura no han sido estudiados con

detalle para soportar esta hipotesis fisiologica.




Patologia microscépica

La lesion es no encapsulada y consiste en estroma fibro-vascular. Las células fibrosas
corresponden al tipo de fibroblasto ( miofibroblasto), el cual produce fibras de colageno y
elastina y puede transformarse en células de misculo liso, y por lo tanto puede ser
imposible de diferenciar los fibroblastos del estroma de las células de la pared vascular

La proporcion y tipo de tejido fibroso es variable y probablemente no esta relacionada a la
edad del paciente Puede variar de una leve fibromatosis mixomatosa a un tejido
pseudoerectil { 17)

Los componentes vasculares, también son variables y tipicamente son dos tipos diferentes

1 - Espacios vasculares de pared delgada, las cuales forman cavidades endotelizadas, sin
capas musculares et sus paredes

2.- Un verdadero arbol arteriocapilar con capas musculares normales y algunos aglomerados
subintimales en la pared vascular. La microscopia electrénica no ha podido clasificar
compietamente la funcién del estroma. Sin embargo ha confirmado la derivacion de las
células de musculo liso de Jas paredes vasculares del estroma de fibroblastos.

Varios autores han tratado de demostrar una correlacion entre el espectro de hallazgos

histopatologicos y las variadas presentaciones clinicas , Por gjempla, los tumores altamente

vascularizados son mas invasivos y hemorrégicos, siendo clinicamente silentes y mas

propensos a tener una alta proporcion de tejido fibroso { 17 ), sugiriéndose por diferentes

autores la posibilidad de que hemorragias repetitivas dentro del tumor podrian estimular la



formacion de tejido de granulacién y reaccion fibrosa ( 24, 25 ), esto podria explicarse en
algunos casos que se mencionan en la fiteratura, que mencionan que la regresion espontanea
del tumor y dar algo de razon a tumores que se presentan después de la adolescencia, los
cuales tienden a ser de crecimiento lento y a tener una alta proporcién de tejido de fibroso y
menor tendencia al sangrado ( 23 ). Sin embargo no se debe de esperar a la regresion

espontanea del tumor y el tratamiento no debe de retrasarse




Material y metodos

En el presente trabajo se muestra la experiencia de los servicios de Otorrinolaringologia del

Hospital General de México, Otorrinolaringologia Pediatrica del Hospital Infantil de México

y del Servicio de Radiologia Vascular & Intervencionista del Hospital General de México

Durante el periodo de marzo de 94 a marzo de 1998 fueron enviados a nuestro servicio 64

pacientes para la realizacién de angiografia pos sustraccidn digial (DSA) y embolizacidn

prequirurgica de angiofibroma juvenil de nasofaringe (AJN)

se recibieron durante este lapso 64 pacientes, siendo el diagnostico particularmente clinico y

tomografico en 63 de ellos y por resonancia magnética en uno.

Criterios de inclusion

1 pacientes masculinos de 8 a 20 afios de edad

2. todos aquellos pacientes con diagnostico clinico y tomogréfico para AIN

Criterios de exclusion :

1. pacientes mayores de 20 afios

2. pacientes con aporte arterial demostrado angiograficamente a partir de carotidas internas

Criterios de eliminacion ;

| Todos aquellos pacientes que se demostré falla renal o hepatoxicidad a medio de
contraste

En todos ellos se realizo arteriografia carotidea con sustraccion digital en un equipo

Advantax C/L de General Electrics Medical System México. Mediante técnica estéril, bajo

anestesia local o general, el acceso arterial se realizo via femoral comin derecho o tzquierda,

con técnica de Seldinger, introductor con véalvula hemostatica, 4 6 5 Fr de Juama Cook,



catéteres 4 0 5 Fr headhunter H1 supertorque de Cordis, guia metalica teflonada Cordis
0.028 y como agente embolizante pasta de GEORAM, que se obtiene mediante la mezcla de
gelatina/esponja absorbible, fleboesclerosante y medio de contraste ( 26 ). El medio de
contraste ufilizado en todos ellos fue hidrosoluble, no oinico Iniciabmente se realizo
arteriografia carotidea diagnostica en proyecciones anteroposterior y lateral de las cuatro
ramas carotideas. Una vez obtenida la imagen angiografica completa y se definid fa o las
arteria involucradas, se procedid a la cateterizacion selectiva de las mismas, para
posteriormente ocluir el aporte arterial distalmente con el material embolizante comentado
anteriormente, ufilizande Ia cantidad necesaria para obtener la mayor oclusién

angiograficamente registrable al aporte arterial del tumor.




Resultados

se estudiaron un total de 64 pacientes con el diagnostico preoperatorio de Angiofibroma
Juvenil de Nasofaringe. Todos ellos del sexo masculino.

Las edades de presentacion en nuestra serie fueron de 8 a 26 afios, con un promedio de
14.8 afios, moda de 16 afios, media 14 afios. A todos ellos se les realizo el diagnostico
mediante chinica y Tomografia computada, se estadificaron de acuerdo a la clasificaciones
de Sessions { 27 ).

La sintomatologia de los AJN esta relacionada a su tamafio y direccion de la exiension, Los
sintomas presentes mas constantes en nuestra revision son obstruccion nasal y epistaxis,

tumor en narina en 64 pacientes (100%), de localizacion derecha, 34 { 53.12%) o
izquierda, 30 { 46.87%).

La obstruccion nasal fue usualmente el primer sinfoma en aparecer y frecuentemente
produce sinusitis serosa por obstruccion del ostium de los senos etmoidales, maxilares y
esfenoidal y menos frecuentemente producir otitis por obstruccion del meato de la trompa
de eustaquio.

QOtros signos y sintomas, de los cuales se muestran los resultados en la TABLA 1 2 fueron
disfagia,, asi como masa evidente a la exploracion fisica, paladar abombado, deformidad
nasal, donde estos uftimos eran fumores sumamente extensos comn COMpPromiso
intracraneano y aporte arterial por las cuatro ramas carotideas asi como involucro a SNC

exoftalmos

De los 64 pacientes Gnicamente dos presentaban tumor en forma bilateral, quienes tenian

angiofibromas gigantes, con involucro de base de crineo, 6rbita y orofaringe ( estadio 1IIb)



Todos ellos fueron sometidos a DSA y embolizacion, 56 de eflos en una ocasion previa a la
cirugia v 9 de ellos en varias ocasiones por presentar recidivas.

La arteria que mas comanmente le da aporte al tumor mostré ser la arteria maxilar interna,
rama de la arteria carotida externa, siguiendoles la arteria facial, faringea ascendente y
temporal superficial, mostrando los resultados en la tabla 1.3.

La embolizacion en 40 pacientes fue dnicamente de la arteria maxilar interna del lado del
tomor, en uno de elos se embolizaron las dos maxilares internas Realizando la
caracterizaron del involucro arterial de acuerdo a la clasificacion de Session segin se
muestra en la tabla 1.4

La técnica quirirgica mas frecuentemente marnejada fue la sublabial, siguiendoles la Leffort,

transpalating y la w-f, mostrdndose los resultades en la tabla 1.5, realizando estos

procedimientos tanto en el Hospital General de México, asi como en ef Hospital Infantil de
México “Dr Federico Gomez” El tiempo quirurgico se vio considerablemente diminuide,
asi como el volumen de sangrado postoperatorio, ya que al disminuir el aporte arterial del
tumor este permite una cirugia mas controlada y con menores riesgos de sangrado, siendo el
mayor tiempo requerido de cirugia de 4 a 5 horas para los pacientes con estadios Sessions
ITa y ITIb, v la mayor perdida sanguinea fue de 5 litros en solo un paciente, mostrandose los
resultados del tiempo quirurgico y del volumen de sangrado transoperatorio en la tabla 1.6 y
1.7 respectivamente

El tiempo entre embolizacion y cirugia es importante, ya que mientras mas pronto se realice,
menor tiempe se da para que los canales vasculares embrionarios se recanalizen y den aporte

arterial al tumor, mostrando los tiempos entre embolizacion y cirugia en la tabla 1.8



la evaluacidn por TC se realizo en 56 pacientes (87 5%) con sus respectivos algoritmos para
tejidos blandos y hueso, en fase simple y contrastada y en planos axial y coronal La RM
magnética Unicamente se utilizo en un paciente, el cual presentaba un estadio muy avanzado

y se requirio para valoracién de involucro de estructuras intracrancales



Discusion.

A la exploracion fisica de la cavidad nasal el AJN usualmente se presenta como una
tumoracion rojiza 0 grisacea que protruye hacia la nasofaringe, algunas veces inferiormente
y otras con desplazamiento del paladar blando EL tumor puede sangrar al contacto y
usualmente no presenta ulceraciones o areas que muestren datos de malignidad Utilizando
el termino “juvenil” debido a que el tumor tipicamente se desarrolla en varones jovenes en su
pubertad, sin embargo inapropiado ya que mundialmente se reporta que alrededor del 10%
de los tumores diagnosticados presentaban una edad mayor a los 20 afios de edad.
Llegandose & reportar en la literatura edades de 49 afios ( 28 ) y 52 afios ( 29 ) y en
pacientes femeninas ( 30 )

La biopsia no debe de realizarse ; la historia clinica y la apariencia del tumor deben ser
suficientes para realizar el diagnostico, ya que la hemorragia masiva que pone en peligro la
vida podria ocurrir v usualmente no es controlada adecuadamente con el taponamiento
nasal

Se puede suponer la extension intracraneal dei tumor si se llegara a presentar edema del
1dbulo temporal, facial o bien proptosis. La parlisis del nervio oculomotor en su porcion
extracraneal, indica extensién del tumor hacia el seno cavernoso, regidn temporal o
infraternporal ( Fig. 11 y 1.2), sin embargo estas extensiones pueden presentarse sin
manifestaciones clinicas evidentes Por otra parte una sobre o subestimacion clinica de la
extension del tumor podria sugerir incorrectamente que la lesion sea o no sea resecable ; por
lo tanto un adecuado anglisis topografico de la extension tumoral debe ser realizada con las

mejores herramientas disponibles



La Tomografia Computada (TC) en cortes corenales, inmediatamente después de la
administracion del medio de contraste provee la mejor informacion anatdmica, especialmente
para la valoracidn de involucro 6seo en la base del craneo o una extension intracraneal. Las
reconstrucciones tridimensionales, hechas a partir de cortes axiales son inadecuadas ya que
no tienen una adecuada resolucion espacial. La radiografia simple y la Tomografia lineal no
proveen informacion de relevancia para el paciente, aunque si se tomaran en una etapa
temprana de la evaluacion del paciente, podrian ayudar a distinguir entre la categoria
benigna del tumor, la cual tipicamente adelgaza y desplaza estructuras 6seas como las
pterigoides y la apariencia de tumores malignos, las cuales son frecuentes en nifios, como el
rabdomiosarcoma, el cual tipicamente destruye el hueso adyacente.

En la TC se identifica como una masa hiperdensa que realza fuertemente a la administracion
IV del medio de contraste y que ocupa nasofaringe y fosa o fosas nasales Puede extenderse
hacia la fosa infratemporal a través de la fosa pterigopalatina o bien hacia la orbita a través
de la fisura orbitaria inferior, también puede extenderse de ahf a la fosa craneal media por la
fisura orbitaria superior Puede también invadir seno esfenoidal y el resto de los senos
paranasales a través de orificios naturales Fn la RM T1 compensada, se muestra como una
masa de sefial intermedia entre grasa y musculo, con areas serpentiginosas hipointensas
(vacio por flujo vascular). La extension de la lesion se delimita perfectamente bien mediante
esta técnica, asi como su invasion intracraneana, pero no se puede demostrar la destruccidn
osea, que si se identifica en TC

La diferenciacidn entre sinusitis e involucro tumoral de los senos paranasales no es dificil, ya
que en la presencia de sinusitis, la TC ¢on medio de contraste tipicamente muestra un nivel

hidroaéreo, o si el seno esta cubierto por tejido blando, se manifiesta con un reforzamiento



periférico de la mucosa sin expansion osea o destruccién. Un reforzamiento heterogéneo dei
tejido blando, expansién del seno o destruccidn osea, deben sugerir la extensiéon del tumor

hacia el seno.

La Resonancia Magnética (RM) por el momento no ofrece una ventaja significativa
comparada con la TC, realizandola {nicamente en un paciente de nuestra seric. La RM es
menos valiosa si se investigan cambios oseos, siendo de gran utilidad en los estadios
avanzados Illa y Tlib de SESSIONS, en los cuales se valora el grado de invasidn
intracraneal y afectacion e involucro de las estructuras vecinas, valorando compromiso de
pares craneales o seno cavernoso.

Antes de que se categorice la extension del tumor y se proponga una estrategia terapéutica,
se deben resolver dos problemas -

1.- Diferenciacién entre extension local hacia los senos o que se trate de una sinusitis por
obstruccion del ostium,

2 - Extension intracraneal,

Por el momento la TC es el método mas tttl para valorar la extensién tumoral e involucro
6seo v la RM para valoracién de involucro intracraneal

Aungue la angiografia no define la extensién del tumor hacia los diferentes comportamientos
tan acertadamente como la TC y la RM, tiene un valor incalculable va que define el aporte
arterial del tumor e identifica cualquier anastomosis anémala entre arteria carotida interna y

carotida externa que pueda interferir con una embolizacién segura La DSA es el método



recomendado ya que provee control y reduce el tiempo requeride para el diagnostico
angiografico y embolizacién

La angiografia por sustraccion digital pone de manifiesto la gran vascularidad del tumor,
generalmente a expensas de ramas anormales de la arteria maxilar interna y cuando existe
compromiso intracraneal, la cardtida interna en su porcién cavernosa puede también dar
aporte al tumor La fase tisular muestra una zona parenquimatosa de bordes lobulados,
persistente y con drenaje venoso temprano por microfistulas AV secundarias a vasos de
neoformacion, La angiografia permite no solo la demostracion del aporte arterial de la
lesion, sino que es el método de accese para una embolizacion previa a la cirugia

La valoracién de la extension intracraneal por medio de la DSA, corresponde a una tingion
parenquimatosa que se proyecta por arriba de la base de craneo en las proyecciones AP y
fateral , este abultamienio puede observarse durante la inyeccion de medio de contraste en
la arteria faringea ascendente o maxilar interna, puede estar presente sin observarse durante
la inyeccion de medio de contraste en la carotida interna  Una wista frontal en la proyeccion
transorbitaria permite la diferenciacién entre extension intraselar, intracavernosa y
extracavernosa. La fase tardia del angiograma carotideo verifica fa permeabilidad del plexo
venoso cavernoso y completa el estudio del drea paraselar

La identificacién de estas arterias es importante, ya que afectan la resecabilidad quirirgica
Roberson y Cols en 1972 fueron los primeros en realizar la embolizacién preoperatoria de
los vasos sanguineos de mayor aporte al tumor como una terapia adyuvante, posiblemente
definitiva o paliativa, y desde entonces ha sido recomendada por muchos auteres { €.
Pletcher en 1975, Katsiokis en 1979, Las juanias en 1980, Steinberger y Wetmore en 1984,

Davis en 1987, Jacobson en 1988, etc.)




La embolizacion v la cirugia son hasta el momento las dos herramientas mas importantes
para su tratamiento al reducir el aporte sanguineo del tumor y disminuir el sangrado
transoperatorio efectivo, permitiendo una extirpacion quinirgica de este tumor altamente
vascularizado bajo condiciontes mas favorables ( 31, 32, 33, 34,35)

Pueden presentarse complicaciones menores en algunos casos, incluyendo fiebre
posiembolizacion y dolor local, el cual requiera analgésicos (29). Asi mismo, se puede
observar ocasionalmente bradicardia después de la inyeccion de la arteria maxilar interna o
faringea ascendente Este fendmeno es probablemente debido a compromiso temporal en el
aporte sanguineo del sistema nervioso autdénomo o de sus receptores. La bradicardia es
transitoria y en caso de no ceder se debe de aplicar atropina.

Las complicaciones tales como parélisis isquiemica de nervios craneales y embolizactén
intracraneal via anastomosis carotida interna-externa puede prevenirse de la siguiente
manera . La arteria potencialmente peligrosa para embolismos indeseables debe de
identificarse y si es posible el orificio distal del catéter debe de ser colocado o mas distal
posible a su origen.

La técnica quirirgica mas realizada en nuestra seria fue el desguante facial, ya que el mayor
numero de pacientes fueron captados en el HGM, y estz es la técnica utilizada en este
hospital. El cirujano debe aplicar la técnica quinirgica con que se sienta mas comode, para
evitar complicaciones ante técntcas no usuales, La ligadura de la arteria maxilar interna en su
porcion distal no debe de realizarse ya que podria comprometer el tratamiento definitivo del

tumor. La radioterapia es hasta cuestionable para este tumor de caracteristicas benignas.



TABLA 1.1 ESTADIOS SEGUN SESSIONS (SESSIONS)

TA Tumor limitado a nasofaringe

IB Tumor con extensién a 1 6 mas senos paranasales

oA Extension a través del foramen esfenopalatino hacia la fosa
pterigomaxilar

1B Ocupaci6n completa de la fosa pterigomaxilar, desplazamiento de
pared posterior de seno maxilar, erosion de piso orbitario

IrC Extension hacia la fosa infratemporal o extension posterior hacia los
platillos perigoideos

HIA Erosion de la base de craneo ( fosa craneal media/base de
pterigoides )- minima extension intracraneal

HiB Extensa extension intracraneal con o sin extension hacia fos senos

Cavernoses




Tabla No. 1.2. Hallazgos clinicos del AJN

CLINICA PACIENTES Y%
OBSTRUCCION NASAL 62 96.87
EPISTAXIS 61 95.31
MASA EVIDENTE 10 1562
PALADAR ABOMBADO 17 26.56
DESVIACION SEPTAL 04 4.68
AUMENTO DE VOLUMEN

NASOGENIANO 03 5.82
DEFORMIDAD NASAL 02 312
DISFONIA 01 1.56
EXOFTALMOS 01 1.56

EOBSTRUCCION
NASAL

B EPISTAXIS

EIMASA EVIDENTE

PALADAR
ABOMBADO

DESVIACION
SEPTAL

M AUMENTO DE
VOLUMEN
NASOGENIANO

B DEFORMIDAD
NASAL

BISFONIA

B EXOFTALMOS




Tabia No. 1.3., Involucro arterial del AJN

ARTERIA PACIENTES %
CAROTIDA EXTERNA 64 100
MAXILAR INTERNA 40 62.5
FACTAL I9 29.6
FARINGEA ASCENDENTE | 04 06.25
TEMPORAL SUPERFICIAL 101 01.56

CAROTIDA
EXTERNA

B MAXILAR
INTERNA

FACIAL

FARINGEA
ASCENDENTE

TEMPORAL
SUPERFICIAL




Tabla No. 1.4. Estadificacion de pacientes segun

la clasificacion de Sessions

ESTADIO PACIENTES | %
IA 1 17.8
IB 29 4531
ILA 14 21.87
B 06 937
s 01 1.56
MLAyB |03 4.86
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Tabla No. 1.5. Tecnica quirurgica mas comunmente

realizada.
TECNICA QUIRURGICA  |PACIENTES %
SUBLABIAL 35 54.68
LEFFORT I 18 28.12
TRANSPALATINA 10 15.62
W-F 02 3.12
15%
28%

54%

SUBLABIAL

EILEFFORT |

TRANSPALATINA

BW-F




Tabla No. 1.6. Tiempo quirurgico Post-embolizacion.

TIEMPQO QUIRURGICO PACIENTES

0-1Hr. 01

1 -2 Hrs. 12

2 -3 Hrs, 27

4 - 5 Hrs. 18

Mas de 5 Hrs 06
HMO-1HRS

0 9%
28% 2%

B1-2HRS
2-3HRS

42%

B4 -5HORAS

E>5HRS




Tabla No. 1.7. Sangrado transoperatorio.

Cantidad de sangrado Pacientes %
menos de 500 ml 28 43.75
500 - 1000 ml 14 31.25
1000 - 3000 ml 20 31.25
3000 - 5000 ml )i 1.56
was de 5000 mi 01 156

31%

43%

B < 500ML

E11000-3000ML

3000-5000ML

> 5000ML




Tabla No. 1.8. Tiempo entre la embolizacion

y la cirugia.
TIEMPO PACIENTES %
24 HORAS 20 3125
48 HORAS 14 23.43
MAS DE 48 HRS {30 54,68
) :
54% 124 HORAS
148 HORAS

23% 31% [1>48 HORAS




Angiografia de carotida externa normal.

En la foto numero 1 se muestis
una arteriografia selectiva de
carotida externa, en donde s
identifican sus diferentes
ramificaciones dc caracieristicas
normales, coinparandolas con un
esquema anatémico en refacion
las estructuras de la cara.

Estuema anatdmico

Cigomatco-orbitara
» Faclal tranavetsa

. Poreidn tarmdoal

~ Labial superor

Labial irferior

J

Facal T Buch! dal maxilar



ESTADIO IA DE LA CLASIFICACION DE SESSIONS

La fotografia que muestra un corte axial de TC, en fase contrastada, en donde se identifica
una masa de patrén de atenuacién heterogénea del lado derecho, que ocupa la region de
nasofaringe y desplaza al septum nasal, sin producir erosidén osea.



ESTADIO IB DE LA CLASIFICACION DE SESSIONS

La fotografia que muestra un corte coronal de TC, en fase contrastada, en donde se
identifica una masa de patrén de atenuacion heterogénea del lado derecho
predominantemente, que ocupa la regién de nasofaringe e involucra al seno esfenoidal, sin
invasion intracraneal.



ESTADIO IIA DE LA CLASIFICACION DE SESSIONS

La fotografia muestra un corte axial de TC, en fase contrastada, en donde se identifica una
masa de patron de atenuacion heterogénea del lado izquierdo predominantemente, que
ocupa la region de nasofaringey presenta extension a traves del foramen esfenopalatino.



ESTADIO 11 B DE LA CLASIFICACION DE SESSIONS

La fotografia muestra un corte coronal de TC, en fase contrastada, en donde se identifica
una masa de patron de atenuacion heterogénea del lado derecho, predominantemente, que

ocupa completamente la fosa pterigomaxilar y con desplazamiento de la pared posterior del
seno maxilar ( no ilustrado ).



ESTADIO 11 C DE LA CLASIFICACION DE SESSIONS

La fotografia muestra dos cortes coronales de TC, en fase contrastada, con ventana para
tejidos blandos y hueso en donde se identifica una masa de patrén de atenuacién
heterogénea del lado derecho predominantemente, que ocupa completamente la fosa
pterigomaxilar, y extension hacia Ja fosa infratemporal



ESTADIO I DE LA CLASIFICACION DE SESSIONS

La fotografia muestra un corte coronal de TC, en fase contrastada, en donde se identifica
una masa de patron de atenuacion heterogénea del lado derecho, predominantemente, que
ocupa completamente la nasofaringe, presenta erosion de Ia base de craneo, con extension
intracraneal.



Foto 1 foto 2

foto 3

Angogratia por sustraccitn digilal de paciente masculing de 13 aflos con AN estadio 1ih de sessions En la foto aumero 1 se muesira
angjografia carotidea extema izquierda, en donde se demuestrs arterta maxilar interna aumentada de calibre con mutiples ramas distales de

i ion, tincion p [ lobulada, persi en topografia de nasofaringe y mucrofistulas AV, en la foto numero dos, fase
tisular de |a musma angiografla en donde se observa ta caracterishicas tincion lobulada del AJN y ¢l retorno venoso temprano condicionado por
Tas microfistulas Av. En Ja folo numero tres sc observa control angiografice postembalizacion de la arteria manilar interna, desde su orsgen,

apreciande la ausencia de tincion tumeral




foto 2

Foto 1

foto 3

Angiografla por sustraccién digital de paciente masculino de 15 aflos con AN wstadio SIb de sessions, En la foto numero | s¢ smruestra
angilografia carotdea externa wzquierds, en donde s deriliestea artersa maxilar indema sumentads de calibre con mutfeples ramas distales de
neoformacion, tincion parenquil lobulada, persistente en topografl fz ¥ mic las AV, en fa folo numero dos, fase
usular de [ misma angiografla en donde se observa Ia caracterlsticas ingion lobulada del AN y el retomo venoso temprane condictonado por
|as microfistulas Av En 1a fote numero tres se observa control angiografice postembolizacion de la arteria maxilar merna, desde su origen,
apreciando |a ausencia de tinozon tumeral.




Foto 1 foto 2

Angiografia carofidea externa derecha, selectiva a fa maxilar interna identificando AJN en etapa [lc de
sesstons, con tincion parenquimatosa wtensa { foto 2), en topografia de nasofaringe y el control angiografice
después de cmbolizar dicha arteria (foto 3).
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las fotos 1, 2 y 3, corresponden a la anglografia selectiva de masxilar interna de paciente masculino de 17
afios con AJN etapa b de sessions, la discreta tincion parenquitmatoss en topografia de nasofaringe y el
control potembohizacién, con ausencia total de tincion En esta ultima mnagen se aprecia espasmo de

carotida externa.



Folo 1 foto 2

el resultado de la embolizacién prequirnrgica es mejor entre mas distal a la arteria y selectiva se realice, en
las fotos numero ¢1,2), observamos la cateterizacién superselectiva de las ramas anormales de la a, maxilar
interna que dan aporte arterial al AJN etapa Iib de sessiots, cor una embolizactén del 100%, demostrada en
¢l control angiografico.



Foto 1

AT
-t
Al

en la foto 1 y 2 se muestra una angiografia de carotida interna derecha, en paciente masculino de 18 afios
con AJIN etapa IIb de sessions donde se demuestra la formacion de ramas aricriales anormales a expensas de
segmento cavernoso de carotida 1nterna, con tincion parenquimatosa importante del AN atravez de estas.



Foto 1

foto clinica y tomografia computada con contraste en corte axial, en donde se¢ identifica la gran extension
extracraneal del AIN y expansién y reabsorcién de estructuras éseas de los huesos de la nariz, maxilar
derechos y ocupacién del seno maxilar izquierdo por tejidos biandos.
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