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Objetivos especificos

1.-Determinar el numero de pacientes con diagndstico de
Nasoangiofibroma atendidos en la Unidad de Tumores de Cabeza y
Cuello del Servicio de Oncologia, del HGM, O.D. atendidos durante 8
anos.

2.-Determinar las frecuencias de la edad de presentacidon y el estadio
clinico de esta neoplasia.

3.- Analizar el manejo en cada uno de los pacientes
4.- Determinar su evolucién de acuerdo al manejo.

5.- Determinar la incidencia respecto al Grupo y Rh



METODOLOGIA.

Fue un estudio retrospectivo realizado en la Unidad de Tumores de
Cabeza y Cuello del Servicio de Onlogia del Hospital General de
México, O.D. en el periodo comprendido de Enero del 2003 a Mayo
del 2011 en pacientes con diagndstico de Nasoangiofibroma juvenil.

La informacion fue obtenida a partir del expediente clinico, hoja
quirdrgica y reporte de patologia con la finalidad de confirmar el
estadio clinico en todos ellos. Los datos de mas relevancia fueron la
edad, sexo, diagndstico prequirurgico, estadificacion, reporte de
patologia y grupo y Rh, los cuales fueron vaciados en una hoja de
recoleccién de datos.

Los pacientes tuvieron seguimiento en las unidades de Radioterapia,
Pediatria, Otorrinolaringologia y en la consulta de Tumores de
Cabeza y Cuello. En los casos que fue necesario, también fueron
valorados por el Servicio de Neurocirugia.

Todos los datos fueron concentrados segun el dato especifico y en el
Programa SPSS Versidon 17 para su analisis estadistico. Se aplicé
estadistica descriptiva y medida de tendencia central e inferencial, las
cuales se presentan en forma de tablas y graficos en relacién a los
resultados obtenidos.



Introduccion

El Nasoangiofibroma juvenil (NAJ) una entidad que a pesar de ser la
neoplasia mas frecuente de la nasofaringe y que solo corresponde al
0.5% de los tumores de cabeza y cuello y sobre todo de ser
histolégicamente una patologia benigna, esta tiene un
comportamiento agresivo y con desenlaces sombrios si no se detecta
y maneja adecuadamente.

Ademas esta neoplasia aparece en edades jévenes de etiologia aun
desconocida llena de teorias, de manejos que NO estan totalmente
definidos y lo que da lugar a una experiencia a nivel mundial pobre.

Etiologia desconocida con exactitud lo que da origen solo a teorias y
sospechas lo que da como resultado una falta de conocimiento
medico en cuanto al diagnostico clinico temprano y como
consecuencia un mal manejo tanto quirdrgico como médico.

un tumor vascular benigno de comportamiento agresivo que se
presenta casi exclusivamente en hombres adolescentes que al quedar
muchas dudas en cuanto al conocimiento del mismo tuve la
curiosidad de investigar el manejo de este en nuestro pais, primero
por ser una neoplasia aun de origen incierto de manejo dudoso no
estructurado y a veces de resultados obscuros después porque en
nuestra unidad se han manejado varias de estas neoplasias y asi
conocer mas del manejo que se ha dado a esta en México y
basicamente en el Hospital General de México.

Donde la base del manejo es multidisciplinario desde el manejo del
pediatra, el otorrinolaringélogo la base fundamental de todo el
Manejo Oncoldgico primordialmente Quirurgico.

Es por esto que en este analisis buscamos 8 afios atras la incidencia
de esta neoplasia para entender, analizar y explicar el manejo que se
dio a estos pacientes y asi coadyuvar al tratamiento de esta patologia
poco conocida y tal vez algun dia poder estandarizar las lineas de
tratamiento no solo en nuestra unidad sino también a nivel mundial.

Con un total de 52 pacientes todos del género masculino desde el
mas pequefo de 8 afos hasta los 38 afos analizaremos su



diagnostico, su estatificacion su manejo médico quirurgico y sobre
todo su evolucion.

8 afios de Manejo medico Quirudrgico, incidencia y evolucion del
Nasoangiofibroma Juvenil en el Hospital General de México.

Revision de la Literatura

El Nasoangiofibroma Juvenil (NAJ), también conocido como
angiofibroma nasofaringeo, fibroma juvenil, angiofibroma o
hemangioma nasofaringeo es un tumor vascular benigno de
comportamiento agresivo que se presenta casi exclusivamente en
hombres adolescentes y corresponde al 0,5% de todos los tumores
de cabeza y cuello.

Otras denominaciones: Fibroma sangrante de la pubertad masculina,
Fibroma juvenil, Fibroide basal, Angiofibroma telangectasico,
Fibroangioma, Tumor del glomus nasofaringeo.

Es un tumor raro, vascular, duro, fibroso, no encapsulado,
histolégicamente benigno, de insercidn pericoanal submucoso, que
sangra muy facilmente, pudiendo incluso provocar hemorragias y su
crecimiento es localmente agresivo e inexorable en ausencia de
tratamiento pudiendo afectar a estructuras vitales. Su baja frecuencia
de presentacién y la falta de criterios unificados en su diagndstico y
manejo, asi como en la informacion de los resultados lo hacen una
patologia de dificil estudio.

Aunqgue el Nasoangiofibroma Juvenil ha sido reportado en mujeres
se considera exclusivo de hombres adolescentes. Su etiologia
permanece desconocida a pesar de estudios que demuestran la
presencia de receptores androgénicos especificos, caracteristicas
histoldgicas y ultraestructurales particulares y la expresion de
factores de crecimiento. su asociacion con otros sindromes como la
poliposis coldnica adenomatosa familiar (APC); su relacién con el
Sindrome de Gardner, ha permitido en algin momento implicar
mutaciones o pérdidas de

este sindrome.

Dadas las diferentes teorias que se postulan en cuanto a su etiologia,
se sugiere que probablemente se requiera de otros factores
complementarios para estimular su crecimiento, uno de los cuales
podria ser la altitud donde se habita.



También se ha descrito su regresidén espontanea. El punto de origen
se ha fijado entre el margen superior del foramen esfenopalatino y la
cresta etmoidal.

Esta neoplasia a pesar de ser una lesidon benigna tiene un
crecimiento agresivo e invasivo que representa todo un reto
quirurgico para el Oncélogo, sobre todo en casos en donde la
tumoracién involucra muchas estructuras y constituye un gran
conocimiento anatdmico tanto para la reseccion quirdrgica como para
la reconstruccién.

Por eso de aqui la importancia de conocer esta patologia y conocer el
manejo en nuestra unidad sobre todo por la escasa literatura mundial
en el abordaje del mismo y asi apoyar con esto a su resolucion.

HISTORIA

Los tumores de la cavidad nasal comenzaron a ser motivo de estudio
en distintas tradiciones

Y modernamente en publicaciones desde hace varios siglos. Se ha
encontrado evidencia de tumores nasales en momias egipcias.
Hipdcrates fue el primero en reconocer la naturaleza del
Nasoangiofibroma Juvenil describiéndolo como un tumor polipoide;
sin embargo, no fue Chaveau quien en 1906 introduzco el término
"fibroma juvenil nasofaringeo" y en 1940 Friedberg cambid el nombre
a "angiofibroma".

De hecho, en 1847, Chelius lo describié como un pélipo fibroso nasal.
Legouest, varios afios

Mas tarde, sugirié un predominio en varones. La primera reseccion
quirurgica satisfactoria

de un probable nasoangiofibroma se atribuye a Liston en 1841
realizado en The University

Collage Hospital, en Londres.

Con el advenimiento de las especialidades, numerosos autores
vuelven a plantear los problemas de estos tumores sobre todo en lo
referente a su Histopatologia, siendo al respecto el autor mas
destacado Sibelleau el cual dejé como un concepto clasico que la
insercién del tumor se realiza por el contorno de la coana y en
particular a nivel de su polo superior. En esos momentos todos los
autores estaban de acuerdo en su extirpacidon quirdrgica disertando
sobre las vias de su abordaje.



Imagen que muestra una lesion a nivel de la region nasal izquierda
Momia encontrada en Luxor Egipto 1940

EPIDEMIOLOGIA

Constituye menos del 0.05 % de todos los tumores que ocurren en la
region de

Cabeza y cuello, auque son los tumores benignos mas comunes que
se originan en la

Nasofaringe.

Se ha reportado que la incidencia de tumores nasales, depende de
muchos factores y por

ello se presenta con diferente frecuencia en un sitio geografico dado.
Tales factores incluyen, ademas de los ocupacionales,otros tales
como son los sociales y

genéticos. Por ejemplo, en Italia, el principal tumor de la cavidad
nasal es el carcinoma

epidermoide de células escamosas. En Suiza, se ha encontrado una
mayor incidencia

de Adenocarcinioma. En Dinamarca,se ha reportado una alta
incidencia de Papiloma

Invertido, lo mismo que en Inglaterra.

Asimismo, se han reportado diversas relaciones y/ o variaciones por
sexos en diferentes

partes del mundo. En la India, los varones son afectados dos y media
veces mas que las mujeres.

Asi, se puede observar que, en la incidencia del NAJ, se muestran
también este tipo de



fendmenos ya que se manifiesta con mucha mayor frecuencia en Asia
que en Europa o

América. No obstante, ha de advertirse que de los paises americanos,
México es donde

se presenta con una frecuencia considerable.

Es decir, la incidencia del NAJ varia mucho de acuerdo con la
poblacidn estudiada, de

tal suerte que puede presentar un nuevo caso por cada 5000 hasta
50,000 pacientes.

En otras publicaciones se reporta incidencia de un paciente por cada
5,000 a 60,000 pacientes

. La incidencia mas alta reportada es en Egipto, India y Kenia.

Uno de los problemas intrinsecos al cuantificar la incidencia de
condiciones no neoclasicas

Inusuales, como lo es el caso del NAJ, es que casi todos han visto un
caso pero solo

unos cuantos han visto muchos.

Este tumor es una rara condicién que probablemente se registra mas
acuciosamente

en relacién con visitas de nuevos pacientes o patologias mas
comunes. Independientemente

de tales restricciones, en la literatura son abundantes los reportes de
pequefas

series, muchas de ellas procedentes de instituciones colectivas. Por
otra parte, existe

También la desventaja de que se reporta en casos anecddticos con
dificultad tanto en el abordaje y sobre todo en el manejo
multidisciplinario que conlleva la cirugia.

ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

La etiopatogenia sigue siendo desconocida. La hipotesis mas
aceptada propone que el tumor seria resultado de un nido tumoral
fibrovascular inactivo en la nifiez, activandose durante la pubertad
por aumento del nivel de testosterona.

Es poco frecuente y se produce en la pubertad masculina. Supone el
0.5% de todos los tumores de cabeza y cuello.

La edad media entre 10 a 20 anos. Extremos: entre 8 a 52 anos, casi
exclusivo del sexo masculino; femenino el 5%.

Lo padecen mas los hombres de piel clara y los pelirrojos.



Laroux-Robert comunica la posibilidad de que ciertos fibromas
nasofaringeos tomados como tales, en realidad son otras formas de
tumores fibrosos, sobre todo fibrosarcomas que tienen predileccién
por el sexo femenino. Con la edad adulta el tumor tiene una
regresion espontanea.

En la Clinica Mayo se diagnosticaron 114 casos en 40 afios. Se ha
senalado que cada vez es menos frecuente creyendo que es debido
gue se realizan mas intervenciones de adenoidectomia, y a este
respecto autores franceses (Lemariey) han realizado un estudio
observando una mayor incidencia en poblacion rural con relacién a la
de las ciudades.

PATOGENIA.

Genética: se han encontrado alteraciones en los cromosomas 4q,
5q, 69, 12q, 13qg, 17p, X e Y. Se han hallado también alteraciones en
la region 812922 del cromosoma 8. Alteraciones de los genes que
codifica en Factor de Crecimiento derivado de Endotelio, TGF-B.
Expresion del gen LYN y probablemente el factor de crecimiento de
tumores-B1 juegue un rol en la proliferacién y angiogénesis de este
tumor.

No hay ninguna hipdtesis patogénica con un sustrato evidente para
ser confirmada. Hay estudios que demuestran la presencia de
receptores androgénicos especificos, y factores de crecimiento;
asimismo, se ha descrito su regresion espontanea.

- Teoria congénita.

Segun esta teoria el tumor se originaria por el crecimiento aberrante
0 no controlado de la ldmina occipital embrionaria que da origen al
hueso de la base del craneo y cuya osificacion finaliza como a los 25
anos de edad, situandose entre el basiesfenoides y basioccipial unas
veces y otras en el ala interna de la apofisis pterigoides. El origen se
identifica en el periostio, fascia faringobasal, conducto
craneofaringeo, y en de las células no cromafines presentes en las
terminaciones de la arteria maxilar interna o de los islotes celulares
ectépicos hormonodependientes. Para unos autores serian
alteraciones en la osificacién de estos huesos y para otros anomalias
del desarrollo del canal craneofaringeo (sin embargo los
craneofaringiomas tienen una histologia muy distinta).



- Teoria inflamatoria:

propone su origen en las infecciones repetitivas de las adenoides
dado que supondrian una irritacion del periostio de esta zona, es
decir se produciria una reaccion fibrosa. Pero el fibroma nasofaringeo
se desarrolla precisamente en edad en que las adenoides comienzan
su regresién natural.

- Teoria endocrina:

Es la mas seductora y la base de las modernas terapéuticas
considerando este tumor testosterona dependiente. Su base
fisiopatologica es que el aumento de estrégenos favorece la dilatacion
capilar y la vascularizacion de los tejidos y el aumento de las
hormonas androgénicas y la disminucidon de estrogenos disminuyen la
vascularizacién de las mucosas. La accion estrogénica es debida a
una produccion local de acetilcolina.

Se han realizado ensayos en enfermos previa determinacién de la
tasa de 17 cetosteroides, utilizando la testosterona bien como
tratamiento previo a la cirugia o bien como tratamiento de las
hemorragias pudiendo comprobarse que los andrégenos actian sobre
los elementos vasculares del fibroma nasofaringeo tendiendo a
hacerle disminuir el tamafio y haciéndole pasar a un estado fibroso.
Esta teoria propone la existencia de un déficit androgénico y una
anomalia de los receptores hormonales. También se ha invocado un
posible papel del timo y que a la vez que va regresando el fibroma lo
hace el timo.

Se han descrito casos de regresion espontanea tras el desarrollo
puberal.

- Teoria paraganglionica:
Se produciria a partir de tejido paragangliénico como los tumores
glémicos. Grigis y Tolmy demostraron la presencia de tejido

paraganglidnico normal en nasofaringe, muy similar al encontrado en
angiofibromas y algunos paragangliomas.

- Se han propuesto otras muchas teorias sobre su origen que han
tenido mucho menos importancia en la comunidad cientifica:
respuesta anormal del periostio nasofaringeo a un nido
hamartomatoso de tejido genital eréctil ectdpico, tejido vascular
similar al del cornete inferior; una teoria mixta que propone ser el
resultado de la combinacion de la presencia de un nido tumoral
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fibrovascular inactivo en la nifiez y su activacion en la pubertad por el
aumento del nivel de testosterona; formacién a partir de los espacios
entre el endotelio vascular y fascia basal; neoplasia vascular similar a
los hemangiomas lo que explicaria en parte la alta vascularizacion;
formacién a partir de tejido vascular ectopico procedentes de
alteraciones de la glandula pituitaria; manifestacion extracoldnica de
la poliposis adenomatosa.

- Teoria del Grupo Sanguineo:

La supuesta susceptibilidad “heredada” de los antiguos pobladores de
América (amerindios) de sus remotos ancestros asiaticos quienes, en
teoria, migraron de Asia y cruzaron el Estrecho de Bering para
asentarse en nuestro continente hace 30,000 anos. La mayor
frecuencia de esta patologia se presenta en individuos con grupo
sanguineo O y Rh positivo, considerandose esto como un marcador
racial.

HISTOPATOLOGIA.

Son fibromas con gran riqueza vascular que los hace que sean
considerados como angiofibromas, aunque no se trata estrictamente
de un tumor angiomatoso.

Macroscopia.

En cuanto a su base de implantacion no existe un punto de
insercion preciso y Unico. La zona de implantacion mas frecuente
difiere segun los autores: cara externa de la rinofaringe (borde
externo de la coana), en cualquier lugar de la linea media en la unién
entre techo y pared posterior de cavum, borde superior del agujero
esfenopalatino, el receso etmoidoesfenoidal (el alerén del vomer) y la
parte posterior las fosas, incluso puede alcanzar la cola del cornete
medio. La implantacion en la parte media de la pared posterior de la
rinofaringe es excepcional (canal craneofaringeo).

El pediculo es Unico, corto, inextensible e intimamente adherido al
hueso.

La masa tumoral es dura y firme. Puede aparecer lisa y brillante
sobre todo al comienzo, o bien mamelonada. Su color dependera de

11



la intensidad de la vascularizacién, grisaceo palido en las formas
antiguas y rojo en las formas en plena evolucion.

El tumor en su crecimiento se va a amoldar a las cavidades vecinas
gue van rellenando con prolongaciones anteriores hacia la fosa nasal,
posteriormente hacia la orofaringe, por la pared lateral hacia la fosa
ptérigomaxilar y la regién infratemporal, o hacia arriba, hacia el seno
esfenoidal, silla turca y senos cavernosos. Su evolucion se hace por
extension rechazando las paredes 6seas pero sin infiltrarlas. Las
paredes dseas se van destruyendo por presién y usura, pudiendo
ocupar el tumor las celdas etmoidales, la cavidad esfenoidal, el antro
maxilar, la fosa pterigomaxilar y la érbita; hacia abajo se desarrolla
libremente hacia la faringe apareciendo detras del velo del paladar al
que puede presionar deformandolo.

Se han descrito casos de otras extensiones tumorales mas amplias
semejando a los carcinomas. Asi, lateralmente se puede insinuar en
la fosa pterigopalatina, que se agranda erosionando el seno maxilar y
la apdfisis pterigoidea. Desde aqui, excepcionalmente, puede invadir
lateralmente la fosa pterigomaxilar e incluso la fosa infratemporal.
Desde la fosa pterigopalatina y a través de la fisura orbitaria inferior
puede llegar a la érbita. El tumor puede tener una extensién
intracraneal a través del agujero redondo mayor, el agujero oval, e
incluso mas raramente por la érbita a través de la hendidura
esfenoidal. Excepcionalmente la invasion intracraneal se realiza a
través del etmoides y del esfenoides.

12




TAC: determina bien la extensidn e invasién tumoral. En posicién axial muestra el agrandamiento de la hendidura
pterigomaxilar, el rechazo hacia delante de la pared posterior del seno maxilar y la desviacién de la cola de

tabique nasal hacia el lado contrario al fumor, y con contraste permite apreciar la intensa tincién del tumor

Microscopia.

Esta recubierto por una cubierta de epitelio cilindrico y
pavimentoso, con las caracteristicas del epitelio de la nasofaringe.
Debajo de la misma el tumor es fibroso, constituido de tejido
conjuntivo adulto laxo, rodeado de una abundante irrigacién arterial y
venosa, con vasos dilatados, formando a veces verdaderos lagos
sanguineos. Esta riqueza vascular se localiza principalmente en el
pediculo y se difunde en el tumor, pero predominantemente en la
superficie del mismo. Esto explica la gran hemorragia que se produce
al querer hacer una toma de biopsia. Se distinguen tres clases de
vasos: capilares angiomatosos de paredes muy delgadas, vasos
similares a los de los angiomas cavernosos y vasos eréctiles.

El estroma estd compuesto por fibroblastos estrellados o fusiformes
rodeados por fibras coldgenas con variable fibromatosis mixomatosa
y hialinizacién.

La descripcidn histoldgica de Stemberg ha quedado como clasica:
formacidon de amplios espacios vasculares, limitados por un endotelio

13



de una sola capa y rodeados por una red de tejido conectivo,
careciendo de capa muscular.

Estudios reciente sefalan la existencia de unas células
denominadas miofibroblastos, que serian las integrantes del estroma
con posible potencial de contraccion.

£ T—
By W

Inmunohistoquimia. Se pueden identificar ocasionalmente fibras
elasticas en las paredes de los vasos aunque suelen estar ausentes
en el estroma. Estas células de las paredes de los vasos son
inmunorreacitvas frente a la vementina y actina de musculo liso,
mientras que las cc del estroma solo reaccién frente a la vicentina,
excepto en areas de mucha fibrosis en las que puede observarse
actina de musculo liso. La desmina puede mostrar focos de
inmunoreacciéon en los vasos de la periferia del tumor. Las células del
estroma y las endoteliales pueden mostrar una reaccién variable con
andrdgenos, estrogenos/progesterona. Los factores VIII R-Ag, CD34
y CD31 presentan una tasa alta en el endotelio pero no en las cc del
estroma. Las células del estroma son negativas para la proteina S-
100.

Hay una sobreexpresion del factor B de crecimiento de las
plaquetas y derivado de plaquetas B del factor de crecimiento e
insulina-como el factor de crecimiento tipo II de la insulina.

CLINICA.
14



Los sintomas capitales son epistaxis y obstruccidon nasal, asociados
a otros de menor importancia.

La epistaxis (73%) suele ser el sintoma primero de queja que
inquieta a los padres. Su precocidad y grado varia segun tipo y
localizacidon tumoral, asi en las formas telangectasica o en las
ulceradas por infeccién es lo primero que se manifiesta. En general
puede presentarse como:

- Epistaxis espontanea, débil, facil de cohibir, pero recidivante
hasta el punto de llegar a un grado de anemia importante, con
rinorrea mucopurulenta.

- Epistaxis muy abundante, menos frecuente y pueden ser dificiles
de yugular. Dependiendo del grado de pérdida sanguinea el paciente
comienza a presentarse palido, asténico, apatico, disminuye en su
rendimiento escolar y toma aspecto de facies adenoidea.

Obstrucciéon nasal (71%), se va instaurando de forma progresiva,
no presentando episodios de mejoria transitoria, lo que la diferencia
de otros tipos de obstruccién, tomando el caracter de un proceso de
crecimiento tumoral. En un principio se asocia a una coriza unilateral,
siendo las secreciones mucopurulentas por sobreinfeccién y epistaxis.
Enseguida la obstruccion es completa en un lado, haciéndose luego
bilateral por rechazo del tabique nasal o por taponamiento tumoral de
la otra coana. El enfermo ya no puede sonarse y la infeccién nasal es
constante. Esta sintomatologia es confundida en la practica diaria con
las de las vegetaciones adenoideas por las caracteristicas muchas
veces similares; de ahi la necesidad de efectuar, en todo sindrome de
obstruccion nasal, una cuidada inspeccién de las fosas nasales y de la
rinofaringea para determinar la causa de la insuficiencia respiratoria.

Otros sintomas que pueden aparecer son:

- Sordera (5%) que va en aumento a medida que se va
cerrandose el orificio tubarico. Acufenos de tono grave,
frecuentemente pulsatiles y a veces incluso complicaciones de tipo
otitis sobreanadidas.

- Rinolalia cerrada.

- Anosmia.

- Sinusitis (4%) con rinorrea mucopurulenta.

- Alteraciones oculares menores: conjuntivitis, obstruccion del
canal lacrimonasal.- Alteraciones oculares mayores: protrusion
ocular (7%), es un signo de invasion orbitaria.

- Molestias dolorosas de frente y cara. Cefaleas.

- Deformaciones faciales: es excepcional y aparece como un
signo de invasion importante del macizo craneo-facial.
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- Meningitis (1%).

EXPLORACION.

Rinoscopia anterior: suelen encontrarse unas fosas nasales llenas
de secreciones que se han de aspirar, presentando una mucosa
irritada, congestiva e infectada. Los cornetes tumefactos impiden ver
la parte posterior de las fosas, tras adrenalizarlos se introduce el
endoscopio. Enseguida se observa que no se trata de una epistaxis
banal. Se aprecia una tumoracion roja, fija y dura al tacto. En grados
mas avanzados la fosa puede estar ocupada por el tumor encastrado
rechazando el cornete inferior y el tabique nasal. Se han descrito
casos de exteriorizarse en su crecimiento el tumor por el vestibulo
nasal.

En algunos casos puede asociarse una poliposis nasal que dificulta
la visibilidad, se trata de una reaccion inflamatoria que puede
producirse en todos los tumores nasales infectados.

Cuando no se puede introducir el fibroendoscopio por coana se ha
de realizar una rinoscopia posterior.

Orofaringe: en casos avanzados puede apreciarse deformidad
velopalatina mostrandose una asimetria del velo del paladar que se
encuentra rechazado por la masa tumoral aunque nunca es invadido
o infiltrado.

Con estas exploraciones se llega al conocimiento de la existencia
del tumor pero es casi imposible precisar el punto de insercion.

Cuello, no hay adenopatias.

Otoscopia: pueden parecer signos de obstruccidn tubarica o incluso
de OMS.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS.

Imagenes.

Radiologia: las Rx simples y tomografias
pasaron a la historia.

TAC: determina bien la extension e
invasion tumoral. En posicién axial muestra
el agrandamiento de la hendidura
pterigomaxilar, el rechazo hacia delante de
la pared posterior del seno maxilar y la
desviacion de la cola de tabique nasal hacia
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el lado contrario al tumor, y con contraste permite apreciar la intensa
tincién del tumor. La masa tumoral se muestra hipodensa con
reforzamiento de poca duracion tras la administracion de un bolo de
contraste yodado intravenoso.

RM: proporciona informacién en el plano sagital y permite conocer
con exactitud los limites del tumor con respecto a otros tejidos
normales o patoldgicos; es de gran utilidad en los tumores extendidos
al endocraneo y a la 6rbita. Se ha de realizar ademas
angiorresonancia de troncos supradrticos.

Arteriografia: es muy importante conocer de forma precisa la
vascularizacidon del tumor por parte de los sistemas carotideos, asi
como la posible participacion, aunque excepcional, del sistema
vertebrobasilar e incluso del tronco tirobicervicoescapular.

Reviste especial interés si se va a realizar intervencidn quirargica del
mismo. La carétida externa proporciona la mayor parte de la
vascularizacidon a través de sus ramas: maxilar interna, faringeas
ascendentes, esfenopalatina, y palatina descendente. En algunos
casos, al crecer, hay también participacidn de la cardétida interna a
través de vasos nacidos en el sifén carotideo. Segun la situacién del
tumor con relacion a la linea media puede participar el sistema
carotideo del lado contrario.

Como método diagndstico y terapéutico mediante embolizacién ha
demostrado su importancia en el manejo de la enfermedad, sin
embargo no deja de tener riesgo de complicaciones.
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Biopsia.
La aportacion que en el momento actual dan las técnicas de imagen

(TAC-RM) hace que hoy soélo se plantea en caso de dudas
diagnosticas.

Examen oftalmolégico: solo en casos de extension esfenoidal o
pterigomaxilar puede detectarse un éxtasis o congestion papilar.

Analitica: posible anemia e hiperleucocitosis por la infeccidon
anadida.

FORMAS CLINICAS.
Segun la topografia y extension:

- Forma cavitaria: es la mas frecuente, con posibles expansiones
hacia el esfenoides, fosa nasal, seno maxilar.

- Forma parietal de Sebiliau: el pediculo asienta en la pared
lateral del cavum sobre la apdfisis pterigoides. Esta forma presenta
como signos precoces de obstruccion tubarica, extension hacia fosa
pterigomaxilar y drbita. La invasion de la érbita produce exoftalmia,
la region geniana es rechazada por el tumor, ensanchandose la cara y
el enfermo respira por la boca entreabierta.

- Forma nasal: extensidon predominantemente anterior hacia
fosas nasales y senos etmoido-maxilares. Cuando el tumor toma un
considerable tamafio puede llegar a producir la "cara de sapo", los
huesos maxilares se separan y el exoftalmos pasa a ser un signo muy
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prominente. Los sintomas se incrementan en relacidon a la extension
del tumor.- Formas endocraneales, son muy raras, punto de partida
en seno esfenoidal, cefalea y torpeza intelectual que contrasta con la
relativa integridad del cavum.

Segun la edad:

- Formas precoces: 8-9 afios. Evolucién rapida, muy sangrante,
recidivantes. Tratamiento dificil.

- Formas tardias: benignas, aparecen a los 16-18 afos. Evolucion
lenta y tendencia regresiva.

DIAGNOSTICO.

En sus comienzos es muy dificil establecerlo, la rinofaringe es una
region que practicamente no acusa sintomas de la lesion primaria. La
rinolalia o la obstruccién nasal sélo se producen cuando el tumor ha
alcanzado un tamanfo relativamente grande. Este hecho se repite en
los tumores malignos que son tardiamente diagnosticados por la falta
de una sintomatologia orientadora, de ahi la necesidad de examinar
sistematicamente la rinofaringe de todo enfermo.

Cuando la tumoracién se ha desarrollado el cuadro sintomatico es
bastante tipico. Un tumor duro, no ulcerado, implantado en las partes
altas de la rinofaringe, muy sangrante, propio del sexo masculino y
de la adolescencia, orienta rapidamente el diagndstico.

El diagnostico de presuncidn se establece por el interrogatorio y el
examen clinico quedando casi confirmado con la exploracién.

La imagen: TAC y sobre todo angioresonancia son casi definitivos
en el diagnéstico. La biopsia, como excepcidn, no es necesaria,
salvo en los casos dudosos y atipicos como es el sexo femenino, edad
atipica o imagenes dudosas. Cuando se decide su realizacién se debe
efectuar con el paciente internado, bajo anestesia general e intubado,
condiciones estas necesarias en vista del profuso sangrado que puede
ocasionarse al realizarla.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Se puede plantear con:

- Polipos antrocoanales que se caracterizan por ser palidos,
blandos, mdviles, no sangrantes y son raros en los jévenes; también
con el fibroma o fibromixoma, el craneofaringioma, el cordoma, el
rabdomiosarcoma, el carcinoma indiferenciado y el linfoma.
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- Con el polipo sinu-coanal solitario o pdlipo de Killiam: el
pélipo no sangra, es facil de diferenciar por aspecto.

- Tumores malignos son raros en la adolescencia y se
caracterizan por ser ulcerados, con fetidez, infiltrantes, con gran base
de implantacidn y generalmente acompafados de adenopatias
cervicales.

Los sarcomas que pueden adquirir gran tamafio son los que mas
se prestan a confusién, pero su rapida evolucidén contrasta con este
tumor.

- Sifilis o tuberculosis podrian ser confundidas sélo en las
formas vegetantes, pero son excepcionales. Los estudios radioldgicos,
las reacciones seroldgicas y la biopsia aclararan todas las dudas.

- Vegetaciones adenoideas En los comienzos del desarrollo
tumoral pueden tener una sintomatologia muy similar, esto ha
llevado a intervenir a pacientes supuestos adenoideos con las
consiguientes hemorragias, error que sdlo se justifica por realizar
examenes incompletos. En caso de duda debe efectuarse biopsia.

El sexo, la edad, la evolucién, el aspecto macroscopico, las lisis
o0seas demostradas por las imagenes y eventualmente la biopsia son
datos utiles para la diferenciacion.

CLASIFICACION Y ESTADIAIJE.

Se han publicado multiples clasificaciones como las de Sessions,
Fish y Chandler diferenciandose un poco en los parametros que
evallan.

Clasificacion de Chandler.
- EstadioI Tumor confinado a nasofaringe.

- Estadio II Tumor se extiende a la cavidad nasal y/o seno
esfenoidal

- Estadio III. Tumor se extiende a uno o mas de los
siguientes: antro maxilar, seno etmoidal, fosas pterigomaxilar e
infratemporal, érbita y/o mejilla.

- Estadio IV. Invasion intracraneal.

Clasificacion de Sessions.
- Estadio IA Tumor confinado a fosas nasales.
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- Estadio IB Extension tumoral a uno o varios senos
paranasales.

- Estadio ITIA Minima extension a fosa pterigomaxilar.

- Estadio IIC Tumor que se extiende a la mejilla o a la fosa
temporal.

- Estadio III Extension intracraneal.

Clasificacion de Fish.

- Tipo I Tumor limitado a la nasofaringe y a la cavidad nasal sin
invasion osea.

- Tipo II Tumor que invade la fosa pterigomaxilar o el seno
maxilar o el etmoides con invasién ésea.

- Tipo IIIa Tumor que invade la fosa subtemporal o la érbita sin
ataque endocranéano.

- Tipo IIIb Tumor con invasion intracranéana extradural.

- Tipo IVa Tumor con invasién intracraneana extradural e
intradural sin invasién del nervio dptico, la silla turca o el seno
cavernoso.

- Tipo IVb Tumor con invasién intracraneana extradural e
intradural con invasién del nervio 6ptico, la silla turca o el seno
cavernoso.

EVOLUCION.

Su tendencia invasiva no reviste caracter de malignidad: no hay
infiltracion de tejidos, ni invasién linfatica, ni metastasis por via
sanguinea.

En su evolucién natural se comporta como un tumor maligno en
cuanto que invade y destruye las zonas adyacentes. Es lo normal que
el crecimiento sea en principio hacia las zonas libres donde tiene
menor resistencia pero no ocurre asi siempre necesariamente.

La extensidén que casi siempre se produce es la invasion de la fosa
pterigopalatina desde la cual puede invadir la érbita, a través de la
hendidura esfenomaxilar, y la fosa infratemporal. La invasion
intracraneal es un signo que entre otras cosas incida que el tumor
presenta una baja probabilidad de regresidén espontanea. El tumor
puede llegar a la cavidad craneal a través de la hendidura esfenoidal,
erosionando la raiz de la apdfisis pterigoides y el techo de la fosa
infratemporal situandose por debajo y lateralmente respecto al seno
cavernoso. También puede acceder directamente desde el seno
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esfenoidal, rodeando incluso la carétida interna unilateralmente o
bilateralmente.

Cuando tiene tendencia hemorragipara pueden producir anemia.

Evolucidn bioldgica: hacia la regresidon espontanea es paralela a la
evolucién sexual. Si el enfermo resiste las complicaciones del periodo
de estado, el tumor entra en regresiéon entre los 15 y 25 afios; pero
durante su larga evolucion, el paciente esta expuesto a serias
complicaciones que pueden provocar su muerte.

Evolucidon a la malignidad con metastasis: excepcionalmente
sarcomatosa, mixomatosa o carcinomatosa. Makek y su grupo de
colaboradores informaron la transformacion maligna a sarcoma en 6
Casos.

PRONOSTICO.

Es un tumor de naturaleza histoldgica benigna, pero su evolucién
tardia es maligna, pues abandonado a si mismo invade regiones
vitales poniendo en peligro la vida. Por este motivo el prondstico vital
mejora interrumpiendo la evolucion progresiva con el tratamiento
adecuado.

En su evolucién puede presentar complicaciones muy serias:
infecciosas, endocraneanas o graves hemorragias.

Diagnosticado tempranamente y extirpado el prondstico es bueno.
También es favorable cuando la edad del paciente supera los 25 afos
de edad. En otras palabras, los pequefios angiofibromas juveniles que
no rellenan el espacio nasofaringeo son mas facilmente extirpados
que aquellos que lo rellenan completamente.

Después de los 25 anos de edad el crecimiento del tumor tiene a
regresar.

Otras condiciones que intervienen en el prondstico son: el volumen
del tumor, la posibilidad y premura en la intervencion quirdrgica y las
condiciones generales del enfermo.

TRATAMIENTO.

Es el aspecto mas controvertido, pues los tratamientos indicados
van desde la abstencién con vigilancia, hasta la combinacion de
técnicas quirdrgicas complejas con radioterapia y embolizacion.

Existen tres métodos que se pueden combinar o utilizar
aisladamente: cirugia, radioterapia y hormonoterapia, no obstante, el
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tratamiento de eleccion es la cirugia siendo el resto tratamientos
coadyuvantes.

Radioterapia.

De los dos tipos de tejido que componen este tumor, el vascular es
moderadamente radiosensible y el fibroso es radiorresistente. Las
radiaciones cierran pequenos vasos y disminuyen la capacidad de los
vasos mayores, de este modo actua por isquemia sobre el tejido
fibroso.

La radioterapia sola obtiene un control de mas del 80% de todos
los casos, tanto precoces como avanzados.

Pero al tratase de un proceso benigno, la radioterapia también
tiene sus detractores basandose en el principio de que todo proceso
histolégicamente benigno no deberia tratarse con radiaciones
ionizantes.

Entre los inconvenientes: atrofia de mucosas, retrasos de
osificacion y de denticién, alteraciones en la secrecién hipofisaria,
posible transformacién sancomatosa, etc., por lo que se han
reservado solo para tumoraciones grandes como tratamiento
preoperatorio y para tratamiento de recidivas.

Ademas de cdmo coadyuvante preoperatorio en otros casos se
considera totalmente necesaria: tumores con extensidn intracraneal
en las fosas anterior y media, especialmente cuando hay compromiso
de vasos nutricios paraselares del sistema de la carétida interna, el
seno cavernoso, la caroétida interna y el quiasma oOptico en tumores
recurrentes, asi como en presencia de alto riesgo quirdrgico y en
pacientes que rechazan la cirugia.

Se puede utilizar la radioterapia convencional, telecobaltoterapia,
radon y el itrium radiactivo.

Se suele emplear telecobaltoterapia con campos individualizados
que aseguran la cobertura del tumor, muy similares a los que se
utilizan para tratar el cancer de nasofaringe, pero sin la irradiacion de
los ganglios linfaticos cervicales. En todos los casos deben proteger
los ojos adecuadamente. La dosis recomendada es de 30 Gy en 15
sesiones durante 3 semanas.

Otros estudios muestran que El tratamiento radiante consistio en la
irradiacién de todo el volumen tumoral incluyendo margen de
seguridad de 2 cm, con diferentes combinaciones de campos, en
dependencia del tamafio y del nimero de tumores, del volumen a
irradiar y la posibilidad de proteger 6rganos como los ojos, la base
del craneo, etc. La dosis aplicada a cada paciente varié entre 40 y 60
Gy, 1,8 Gy por sesidén de tratamiento, irradiando de lunes a viernes.
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El tratamiento radiante ha quedado para 4 opciones:

a. Recidivas no tratables por métodos quirurgicos, por la
extension y la localizacién de la lesion.

b. Lesiones incompletamente resecables o incompletamente
resecadas.

c. Lesiones en las que el volumen y la localizacion e invasién de
las estructuras vecinas no hagan posible el tratamiento
quirdrgico.

d. Rehusar el tratamiento quirurgico.

Junto a esto (el tratamiento quirdrgico y/o radiante) se han asociado
diversas terapéuticas, como el dietilestilbestrol, interferones y
poliquimioterapia

Hormonoterapia.

El tratamiento con hormonas masculinas se ha usado como
preoperatorio e incluso a veces ha evitado la intervencién.

No esta exento de riesgo pudiendo aparecer por sobredosificacion:
atrofia testicular, alteraciones en la osificacidén y en los caracteres
sexuales secundarios, trastornos psiquicos, etc.

Se ha utilizado el acetato y el propionato de testosterona a dosis
respectivamente de 25 y 49 mg una o dos veces por semana durante
6-8 semanas. El control de una posible sobredosis se hace mediante
la determinacion de los 17-cetosteroides urinarios.

Quimioterapia.

Hoy no se considera un tratamiento admitido. En la bibliografia de
Goepfert y sus colaboradores se reportan 5 casos de
nasoangiofibroma juvenil manejados con quimioterapia y utilizando
dos esquemas: el primero con doxorrubicina-dacarbazina y el
segundo con vincristina, dactinomicina y ciclofosfamida. Esta ha sido
recomendada en lesiones recurrentes y en aquéllas en donde no
estan indicadas ni la cirugia ni la radioterapia.
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Embolizacion selectiva.

B
o Wi, "‘ﬁ"‘ ﬂ""** Dados los riesgos de la embolizacién, han
. e aparecido actualmente reportes de
o embolizacién intratumoral directa del

nasoangiofibroma por via intranasal o
~ percutanea utilizando una mezcla de
cianoacrilato, lipiodal y polvo de tungsteno.

La mayoria de los autores estan de
acuerdo en indicar el tratamiento quirdrgico
con embolizacion previa para todos los
nasoangiofibromas extracraneales (estados I
a III de Chandler). La embolizacién consigue
disminuir de forma considerable la
hemorragia quirdrgica y postquirurgica
demas de que reduce el tamaio del tumor.

Hay que tener en cuenta que es una
técnica que en los ultimos afios ha mejorado
J mucho en cuanto a seguridad y eficacia.

* La embolizacién tiene sus riesgo de

w complicaciones y estos inconvenientes
W generalmente se deben a tres factores: a)
. seleccién inapropiada de material embdlico,
b) reflujo deI émbolo (debido a espasmo vascular, cateterizacion
selectiva insuficiente e inyeccién de multiples particulas del material
embolicé en forma rapida) y c) falla en el reconocimiento de
comunicaciones potencialmente peligrosas entre la carétida externa y
la interna.

Cirugia.

En los estadios precoces la cirugia obtiene muy buenos resultados.
La técnica de exéresis es el despegamiento-arrancamiento con una
comleta erradicacion del tumor cusando la menor morbilidad posible.

Es una intervencién muy hemorragica por lo que se han de tomar
todas las precauciones. Se ha preconizado la traqueostomia previa
para toda la técnica y vias.

Para el control de la hemorragia algunos autores inyectan el
pediculo con adrenalina. Otra medida de control hemorragico es la
ligadura preventiva, transitoria o definitiva, de la carétida externa por
encima de la arteria tiroidea superior. Otros autores preconizan la
ligadura de la arteria maxilar interna. Hoy no se realiza por lo que
alargarian la intervencién esta ligadura previa, ya que la hemorragia
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es fundamentalmente venosa y las suplencias se restablecen
rapidamente de tal forma que el efecto de la ligadura no dura mas
gue 28-48 horas. La aportacién sanguinea colateral a la rinofaringe es
muy abundante. Por todo esto la ligadura de la cardtida externa
prevé poco el control hemostatico. Para la mayoria de los cirujanos
esta medida previa ha sido sustituida por la embolizacion y la
hipotension controlada.

En caso de dejar taponamiento y cuando la hemorragia ha sido
abundante, se puede dejar hasta 8 dias y retirarlo en sala quirurgica.

Indicaciones quirdrgicas.

- Tumores de crecimiento rapido, muy hemorragicos que entrafian
peligros graves: intervencidon quirdrgica temprana si no ceden a radio
y hormonoterapia.

- Tumores fibrosos viejos que no regresan con tratamiento aplicar
cirugia.

- Cuando el tumor va disminuyendo de tamafio con tratamiento es
mejor esperar.

Cirugia endoscopica.

Hoy constituye una autentica alternativa a la cirugia abierta de este
tumor. Siempre que el tamano del tumor (estadios I y II de Fich) y la
anatomia nasal lo permitan es la técnica quirudrgica de eleccién. Las
limitaciones para plantearse esta técnica radican en la afectacion
intracraneal del tumor, fosa infratemporal y partes blandas, es decir
de las prolongaciones y extensién del tumor.

Las recidivas con esta técnica oscila entre el 30-50%. En algunos
casos de tumores mayores se utiliza la endoscopia como
complemento de los abordajes abiertos. Se realiza
siempre embolizacion tumoral previa, 48-72 horas antes de la
intervencion. La intervencion se realiza bajo anestesia general,
traqueostomia previa opcional y estando preparados para la
realizacion de una via externa en caso de que técnicamente sea
imposible realizarla con el endoscopio. El acceso puede exigir como
primer paso turbinectomia inferior, turbinectomia media, reseccién de
la mitad inferior del septo nasal dseo y apertrua del seno
maxilar, permitiendo la eliminacidon de estos elementos anatdmicos la
creacion de un campo quirurgico que permita el despegamiento vy la
extirpacion completa de la masa. Una vez resecado el tumor, puede
ser necesaria su fragmentacién para su extraccién por nariz o boca.

Esta técnica aporta ventajas claras sobre la cirugia abierta al tener
menos morbilidad, menor incidencia de alteraciones craneofaciales
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tanto estéticas como de crecimiento 6seo, acceso directo a la base
del craneo y la facilidad para hacer un seguimiento endoscépico del
proceso.

Cirugia abierta.

Para los estadios III y IV se precisan vias de abordaje abiertas, o
bien combinadas, seleccionando la via menos traumatica que deje el
minimo de secuelas funcionales y estéticas, ahora bien ha de
permitir no dejar restos ni prolongaciones que se reproducirian.

Vias de abordaje.

Existe un gran numero de posibilidades de abordaje por lo que es
un tema discutido la via a utilizar no existiendo una estandar. Esta va
a depender del tamano y localizacidon exacta del tumor y de las
preferencias del cirujano.

Como vias de abordaje anterior para el angiofibroma se han
propuesto vias anteriores: via bucal o retrovélica,
nasal, transpalatina, suprahioidea de Bocca, sublabial de Rouge-
Denker (transmaxilar), transfacial y transmandibular. De estas vias,
las naturales para abordaje del cavum, oral, la nasal y retrovélica,
practicamente no se pueden llegar a utilizar, pues sélo sirven para
tumores en desarrollo o bien pediculados. Los abordajes anteriores
utilizados son el abordaje mediante degloving mediofacial, la via
transpalatina y la rinotomia paralateronasal de Moure y Sibileau
combinada con la rinotomia sublabial de Rouge-Denker. De todas
éstas los dos mas utilizadas son la transpalatina y la rinotomia
paralateronasal.

Abordaje Weber- Fergusson con modificaciones en su abordaje:

Weber- Fergusson Lynch (etmoides), Weber- Fergusson Diefenbach
(Parpado Inferior), Weber- Fergusson Gingivobucal (Tuberosidad
Maxilar)

Las vias laterales practicamente no se utilizan para esta patologia:
via transcigomatica, craneotomia frontotemporal, mandibulotomia
lateral.

Independientemente de la via de acceso es importante el
momento quirdrgico de la reseccion, tiempo que consta de los
siguientes pasos genéricos:

- Ligadura del pediculo tumoral: este paso es esencial pues
asegura un campo menos sangrante. Es necesario que la via utilizada
permita un buen acceso al pediculo de implantacion.
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- Despegamiento de las prolongaciones: en los casos virgenes de
cirugia, estas presentan un plano de despegamiento que facilita su
identificacion y movilizacién, la que puede ser hecha bajo control
visual o tactil y en lo posible con ambos a la vez; en las recidivas el
trabajo suele ser mas dificultoso.

- Desprendimiento de la implantacion: si se han cumplido los
pasos previos, este tiempo, si bien es trabajoso, puede ser llevado a
cabo sin problemas.

- Exploracion de la cavidad operatoria: tiene por objeto evitar la
persistencia de alguna prolongacién tumoral, controlar la hemostasia
y chequear la indemnidad de la duramadre y otros elementos nobles
en los casos invasivos; en general, cuando la cavidad operatoria es
exangle, denota la extirpacién total del tumor.

- Taponamiento: puede ser hecho con venda vaselinada o con
balones inflados con agua destilada o suero fisioldgico.

Abordaje Degloving Abordaje Weber Fergusson
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Tiempo craneal bicoronal
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Tiempo Facial Weber-Ferguson con la previa extensién Bicoronal.

RECIDIVAS.

Las recidivas son muy frecuentes a pesar de su extirpacion, pues es
un tumor por naturaleza recidivante. De aqui que sea muy importante
en el acto quirdrgico su exéresis meticulosa.

En diversos informes encontramos que existe entre un 5y un 37 %
de recidivas en los casos tratados, posterior a la cirugia, y
especialmente, en tumores que invaden las estructuras éseas de la
base del craneo.

Los factores que influyen en la aparicidon de recurrencias
postquirurgicas son: la reseccion tumoral incompleta y la velocidad
de crecimiento del angiofibroma. La reseccion del mismo puede ser
incompleta cuando hay invasion del basiesfenoides y apofisis
pterigoides, es decir, que hay afectacion ésea de la base del craneo
de dificil acceso. En otros casos pueden surgir complicaciones
intraoperatorios que impiden una total reseccién. Se deben de
realizar un estudio radiolégico posoperatorio para detectar
precozmente las recidivas y tratarlas oportunamente.

Conducta ante una recidiva:
- Las reintervenciones son dificiles.

- Ante una segunda recidiva actitud expectante. Se aconseja esta
actitud en las recidivas intracraneales no evolutivas ni sintomaticas.
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- Siempre se realizara radioterapia y tratamiento hormonal,
pero la radioterapia en los fracasos quirurgicos no se debe utilizar
antes de los 16 afios.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 52 pacientes con Dx de Nasoangiofibroma que
acudieron a la Unidad de Tumores de Cabeza y Cuello del Servicio de
Oncologia del Hospital General de Méxzico, O.D., en el periodo comprendido
Enero del 2003 a Mayo del 2011, encontrando que todos pertenecen al
género masculino y que la edad mas temprana de presentacion de 8 afios y
la mas avanzada de 38 afios.

Incidencia por edac

El total de pacientes fue clasificado por grupo etario, encontrando que la
edad mas frecuente fue de 18 afios con un total de 7 pacientes seguido de 5
pacientes de 21 anos ,1 paciente de 8 afios y otro de 38 afos que fueron
los limites de edad encontrados.

También analizamos en esta poblacion el Grupo y Rh con los siguientes
resultados: 13 pacientes (24%) correspondieron al grupo A+, 6 pacientes
(13%) correspondieron al grupo B+ y 33 pacientes (63%) correspondio al
grupo O+. donde prevalecid este ultimo.
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GYRH TOTAL

Se utilizé la Clasificacidon Clinica de Chandler, obteniendo los
siguientes resultados:

Clasificacion Clinica Chandler | Pacientes
|
chandler 9
0% 0% Il 20
Il 16
IV 7

Prevalecié el Estadio II con el 40%, seguido del Estadio III con 37%, IV 13%, I el
10%.
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En cuanto al tipo de manejo quirdrgico encontramos lo siguiente:

Abordaje Quirurgico

qx pacientes
Degloving 17
Endoscopia 5
RT+WF-D
Vigilancia
Weber-Fergusson bi 4
Weber-Fergusson L 11
Weber-Fergusson D 14
Weber- Fergusson G
Weber-Fergusson L+RT

El abordaje mas utilizado fue el Degloving con un 35%/(17pacientes)
pacientes seguido del abordaje Weber-Fergusson Diefenbach 27%
(14 pacientes), Weber- Fergusson Lynch 21% ( 11 pacientes ), via
endoscépica 11% (5 Pacientes), seguido de Weber-Fergusson con
extensidon bicoronal 8% (3 pacientes), Weber- Fergusson
Gingivobucal (Tuberosidad Maxilar) 4% (2 Pacientes).
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Tabla de contingencia

Recuento
SANGRADO
1.00 0-500 | 2.00 501-1000 | 3.00 1001-3000 | 4.00 3001-5000 | 5.00 5001-8000 Total
sexo 1.00 masculino 3 15 13 9 12 52
Total 3 15 13 9 12 52

Es una patologia de dificil control sangrado encontramos:
3 pacientes con sangrado de 0 a 500 ml, 15 pacientes con sangrado de 501 a 1000
ml,13 pacientes con sangrado de 1001 a 3000 ml, 9 pacientes con 3001 a 5000 y

12 con sangrado de 5001 a 8000.

En cuanto a la Etapa Clinica - Abordaje encontramos lo siguiente:

ec * ABORDAJE
Tabla de contingencia
Recuenta
ABORDAJE
5.00 WEBER
2.00 3.00WEBER 4.00WWEBER FERGUSEOM B.00WEEBER
1.00 EMOCSCOP] FERGUSSON | FERGUSSOMN | GIMNGWOBUC | FERGUSEOMN
DEGLOVIMNG co LYMEH DIEFERBACH AL BlCOROMNAL Total
ac 1.001 4 A a 1] a ] q
2000 13 1] 2 ] a ] 20
.00 a 1] G g 2 a 16
4.00 M a 1] 3 1 a 3 7
Tatal 17 ] 11 14 2 3 52

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética

Valor o]l (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 74.650° 15].000
Razén de verosimilitudes 70.618 15].000
Asociacion lineal por lineal 23.872 11.000
N de casos vélidos 52

35




Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética
Valor o]l (bilateral)

Chi-cuadrado de Pearson 74.650° 15].000

Razoén de verosimilitudes 70.618 15].000

Asociacion lineal por lineal 23.872 11.000

N de casos validos 52

Encontramos que el abordaje Degloving
prevaleci6 en EC II, Sequido por Weber-

Fergusson Diefenbach en EC III seguidos por
Weber-Ferguson Lynch en el mismo estadio
teniendo una significancia estadistica de .000

Medidas simétricas

Error tip. Sig.
Yalar asint.? aproximadab aproximada
Intervalo porintervalo R de Pearson 634 0a7 6633 aooe
Ordinal par ordinal Correlacion de Speatrman BBS 059 £.282 aooe
M de casos validos 52

a. Asurniendo |a hipdtesis alternativa.
b, Empleando el errar tipico asintdtico basado en 3 hipdtesis nula.

t. Basada en la aproximacion normal,
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ec * SANGRADO

Tabla de contingencia

Fecuento
SANGRADD
2.00501- 3.001001- 4 00 3001- 500 5001-
1.00 0-500 1000 3000 000 2000 Total

e 1.001 3 f 1] i i g

2001 1] 4 g 1] 2 20

2001 1] 0 ) 7 4 16

4.00 IV 1] 0 0 2 g ¥
Total 3 15 13 9 12 a2

En cuanto a Ec-Sangrado encontramos: que fueron congruentes los
resultados teniendo mayor sangrado en Ec III y IV siendo menos en

Ec Il y I a pesar de ser mayor numero de pacientes en estas ultimas.

Con una significancia estadistica de .000

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintética

Valor o]l (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 57.550° 12].000
Razoén de verosimilitudes 65.135 12(.000
Asociacion lineal por lineal 32.701 11.000
N de casos validos 52

Medidas simétricas

Valor Error tip. asint.® | T aproximadab Sig. aproximada
Intervalo por intervalo R de Pearson .801 .051 9.453|.000°
Ordinal por ordinal Correlacion de Spearman .814 .051 9.900(.000°
N de casos validos 52

a. Asumiendo la hipoétesis alternativa.

b. Empleando el error tipico asintético basado en la hipétesis nula.

c. Basada en la aproximacién normal.
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Dentro del Manejo y Tratamiento:

Un paciente fue biopsiado fuera de la unidad y enviado a manejo con
RT.

Dos pacientes se manejaron de inicio con Radioterapia y
posteriormente fueron sometidos a cirugia por la poca respuesta a
manejo inicial.

Un paciente en estadio IV se manejo quirdrgicamente por epistaxis,
la cual no cedié con manejo médico y presentd choque hipovolémico,

por lo que se realizé abordaje Weber Fergusson y bicoronal.

Encontramos 3 pacientes con recurrencia posterior a la cirugia a los 9
meses aproximadamente y que fueron enviados a Radioterapia.

2 pacientes fallecieron por la gran invasion tumoral Irresecable.
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Discusion:

El NAJ es un tumor que se presenta con mucha mayor frecuencia en
México que en otros paises. El grupo sanguineo O Rh positivo es el
tipo mas comun en estos tumores.

Los pueblos amerindios, en tanto descendientes de los pueblos
asiaticos que los poblaron, tienen mayor susceptibilidad para
presentar NAJ, probablemente debido a una eventual herencia génica
toda vez que los pueblos asidticos tienen también una gran incidencia
de ésta patologia.

Adicionalmente, podemos corroborar que: EI NAJ se presenta
exclusivamente en varones con edades alrededor de la pubertad.

En nuestro estudio encontramos que efectivamente esta patologia fue
exclusiva de varones, la mayoria jovenes y la edad mas frecuente fue
de 18 afios con un total de 7 pacientes seguido de 5 pacientes de 21
afnos, asi mismo prevalecié el grupo O+ con 33 pacientes (63%).

Prevalecieron los estadios intermedios: el Estadio II con el 40%
seguido del Estadio III con 37%, IV 13%, I el 10%.

El abordaje mas utilizado fue el Degloving con un 35%(17 pacientes)
pacientes seguido del abordaje Weber-Fergusson Diefenbach 27%
(14 pacientes), Weber- Fergusson Lynch 21%/(11Pacientes), Via
Endoscopica 11% (6 Pacientes), seguido de Weber-Fergusson con
extension bicoronal 8% (4 pacientes) Weber- Fergusson Gingivobucal
(Tuberosidad Maxilar) 4% (2 Pacientes).

Al realizar el analisis estadistico bivariante, se encontré que no habia
significancia estadistica para Edad - Grupo Sanguineo, Abordaje y
Sangrado. Sin embargo, el analisis de la Etapa clinica - Via de
Abordaje quirargico, fue significativo, y tradujo la necesidad de una
via de mayor exposicién quirdrgica en relacion a lo avanzado de la
Etapa Clinica.

Asi mismo, fue significativo el analisis bivariante de la Etapa Clinica y
Volumen de sangrado, siendo éste directamente proporcional al grado
de avance de la etapas clinica.

Finalmente esta a pesar de ser una patologia rara es frecuente en
nuestro pais y sobre todo en nuestro hospital coincidiendo con cifras
de otras instituciones a nivel mundial.
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Conclusiones:

1. El angiofibroma juvenil de nasofaringe es un tumor benigno
infrecuente, casi exclusivo del sexo masculino y de la adolescencia.
Con los resultados expuestos en nuestro estudio y de acuerdo a los
objetivos planteados inicialmente; se demuestra que existe
congruencia en cuanto a los datos epidemioldgicos, clinicos,
histopatologicos, asi como lo reportado en la literatura mundial.

2. También encontramos que siendo el Hospital General de México,
O.D., una Institucidn que atiende poblacién de bajos recursos
econdémicos y nivel educativo, ésto impacta en la etapa clinica al
momento de la presentacion, siendo mas frecuentes los estadios
intermedios y avanzados, en donde la resolucién es mas compleja.

3. En nuestra casuistica, resultd estadisticamente significativo que
debido a la etapa clinica avanzada de presentacidon fueron necesarios
abordajes quirdrgicos mas agresivos con la finalidad de obtener la
reseccion completa de la neoplasia, aunados a un sangrado
transoperatorio mayor.

4. De mayor relevancia, es la deteccién oportuna de esta neoplasia
ya que en estadios avanzados el manejo se vuelve mas complejo y
las complicaciones como el sangrado son mayores, lo que resulta en
detrimento para el paciente.

5. Dada la complejidad para su diagnéstico y tratamiento, estas
neoplasias deberan ser atendidas en Sedes hospitalarias que cuenten
con los recursos humanos y la infraestructura necesarios para
obtener los mejores resultados y evolcidn en estos pacientes.
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