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EMBRIOLOGIA OSEA

Segin AERGETER y KIRPATRICK (1), el tejido 6seo al igual
que otros tantos ﬁejidos como el fibroso, graso y cartilaginoso,
procede del mesodermo pfimitivo. De las células reticulares del
mesodermo primitivo naceri una célula multipotente, que formari
un. tejido reticulado primitivo muy diseminado, que es la mesen-
quima. Las células del mesenquima se.diferenciahén segin deter-—
minados factores y determinari la formacién de los distintos te-
jidos, hueso, grasa, tejido conectivo, mfsculo y cartflago, tal

como se detalla en el cuadro I,

El mesodermo primitivo es una sustancia que aparece en -

etapas muy incipientes del desarrollo embriolébgico.

Al examinarlo al microscopio, se observa un montfculo de
células reticuladaé y estrelladas en una matriz gelificada, Cuan
do se desarroiié'la cavidad celbmica, las gélulas de la superfi-
cie de la cavidad y laé.que tapizan se ingurgitan y se disponen

en una sola capa (1).

La porcidén reticulada del mesodermo forma un sincitio. -
De las células reticulares del mesodermo naceri la célula multi-

potente, que dari origen a todos los tejidos conectivos (1).
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En la etapa de reposo el osteoblasto no se diferencia de
las formas jévenes de los otros tipos dé tejidos conectivos, En /
la formacién del hueso encondral, las células se disponen en una
séla fila a lo largo de la faz de una barra de condroide calcifi-~

cada, y adoptan mds tarde una forma cuboide (1).

Entre la barra condroide y la fila de células aparece /
una banda de material homogéneo; este es el osteoide, y se denomi

na costura osteoide (l).

A medida que madura y se diferencian estas células, cada/
uno de los tres tipos de células se identifican por la sustancia
celular que se deposita en su proximidad. EL colagenoblasto (fi -
broblasto) se identifica por el coligeno, el condroblasto por el/

condroide y el osteoblasto por el osteoide (1).

La osteoide est4 formada por un conjunto de células y fi-
bras afelpadas dentro de una sustancia fundamental (1),

En una etapa muy temprada del desarrollo embriolégico -~/
campos del mesenquima van a formar el esbozo de lo que serid el /
esqueleto. La sustancia intercelular de la masa celular reticula-

da seva opacificando, hasta que ‘dentro del mesenquima se desarro-



12

11la un rudimentario esqueleto, Las células de este mesenquima [/
condensado se injurgitan, adoptando el aspecto de una matriz de
cartilago hialino en cuyo espesor estin incluidas células carti-

laginosas jévenes (1).

De vez en cuando ocurren lineas divisorias transversas /
que separan al espesor del mesenquima en barras; cada una de es-
tas barras representa el anclajé de un futuro hueso, y las 11i -
neas divisorias representan los sitios donde se formaran las ar-
ticulaciones. En cierto periodo del desarrollo de cada hueso, un
grupo de células mesenquimiticas reticulares que se aproxima a /
las masas de cartilago primitivo, madura y se convierte en fibro
blasto. En los huesos largos esto sucede a modo de un manguito /
que rodea el centro del cartflago. Dentro de este manguito de fi
broblastos penetran brotes capilares provenientes de los vasos /

vecinos, formidndose lo que se conoce como tejido de granulacidn.

(1).

Siempre que este tejido tan vascularizado entra en con -
tacto con el cartilago o hueso, estos desaﬁarecen segun avanza /
la granulacién. Segin vieron SLEDGE y DINGLE»(Z) las grandes con
centraciones de oxigeno facilitan la liberacién de las hidrola -

sas a partir de los lisosomas intracelulares, y estas hidrolasas
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disgregan la métriz orgénica del cartilago y del _hueso. Asi que,
cuando existe una mayof proliferaecién de vasos, al elevarse la /
tensidén de oxigeno existente, se produce la lisis del cartilago/
y del hueso para formar una abertura por donde penetran los va -

SOSs,

Al formarse un manguito de granulacidén alrededor de la /
cintura de la barra cartilaginosa, esta se lisa y l]a granulacién/
penetra en la barra desde todos los puntos de su circunferencia/
hasta formar un micleo de fibroblastos y capilares. La sustancia
interfibrobléstica quelsigue a la cufia de avance se vuelve mis /
densa y eosinéfila, e inmediatamente se impregna‘de sales 6seas.
Los fibroblastos de las cercanias adoptan la forma de osteoblas-
tos de forma que se deposita una vaina de hueso alrededor de la/f
porcidén media de la barra cartilaginosa. Esta se engruesa y se /
enséncha, extendiendose por las superficies de cartilagos latera
les adyacentes, Se estableqe asi el centro de osificacibén pri --
mario, De forma simultéﬁea el nicleo del tejido fibrobldstico /
vascularizado situado en el centro se transforma en reticulo me—
dular. La estructura consiste ahora en un anillo de hueso a modo
de servilletero, la didfisis, que rodea a un ndcleo de médula en
tre dos cartilagos correspondientes a la epifisis. En torno a /

toda la estructura, las células del mesenquima se condensan y /
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forman una fina cipsula fibrosa. Sobre el hueso este tejido fi -
broso se denomina periostio, mientras que sobre el cartilago se/

denomina pericondrio (1),

Osificacibén Intramembranosa

El periostio consta de 2 capas fusionadas. La capa exter
na mis gruesa, esti formada por colagenoblastos fusiformes, dis-
puestos en forma muy compacta, entre los cuales aparece ligera /
cantidad de coléigeno. La capa interna laxa y méis celularizada, /
esti constituida por células elongadas o fusiformes; esta capa /
ge llama cambium, que son células en vias de diferenciacién a os

teoblastos,

Las células del cambium no tardan en separarse del hueso
y del cartilago bor interposicién de una sustancia homogénea, /
que se tifie de fosa, que podriamos llamar osteoide por que rapi-
damente, se infiltra de sales éseas. De vez en cuando estas célu
las son atrapadas y rodeadas por la osteoide y luego se retraen,
formando pequefias células compactas ' de nicleos picméticos dentro

de sus espacios celulares, las lagunillas hoy se conocen como os

teocitos,
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Las sucesivas capas del hueso se depositan en circulos /
concéntricos, formando-cada capa una limina. Asi se origina la /
compacta o corteza de la diafisis. Este tipo de produccién 6sea,
es decir, la formacidén de osteoide sin cartilago preformado que/
sirva de andamiaje para dar la forma a la masa osteoide resultan
te se denomina osificacién que da origen a la mayor parte de los

huesos del organismo (1).

Osificacién Endocondral

En la formacién de hueso endocondral, la produccién de /
osteoide es siempre guiada por un molde de condroide calcificado

preformado.

Al principio la epifisis se encuentra constituida por un
cuerpo de cartilago homogéneo con condroblastos solitarios, cada
uno dentro de su lagunilla distribuidos con»uniformidad dentro /
de una matriz condroide. Después los condroblastos de las cerca-
nias de la linea epifisaria se agrandan, las lagunillas se expan-
den, el citoplas’a adquiere propiedades tintoriales baséfilas /
que toman la hematoxilina y se acumulan en &I una sustancia que/
capta los colorantes para el glucdgeno., El nucleo parece embeber

se de agua que fracciona la cromatina y se desplaza hacia la pe-
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riferia debajo de la memhrana nuclear. Durante la maduracidn el
citoplasma acumula pequefios glébulos de lipidos. Al agrandarse,
la célula se aplana Y su eje se dispone eﬁ sentidos paralelos a
la linea epifisaria. A causa de esto, las células se intergidi-
tan y se disponen en columnas cuyos ejes son perpendiculares a

la linea epifisaria (1).

Cada una de las células, muy agrandadas, ahora condroci-
tos maduros, estd separada por sus vecinas por un fino tabique /
de condroide. Los lados metafisarios de estas células se encuen-
tran expuestos a una gfanulacién muy vascularizada en ambos la -~
dos del micleo medular. La pared condroide de las células desapa
rece quizds por la actividad lftica de las hidrolasas liberadas/
por los lisosomas intracelulares por influencia de la tensidn de
oxigeno elevada, y el brote vascular invade el hiato as{ formado.
Las celulas eﬁdoteliales proliferativas de esta estructura qur dan
comprimidas contra :la pared condroide de la clmara neoformada.

A menudo encontfamos.que estas células se unieron para formar una

célula gigante, que serfia un osteoclasto (1).

Asi el tejido de granulacién se abre paso por la columna,
célula tras célula, de modo que la dltima célula intacta estable-

ce el nivel de Ja 1inea epifisaria. De este modo la frontera epifi
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saria avanza, dejando a su paso, en el 4rea metafisaria, las ba-
rras calcificadas intactas de lé condroide que antes separaba., /
La capa unica de células que parecen derivar de las células endo
teliales antes descritas, o de células trancisionales (fibroblaE
tos) del mismo‘origen, elaboran ahora una costura de osteoide so

.bre el centro condroide calcificaco (1).

En el caso de que no existieran nuevas células cartilagi
nosas en la epifisis, ia linea de avance epifisario no tardaria
en utilizarlas todas y 'su avance eesarfa. Por tanto, los nuevos/
condroblastos van a aparecer por divisidn de condroblastos jéve-
nes de las profundidades de la epifisis (proliferacidn intersti-
cial) y por metaplasia de los fibroplastos ubicados en las capas
profundas del pericondrio circundante (proliferacidn apsicional),
Segin maduran, estas células pasan por el mismo ciclo que sus [/
predecesoras. Asf la epifisis se repone constantemente en un po-
lo y se disipa en el otro, y el crecimiento longitudinal del hue

so se cumple por adicié’ condroblastica.

El hueso de las espiculas primarias es fibrilar grueso;/
sus fibrillas transcurren en forma desorganizada y el azar y las/

numerosas células que quedan atrapadas en sus ramificaciones son
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jévenes y abultadas. A medida que estas espiculas envejecen, se
observa que se disuelve, quizds por falta de un estimulo de es —
fuerzo, necesario al parecer para la persistencia y salud de to-

do el tejido éseo (1),

En determinado periodo el desarrollo y maduracién de ca-
da hueso, una columna de granulacidn invade la masa cartilagino-
sa esferoide de la epifisis desde el pericondrio y penetra hasta
su mismo centro., Aqui se establece una aglomeracidén de células /
proliferantes del tejido conectivo, como sucede en la cufia de /
granulacidén que condice a la formacidn del centro primario de /
osificacién., De la misma manera se forma un nicleo de células me

dulares rodeado por una costra de hueso mineralizado.

Los condroblastos de la zona de cartilago supray acente, /
la placa articulér, pero no los de la placa endocondral o de cre
cimiento, que ahora quedan adyacentes al hueso, responden igual/
que los que se hallan a lo largo de la linea epifisaria. En efec
to, se agranda,bse planan y se disponen en columnas, establecien
do una nueva zona de calcificacidn provisional que, en este caso,
€s una costra esferoide y no una l4mina plana. Este ndcleo de /
hueso se denomina centro de osificacién secundario o centro de /

osificacidén epifisario.
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Este centro crece por adicién de laminillas semilunares

de osteoide aplicado por la faz céncava de la placa articular(l)

El momento en que aparece el centro de osificacidén se -

cundario es caracteristico para cada hueso.

El crecimiento longitudinal de los huesos cilindricos se
cumple, por tanto por aposicién de hueso nuevo en los extremos /

de la diAfisis.

A medida que se acerca el momento de la finalizacién del
crecimiento longitudinal del hueso, la proliferacién de condro -
blastos en la placa de crecimiento se desarrolla con mayor lenti
tud y por Ultimo cesa. Los condrocitos de la placa de crecimien-
to se agotan y la linea epifisaria avanza hasta la superficie /
epifisaria del nicleo éseo. Cuando ya no quedan cartilago entre/
la diafisis y la porcidn ésea de la epifisis, se dice que el cen
tro de osificacién se ha cerrado, fusionado.u osificado. A par -

tir de aqui ya no habri mis crecimiento longitudinal del hueso

(1).

Puede decirse que el organismo humano tiene en su desa -

rrollo tres tipos de esqueletos. EL primero es un esqueleto car-
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tilaginoso flexible, el segundo es de hueso fibroso primitivo y

el tercero es de hueso adulto de grano méis fino que el anterior

(1).

En resumen, los pasos sucesivos que acontecen en la osi §

ficacidén de huesos endocondral podemos enumerarlos de la siguirn

te forma: (1)

l.~ Proliferacién de condroblastos epifisarios en la unién de [/

las porciones cartilaginosas y 4seas de la epifisis,

2.- Formacién dé condroide intercelular

3.~ Maduracidén de condroblastos, con adquisicién de glucégeno y

de actividad enzimitica, agrandamiento y reordenamiento en /

columnas,

4.~ Mineralizacidén de las barras de condroide para formar la 11~

nea de calcificaciédn provisional.

5.~ Invasién de las bases de lascolumnas celulares del cartilago

por neoformacién vascular metafisaria

6.~ Metaplasia de las células de revestimiento endotelial a os -

teoblastos (;pasando por fibroblastos?).
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Produccién de osteoide, la matriz orgénica del hueso
Depésito de sales minerales dentro de la osteoide

Resolucién de los centros de condroides de las espiculas de

la esponja primaria,

Conversién de hueso fibroso grueso en hueso adulto, para /

formar la esponja secundaria.

Modelamiento de huesos jévenes para adoptar la forma de la/

estructura adulta. .

Mantenimiento 6seo,. o sea, reemplazo del hueso que se ero -

siona constantemente por la actividad catabdlica normal,
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ANATOMIA OSEA

Arquitectura Osea:

Segin SPALTEHOLZ (3), podemos decir que el hueso consta,
principalmente, de dos sustancias que son la sustancia 6sea prg%
piamente dicha y la médula 8sea, que se encuentra en el interior
de b primera. La sustancia 4sea es la que da al hueso su forma y
en su mayor extensidén se encuentra recubierta por el periostio,
membrana rica en vasos y nervios. A nivel de las superficies ar
ticulares, las superficies 6seas se encuentran revestidas de una

capa de cartilago articular.

Sustancia Osea:

La sustancia 6sea se encuentra en el hombre adoptando /
dos formas reconocibles a simple vista; la primera, sustancia [/
compacta o simplemente én la diafisis de los huesos largos de [/
las extremidades, mientras que la segunda, sustancia esponjosa /
dispuesta en forma de delgadas placas y columnas que se encuen-
tran principalmente en 1la epifisis de los huesos largos de las/

extremidades y en las restantes piezas 4seas (3).



El estrato externo de la sustancia ésea o corteza (cortex)
estd formado en los huésos cortos y en las epifisis de los huesos
lasrgos por una delgada capa de sustancia esponjosa y por una - /
gruesa capa de tejido compacto en las dilfisis de los huesos lar-

gos y de bs demis huesos,

La sustancia compacta que forma la gruesa pared de la dia
fisis de los huesos largos de las extremidades, envuelve al mismo
tiempo en forma de manto una gran cavidad dnica existente en el /

interior de la diafisis que es la cavidad medular (3).

Médula Osea

En el interior de la cavidad medular nos encontramos con/
. rd P o

una sustancia que es la médula 8sea, que aparece como una masa -~/
blanda que ocupa completamente la cavidad medular y los espacios/
intermedios de la sustancia esponjosa de todos los huesos, encon-
trindose también en los grandes conductos de Havers. Segin su ri-
queza en grasa, visible macroscopicamente, se distinguen la médu-—
la roja, muy blanda y semifluida y la médula amarilla, semejente/

al tejido adiposo subcutéineo (3).

En el feto y en el recién nacido, encontramos unicamente/
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en todos los huesos médula roja; pero ya en la primera infancia
comienza la transformacién adiposa de la médula roja, primero /
en los huesos periféricos de las extremidades para progresar ra
pidamente en direccidn centripeta, de forma que en el adulto to
dos los huesos,cortos y largos de las extremidades contienen [/
inicamente ovcasi exclusivamente médula amarilla; por el contra
rio los huesos del créineo y del tronco contienen médula roja du

rante toda la vida (3).

La sustancia compacta se encuentra atravesada por un [/
gran nimero de finos conductos denominados conductos de Havers.,
Estos conductos se encuentran ocupados por los vasos sanguf ---
neos. Dichos canales comunican todos entre si y siguen en los /
huesos largos principalmente la direccidn longitudinal,; estén /
anastomosados mediante un gran nimero de canaliculos transver-
sales y finalmente se abren en las superficies externa o interna

del hueso, asi como también en los canales nutricios (3).

ORTS LLORCA (4) clasifica los huesos del esqueleto segin
sus dimensiones, en huesos largos, que son aquellos en los que/
las tres dimensiones son comparables entre sf y huesos planos,/

que son aquellos en los que la longitud y la anchura sobrepasan

ampliamente al espesor .
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Entre los huesos largos se distinguen una parte central,
el cuerpo o diifisis y dos extremos mas voluminosos, que son la/
epifisis. Una zona relativamente ancha va a unir a las epifisis/

con la diafisis y son las zonas de crecimiento en longitud de /

los huesos largos y se 1lama metafisis (4).

En los huesos planos y en los cortos nos vamos a encon -

trar con una tabla externa, tabla interna y un diploe intermedio

(4).

Vascularizaciédn del Hueso:

Segin GREENFIELD B. (5), el sistema vascular de un *hue-
so consta de los vasos nutricios, los vasos periosticos, los va-

sos metafisarios y los vasos epifisarios,

Los vasos nutricios penetran a travéds del candl nutricio,
se ramifican hacia arriba y hacia abajo para irfigar toda la ca-
vidad medular, luego se dividen en ramas radiadas que penetran /
en el cortex y se anastomosan con ramas procedentes del plexo pe

riéstico en los canales de Havers (5).

Los canales nutricios aparecen como surcos oblicuos /
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con mirgenes esclerdticos en el cortex (5).

Los vasos peridsticos forman un plexo de finos vasos que

rodean la columna '4sea y penetran en los canales Haversianos(5)

En una etapa precoz de la vida de las arterias metafisa-
rias se derivan del plexo periarticular. Estos vasos tienen muy/
pocas anastomosis y son virtualmente arterias terminales. A medi
da que el hueso crece, el plexo peridstico irriga progresivamen=
te las partes periféricas de las metamorfosis, Los 4/5 centrales

estan irrigados por las ramas terminales de la arteria nutricia/

(5)

Los vasos sangufneos epifisarios no comunican con los de
la columna 6sea hasta después de la fusién del centro de osifica
cién, La epifisis se encuentra irrigada por vasos centrales pro-

cedentes de la célpsula articular (5).

Las venas salen de los huesos largos a nivel de tres si-

tios: acompafiando a la arteria, en los extremos articulares y en

forma de muchas pequefias venas para el peiostio (5).
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HISTOLOGIA OSEA

Para PIRIER y CHEUREAU (6), el tejido 8seo estéa compuesto
por elementos celulares y por una matriz ésea calcificada, consti
tuida:pbr unas fibras y por una sustancia fundamental impregnada

por sales minerales.,

Elementos Celulares del Tejido Oseo:

En el tejido éseo podemos distinguir tres tipos de célu-

las distintas;

- Osteoblastos: Es la célula a la que corresponde el pro

ducir el depdsito de matriz ésea (osteoide) y su posterior minera
lizacidén. Los osteoblastos parecen derivar de los fibroblastos /
primitivos de la transicién. A medida que los fibroblastos se /
van aproximando a la osteoide van adquiriendo una forma mis re -
dondeada o cuboide y luego se alinean siguiendo los bordes de la
osteoide para emprender la elaboracidn de esta sustancia, adqui-

riendo en este momento el nombre de osteoblastos (1).

Por tanto, los osteoblastos bien diferenciados aparecen /

como células cuboides de cuyo cuerpo nacen prolongaciones cito -
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plismicas mé4s o menos alargadas y que se encuentran dispuestas /
en fila a 1o largo de las superficies del hueso inmaduro, Entre/
la fila de osteoblastos y el centro del hueso mineralizado encon
tramos una capa o "costura!" o "borde! osteoide que no se encuen-

tra mineralizada, La osteoide normal se mineraliza con mucha cele

ridad, quizds en cuestién de horas tras haberse formado (1).

El nicleo del osteoblasto es redondeado y contiene un nu

cleolo muy voluminoso (6),
El citoplasma del osteoblasto es rico en organitos que /
atestiguan la importancia de sus actividades de sintesis protéi-

cas y glutoprotéicas (6).

- Osteocitos: A medida que la masa ésea aumenta por adi-

cién del osteoide a lo largo de las superficieé, parte de los os
teoblastos quedan atrapados en la sustancia formada a su alrede-~
dor. La osteoide se mineraliza y éstas células quedan incluidas/
en el hueso neoformado. En esta etapa se denominan osteocitos, y
los espacios que Ocupan se conocen como lagunillas. Los osteoci-
tos conservan sus prolongaciones»fibrilares que brotan de las la

gunillas a modo de patas de arafia y viajan a lo largo dela ma ~--—

triz ésea en unos mindsculos conductos que son los"conductillos™
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Estos conductillos parecen ser las aberturas por los que llegan
las sustancias nutritivas para mantener con vida a la célula [/

dentro de su lagunilla (1),

Por tanto, el osteocito es un osteoblasto que ha sido /
completamente rodeado por matriz ésea en via de mineralizacién,
que adquiere forma fusiforme cuyo nicleo es habituelmente ovala
do y que su citoplasma contienen los mismos organoides que los/

osteoblastos aunque en menor abundancia (6).

- Osteoclastos: Es la célula que se ocupa de disolver /

la fase mineral y de causar la lisis de la matriz ésea.

El osteoclasto es una célula enorme de forma redondeada
que contiene de 5 a 20 nidcleos en un solo plano. Estos micleos/
suelen hallarse dispersos por toda b célula, pero pueden ¢ncon-

trarse dispuestos en la periferia o aglomeracidén en el centro.

(1).

El citoplasma de estas células en su polo celular, que/
se halla en contacto con el tejido 6seo ya constituido presenta
numerosas mirovellosidades irregulares que constituyen una espe

cie de borde en cepillo (6),
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La vida de estas células parece ser muy prolongada en el
osteocito, mientras que parece ser escasa en el osteoclasto y se

ria intermedia en el osteoblasto ,

~ Matriz Osea: Las células &seas se encuentran en el se-

no de la matriz ésea que est& constituida por una matriz orgéni- |
ca, (sustancia fundamental y fibras) impregnada de sales minera-~

les, principalmente célcicas (6).

- Matriz Orgénica: Las fibras de la matriz orglnica son/

casi exclusivamente fibras coligenas, que representan aproximada

mente el 95 % del peso de la matriz orgénica del hueso en seco

(6).

~ Sales Minerales: Los componentes minerales principales

del tejido 8seo van a ser el carbonato y el fosfato cllcico, que
se encuentran en forma de fosfato cilcico amorfo y de cristales/
de hidroxiapatita, que en microscopfa electrdnica aparecen como/

cristales en forma de agujas muy finas o de tabletas hexagonales

(6).

La matriz 6sea se encuentra recorrida por un sistema de/

cavidades que comunican entre si y que contienen a los osteoci -
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tos y a sus prolongacidnes. Estas cavidades son los osteoplasmos
que son unas cavidades fusiformes que albergan a los osteocitos/
(lagunas), y los canalfculos o también conductillos calcéforos,/
que son una serie de tuneles que parte de los osteoplasmos y van

a unir los diferentes osteoplasmos entre sf (6).

Pocas cuestiones han sido debatidas conceptualmente tan-
to como los tumores bseos. A medida que se ha conocido mejor su
A. patolégica, su clasificacién ha ido cambiando. Parece desea-
ble clasificar a los tumores éseos conforme a su histiogénesis, -
sin embargo, se acepta actualmeﬁte que esto no es posible. Desde
el punto de vista histolégico, no siempre se tiene la certeza -
exacta de la célula de origen del tumor y sb6lo puede reconocerse
un tipo celular predominante. Otras veces, un tumor simple puede
producir varios tipos diferentes de células. Por fin, otras ve-
ces el aspecto histolégico predominante suele ser la pPequefia célu

la redonda indiferenciada, que sélo permite un diagndéstico amplio

de tumor maligno.

Nosotros hemos seguido la clasificacidn internacional de -

los tumores 6seos.
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CLASTFICACION HISTOLOGICA INTERNACIONAL DE TUMORES OSEOS:

Segén la Organizacién Mundial de la Salud, los tumores /

6seos pueden clasificarse de la siguiente forma:

TIPOS HISTOLOGICOS DE
TUMORES OSEOS PRIMITIVOS Y
LESTONES SEUDOTUMORALES

I. TUMORES FORMADORES DE TEJIDO OSEO

A. Benignos
1. Osteoma
2, Osteoma osteoide Yy osteoblastoma (osteoblastoma benig
no)
B. Malignos
1. Osteosarcoma (sarcoma osteogénico)

2. Osteosarcoma yuxtacortical (osteosarcoma parostal)

IT. TUMORES FORMADORES DE TEJIDO CARTIL AGINOSO
A. Benignos

1. Condroma

2. Osteocondroma

3. Condroblastoma (condroblastoma benigno, condroblastoma

epifisario)
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4. Fibroma condromixoide
B. Malignoé
1. Condrosarcoma
2. Condrosarcoma yuxtacortical

3. Condrosarcoma mesenquimal

ITT. TUMOR DE CELULAS GIGANTES (Osteoclastoma)

IV. TUMORES DE LA MEDULA OSEA

1. Sarcoma de Ewing
2. Reticulosdarcoma bsea
3. Linfosarcoma éseo

4. Mieloma

V. TUMORES VASCULARES
A, Benignos

1, Hémangioma

2, Linfagioma

3+ Tumor glémico (glomangioma)
B. Intermedios o Indeterminados

1. Hemangioendotelioma

2. Hemangiopericitoma
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C. Malignos

1. Angiosarcoma

VI. TUMORES DEL TEJIDO CONECTIVO

A. Benignos
1. Fibroma desmoplastico

2. Lipoma

B. Malignos
1. Fibrosarcoma
2, Liposarcoma' .
3. Mesenquimoné’maligno

4. Sarcoma indiferenciado

VII. OTROS TUMORES

1. Cordoma
2, Adamantinoma de los huesos largos
3. Neurilemoma (schwannoma, neurinoma)

4. Neurofibroma

VIITI., TUMORES NO CLASIFICADOS



IX.

2.
3.
4.
5e
6.

7.
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LESTIONES SEUDOTUMORALES

Quiste éseo solitario (quiste &seo simple o unicame
ral)

Quiste 8seo aneurismético

Quiste 6seo yuxtaarticular (gangkidn intradseo)
Defecto fibroso metafisario (fibroma no osificante)
Granuloma eosinéfilo

Displasia fibrosa

"Miositis osificante"

8."Tumor pardo" de hiperparatiroidismo.
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FISTOLOGIA OSEA

Los factores que regulan 1la formacién, crecimiento Y man
tenimiento del esqueleto, aunque muchos de ellos son ain descono

cidos, podemos encuadrarlos en los siguientes apartados: (1).

-

i
'

1).~ Factores relacionados con la formacién de la matriz orgénica

del cartilago y hueso normal

2) .~ Factores relacionados con el depbsito de sales minerales en

la matriz normal de cartilago y hueso.

3).+ Factores relacionados con la lisis normal del cartilago y /
hueso, para permitir 1la conversién de hueso primitivo en /
adulto, el modelamiento del hueso maduro, y el mantenimien-

to del hueso adulto para compensar la erosién fisiolégica.

Factores relacionados con la formacién de matriz orginica

- Dieta: Estd demostrado hace afios que el ingreso caldrico/
de la dieta va a influir notablemente sobre la talla final del /

esqueleto (1),
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En el animal de experimentacidn,la’ inanicién causa el ce-
se completo de 1la replicacién y/o de la maduracién de los condro
blastos de la placa de crecimiento, con lo que se produce la de-

tencién del crecimiento longitudinal de los huesos largos,

En otros casos mis especificos pueden faltar en la dieta
principios nutritivos del huesq normal, encabezando la lista de
estos principios determinadas proteinas, Por otro lado, WOLBACH/
(7) postuld que, el crecimiento, maduracién, degener;cién y mode
lamiento 6seo de las células del cartilago epifisario normal, re
quieren cierta cantidaa de vitaminas A, que se relacionarfa con
la replicacién de los condroblastos Yy que, una vez formadas, ma-~

duran lo mismo aunque haya un estado carencial,

- Trastornos Hormonales: Existe una hormona del creci -

miento en la porcidn grandular de la hipéfisis, que se conoce /

con el nombre de somatotropina, hormona de crecimiento o STH (1)

Parece que la hormona de crecimiento gobierna principal-
mente la actividad de los condroblastos a nivel de los centros /

de osificacién (1),

Pos otra parte, parece que también la hormona tiroidea /
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tiene cierta influencia en el desarrollo normal del esqueleto, de
forma que, los nifios nacidos con una funcién secretora inadecuada
del tiroides, no van a adquirir una estatura esquelética normal /
mientras que en aquellos en los que existe una secrecién tiroidea
excesiva, vamos a encontrarnos con una desosificacién anormal del

hueso ya formado (1),

Parece ser que el efecto producido por la hormona tiroi -

dea se ejerce principalmente a nivel de la formacién del hueso en

docondral.

También parece tener cierta influencia las hormonas este—
roides pues los andrégenos gonadales estimulan el crecimiento - /
6seo endocondral e intramembranoso al mismo tiempo, o sea, que ha
cen que el osteoblasto elabore matriz 6sea, y también influyen so
bre los centros de crecimiento endocondral pafa que se cierren, /
aumentando la rapidez de la produccidn de osteqide con respecto a
la celeridad de la proliferacidn de condroblastos, y asi la placa

de crecimiento pierde profundidad y el centro de osificacién se /

fusiona antes (1),
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Factores relacionados con el depésito de sales minerales en la

matriz orgénica del cartilago y hueso:

Para que exista una correcta formacién del tejido éseo de
be de existir un aporte adecuado de calcio y de fésforo, que ha-

ga factible la mineralizacidn del hueso (l).

Parece que la absorcidn del fésforo es obligatoria, y si/
se ingieren cantidades adecuadas, éstas llegan siempre a la san -

gre., La absorcién del ién calcio, es sin embargo mis complicada /

(1).

Segiin GUYTON (8), las sales minerales que se depositan en
la matriz orgénica del hueso, sSe compone principalmente de calcio
y de fosfato, que se van a depositar sobre todo en forma de cris-

tales de hidroxiapatita.

Las concentraciones de iones de calcio y fosfato en los /
liquidos extracelulares, son considerablementé mayores que las pé
necesarias para la precipitacién de la hidrokiapatita, es muy difi
cil que todos‘estos iones coincidan simultaneamente en el mismo /

lugar; por 1lo tanto, la precipitacidn es un fenémeno muy lento /
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normalmente. Por otra parte existen en muchos tejidos del organis
mo, y el plasma, inhibidores que evitan esa preéipitacién; como /
es el pirofosfato. Por lo tanto no existe precipitacidn de crista
lés de hidroxiapatita en los tejidos normales, a pesar del estado

de sobresaturacién de las soluciones idnicas (8).

La etapa inicial en la produccidén de hueso es la secre <
cibén de coligena Y sustancia fundamental por los osteoblastos, La
coligena se polimeriza’para producir fibras de coligena; y ¢l te-
jido resultante se vuelve osteoide, un material que parece carti-
lago pero que difiere del mismo porque permite la precipitacién /
en su interior de sales de calcio. Una vez formado el osteoide, /
algunos osteoblastos quedan aprisionados en é1l; entonces se deno-
minan osteocitos. Estos pueden desempefiar un importante papel en/

el proceso de calcificacidn (8).

Al cabo de unos dias de formarse el osteoide, empieza a /

precipitarse sales de calcio en la superficie de las fibras cola-

genas (8),

En un principio, las sales de calcio que se depositan no/

son cristales de hidroxiapatita, sino compuestos amorfos no cris-
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talinos, que luego, por un proceso de sustitucidén y adicidn de 4
tomos, se transforman pPasando a constituir los cristales de hidro

xiapatita (8),

Mis importante que la cantidad dietética o que el estado
de la pared intestinal, es la necesidad de un aporte adecuado de
vitamina D, En la actualidad se acepta de forma general que la vi

tamina D es el Principal factor que rige la absorcién del calcio

(l)o

La funcién primordial de la vitamina D es, al parecer, -/
contribuir a la regulacidn de los niveles de calcio sérico. Esta
funcidén se cumpliria POor medio de dos metabolitos distintos de 1la
vitamina D, que actuan en otros tantos sitiog diferentes de los /
tejidos. E1 higado pafece captar vitamina D-3 del plasma y la hi-
droxila a 25—hidroxicolecaLciferoi. que se libera en plasma como/
una forma hormonal de 1la vitamina, Esta hormona actuaria directa
mente sobre el hueso liberando sales minerales, La 25-hidroxico -
lecalciferol, que es el metabolito necesario para el transporte /
de calcio a través de las membranas celulares de la pared intesti

nal hacia el suero (1).

En la regulacién del depédsito de sales cllcicas en el hue
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so, también va a tener .un importante papel la hormona paratiroi -~

dea

El nivel de hormona paratiroidea en sangre no esté regula
da por la actividad de otra gléndula, sino que su secrecién esta/
regida por el nivei de calcio en el suero. Cuando la concentra -
cibén de calcio en suero es inferior a un cierto nivel, las gléndu

las paratiroides secretan mas hormona ,

La accién concreta de la hormona paratiroidea va a ser au
mentar la concentracidén de idn calcio en los liquidos extracelula
res y disminuir la concentracién de ién fosfato, tal como aparece
en el Cuadro II., Esto lo consigue gracias a los lugares de activi
dad principales de dicha hormona, que en resumen podemos decir [/

que son los siguientes:

Se ha demostrado con experimentos bastantes sustentados, /
que la hormona paratiroidea aumenta el niimero de osteoclastos en/
el tejido éseo. Los osteoclastos‘son los principales y tal vez /
los tnicos elementos encargados de la disolucidén ésea. Se postula
que el aumento de la elaboracidn de citratb, agente quelante del
calcio, por influencia de la hormona paratiroidea, explica el - /

transporte de iones de calcio desde el cristal de la sal ésea ha-
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cia los liquidos extracelulares circundantes, venciendo el gra -
diente de concentracidén idnica. De esta forma la matriz orgénica/
se disuelve liberando de esta forma las sales célcicas que contie

ne (1),

Por otro lado, la hormona paratiroidea también va a ac -
tuar sobre las células que tapizan los tibulos contorneados proxi
males del riﬁén, produciendo un aumento de la cantidad de fosfato
en la orina y por tanto una reduccidn de los niveles de fosfato /
sérico. ALBRIGTH y COL. (9) afirmaron que esta accidén se cumple /
por un efecto inhibidof sobre la reabsorcién de fosfatos a partir

del filtrado glomerular (1).

Parece ser que, ademis de las dos acciones anteriormente
expuestas de la hormona paratiroidea, existen otras menos impor«--
tantes y menos estudiadas, como son el que la secrecién de hormo-
na paratiroidea haria aumentar la absorcién del calcio a través /
de la pared intestinal incrementando la formacidn de 1—25—dihidr2
xicolecalciferol a partir de la vitamina D-3, e inhibiri 1la secre

cién de calcio en la lactancia mamaria (1).

Existe también otra hormona, la tirocalcit ‘onina, secreta

da por las células parafoliculares del tiroides, que influye en /
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el metabolismo del calcio, de forma totalmente opuesta a la ac -
cién de 1la parathormona, es decir, la accidn fundamental de 1a /
tirocalcit ronina va a disminuir los niveles de calcio en sangre/

muy rapidamente (8).

Los mecanismos por los cuales la tirocalcitonina va a /

disminuir los niveles de calcio en la sangre se pueden resumir /

en tres: (8)

-~ El efecto inmediato es disminuir la actividad de los /

osteoclastos,

- El1 segundo efecto, que puede observarse al cabo de una
hora tras la inyeccidn de dicha hormona, consiste en /

un aumento de la actividad de los osteoblastos.

~ F1 tercgr efecto, que también es el mas prolongado con
siste en evitar la formacidn de nuevo osteoblastos por
las célulaé madres mesenquimatosas. Como los osteoblas
tos derivan de los ostéoclastos, esta accién también /
tiene un efecto prolongado disminuyendo la actividad /
osteoblistica, con lo que se produce una disminucidn

considerable del ritmo de remodelado 4seo.



b5

La tirocalcitonina va a tener un efecto muy pobre en la/
concentracién plasmétiéa de calcio en la persona adulta. Esto se
debe a que en el adulto la absorcidn osteocléastica sélo propor -
ciona 0,8 gr. de calcio al liquido extracelular diariamente, y /
la supresién de esta acﬁividad osteocléstica por la calcitonina/
tienen poco efecto sobre la calcemia. Sin embargo el efecto eén /
los nifios tiene lugar muy répidamente, con una absorcidn osteo -

clidstica de calcio hasta de § o mis gramos al dia (8).

Factores relacionados con la lisis normal del hueso o cartilago

Existe un equilibrio continuo entre la formacién y 1a /
reabsorcién del tejido éseo, puesto que siempre existe una conti
nua formacién del hueso por los osteoblastos que es compensada /

con una continua reabsorcidn 4sea por los osteoclastos.

El mecanismo por el cual se produce la reabsorcién 6sea/

es el siguiente:

Los osteoclastos se encuentran formando masas grandes, /
que digieren hueso durante unas tres semanas formando una cavi -

dad que puede alcanzar hasta 1 mm. de dildmetro. Transcurrido di-
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“cho tiempo, los osteoqlastos en osteoblastos con los que empieza
a producirse hueso nuevo, La produccidén de hueso nuevo se suspen
de cuando el hueso empieza a comprimir los vasos sanguineos que/
riegan la zena (8),

El factor mis importante que rige la conversién de hueso
fibroso grueso en hueso adulto, el modelamiento y la reposicién/
de la erosién fisiolégica, va a ser sin duda el estimulo del es-
fuerzo. En todo el esqueleto parece requerirse el esfuerzo mecéh-
nico para convertir el hueso primitivo en hueso adulto. Una inmo
vilizacidn completa conlleva invariablemente a una gran desosifi

cacién d8sea (1),

El modelamiento de los huesos es consecuencia casi exclu
siva de la reorientacidn de las laminillas en sistemas haversia-

nos depositados a lo largo de las lineas de fuerza del esfuerzo/

mecélnico (1),

El esfuerzo que sigue la direccién de las lineas fisiold
gicas hace que el hueso fibroso se covierta en hueso adulto y es
timula a los osteoblastos para que formen suficiente osteoide pa

ra mantener el espesor de la cortical (1).
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El esfuerzo estimula al hueso en la direccidn de sus 1i -

neas de fuerza, orientindolos asf en sistemas paralelos a ellas

(1).
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RADIOLOGIA OSEA

El diagnéstico de las lesiones éseas en una tarea multi -
disciplinaria que implica los mejores esfuerzos del radiélogo, /

clinico y del anatomopatdlogo,

Un diagndéstico correcto de una lesidn 6sea, no puede ba -
sarse, pues, en un sblo aspecto del vasto campo clinico o bioqui-
mico, debe ser el resultado de un trabajo en conjunto de todas /

las especialidades antes mencionadas,

El modelo radioldgico debe analizarse de una manera exac-—
ta y objetiva respecto a unas treintas caracteristicas diferentes
e independientes. Sobre la base de este anilisis objetivo, puede/
obtenerse una lista‘de diagnésticos diferenciales, ésta debe ser/

amplia con el fin de que no excluya el diagndstico correcto,

Hay que tener en cuenta a la hora de evaluar una plaea ra
diogréfiqa que existen muchas mis enfermedades del hueso que for-
mas de respuesta ésea, con lo que nos vamos a encontrar en my ——-
chas ocasiones que diferentes lesiones pueden dar modelos semejan

tes. Ademés, muchas lesiones que se distinguen por una caracteris
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apariencia atipica (5).

Debemos concienciarnos de que los hallazgos roentgenolé-
gicos aislados de la realidad clfnica y patolégica, deben consi-
derarse en si mismos como informacién insuficiente para un diag-

néstico definitivo.

Identificacién del tejido lesional

La imagen radioldgica es el resultado de la absorcidn di
ferencia de la energia de los rayos X por los diversos tejidos y'
materiales. Las densidades que pueden ser discriminadas en 1as

placas radiogréificas son:

- Densidad aérea: El aire es la sustancia mas
radiolfcida.
- Densidad grasa : Es menos radiolticida que el
| aire, pero mls que los teji
dos blandos.
~ Densidad agua : Como el componente fundamen

tal de los tejidos blandos,

6rganos y masas de sangre,
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dan normalmente la misma -
densidad sobre la radiogra
fia.

- Densidad Intermedia : Es ligeramente mids radiopa-
ca que el tejido blando nor
mal, pero no tan densa como
el hueso.

~ Densidad de calcificacién: El calcio y por tanto el hu
so, dan una sombra densa -
blanca sobre la radiografia

-~ Densidad metllica : Los metales son mis radiopa

cos que los huesos.

Anllisis radioldgico de las lesiones dseas (5)

Las caracteristicas a observar en la evaluacidn de una pla

ca radiografica de hueso van a ser las siguientes:

1.~ Pérdida de la densidad ésea: No debe confundirse la pérdida
de la densidad 4sea con la existencia de una radiolucidez de
bida a la técnica radiogréfica.

2.~ Alteracidén de la textura bsea

3.~ Valoracién del estado de las epifisis
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Estudio de la fisis o placa cartilaginosa de crecimiento
Zona de calcificaéién pro#isional (capa de cartflago calci
ficado de la fisis, adyacente a la metéfisis).

Estudio de 1la metéfisis

Valoracién del estado de la mAdula y la esponjosa

Estado de destruccibn, conservacién, engrosamiento o adel-
gazamiento del cortex

Estﬁdio del endostio, membrana que cubre las trabéculas y
el margen interior del cortex

Existencia o no de reaccién peridstica

Existencia de acoftamiento o alargamiento del hueso
Existencia de hipercontricciédn o hipertubulacibén del hueso,
asi como la existencia de hipercontriccidn e hipotubulacidn
bsea.

Valoracisn de las modificaciones del contorno o deformida——
des del hueéo.

Existencia de expansién 4sea

Estudio de las destrucciones éseas. Segfin LODWICK (10), -
ateniéndose al grado de agresividad de la lesidn, existen

tres patrones de destruccidn 4sea:

1. Geograficos: El Area de destruccidn es uniforme, exis-:
tiendo una transcisién nitida entre la lesibén y el hue-

so intacto.
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2.~ Apolillada: Con mhOltiples éreas‘de lesibén pequeds -~
que pueden cénfluir.

3.- Infiltrante o permeada: Existen multitud de orificios
minéisculos en el hueso cértical, que disminuyen en ni-

mero al alejarse del centro de la lesidn

Observacién de la resercién 6sea o pérdida de la sustancia
6Sea-
Valoracién de la erosidn del hueso, que se pone de manifies

to por la evidencia de un defecto cortical marginal liso o

en forma de platillo. La existencia de este tipo de lesio-

nes nos va a indicar efectos de comprensién de un pfoceso -
externo al hueso.

Producciébn dél hueso o esclerosis

Existencia de calcificaciones: Podemos distinguirla de 1la

osificacidén por su falta de organizacién en cortex y trabé-
culas.

Determinacidén del origen de la lesién solitaria.

Estudio de la localizacibén o extensidn de la 1esi6n

Estudio de la existencia o no de invasidén a otros huesos o

tejidos adyacentes.

Valoracién del tamafio de la lesidn, asf como el ritmo de —

su crecimiento.
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Observacién de la forma de la lesién Ssea

Estudio de 1la marginacibén: Hemos de observar si la lesién
posee mirgenes gruesos, o por el contrario carece de ellos.
Estudio de la trabeculacidn

Valoracién de la maduracién ésea: Nos referimos al momento
de la aparicidén y fusién de los diversos centros de osgifi-
cacién epifisarios y apofisarios.

Existencia de fracturas traumiticas o patolégicas
Estudio de los tejidos blancos adyacentes a la lesidn bsea

Estudio de las superficies articulares.

Todos estos puntos pueden resumirse segtin LOZANO (46):

a) Los caracteres de la 1ésién bsea

b) La reacciédn del periostio

c) La matriz tumoral extracortical

d) La ?elacién de la lesidén con los cartilagos vecinos
e) La localizacién de la lesién en el hueso

f) La edad dél paciente

g) La extensidén de la invasidn

h) La velocidad de propagacién
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SARCOMA DE EWING

El tumor de Ewing es una neoplasia 8sea maligna primitiva
de origen desconocido, pero considerados por muchos como derivada
de células reticulares inmaduras de la médula ésea (5). Se mani -
fiesta con una incidencia algo menor que la del osteo#arcoma y SG
presenta fundamentalmente en edades jévenes comprendidas princi -
palmente entre los 16—30 afios con una leve predileccién por el se

x0 masculino.

E1l sarcoma de Ewing es considerado actualmente como una /
entidad peculiar definida por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) como un tumor maligno caracterizado por un tejido de aspec-
to histolégico bastante uniforme constituido por pequeiias células
dispuestas en conglomerados compactos con nﬁcleés redondos y sin

limites citoplasmaticos netos ni nucleolos que destaquen (1),

En un principio,JAMES EWING lo considerdé como un tumor de
células de revestimiento de los conductos sanguineos y linfiticos
de la médula 4sea, por lo que adoptd el nombre de sarcoma endote-
lial del hueso (1). OBERLING fue el primero en expresar la opi -

nidén de que esta neoplasia provenia de la célula primordial de la
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médula, el reticulo, en 1,928, y STOUT (12), LICHTENSTEIN y JA -
FFEY (13), MC CORNACK, DOCKERTY y GHORMLEY (14) e incluso el mis
mo EWING, con el tiempo se adhiriéron a esta teoria de la géne -

sis de este tumor.

ETIOPATOGENTA: Las especulaciones en torno al posible origen de/

las células constitutivas del sarcoma de Ewing no ha dado el me-
nor resultado, con vistas a la consecucién de una hipétesis etio
légica; por ello, de momento cabe considerarlas como derivadas /

de células mesenquimatosas indiferenciadas existentes en la médu

la ésea (15).

En un principio JAMES EWING lo considerdé como un tumor /
procedente de las células de revestimiento de los conductos 1lin-
faticos y sangufneos de la médula 6sea, teoria que fue rebatida/
por OBERLING ai que se adhirieron posteriormente la mayoria de /

los autores incluyendo al mismo EWING (1).

Se ha aducido incluso, que estos tumores no eran prima -
rios en el hueso, sino que correspondfan a neuroblastomas metas-
té&sicos posiblemente originados en la médula suprarenal, o que /

pertenecian al grupo de linfomas nacidos en el hueso, sobre todo
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sarcoma de células del reticulo. Esta teoria sin embargo, est4 /

actualmente fuera de lugar (16).

CLINICA E HISTORTA NATURAL:

Frecuencia: El sarcoma de Ewing es una neoplasia maligna del hue
SO0 que ocupa el tercer lugar déntro del grupo de los tumores e-#
6seos malignos después del osteosarcoma y del condrosarcoma (ex—Z
cluyendo el mieloma plasmocitico) (1). Sin embargo,representa la
segunda neoplasia més-frecuente entre los tumores primitivos /

édseos en nifios y adultos jévenes (17, 18, 19).

La frecuencia del sarcoma de Ewing, va a depender de la/
serie estudiada, de forma que en la serie de DAHLIﬂ-(ll) la fre-
cuencia es: de un 12 % de todos los tumores &seos malignos; en /
la serie de LARSON (20) es un 8'8 %, en la PRICE y JEFFRE (21) /
del 10:; en la serie de SCHAJOWICZ (22) es de 13,8%; en la de la
Clinica Mayo es de un 6% (23). Otros autores como G. BONADONNA y
G. ROBUSTELLI DELLA CUNA (23) expreéan una frecuencia mucho més/

alta, de un 35 %.

Edad y Sexo: El sarcoma de Ewing es un tumor que se observa mis/
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frecuentemente en adoléscentes o adultos jévenes, es decir, en -1
grupo de edades comprendidas entre 10-30, siendo la méxima inci -
dencia alrededor de los 15 afios. Sin embargo, es también frecuen-
te observar éste tumor en pacientes menores de 10 afios, siendo /
muy poco probable que éste se presente en aquellos cuya edad es /

superior a los 30 afios (1,5, 11, 16),

De acuerdo con la mayoria de las series estadisticas los/
pacientes mas frecuentemente afectados son los varones, con una /
relacién entre sexos de 1,5:1 a-2:1 17, 18, 24, 25, 26). No obs-
tante autores como BANADONNA y ROBUSTELLI DELLA CUNA (23) cifran
una incidencia de 6:1 con predominio de los varones sobre las hem

bras.

Como ocurre en los pacientes afectos delosteosarcoma, los
afectados de sarcoma de Ewing son mis altos que sus semejantes /
sin tumores dseos (17). Por otré parte, el tumor de Ewing es ex -
cepcionalmente raro en la raza negra (17,25). El significado de /
estos hallazgos es desconocido, aunque sugieren la importancia de

un factor genético en el desarrollo de este tumor.

Localizacidn: Practicamente todos los huesos del esqueleto pueden
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ser afectados por el sarcoma de Ewing, sin embargo, la localiza-
cién mis frecuente son las extremidades inferiores, principalmen

"te a nivel de fémur y la pelvis (28).

Los huesos méds frecuentemente afectados, son los largos/
en los pacientes menores de 20 afios, mientras que en aquellos /_
que tienen més de 20 afios, la localizacién mis frecuente son los

huesos planos (1).

Generalmente el sarcoma de Ewing se origina en el canal/»
medular y posteriormente erosiona la cortical del hueso hasta /

llegar a invadir las partes blandas adyacentes.

Si bien se considera hasta ahora que la mayor parte de /
los sarcomas de Ewing nacian en la diifisis, estudios recienteé
han dilucidado que el origen metafisario es mis frecuente, como/
lo manifiestan los trabajos de ROBBINS (16), BONADONNA y ROBUSTE

LLT DELLA CUNA (23).

No obstante prestigiosos autores como DAHLIN: (15) GREN-
FIELD (5), VOHRE (29) y SHERMAN (30), mantienen el origen diafi-
sario del tumor. Por el contrario, la afectacién de la epffisis /

€S rara.
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Sintomas y signos clinicos: El sintoma mis sobresaliente del sar

coma de Ewing va a ser el dolor, al principio vago y transitorio
con periodos de remisidén muy prolongados, que poco a poco va per
siguiendo y adquiriendo intensidad. El1 dolor normalmente es de /

varios meses de evolucién y suele exacerbarse por las noches (1)

Debido a que la localizacién del sarcoma de Ewing puede
estar, pricticamente en cualquier hueso del esqueleto, es fre -~
cuente encontrar‘sintomas que estén relacionados con la afecta -
cién de Srganos o estructuras adyacentes, como puede ser una cii
tica o una paraparesia, como la manifestacidén de un sarcoma de /
Ewing de origen vertebral; rigidez e impotencia articulares en /
relacidén con lesiones cercanas a la extremidad de un hueso largo

(23).

El sarcoma de Ewing tienen una gran tendencia a necrosar
se, lo que va a contribuir a la aparicidén de una sistomatologia
general, que consiste en fiebre y leucocitosis. Al principio de/
la enfermedad, las temperaturas anormales fluctuan 37,8 38,4¢°C.,

pero mas adelante, la fiebre puede elevarse a mis de 40°C (1).

También nos podemos encontrar como sintomas sistémicos,/
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una pérdida-' de peso y afectacidn del estado general,

No se dispone de una clasificacién del sarcoma de Ewing

en estados clinicos, aunque podemos distinguir dos formas (23).

- Forma localizada

~ Forma metastisica

Exploracidén: La presencia de una masa tumoral es el principal ha

llazgo en la exploracidén inicial. También nos podemos encontrar
con la existencia de éensibilidad a la presién en la zona de la/
lesibén, acompafiados, en los estadios mis avanzados de una tume -
faccidén mls o menos evidente, éunque no es frecuente encontrar /

un aumento de la temperatura cutdnea ni cambios en la coloracién

de la piel (11).°

Exémenes de Laboratorio: Los eximenes hemotoldégicos y bioquimi -

cos pueden ser absolutamente normales. Sin embargo en las formas
diseminadas hay generalmente una elevacidn evidente de la VSG y
de la LDH, una discreta anemia secundaria.y, a veces, leucocito-
sis. Por lo general, la fosfatasa alcalina se encuentra en nive-

les normales, y en ocasiones, aunque raramente se pueden encon —
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trar una hipercalcemia (23).

Aunque no es muy frecuente, a veces podemos encontrarnos
células malignas en el aspirado medular o en la biopsia 6sea con

un trocar (23).

La biopsia es el \inica métddo para obtener el diagnéstico
de certeza. Esta debe efectuarse en profundidad en el canal medu~
lar, si no hay masas neoplésicas en los tejidos blandos adyacen -

tes (23).

Historia Natural: El tumor crece ripidamente rompiendo la cortie-

cal del hueso e invadiendo las partes blandas adyacentes las cua-
les son, frecuentemente muy aceptadas. Pronto metastatiza por via

hemitica principalmente a pulmones y a hueso,

Segin la teoria. general, la afectacién de ganglios linfé-
ticos es poco frecuente, aunque existen comunicaciones que avalan

una afectacién mis frecuente (31),

La introduccidén de la gammagraffa ésea isotépica, ha pueg

to de manifiesto la relativa baja frecuencia de afectacidén ésea /
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en lugares diferentes de la presentacién inicial (32). Se ha suge
rido la posibilidad de la existencia originél de miltiples focos,
aunque generalmente se consideran que son metistasis hematégena /
(33). Aproximadamente el 50% deipacientes son diagnosticados de /

metastasis en el momento de su presentacidén inicial (27).

Ocasionalmente podemos encentrarnos con una tumoracién /
primitiva extradsea que goza de las caracteristicas anatémicas /
del sarcoma de Ewing. Tal tumoracidén se ha llamado sarcoma de -/
Ewing de tejidos blandos y suele representarse en zonas paraverte
brales, tracto genitourinario, extremidades y tejidos blandos de/

la cara y érbita (11).

DTAGNOSTICO DIFERENCIAL: Los procesos con los que, fundamentalmen

te hay que realizar un diagndéstico diferencial con el sarcoma de

Ewing, son los siguientes (23):

- Metastasis de neuroblastoma
— Metistasis de rabdomiosarcoma embrionario

~ Metéstasis de carcinoma microcitico pulmonar
~ Linfoma maligno

— Histiocitosis. X



- Reticulosarcoma éseo

~ Osteosarcoma de células pequeiias

-~ Condrosarcoma mesenquimal
- Metéstasis de seminoma

—~ Plasmocitoma indiferenciado

Con el neuroblastoma y rabdomiosarcoma embrionario hay qu
que hacer el diagnéstico diferencial principélmente en nifios, /
mientras que con el carcinoma microcitico seri principalmente en
el adulto, y el diagndstico diferencial se realizari mediante es

tudio anatomopatolégico.

Es importante distinguir entre el osteosarcoma de cilulas
pequeiias y el sarcoma de Ewing, debido a que el planteamiento te-

rapedtico va a ser diferente (23).

La presencia de granulos de glucdgeno en el citoplasma de
las células del sarcoma de Ewing, va a permitirnos realizar una /

diferenciacién con el linfoma maligno y el neuroblastoma {23)

Otros procesos de los que hay que realizar el Diagnésti—‘

co Diferencial van a ser la osteomielitis, (el curso de la neopla
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sia es fulminante y sin respuesta a los antibiéticos). También /
habremos de diferenciarlo con el granuloma eosinéfilo del hueso y

con el quiste aneurisméatico.

RADIOLOGIA: La valoracidn completa de un paciente afecto de sarég
ma de Ewing, comprende también la realizacién de un examen radi&—
légico del torax y una radiograffa del esqueleto, recomendindose/
asi mismo la gammagrafia ésea y el TAC para el planteamiento tera

peldtico y para observar la respuesta del tumor a la terapia (34,

35).

Hay que tener presente que la valoracidén radioldgica no /
nos dard nunca un diagnéstico de certeza, si no es apoyado en -/
otros pardmetros, y por supuesto el diagnéstico definitivo seri /

siempre anatomopatoldgico.

Por otra parte hay que tener en cuenta que la extensién /
de las lesiones que aparecen en las placas radiogrificas van a J

ser siempre menores que las lesiones anatomopatolégicas (15).

En la imigenes radioldgicas que nos podemos encontrar en/

el sarcoma de Ewing, podemos ver principalmente tres patrones (11)
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Patrén de afectacidn ébsea:

1), Osteolisis pura -~ Patrén Geogrifico: Con borde escleroso

Con bordes mal delimi
tados en zonas

Con bordes bein delimi
tados no escleroso.

~ Patrdédn moteado o apolillado
- Patrdn infiltrativo
2). Esclerosis pura

3). Patrdén mixto

La agresividad del tumor es mayor cuando vamos desde el /
patrén geogridfico hasta el infiltrativo, indicando éste el mayor/

grado de malignidad (12).

La imagen radiolégica que mis frecuentemente vamos a en -
contrar en el sarcoma de Ewing va a ser la osteolisis o destruc -
cién 6sea, que es el clésico que afecte primeramente al conducto/

medular y posteriormente a la cortical (1) (5) (15) (23).

La destruccién medular aparece como Areas moteadas de den
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sidad intermedia que sustituyen a las trabéculas éseas. Segin ocu
rre la destruccidén de la cortical, la continuidad de ésta se inte
rrumpe, o si la destruccidén es menos extensa solamente se difumi-

nan los contornos (1).

Patrdn de reaccidén peridstica: En los huesos largos afectados con

el sarcoma de Ewing es frecuente que exista una intensa reaccidn

peribdstica, que puede ser: (11).

Espiculada

En capas miltiples o "de cebolla™"
Homogénea

Irregular o grumosa

Con abombamiento cortical

Cuando ia“neoplasia eleva el periostio y lo atraviesa, /
puede llegar a producir una gran masa de tejidos blandos. La ele-
vacién del periostio genera la produccidn de una o més capas de [/
hueso neoformado, dando lugar a la llamada imagen en capas de ce-
bolla, y los extremos de la elevacién peridstica forman un &ngulo/
con la corteza, que es el tridngulo de Codman. Este hueso neofor-

mado no se trata de hueso neoplédsico, sino de reaccidn peridstica
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y no es patognoménico del sarcoma de Ewing (1).

También se observa con frecuencia, espiculas radiadas a/.
partir de la cortical 6sea en forma de "plas de peine", que pue-
de introducir una confusidn diagnéstica con el sarcoma osteogéni

co que da la misma:imagen radiolégica (15).

La apariencia radiolégica clisica en los huesos planos /
es de destruccidén moteada con escasas zonas de esclerosis reacti

va irregularmente dispuesta.,
En ocasiones el tumor de Ewing ocasiona una expansidn lo

cal del hueso, dando al examen superficial aspecto que puede con

fundirse con un quiste 6seo esencial (1).

Patrén de matriz tumoral: La matriz tumoral es siempre radiotrans

parente debido a la nula capacidad de fabricar matriz osteoide o

condroide.,

Aplicando los criterios de LODWICK, (10) el sarcoma de /
Ewing tipico apareceria en un individué jéven en primera y segunl

da década o tercera década; tendrfa un tamafio aproximado de 6 cms
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como media,., La localizacién cuando se presenta en huesos largos
es metafisaria o diafisaria. Tendrian un patrén de destruccién /
infiltrativo, .y matriz transparente. La esponjosa ‘bsea tendria/
apariencia moteada y el periostio apareceria bien laminado, bien
espiculado con cepillo. Es importante tener presente la frecuen-
cia con la que se presentan metistasis principalmente éseas y /

pulmonares (11).

En ocasiones, ademés de la radioldégia cléisica podemos -/
utilizar otras técnicas radiolégicas distintas, como son la admi.
nistracidén intravenosa de N-13-L-Glutamato (36), previa a la rea
lizacién de la gammagrafia 6sea, cuya imagen puede ser de valor

para apreciar la respuesta del sarcoma de Ewing primario a la te

rapia.

La curacian del sarcoﬁa de Ewing tras la terapia tiene /
una apariencia radiolégica predecible. Estudios realizados por /
D.S. TABER, H.I.LIBSHTZ y M.A. COHEN (37) sobre una revisién de
casos del M.D. Andersoh Hospital de Houston con el fin de valo -
rar e identificar los cambios radiogrificos en el hueso, bajo /
las condiciones de curacién, recurrencia y de aparicidn de una /

nueva neoplasia, manifestaban los siguientes resultados:
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Durante los primeros meses tras la terapia, los cambios /
son evidentes principalmente en las masas de tejidos Blag
dos extraéseos. También el periostio cambia de ser lami -
nar o0 espiculado y comienza a reorganiZarse, asi como la/

cortical originaria empieza a reconstituirse.

De tres a seis meses, si la reaccidn peridstica continia
consolidindose, la trabeculacidén gruesa se covierte en [/

una masa dentro de la cavidad medular enferma.

De seis meses a un afio vemos una cortical sélida y plana/
o suavemente ondulada, alrededor de un hueso gruesamente/

trabeculado del reconstituido canal medubr.

La:recurrencia y persistencia de la enfermedad se obser -

la interrupcidén de la progresién identificable tras la cu

racién o como progresidén de los cambios neoplasicos iniciales(37)

La aparicién de un osteosarcoma secundario a la radiacién

es anunciada por la aparicién de cambios desorganizados represen-

tando un tumor formado por hueso nuevo en la matriz osteoide so -

breimpuesto al hueso curado (37).
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El seguimiento.radiolégico de un paciente en tratamiento
o aparentemente curado ha de realizarse con repetidos exdmenes /
radioldgicos del esqueleto y ambos pulmones con una frecuencia /
que esti en funcién de la tasa de azar para la aparicién de me -
tistasis, que es la complicacién més temida en estos pacientes./
La tasa de azar para la metAstasis nos sugieren que estos exame-
nes deben concentrarse tempranamente en el periodo de seguimien-
to para pacientes con lesidén primaria de tronco, y han de distri
buirse mé4s uniformente en el tiempo en los pacientes con lesién

primaria de los miembros (38).
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ANATOMIA PATOLOGICA

Anatomia patoldgica macroscdpica: El sarcoma de Ewing aparece ma-

croscépicamente como una masa blancogrisicea, himeda, brillante y
traslicida de consistencia gelatinosa. Estos tumores se originan/
més frecuentemente en la cavidad medular en focos unicéntricos.

(11).

Autores como BONADONNA y ROBUSTELLI DELLA CUNA (23) y RO-
BBINS (16) manifiestan como muy frecuentes las &Areas de necrosis/
y hemorragias. Sin embargo, AEGERTER y KIRKPATRIK (1) afirman que
las dltimas no son usuales, aunque en los focos de degeneracidn
del tumor pueden acumularse suficiente hemosiderina como para con

ferirle una coloracibén rojo oscura o parduzca.

Cuando por el crecimiento tumoral la nutricién del tumoh/
se ve afectada, apareceh grandes 4reas de degeneracidén tumoral, /)
que frecuentemente se tornan quisticas y pueden estar ocupadas /
por un liquido semejante al pus que puede producir confusién al /

cirujano., (1)

En el curso del crecimiento tumoral, al disecarse el pe -
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riostio con respecto de la cortical, se forma a menudo una fina ¢
capa de hueso mineralizado a lo largo de la superficie profunda‘/‘
del pedostio . El tumor avanza atravesando esta capa y el perios-
tio vuelve a lldévantarse para formar otra capa de hueso. Esto sé
repite varias veces hasta que el periostio se destruye; de esta /
forma se explica el engrosamiento de la corteza y la imagen lami-

nar en capas de cebolla que a menudo aparece en la radiografia.

(1)

Cuando la nutricién del hueso afectado es inferior a un /
1imite viable el hueso se lisa, necrosindose y fragmentandose la/
corteza, El hueso destruido es reemplazado por otro tejido tumo -

ral y este avanza hacia el tejido blando (1).

Siempre, la extensién del hueso afectado por el tumor es/

mayor de lo observado en la radiografia.

Anatomia patoldgica microscépica: Microscopicamente el sarcoma de

Ewing aparece como un tumor muy celular con escaso tejido de sos-
ten. Esti constituido por células redondeadas y ovaladas de tama-
fio medio muy anaplisicas que forman conglomerados densos de limi-

tados por septos de tejido conjuntivo ampliamente separados unos
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El aspecto de la célula tumoral es variable. El tamafio /
del nicleo oscila entre la mitad y tres veces el tamafio de un eri
trocito normal (1).Existe una forma clinica en la que los niicleos
son mucho mayores que los corrientes, y cuyo pronéstico es omnio-
so (15). La cromatina se halla casi siempre difusamente distribui
da. El nicleo es redondo u ovoide y la célula tiene un tamafio que

comprende dos o tres veces el de los micleos (1).

En el citiplasma aparecen grinulos de glucoceno, que al /
ponerse de manifiesto pueden valernos para descartar al sarcoma /
reticulocelular, que carece de dichos grénulos, asi como el linfo

ma y neuroblastoma (1) (15).

El indice mitético es variable, pero rara vez se aprecian

figuras mitétigasien abundancia .

Segiin las conclusiones obtenidas en el V Curso Multidisci
plinario de Oncologia (11), en el sarcoma de Ewing, la distribu -

cibén puede realizarse mediante tres patrones distintos que son:

-~ Difuso
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- Lobular

- Organoide

Asi mismo, para STOUT (12), en este tumor podemos distin-~

guir tres tipos celulares distintos:

- Células principales: Contienen uno o dos nucleolos, cito-
plasma con escasos organitos, algunos microfilamentos y /

cantidad variable de glucégeno.
~ Células secundarias:Con gran riqueza en organitos

~ Elementos celulares con nimeros organitos, escaso de glu

c6geno y gran cantidad de elementos fibrales.

En un estudio, NAVAS PALACIOS y COLABORADORES (39) mostra
ron una serie de criterios anatomopatolégicos a tener en cuenta /
para encuadrar un caso como tumor de Ewing; estos criterios se ba
san en las observaciones ultraestructurales del tejido neoplési -

CcO:

~ Criterios Anatomopatolégicos visibles al microscopio 4ptico: Si
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guiendo los criterios aceptados por autores con gran experiencia
en el campo (39,40, 41) se puede considerar como sarcoma de Ewing
tipicos, aquellas neoplasias dseas y extraesqueléticas con las si

guientes facetas arquitecturales y citolégicas:

- Apariencia histolégica uniforme

—~ Grupog de células pequefias o medianas y redondas, ovales

o poligonales

~ Ndcleo redondo u oval con cromatina clara, nucleolo pe-

quefio y un nimero moderado de figuras mitéticas
- Citoplasma claro
—~ Material citoplismico PAS positivo

-~ Fendmenos frecuentes de hemorragias y necrosis
Segin estos autores, el recuento mitético en sus series /

oscilaba entre 2 y 66 figuras mitéticas por 10 campos de alto po-

der (X400) con 85% de los casos entre 10 y 40 (39).

~ Criterios anatomopatoldgicos visibles al microscopio electréni-

co: La forma de la célula, era usualmente poligonal, debido al [/

compacto ajuste con aposicién extrema de las membranas celulares;
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mientras que células de morfologia redonda u oval sdlo aparecie -

ron en 4reas pobremente compactas (39).

El tamafio de la célula fue casi uniforme en cada caso in-
dividual. El didmetro principal de la célula oscilaba entre 8,3 y

13,3 mm (39)._

Las células tumorales del sarcoma de Ewing eran mono nu -
cleadas, con un nidcleo oval, y membrana nuclear usualmente lisa.
La cromatina finamente granulada (eucromatina) predominaba sobre
los actimulos de cromatina gruesa (heterocromatina), Ocasionalmen-

te se podrian visualizar dos 6 mis nucleolos (39).

El citoplasma aparece como moderadamente abundante y los/
organitos citoplasmicos son escasos. Excepto las mitrocondias, que

se presentan en nimero moderado (39).

Los principales marcadores de las células tumorales del /
sarcoma de Ewing fueron las inclusiones citoplasmiticas de glucéd-
geno y los abundantes polirribosomas libres. El glucdgeno como mo

noparticulas de forma (250-400A) y en rosetas de forma (1000~

1200 A) ambas formas de glucégeno agregadas en grandes pools hia-
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loplésmicos sin membrana limitante. Frecuentemente, a los pools
de glucdgeno se asociaba a la existencia de gotas de lipidos ro -~

deadas de una membrana (39).

Las células tumorales mostraron uniones intercelulares /

que podian ser de diferentes tipos:
1.~ TUniones primitivas formadas por pequefias densidades parale -
las en oposicidén a las membranas celulares.

2.~ Densidades de la‘membrana celular asociada a grupos de fila-

mentos de 100 A
3.~ Desmosomas bien configurados

4.~ Membranas densas paralelas con ensanchamiento del espacio in-

tercelular y presencia de una capa densa intermedia

5.— Uniones muy ajustadas

Las caracteristica s ultraestructurales de las formas ati

picas del sarcoma de Ewing se deben a los siguientes cambios:

1.~ Los nicleos estin més dentados que el sarcoma de Ewing tipico

2.~ La cromatina es mis gruesa
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3.~ Los nucleolos son mayores y mis compactos

4.- E1 glucbgeno es més abundante

Basicamente los cambios que diferencian ultraestructural-
mente al sarcoma de Ewing atipico del tipico son cuantitativos y

no cualitativos (39).

NAVAS - PALACIOS y COLS (39) realizaron también un estu -
dio inmunohistoquimico para tratar de identificar la presencia in
tracitopléismica de algidn marcador proteico como: mioglobina, fac-
tor VIIT related antigen, lisozima, alfa-l-antitripsina y alfa-1-
antiquimotripsina. Sien embargo, estas proteinas no pudieron ser
identificados en el citoplasma de las células tumorales en nin -

glin caso.

Asi mismo, un estudio citoquimico realizado por los mis ~
mos autores (39) mostrd que el colorante Acido peiddico Shiff es/

por ahora, el mejor marcador citoquimico para el sarcoma de Ewing

(39)

TRATAMIENTO : El sarcoma de Ewing es una neoplasia radio y quimio

sensible. Anteriormente, cuando la radioterapia y la cirugia delf
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tumor local era la primera modalidad del tratamiento para el sar-
coma de Ewing., las tésas de supervivencia a los 5 afios eran de /
un 8% (42) a un 24% (43,44) segin los autores. En 1.969 JOHNSON y
HUMPHREYS (45) demostraron que la causa mas importante del fraca-
so terapeutico en el sarcoma de Ewing en la era prequimioterapia,
eran la presencia de metistasis a distancia. Debe asumirse que /
las micrometistasis, a distancia subclinicas se encuentran ya pre
sentes desde el momento del diagndéstico inicial de la enfermedad,

P4 N )
aunque éstas no sean evidentes.

El uso de una quimioterapia sistémica intensiva de mante-
nimiento combinado.con irradiacién o cirugia como tratamiento de
la lesidén primaria estaba basado en este postulado. El impresio -
nante aumento de las tasas de supervivencia desde el uso de la /
quimioterapia intensiva refuerza dicha teoria, y demuestra clara-
mente la efectividad de la quimioterapia en la lucha contra las /

metistasis (46).

El tratamiento combinado actualmente en uso, asocia radio
terapiaterapia, y a veces cirugia, a la quimioterapia, buscando /
destruir el foco tumoral primitivo y las metdstasis, que son toda
probabilidad, existen en el momento del diagndstico, aunque no [/

sean clinicamente evidentes (23).
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Cirugia: En un principio la cirugia fue un arma terapelitica prin-
cipal en el tratamiento del sarcoma de Ewing, utilizindose funda-
mentalmente la cirugfa radical en forma de amputacién o desarticu

lacidn.

Con la cirugia séla, el prondstico de este tumor era po -
bre, de forma que un 70% de pacientes habfan fallecido antes del/

afio, y s6lo un 10% tenian supervivencia durante 5 afios (11).

Ante estos resultados y la costante aparicién de metista-
sis, se optdé por abandonar el empleo de la cirugia radical para /
evitar una inutil mutilacidn a pacientes con muy limitadas posibi

lidades de curacién (23).

Con ello , el papeél del cirujano quedd relegado casi ex -

clusivamente a la toma de biopsias (11).

Sin embargo, en la actualidad, dada la eficacia de 1la tera
pia de asociacidn de las radioterapia vy quimioterapia intensiva,
el papel de 1la cirugia en el tratamiento del sarcoma de Ewing pri
mario, se encuentra en fase de revaluacién (23). El reconsiderar

el tratamiento quirdrgico en casos seleccionados motivado por el/
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hecho de que a pesar de disponer de un tratamiento radioterapico/
éptico, persiste el riesgo de recidivas en un 5-20% de los casos,
(23). Por otra parte, algunos autores como el DR. DAHLIN de la /
Clinica Mayo, (15) preconiza la cirugia primaria siempre que esta

sea: posible,

La orientacién quirurgica actual, (23) consiste en practi
car, cuando es posible, una cirugfa no mutilante de reseccidn tu-
moral, principalmente en los casos en los que por su localizacidn
comprometan en su crecimieéento 4érganos nobles, o bien en los casos

en que exista recidiva local siempre que no existan metistasis.

Se puede considerar la cirugia mutilante de amputacidn o

desarticulacidén cuando se verifican las condiciones siguientes(23)

- Presencia de una fractura patoldgica, debido a que son muy [/
escasas las posibilidades de reparacién con radioterapia in -

tensiva,

- Lesiones localizadas en la porcién distal de los miembros in-
feriores en nifios de edad menores de 10 afios, debido al alto/

riesgo de graves lesiones funcionales y al déficit de creci -
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miento 4seo por postradioterapia

- Nedplasias de grandes dimensiones debido a la alta frecuencia

de recidivas tras la radioterapia,

- En miembros ulcerados y con infeccién secundaria, aunque se /

trate de estadios terminales.

La cirugfa también puede revestir un papel importante en
las formas metastisicas del sarcoma de Ewing, principalmente en/

la presencia de meté4stasis pulmonar tnica!.(23).

Radioterapia: La radioterapia es considerada actualmente por la /
mayoria de los autores como el tratamiento de choque en todos los

casos de sarcoma de Ewing (12)

El control local del tumor primario con radioterapia sélo
se establece segiin JENKIN en un 85%, y cuando el enfermo ha teni-
do un tratamiento quimioterapio posterior, segin POMEROY (46) se

alcanzan tasas del 95% de curaciones del tumor primitivo,

No obstante a la gran curabilidad iocal del tumor primitivo,
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existe una gran agresividad metastisica, que se manifiesta compa
rando las cifras de curacidn local del tumor con las de la super
vivencia a m&s de 10 afios con radioterapia aél amente, que son /

del 10-15% (11),

El tratamiento aconsejado influye la administracidn de /
radioterapia con altas energias no corpusculares (del tipo de fo
tones del Co-60) en funcidn de 1a proteccién de la piel; preferi
blemente se administrari la radiacién con un acelerador lineal /
abarcando todo el hueso afecto, dada la posibilidad de que exis-
tan depédsitos tumoraleé a lo largo del canal medular. Algunos /
éutores sugieren respetar, si es posible, la epifisis mis lejana
respecto del tumor primitivo en los huesos largos de los jévenes
a fin de limitar al m&ximo las alteraciqnes del crecimiento, con-~

siguiendo, ademis,las mismas tasas de control local (23, 47).

La dosis inicial de radiacidn previsﬁa es de 40-45 Gy [/
(10 Gy semanales) administrada con campos contrapuestos y abar -
cando todo el hueso afecto. Si es posible es adecuado dejar, al/
menos 1,5 cm. de tejido no irradiado en las zonas superficiales/
de los miembros con el fin de evitar la fibrosis y bloqueo linfé

tico y el edema (15,23).
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Después de la irradiacidn global del hueso afectado, el cam
po de radiacién se reduce Para abarcar un volumen de 5 cm. de mar
gen en todas direcciones alrededor de la masa tumoral evidenciada
en la radiograffia o scanner 4seo Y se administra una dosis adicio

nal de 10 Gy (1000 rads). (11, 23, 46).

La dosis de radiacién van a depender de la edad del pa -

ciente (48) tal como aparece en el cuadro IIT.

CUADRO ITI

EDAD HUESO COMPLETO DOSIS ADICIONAL TOTAL
Menos de 5 afios 45 Gy 10 Gy 55 Gy
5-15 afios 50 Gy 10 Gy 60 Gy
Mas de 15 afios 55 Gy 10 Gy 65 Gy
SUITS y cols, demostraron que dosis de inadiacién de /

40 Gy aunque produzcan un rdpido alivio de los s{intomas y la re -
gresidn clinica completa del tumor, regularmente producen recu -

rrencia local si el paciente sobrevive lo suficiente (49, 50).

Més recientemente, con los protocolos de irradiacién com-
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binados con quimioterapia, administrando entre 40 a 50 Gy en todo
el hueso afecto y seguido de 10-15 Gy en campos reducidos, produ-
ce un control local excelente y unos resultados funcionales muy /

buenos en la mayorfa de los pacientes (51).

La fraccidén de radiacidén diaria son de unos 2 Gy (200 rads
dando 5 fracciones semanales., Doéis tan elevadas no pueden ser /
administradas en los sarcomas de origen pélvico, vértebral O cos~
tal, dada la existencia de.organos adyacentes que no toleran, sin

dafiarse, dosis elevadas de radioterapia (23).

Por otra parte, la radioterapia se ha propuesto también /

con otros objetivos, tales como (23):

1.~ Radioterapia proFilictica sobre el pulmén con objeto de redu-
cir la incidencia de met4stasis pulmonares. Sin embargo, la /
radioterapia pulmonar no "parece tener ventajas en este as -
pecto sobre la quimioterapia, y por el contrario tienerel pe-
ligro dé las alteraciones delvparenquima.

2.~ Radioterapia profilictica del Sistema Nervioso: Esta técnica/

no parece indicada ya que no es frecuente este lugar como pri
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mera localizacidén de las metistasis

3+= Irradiacién corporal: Con objeto de esterilizar los focos tu
morales metastisicos clinicamente no evidentes,

En la enfermedad metastisica la radioterapia se encuentra
indicada como tratamiento paliativo en el caso de 1esi0nes éseas/
muy dolorosas o bien en Presencia de metéistasis vertebrales que /
préduzcan comprensidn epidural, En estos casos dosis de 30-40 Gy

fraccionadas en 4-5 Gy/dia producen una répida mejorfa (23).

Qumioterapia: La introduccidn de los firmacos antineoplésicos en
el tratamiento del sarcoma de Ewing, con el propésito de evitar,
en lo:: posible,la aparicién de metistasis a distancia, ha permi-
tido ﬁodificar,

en modo sustancial el prondstico de este tumor

(11).

Los firmacos se administran en asociacidén, segdn diver -
SO0S esquemas o regimenes, siendo numerosos los fArmacos que se /
han demostrado activos frente al sarcoma de Ewing;

»
éstos apare -

cen descritos en el Cuadro v (11, 23).

La quimioterapia sistémica ha sido introducida en el trata
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miento del sarcoma de Ewing con el fin de erradicar cualquier mi-

crometistasis generalizada presente en el momento del diagnéstico

CUADRO 1V
FARMACO RESPUESTA
- Ciclofosfamida 50-60 % |
- Actinomicina D 60 %
- Adriamicina ‘ _ 50-60 %
- BCNU | 40 %
- Mitramicina 40 %
~ Vincristina 20 %

Existen posibilidades de conseguir una remisidn completa
asociando estos firmacos, pero la duracién de la remisidn no es

muy duradera. (23),

Resultados apreciablemente superiores se han logrado con/
el uso combinado de las drogas quimioteripicas y la radioterapia

en el sarcoma de Ewing (46, 52).

Los resultados logrados por el Intergroup Ewing's SarCOma%
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Study concuerdan con estudios recientes en que la adicidn de Adria_
micina al VAC (Vincristina, Actinomicina D y Ciclofosfamida), pro

duce mejores resultados que la utilizacidn del VA C solo (47).

ROSEN (53) refiere un 100% de tasa de supervivencia libre
de enfermedad para 12 nifios con sarcoma de Ewing, que fueron tra-
tados con VAC m&s Adriamicina Yy con irradiacién local de la le -

sién primaria,

Se han utilizado varios regimenes poliquimioterépicos com
plementarios, sin una clara superioridad de ninguno de ellos, aun
que se cree que son preferibles los regimenes poliquimioteripicos
que contienen Adriamicina. (53, 54, 55, 56, 57, 58, 59, 60, 61, /

62).

Fisioterapia: Es convenientes que los pacientes sometidos a un /

tratamiento combinado con el sarcoma de Ewing, se sigan adecuada-
mente mediante fisioterapia rehabilitadora, para garantizar al mé

ximo la funcidén de los segmentos Sseos afectados (23).

PRONOSTICO: El sarcoma de Ewing ha sido siempre considerado como/

un tumor muy maligno, debido a su gran propensién a desembocar en
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enfermedad metastésica, principalmente a nivel de hueso y pulmo-

nes (1),

La mortalidad global de este tumor se establece para algu
nos autores en un 95% adn con un diagnéstico temprano, y un trata
miento correcto (1). Sin embargo, actualmente es posible obtener/
supervivencias mAs o menos prolongadas con el método combinado de
tratamiento con radioterapia y quimioterapia, que ha modificado /

ostensiblemente el pronéstico de estos pacientes (15).

El tratamiento locél, tanto por métodos quirdrgicos como/
radioterapicos, con ortovoltaje a dosis moderadas (40 Gy o menos)
produce supervivencia a largo plazo en menos del 10 % de pacien ~
tes (42)., Mas recientemente, la introduccién de un tratamiento /
sistematico més eficaz, asociado a las mejores técnicas del trata
miento local, utilizando principalmente irradiacidén con megavolta
jes, ha producido una notable mejoria en el control local de la /
lesidn primarialy una mejoria significativa en la supervivencia /
libre de enfermedad en pacientes sin metistasis en el momento del

diagnéstico (53, 54, 55, 56, 63).

. Son escasos los factores pronésticos que pueden conside -



rarse fiables con el Sarcoma de Ewing;

(1).

Favorables

Tumor localizado
Localizacidén de extremidades
Sexo femenino (?)

Menos de tres meses de sinto
matologia

Posible reseccién quirdrgica

90

como fundamentales tenemos

Desfavorables

Tumor diseminado
Localizacidn en el tronco
Sexo masculino

Mis de tres meses de sintoma
tologia

Reseccién quirdrgica imposi-

ble
~ Anemia (menos de 12gr de Hb)
-Leucocitosis
~ Edad superior a 10 afios
- Manifestaciones sistémicas

'~ Niveles elevados de LDH

Los factores prondsticos méas importantes en el sarcoma de
Ewing estln constituidos principalmente por la presencia o no de/
metadstasis en el momento del diagnéstico, por la localizacidn de
las lesiones, existiendo un diagnéstice mis favorable para las le
siones de las extremidades que para las pélvicas, y por la presen

cia de niveles elevados de LDH en el momento del diagndéstico (23)
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También se puede considerar como factor prondstico la posibilidad
0 no de reseccidén quirdrgica del tumor primitivo. Parece serp que/
el aspecto anatomopatolégico no puede ser considerado como factor
ni elemento de Jjuicio para realizar el pronéstico de la evolucién

de la enfermedad (15).

La presencia de sintomas clinicos de menos de tres meses
de evolucidén es un factor de prondstico favorable que es comiin en
todos los tumores debido a que supone una menos posibilidad de di

seminacién (11),

En que el sexo femenino sea un dato favorable, se despren
de de algunas estadisticas, aunque no se presenta con costancia /

suficiente como para considerarlo un factor importante (11),

Parece ser que la intervencign quirirgica radical facti--—
ble, sélo en un limitado ndmero de casos puede ofrecer una posibi
lidad de supervivencia libre de enfermedad a los 5 afios en el 10-

30 % de los pacientes (23).

Por otra parte, el porcentaje de pacientes vivos a los §/

afios y sin signos de enfermedad tras la aplicacidén exclusiva de /
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i

radioterapié oscila entre 2—iO %. La radioterapia sola se expone/
a notables posibili&ades de‘recidiva local que pueden llegar has-
ta el 40 %. Esta recidiva local parece.depender de la dosis de ra
dioterapia administrada;siendo mis probable con dosis inferiores

a 50 Gy (23).

El pronéstico de los pacientes con sarcoma de‘Ewing trata
do con un tratamineto combinado de. radioterapia Y- quimioterapia,
no puede ser aun analizado por carecer de datos a largo plazo; pe
o parece ser que este métado ofrece posibilidades concretas de /
obtener una buena respuesta terapatdtica del orden 70-80% no obs -

tante la duracién de la respuesta es inferior a 12-16 meses (23).

Las posibilidades de tratamiento de las météstasis que /
aparecen en los pacientes dinicialmente tratados por tumores loca-
lizados son generalmente muy escasas, sobre todo si las metista -
sis o la recidiva local,. aparecen durante el pefiodo de aplicaciébn
de la poliquimioterapia coadyuvante. En estos casos, la enferme -
dad suele asumir un curso‘extraordinariamente rdpido. En los ca -
sos de metdstasis mis tardias, aparecidas algunos meses o algunos

afios después de.haber finalizado la quimioterapia coadyuvante el/

empleo de los mismos fArmacos que se emplearon inicialmente, pue-



93

de permitir ejercer un cierto control sobre la evolucidén posterior

del tumor; no obstante el prondéstico continda siendo muy desfavo-

rable (23).

Parece»ser que los estudios de la imagen del equeleto - /
tras la administracién de agentes radioactivos comé N-13-L-Gluta-
mato y el Tc-99-MDP (Tecnecio—99~Metilendifosfato) son de valor /
como indicativo pronéstico para el‘paciente afecto de un sarcbma
de Ewing, pues manifiesta la extensidén de la lesidn primaria asi/
como la presencia de enfermedad metastédsica, y ademisy nos indica

la respuesta del tumor a la terapia (64).

Conceptos como son "tasa de azar'y "curva de probabilida-
des acumuladas" son utilizados para identificar los periodos de /
mayor riesgo para la aparicidn de metéstasis, y de esta forma rea

lizar una valoracién pronéstica de la enfermedad (38).

La curva de probabilidades acumuladas indica que el tiem—

po transcurrido para la aparicién de las metistasis (Cuadro V),

En este caso (revisidén de una serie de 107 pacientes) /

(38) el 25% de los Pacientes tienen evidencia de metistasis en el
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momento de la presentacidén., A los 12 y 18 meses tras la presenta
cién, se observan metéstasis en el 30% y 50% de los pacientes res
pectivamente, Un 20% de metistasis se han desarrollado entre los

12 y los 18 meses.

Los cuadros VI y VII exponen las curvas de probabilidades
.

acumuladas para la deteccidn de metédstasis Sseas o pulmonares en/

pacientes con primarios de tronco y de extremidades respectivamen

te (38)0

Las valoraciones predictivas para los primarios de tronco
se elevan al principio més répidameﬁte, y llegan a una meseta més
tempranamente que los valores para los tumores primarios de las /
extremidades, que se eleva mis lentamente y también se mantienen

mis uniforme (38),

Con ello se concluye que el riesgo para las metistasis en:
los primarios de tronco se encuentra mis tempranamente concentra-
do en el tiempo. La fraccidn de pacientes que revelaban met4stasis
en los casos de primariocsde tronco en el primer afio es significa-
tivamente mayor que en el tercer afio, sin embargo el riesgo se en

cuentra mis uniformemente distribuido cuando se trata con pacien
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tes con primarios de extremidades. Un 90% de las metistsis en /
los primarios de tronco aparecieron en los dos primeros afios en /

oposicibén a un 70% en el caso de primarios de extremidades (38).
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CONDROSARCOMA

Se entiende por Condrosarcoma a un tumor maligno éseo for
mador de T. Cartilaginoso. Si se excluye el mieloma, es el 22 tu-

mor éseo maligno primario mis frecuente (65, 66),

Hasta 1.930 que fue diferenciado por PHEMISTER, se creia/
éra una forma de osteosarcoma. En 1.943 LISCHTENSTEIN y LAFFE /

(13) lo separan definitivamente como entidad propia (65). -

ETIOPATOGENTA

El origen del Condrosarcoma todavia sigue en discusién. Lo
fundamental reside en la naturaleza cartilaginosa de su tejido /

proliferativo base (15).

En lineas generales, esti sometido avla controversia de /
los tumores malignos &seos. En el Condrosarcoma reviste caracte-
risticas especiales por las peculiaridades propias del tumor en /
cuanto a su malignidad. El1 componente del alto grado de maligni -
dad de los tumores indiferenciados es desconocida., Para algunos /

autores como SAUERKIN (67), la transformacidn maligna asentaria /
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en el tejido fibroso limitante al tejido cartilaginoso. Para otros
como DAHLIN (15), el proceso de disferenciacibén ocurriria dentro/
del componente cartilaginoso, mostrando siempre el componente ce-—

‘lular, mayor o menor grado de disferenciacidn condroblistica (15,

67)0

KAHN estudid un caso de recidiva tumoral de un Condrosar-
coma postirradiacidén, con un alto grado de desdiferenciacién, sin

que pudeiera reconocerse histologicamente matriz cartilaginosa /

(67)

Sin embargo, la teorfa mis generalizada es la de DAHLIN /
(15) y el caso de KAHN serfa excepcional, en el que probablemente

influyé de manera decisiva la radioterapia previa.

Para DAHLIN (15) no existe malignizacién de tumores benig

. » L3 - ) . » -
nos, sino que éstos serian malignos desde el comienzo, si bien es
conocida la evolucidn a veces extraordinariamente lenta de algu -

nos condrsarcomas.,
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CLASIFICACION (66)

PRIMARIO "o de novoM":es el mids frecuente
Segiin su desarrollo
SECUNDARTIO

Central
Peiférico

Segun su localizacidn Meéenquimatoso y extraesquelético
Yuxtacortical (CS periostal) 6 C.S parostal

Epifisario (CS de células claras)

Diferenciado
Segiin A, Patolégica
Indiferenciado

Se habla de localizacidn central, cuando el tumor asienta
en el esqueleto axial o en las extremidades proximales al fémur §é

hiimero (15, 66),

Es frecuente en el Condrosarcoma la "dificil catalogacidén"
existiendo dificultad no sélo para etiquetar histologicamente el/
tumor, sino también para establecer su criterio de benignidad o /

malignidad. Se impone en estos casos la estrecha colaboracién del
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cirujano, anatomopatélégo y radibdlogo, como pudo dejar bien claro
ROSENTHAL. Sin embargo, es importante que el citélogo sea un ver
dadero experto, ya que influyen muchos matices finos a la hora de
su evoluciédn (68)5 No en vano es elitumor 6seo que més dificulta

des va a presentar al citdlogo (15).
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CLINICA E HISTORIA NATURAL

Frecuencia.- Las revisiones méis amplias sobre T, 6seos malignos

nos han sido realizados por DAHLIN (15) en la Clinica Mayo,

El CS representd el 10% de los tumores malignos 4seos. El

76% de tipo primario "o de novo™ (15).

La desdiferenciacidén se dié tanto en los CS primarios co-
mo secundarios, El Osteosarcoma se presentd con una frecuencia su

perior a mas del doble de la del CS (15, 65, 66).

Segln DAHLIN (15), méis de las 3/4 partes de los CS fueron
- centrales (esqueleto axial y extremidades proximales de fémur y /
himero). De todas las 1ocalizaciones la m4s frecuente fue el ilek
seguido del hﬁméro, féﬁur, escldpulas, pubis, peronéd, C. vertebral

costillas y tibia.

Este esquema varia en los casos especificos de CS mesen -
quimatoso, que presenta predileccidn por el maxilar inferior (65)
del CS de C. Claras, que se da mis en las epifisis proximal de £é

mur y hdmero (15, 69), por ejemplo. Otras localizaciones més ra -
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ras incluyen: Sacro, clavicula, calcéreo, maxilares e incluso hue
so hioides. Cuando un CS ge dd en el maxilar superior, lo hace a

expensas casi exclusivamente de los cartilagos de las fosas nasa-
les. Son excepcionalmente los CS localizados en partes distales /

de los miembros (15, 65, 66).

De tal forma es importante la localizacidén, que dependien
do de esta, puede hablarse de una malignidad potencial, observan-

dose que:

- Antes de ls pubertad los encondromas solitarios de los huesos /

largos, tienen malignidad potencial excepto en manos y pies -/

(15, 66).

~ Son particularmente peligrosos los situados en tronco y extr-emii

dad proximal de fémur y himero (15, 75, 66).
—- Mientras més distal, menos potencial maligno {66).

- E1 calcéreo es una excepcidén, Tienen un alto potencial maligno/

(65, 66).
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Sexo: E1 CS predomina en el sexo masculino. Alrededor del 60% fue
ron varones. En todos los casos revisados aparece en efecto este/
predominio (65% varones), sobre un 35% hembras, En lineas genera-

les puede decirse existe una proporcién de 2 varones por 1 hembra

(15, 66, 65).

Edad: E1 CS afecta principalmente a adultos Y personas de edad. /
Suele presentarse en la 42 -~ 538 década de la vida, con un pico /
maximo de incidencia sobre los 45 afios (15, 65). Segin GARRSON, /
UNNI, MCLEOD, PRITCHARD y DAHLIN (70), el CS secundarié que esien-—
ta sobre osteocondroma, se di con un pico de incidencia de 1 déca
da antes, que cuando se trata de un CS de "novo", con un pico méa-
ximo de incidencia sobre los 30,7 afios. Eventualmente puede verse
en épocas mis tempranas de la vida, entre los 10-20 afios. Excep -~
cionalmente ocurre antes de los 10 afios. El paciente mis joven re

cogido tenia 3 afios (15, 65, 66, 70).

Herencia: Es conocida la capacidad que tienen los osteocondromas/
que forman part¢ de las exdstosis miltiples hereditarias de desa-
rrollar CS. Ha sido mundialmente aceptado que entre un 7-119% de /
estos pacientes pueden desarrollar CS (65, 66). Revisiones més re

cientes, como las efectuadas por GARRISON y colaboradores (70), /
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afirman que en el caso de exostosis miltiple, el riesgo estaria /
entre un 5-25%. En contra, las exdstosis solitarias tendrian un /

riesgo de CS mucho mas pequefin: 1 -~ 2%,

Clinica: Los CS presentan dos signos clinicos cardinales:

El dolor suele ser sordo. Su agudizacidn debe sugerir fractura pa
tolégica y/o aumento de la actividad tumoral. No suele tener irra
diacidén, sino que es local. Los tumores periféricos, en lineas ge
nerales, suelen cursar con poco dolor. Su presencia en un 4rea en
la que previamente ha sido extirpado el tumor, debe sugerir reci-

diva, especialmente en los casos de CS periféricos sobre exdsto —

sis (15, 65).

La hinchazén. Es la regla en la variedad periférica. Cuando el tu
mor es palpable, este posee consistencia dura. El crecimiehto sue
le ser lento Yy progresivo (desde dos meses av34 aﬁos), con un pro
medio de 4'4 afios. En la variedad periférica pueden alcanzar‘enog
me tamaifio con relativo poco dolor. En ambos, el dolor y la presen
cia de masa o bulto Pueden darse de forma aislada o al mismo tiem
pPo. Pero lo realmente importante es que esta sintomatologia se ma

nifieste en un tumor de evolucidn lenta y progresiva (entre los /
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10-20 afios) (15, 70). Tan importante es esta caracteristica, que/
cuando los CS carecen de esta cronicidad, pensamos en otros tipos

de tumores malignos (osteosarcoma de Ewing) (15).

Es frecuente que la sintomatologia se presente con dolor/

y crecimiento rdpido en un tumor de evolucidn lenta hasta aquel /

momento (15),

Sé6lo en un 10% de los CS, principalmente en nifios y adul-
tos jévenes, su evolucidn puede ser réipida, ya sea por su alta ma
lignidad inicial, ya por la brusca reagudizacidn de una recidiva,

terminando fatalmente con la vida del enfermo (66).

En los casos que no existe tumor palpable (variedad cen -
tral) el diagnéstico puede ser dificil. Con relativa frecuencia /
(9%), se trata de tumores ocultos y mudos, pud siendo ser descu --
biertos incidentalmente por otros motivos en una exploracién ra -
diolégica, La regién acetabular constituyen una localizacién ti-

pica de este tipo de CS (15, 70).

Muchos autores insisten en la frecuencia en la anamnesis

del antecedente traumatico, y ha sido manejado por este motivo co
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mo cuasa desencadenante (66, 67, 70).

Parece tener influencia el antecedente de radiacién previa
ya porqge esta se haya empleado por causas ajenas al tumor 6seo,
ya por confusidén con otro tipo de tumor 4seo. Sea como fuese, --/
cuando se desarrolla el CS en ese terreno, suele cursar con rapi-
dez y su malignidad es alta. De aqui la importancia de no recurrir

a la radioterapia, en un tumor por. otra parte muy poco sensible /

(15).

Otros sintomas como algiés irradiadas, obstruccidn intes-
tinal, compresidn de paquetes vasculo-nerviosos, compresidén medu-—
lar, etc, dependen exclusivamente de la localizacidn anatémica, /
Segin KUMAR, DAWID y CIERNEY (69) la limitacién de la moviliza —-
cidén por afectacidn articular, sélo puede presentarse en aquellos
casos de localizacién epifisaria (CS de células claras), o en cier
tos casos de afectacidn acetabular.'Para SUTTON (71), 1la presen -
cia de un sindrome de Maffucci es un factor predisponente a tener

en cuenta en los CS secundarios.
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RADIOLOGIA -

Los signos radiolégicos cardinales que podemos encontrar/
son: foco de esteolisis, calcificacién de la matriz tumoral, masa
de tejidos blandos y evolucidn lenta. Cada uno de ellos necesita/

ser examinado detenidamente y por separado,

Osteolisis.~ Caracterfsticas de la variedad central, puede acompa
fiarse o0 no de halo de esclerosis (65, 66, 70). Generalmente el /
tipo base de patrén radiolégico de destruccidn 6sea, es el‘geogré
fico y més raro el apolillado o infiltrante., Suele ser central o

diafiso-metafisaria cuando esti afecto un hueso largo (10).

En la variedad periférica, el hueso subyacente puede des-

truirse, apareciendo focos de osteolisis sin halo de esclerosis /

(65).

En los tipos mesenquimatoso y extraesquelético, cuando se
afecta el hueso, el tipo de destruccidn suele ser el apolillado o

infiltrante (10, 15, 65),

En el CS de células claras, la lesidn osteolfitica suele /
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estar muy bien localizada, siendo el patrdn distintivo su locali-

zaci¥n epifisaria (69),

Matriz Calcificada.- Para LODWICK (72) la presencia de calcifica-

ciones pequefias o irregulares, dnicas o miltiples, con o sin ten-
dencia a la confluencia, grumosa o "en copos de nieve, con carac
teristicas de los tumores de matriz condroide. Pero es necesario

tener en cuenta:

~ Que un tercio de los CS centrales o intramedulares, pueden care
cer de calcificaciones en la radiograffa simple (tumor transpa-

rente de LODWICK),

- De todos los tipos de calcificaciones, LODWICK concede especial
importancia a la presencia de halos & circulos dentro del carti
lago neoplisico y significan o traducen bajo grado de maligni -

dad.

-~ Las calcificaciones no son esclusivas de los tumores condroblis

ticos. Asi por ejemplo, el osteosarcoma suele presentarlas (1,

5, 103 13, 15: 65)-
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- Segiin NORMAN y SISSONS (73), las demis formas de calcificacio -
nes no indican malignidad bor si séla, aunque si éstas son difu -
sas, amorfas y asientan en los tejidos blandos vecinos a una le

sibén dsea, sean un signo fiable de malignidad.

Masas de Tejidos Blandos.- Caracteristicas de las variedades de /

CS periférico, mesenquimatoso y extraesquelético (5, 15, 65, 66).
Cuando se presenta en la variedad central, se acompafia de ruptu -
ra de la cortical (15). La presencia de calcificaé¢iones en su in-

terior es un signo de malignidad (72).

Evolucidén lenta.-~ Es lo usual en el CS. No obstante, no siempre /
es asf y la experiencia ha demostrado que puede ocurrir una evolu

cién répida y este dato no es fiable para el diagnéstico (10).

Existen ademis otros signos radioldgicos que pueden pre -
sentarse ocasionalmente, dependiendo de la localizacidén y de 1la /

variedad histoldgica. Son las 1llamadas reacciones corticales.

Reacciones Corticales. -
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Reaccion de la tabla interna de la cortical o reaccidén enddstica

Para EDEIKEN (65), la irregularidad del endéstio puede se
el dnico dato radiolégico existente, acompafiando a un engrosamiég
to de la cortical en un defecto osteolitico que a penas se distig
gue de la cavidad médular en un hueso largo. Sélo mis tarde, po§~
dré aparecer abombamientp de la cortical, ruptura de la misma, f/

afectacidén peridstica y participacidén de partes blandas.

Reacciones periésticaé.—.Pueden encontrarse aunque en general son
pocos frecuentes, Es excepcional la presencia de tridngulo o triar
gulos de Codman. Este hallazgo indica una mayor agresividad tumo-
ral y peor prondstico. Indica que el hueso se ha perforadd de den
tro a fuera. Suele coincidir con un patrén destructivo de tipo in

filtrante, indicando una evolucién excepcionalmente répida (10, /

15, 65).

Cuando el crecimiento es lento puede aparecer un "espo -
1én" en el 4ngulo que forma la cortical con el borde de la escle-
rosis del defecto osteolitico, planteindose el diagnéstico dife -

rencial con el T. de célialas gigantes (10).

Es excepcional la presencia de "espiculaciones", pero-- /
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cuando éstas aparecen suelen ser "aterciopeladas", mucho mis cor-
tas que las llamadas "en sol radiante" o en "cepillo", caracteris
tica del osteosarcoma y sarcoma de Ewing, Estas vellosidades es -

‘téan dispuestas en direccidn oblicua y no paralelas entre si. (5,

10, 65).

En la Variedad Central; desde el punto de vista radiolégi

co, puede presentarse a su vez bajo dos formas. En una de ellas /
destaca el foéo de esteolisis, Suele ser grande (mis de 6 cm). E1
tipo de destrupcién ésea suele ser geogrifico, de bordes esclerd-
ticos y bien définidos, presentando el cléisico "espolénﬁ (70). /
Asienta preferentemente en la extremidad proximal y distal del fé
mur y proximal de htmero., La cortical puede 0 no, estar respetada
Generalmente invaden entre 1/3 a 1/2 del hueso donde asientan. /
Unos pocos presentan reaccidn peridstica con espiculaciones ater-
ciopeladas. El patrdn de calcificaciones es variado, con calcifica

ciones pequefias, dnicas o miltiples y no confluentes (10, 65, 66)

En la otra forma de presentacidén, el foco de osteolisis /
se presenta con bordes més definidos sin halo de esclerosis. Las
calcificaciones son regulares y confluentes, presentindose el as~

i

pecto grumoso o en "copos de nieve"., Suelen ser mis pequefios en /
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tamafio (de 1 a 3 cm), aunque pueden ocupar cavidad medular por /
completo. Asientan con mis frecuencia en la pelvis, extremidad /

proximal de fémur, himero o tibia (10, 65, 66).

En la Variedad Periférica el crecimiento suele ser mucho/

mas incidioso. Asientan preferentemente en la pelvis, escéipula, /
esternén, costillas y extremidades distales de fémur y himero. /
Tienen preferencia por los huesos planos. Exhibeh masas de teji--
dos blandos con islotes de calcificaciones pegadas al hueso, /
sieﬁdo éstas méas numerosas a nivel del cortex (65, 55, 72). Esta/
variedad parece ser de origen periostal, creciendo en la superfi-
cie del hueso. De forma lenta puede erosionar el hueso sudyacente
La mayoria de los CS secundarios pertenecen a esta variedad. No /
siempre se consigue detectar rédiologicamente el osteocondroma de
donde proceden, Este sdlo se consigue visualizar en la mitad de /
los casos. Es necesério saber valorar el posible engrosamiento‘ /
del casquete cartilaginoso y la pérdida de la lisura de su implan

tacién 8sea (15, 72).

En el CS Mesenquimatoso las lesiones 6seas cuando existen

tienen caracter osteolitico y suelen ser de tipo apolillado o in-

filtrante, no presentando por consiguiente bordes esclerdticos. /
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Con frecuencia carecen de calcificaciones en la radiografia sim -

ple (10, 15, 65, 66).

El pico de incidencia mixima de presentacién, sucede una/
década mis temprana (sobre los 35 afios) que el CS Central (65, 66
Alrededor de las 3/4 partes se originan en los tejidos blandos.

Tienen especial interés su predileccidén por el maxilar inferior.

(15).
Se caracteriza por su gran capacidad metastatizante (15,
66)., 1/3 de los 51 casos estudiados por DAHLIN (15) en 1.971 se /

originaron en tejidos extradseos.

Condrosarcoma extraesquelético

No tienen bico de incidencia significativa en cuanto a la
edad. Los casos recogidos van desde los 3 allos 73 afios. Se dAi /
con mds frecuencia en la regidn glitea y extremidades inferiores,
seguidas de extremidadés superiores (hombros, manos) lengua, pa -
red torlcica y vejiga urinaria. Recidivan después de la cirugfa /

el 40%-

Las calcificaciones s6lo se presentan en el 30%, y cuando
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éstas estan presentes, generalmente existe erosién e infiltracién

6sea, mestatizan el 15 % (65, 66).

Condrosarcoma de C. Claras

|

Es caracteristico su localizacién epifisaria. La lesién /

' |
es predominantemente litica y expansiva, de bordes bien defini |-
dos y a veces con mirgenes esclerosos. Las lesiones extensas pue-

den tener bordes mal definidos. Aunque son frecuentes reacciones
endésticas, no suelen presentarse reacciones peridsticas. Es rara
la participacién de partes blandas y las fracturas corticales, /
viendose tan s8lo cuando sucede fractura patolégica. En pocos ca-

sos existia calcificaciones de la matriz tumoral, lo que desorien

ta bastante'(lS, 69).

Desde el punto de vista radioldgico impresiona la mayoria
de las veces como una lesidén benigna, y s6lo la secuencia radiold

gica, puede hacer sospechar el diagnéstico (69).

DIAGNOSTICO DIFERENCTAL

Desde el punto de vista radiolégico el CS Central presenta



114

diagnéstico diferencial con:

El Osteosarcoma .- Con frecuencia este tumor presenfa calcificaci
nes de su matriz conteniendo tejido osteoide dentro del cartilago
(1, 5, 10, 13, 15). Basta demostrar que el osteoide es tumoral .
porel citblogo para etiquetar el tumdr con osteosarcoma, por mu -
cha matriz condroide que contenga. Basta una séla 4rea de tejido

osteoide tumoral dentro de un tumor mayoritariamente condroide, /

para que el tumor sea tratado y considerado como un tumor osteo -

bl4dstico (15, 65).

La edad de presentacién mis temprana del Osteosarcoma (eg
tre los 10—20.aﬁos), el patrén de destruccién 6seavapolillado o/
infiltrativo y no geogréfico, la presencia de triangulos de Cod -
manvy de'espiculaciones en sol radiante y no aterciopeladas (5, 1(
13, 15, 65)? sueleﬁ presentar una radiografia tan tipica, que ge—~
neralmente éermite el diagnéstico. Si ademls se demuestra la pre-

sencia de hueso periéstico lamelar, el diagndéstico es irrefutable

(10).

Si el CS carece de calcificaciones el diagnéstico diferen

cial se planteari con:
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El Fibrosarcoma.- Es tipico que la matriz tumoral sea transparen-
te, con un tipo de destruccidén dsea geogrifica o apolillada y ra-
ra vez de tipo infiltrativo. La respuesta peridstica suele ser /
amorfa y sin espiculaciones. Aunque puede presentarse en la edad
media.de la vida, suele darse entre la sexta-séptima década, su /
localizacidn al igual que el CS suele ser metafisodiafisariq (10
15).

La.matomié.patolégica no siempre ayudard al diagnéstico,
aunque en ella destaca la presencia de células atipicas fusifor-
mes, la presencia de abundante tejido coligeno y la ausencia de /

calcificaciones (10, 15, 65).

1

Osteosarcoma Osteolftico.- Este tipo de Osteosarcoma no produce /

osteoide ni cartilago, sina@ una sustancia colagenoide, que recuer:
da al fibrosarcoma. Muchas veces el diagnéstico no llega a efec -
tuarse hasta que no ocurren las metlstasis, donde no suelen fal -

tar indicios de tejido osteoide o incluso hueso lamelar (1, 65).

Tumor maligno de células gigantes.- Es otro tumor de matriz trans

parente., El diagndstico diferencial se hace mis importante por la

frecuencia con la que en el CS se encuentran células gigantes con
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!

niicleos voluminosos e hipercromitico (65).

Pero la localizacidén metafisaria con eventual afectacidn
de la epifisis, su comienzo excéntrico y la frecuencia con que.en
su evolucién afecta a la articulacidn adyacente, son datos lo su-
ficientemente distintivos como para hacer ei diagnéstico (10, 15,

65).

Quiste Oseo Aneurismético.- El diagndstico diferencial se plantea
sobre todo en sus comienzos. Aunque son tambiém tumores de matriz
transparente, su crecimiento ripido, en pocas semanas, con sus /

cambios radiolégicos consecuentes, lo distinguen con facilidad,

(]-0) .

En realidad, lo verdaderamente importante para LUKENS, /
MCLEOD y SIN (74) es detectar si 1a‘matriz tumoral es o no transpa
rente. Bastan pequefios grumos de calcificaciones para abreviar [/
considerablgmehte el diagnéstico diferencial, En este sentido co-

mo veremos la exploracidén CT tiene mucho que decir.

La variedad periférica del CS puede presentar problemas /

de diagndéstico radioldgico con:
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Osteocondromas de gran tamafio.,~ Al radidlogo le corresponde reco-

nocer a tiempo'los sigﬁos de malignidad que incluyen irregulari -
dad marcada de la cipsula ligamentosa y aumento del tamaifio del [/
casquete cartiliginoso, masas que proyectan en los tejidos blan -
dos por fuera de los limites de la lesidn, calcificacidn de las 7
partes blandas cercanas a la lesidén y crecimiento ripido en el eé

i

tudio secuencial radiolégico (15, 70, 72).

Sarcoma Parostal,- Eé un tumor sbélido extracortical. Generalmente
adienta en la metéfisis distales del fémur y més raramente en hi-
mero o tibia. Todos estos datos son comunes con el CS Yuxtacorti-
cal, pero a diferencia de éste, suelen ser tumores mls sblidos y

radioderdsos, pudiendose detectar anatomopatologicamente tejido o§;

teoide més homogéneo (66),

La variedad mesenquimal del CS plantea diagndstico dife -

rencial principalmente en el Sarcoma de Células Reticulares 8 Re-

ticulosarcoma.

Este tumor se presenta una década mis temprana que el CS.
Las calcificaciones son raras, sus metistasis mis extensas y ra -

diologicamente se presentan como tumores muy destructivos (65),
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Es un tumor altamente maligno presentando destruccién /
6sea de tipo infiltrativo, reaccidn periéstica amorfa sin trilngu

lo de Codman (10).

La variedad del CS extraesquelético, plAntea_diagnéstico/

diferencial con:

Los tumores de partes blardas malignos,‘principalmente /

con el leiomiosarcoma y rabdomiosarcoma. La naturaleza claramente

muscular de estos tumores se efectuari bien por el histdélogo.

La variedad del CS de células claras presenta diagnéstico

diferencial radioldgico con:

Condroblastoma.- Es un tumor que mis se le parece y con iel que se

confunde con facilidad por su idéntica apariencia radioldgica. /
Aparece en enfermos mis jévenes (segunda década de la vida enigog
tra de ia quinta del CS). Nunca aparecen células claras en la ang'
tqmia patolégica. La secuencia radiolégica progresiva es muchas /

veces demostrativa en el CS (15).

Plasmo¢itoma solitario.- La secuencia radioldgica demostrari con/
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el tiempo otras lesiones destructivas, que orientaran hacia el /
mieloma. En la anatomfa patolégica aparecerin plasmocitos y no cé

lulas claras (65, 66).

Tumor pardo de hiperparatiroidismo. La clinica y el laboratorio da

ridn la clave diagnéstica (66),

Cierto grupo de metistasis, principalmente la metAstasis

del carcinoma renal, pueden confundirse con facilidad. Raramente/
son lnicas y aunque anatomopatologicamente presenten células cla-

ras, presentan ciertas caracteristicas que las diferencian.

Por fin puede'plahtearse diagnéstico diferencial con otros
tipos de tumores, como el quiste 8seo aneuristmético y el tumor /
de células gigantes, cuyo diagnéstico diferencial y datos distin-
tivos se ha efectﬁado ya mds arriba. A veces con el osteoblastoma
(osteoma osteoide gigante) (10)..La reaccién bléstica local o pe-
rifocal al defecto osteélifico, la eventual presencia de "nido" /
dentro del cual pueden aparecer calcificaciones moteadas y la no
presenqia de células claras en la citologia, ayudarin al diagnés~

tico diferencial. (15),
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PAPEL DEL CT Y OTRAS TECNICAS EN EL DIAGNOSTICO DEL CS

La llegada del CT supuso un evidente avance en el iagnés
tico y programacién quirdrgica de los tumores &seos. Para LUKENS
y colaboradores (74), las indicaiones del CT en los tumores 6seos

puede resumirse asi:

- Sospecha de tumor maligno con radiologfa convencional normal, /

muy especialmente, si existe afectacidn de partes blandas,

- Es de especial valor en el estudio y evaluacién de los tumores/
4seos centrales (columna, pelvis, y costillas), ya que la super
posicidén de imigenes hace dificil la radiologia convencional, /

incluida la tomografia (despistaje de los CS ocultos) (74).

~ Es decisiva su utilizacidn para evaluar el tumor desde el punto
de vista quirdrgico (dependiendo de la extensidn real, se pro -

gramari una cirugfia mis o menos radical) (74).

- Resﬁlta imprescindible para el seguimiento después de la ciru -

gia en vistas a detectar recidivas (74).

~ Cuando un tumor se presenta con matriz transparente, seré nece-
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sario confirmérlo con CT, ya que las calcificadiones pueden /
ser puntiformes y pasar facilmente desapercibidas en la radio-
grafia simple. De 128 tumores malignos primarios 4seos examina
dos por LUKENS y colaboradores (74), el 7% sélo fueron detecta
dos por CT. En el 77%Adié una mejor informacién.

|
b

i
- Para NORMAN y colaboradores (73) la medicina nuclear tiene po
ca significacidén a la hora de la evaluacién del CS. La gamma -

grafia con tecnesio o galio no dan mis datos que hipercaptacién

6sea sin que se pueda precisar més.

- La resonancia nuclear magnética (N.M.R.), serd dtil en ciertos
tumores centrales, especialmente los que afectan al canal raqui
deo y en los casos de CS mesenquimatosos con afectacidn exclusi

va de partes blandas.
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ANATOMIA PATOLOGICA

A.P. Macroscépica.- Ya se ha dicho que los CS centrales son mis /

frecuentes (el 75%) que los periféricos. Del 25% restante la mayo
ria son CS secundarios que se desarrollén sobre osteocondromas. /
Sélo el 1-2% de este 25%, engloban a las variedades de CS mesen -

quimatoso, extréesquelético, yuxtacortical y de células claras.

(66).

Tienen uns estructura lobular tipica, variando el didme -
tro de los l1lébulos entfe unos milimetros y varios centimetros. /
Excepto en la periferia del tumor, los 18bulos coalecen en grado/
variable. Con frecuencia los centros de los 1ldébulos aparecen ne -
crosados, licuados y qufsticos. A menudo los focos necrdticos se
calcifican de forma irregular. Algunas de las zohas calcificadas/

en realidad estén constituidas por tejidos 8seos (15).
Los CS producen una sustancia matriz fundamental, cuya du
reza varia entre la del cartilago hialino y la del moco. El aspec

to mixoide es de mal prondstico e indica siempre malignidad (15).

Las recidivas de estos tumores, con frecuencia recuerdan/
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al fibrosarcoma o al sarcoma osteogénico, ‘tanto. micro como macros
cépicamente (15). El1 tamafio suele oscilar entre 2 a 3 cm., Las re-

cidivas entre 1-12 cm (15),

Su dureza varia de forma (lefiosa) a semiblanda”(lS,GS). La
coloracién externa va de sonrosada a griséicea (15). Aunque es fre
cuente la afectacién de los tejidos blandos, esto no ocurre siem-
pre, y vicevefsa, la afectacién dsea puede ocurrir sélo en fases/
t;rdias de la evolucién en ciertos tipos de variédades del Cs - /

(CS mesenquimatoso).

3 h .
Sea la variedad que sea, el CS se caracteriza por su marca

da tendencia a la recidiva local (5, 10, 13, 15, 65, 66).

"En los CS secundarios, es importante el examen dei casque
te cartilaginosotque envuelve el osteocondromé. En una revisién /
de 32 CS secundafios efectuada por DAHL;N_(lS), el casquete carti
laginoso fue notablemenfe prominente, de variable dureza e inva -
riablemente todos estaban engrosados (entre 2-12 cm), con calcifi
caciones irregulares., Muchos presentaron l4bulos cartilaginésos /

dentro de la masa de tejidos blardos.

Para muchos autores un casquete cartilaginoso debe consi-
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derarse méligno cuando éste soprepase 1 cm. de espesor, Sin em -
bargo, influyen la edad del paciente y el grado de actividad hor-

monal (pubertad y fases de crecimiento) (10, 65, 66).

Pra DAHLIN (15) la lisura de implantacién del casquete /
cartilaginoso es de tanto valor como su grosor. La presencia de [
‘ . |

irregularidades en su implantacidn debe ser considerada siempre /

como un dato de sospecha de malignidad.

La mineralizacién del cartilago dentro del hueso ocurre /
generalmente en el centro del tumor, antes que' en la periferia. /
De esta forma ayuda a distinguir estas lesiones de los infartos /
dseos (iS).,El material mineralizado puede adquirir un nidmero de
formas que incluyen: focos punteados mis o menos finos; halos o /
circulos (representan focos encondrales primitivos) y calcifica ~

ciones amorfas de distinto tamafio (15, 70, 72).

Alrededor de 1/3 de estos tumores pueden carecer de calci

.ficaciones (7Q, 72).

A.P, Microscédpica: Ya se comentd ante las dificultades que estos/

tumores suelen presentar para su catalogacidn por parte de anato-
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mopatdlogo y de la necesidad de que sean examinados por especia -
listas altamente4;xperimentados. A veces la clave diagnéstica la
dan dé£§s éﬁtilisimos; Con frecuencia se plantea el problema del
diagnéétiéo-entre tumor maligno de bajo grado de malignidad y tu-
mor benigno-(lo). En 1la mayoria de estos casos el radiologo pue-
de tener mejof criterio sobre la posible malignidad que el\patélé

!
go, de aqui la necesidad de colaboracidn y de trabajar en equipo

(10).

Ya LICHTENSTEIN y JAFFE (13) propusieron las siguientes /

bases para el reconocimiento y diferenciacién de estos tumores su

mamente Gtiles:

- Presencia de células con nicleos gruesos
- Presencia de células binucleadas o multinucleadas

~ Presencia de células condrales gigantes con nicleos voluminoso/

inico o miltiple con masa abundante de cromatina (ndcleo hiper-

cromitico).

La densidad celular tiene poco que ver con el grado de ma
lignidad. Con el método de BRODERS, la graduacidén numérica de es-

tos tumores va del grado 1 (el menos maligno) al grado IV (m&xima
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malignidad y minima diferenciacién celular) (15). Segﬁn'la expe ;
riencia de la mayoria de los autores el 90% de los CS pertenécen/
a grados’bajds de malignidad (grado I y II) (10, 15, 65). Un 10%

de estos tumores fuéron conceptuadés como casos limites con la ma
lignidad, a pesar de la estrecha colaboracidn entre el anatomopa—'
t8logo, el clinico‘y el radidloge. Son raros los grados ITI y IV

(15).

. Se habla de CS'iﬁdiferenciado, cuando en el estudio histg
légico aparecen zonas de desdiferenciacién en las que destacan un
patrén de‘céiulas fusiformés,_humerosas mitosis (10-20 por éampo)'
y abundante tejido colégeno (67).. Generalmente estés zonas desdi-
ferenciadas se encuentran en la periferia del tumor,'principalmeg
te en las partesvblandas’cuando‘estas se encuentran afectadas (15
67). Es frecuenté que la porcidn central del tumor o porcién in -~
tramedular, tenga las caractefisticas bien definidas de los tumo-
res cartilagiﬁosos‘malignos, presentando en cambio zonaslpgfifépi
cas, qué desde el punto de vista histolégico, recuerdan mis al fi:
‘brosarcﬁma. Esfoé dos componentes son distintos, perfectamente di
férenciables 'y sin zonas de transicidn (67).

»

En una reciente revisién de DAHLIN (15) de 470 CS, 51 po-
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poseian Areas de histologia sarcomatosa anapléisica, entre los [/
cuales 28 reunieron los requisitos para ser catalogados como CS /

indiferenciados.

Cuando en un tumor se detecta ademis de anaplasia celular
una sustancia osteoide producida por células malignas, el tumor /:
debe‘ser cata%ogado‘y tratado como un osteosarcoma (10, 15, 65,
66), De la mencionada revisidn de DAHLIN, de los 51 tumores alta-

mente malignos, 23 resultaron osteosarcoma.

En definitiva en los CS sélo es posible detectar una ma -
triz condroide. Basta qué se aprecie una sbla 4rea de osteoide tu
moral, para que automaticamente el tumor sea conceptuado como os-
feogéﬁico (15,.65).

*

Corresponde al anatomopatéloge especializado establecer /

la diferencia entre osteoide tumoral y no tumoral (65),

Dependiendo de la variedad del CS, se podri encontrar li-
geras variantes. Asi en el CS mesenquimatoso se da una paraddgica
combinacién histoldgica de, dreas multicelulares compuestas por cé.

lulas anaplisticas e islotes de sustancias condroides de aspecto/
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relativamente benigno, incluso osificadas o calcificadas (15).Las

células ostentan formas en huso, aunque también presentan formas/
. N rl - . .

qué recuerdan a las células reticulares y en ocasiones a los heman

giopericitomas (15).

En la variedad del CS parostal o yuxtaperidstico, si pre-
domina la sustancia osteoide, se considera como sarcoma parostal,
Sin embargo, si sélo existe sustancia condroide més o menos calci

ficada se cataloga como CS (15, 65).

En la variedad del CS de células claras, el dqtb distinti
vo es la presencia de células con un ndcleo vesicular central, ro
deado por un Qitoplésma clarb,‘junto a un acimulo de células gi -
gantes (69). Desde el punto de vista histolbégico es necesario ha-
cer el diagnéstico;‘diferencial con las metistasis dseas del car-
cinoma rénal, donde también aparecen células claras, pero estas/

son ricas en glucéggno y graéas, en contra, las del CS sdélo tie-

nen,glucégeho (69).

En resumen, para etiquetar un tumor Jdseo maligno como CS/
condroblistico, es necesario que se detecte una sustancia funda -

mental rica en ésteres sulfidricos y polisacéridos, a los que pue-
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den afiadirse selenio (SE75) y azufre radioactivo (S35), que en de
finitiva, son los componentes de la matriz condroide distintiva /

de estos tumores (66),

Mientras que en los osteosarcomas su tejido cartilaginoso
es inmaduro, en el CS el tejido cartilaginoso es maduro y bien or'

ganizado (71),

No puede terminarse el aparato de h anatomia patoldégica /
sin que.se perfileh algunas consideraciones acerca de las indica—
ciones de la muestra biépsica. Si una lesién se considera benigna
desde el punto de vista radioldgico, la biépsié no esti indicada.
Bien porque pueden existir dificultades a la hora de establecer /
histologicamente si la lesidén es benigna o maligna, bien porque /
se corra el riesgo de molestar al cartilago y la biopsia actuar /

como disparador de una lesidén que hasta entonces era rsilente - /

(10).

Si la lesién presenta signos radioldgicos de malignidad,
es mejor recomendar la extirpacidn de la lesibén, antes de aconse-

jar miltiples biopsias de la superficie 6sea, que puedan confun -

dirnos (10).
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Si se esti en la duda entre tumor maligno y tumor beniéﬁo%
de grado bajo; la biopsia debe ser muy pfogramédé y tomada dé»ioé"
puntosldei tumof.que'més'nos interesen. De aqui la conveniencia /
dé due ésta se realice "a cielo abiertﬁﬁ'e incluso de efectuar un
estﬁdié histolégico "in situ", y sélo entonces decidir si el acto

quirdrgico seri mis o menos radical (10).
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TRATAMIENTO

DAHLIN y HENDERSON (15) han demostrado que el tratamiento
a medias tintas de los CS es desastroso, tal ocurre con el cufeti

jee..
'Se deben extirpar completamente o no hacer nada (10).

.Una vez que la lesién se ha demostrado maligna la mejor /
decisién es la radical (10, 15). A veces puede aplazarse ia ciru-
gia en el CS de bajo grédo; en los que por su especial localiza-~
cién o por la gran reseccidn dellos tejidos vitales necesaria, es
preferible esperar, dado el lento crecimiento de estos tumores, /

preferible al riesgo a corto plazo de la cirugia (10).:

Los procedimientos quirirgicos mds empleados son:

-~ La escisidn, entendiendose como tal, la extirpacién completa o/
incompleta del tumor, conservando los tejidos normales que le /

rodean,

- Reseccidn, es la extirpacidén completa del tumor y de los tejidos

normales que le rodean.
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- Amputacidn, es la extirpacidn en bloque, incluyendo el miembro,
o la totalidad del hueso donde asienta la lesién. Asi se habla-

réd de escapulectomia, clavectomia, cuarterectomia, etc.,

El tratamiento 4ptimo de los CS consiste en la exceresis/

‘pronta y radical, pasando lo mis lejos posible del tumor (15).

Los trabajos de DAHLIN y colaboradores han puesto de ma-
nifiesto que los resultados serdn tanto mejores cuanto més radi -

cal es el procedimiento de entrada. Los resultados son tan expre~

sivos que merecen ser resefiados aqui:

~ De los 37 CS tratados inicialmente con escisién, 27 tuvieron re

- cidiva local, necesitando luégo cirugfa radical.

~ De los 70 CS en los que el tratamiento local fue la reseccién,

1/3 recidivaron.

~ En 5 CS tratados por amputaciéﬁ, 4 sobrevivian bien entre 2 a §

afios después de la cirugfa.

- En los CS situados lejos del tronco, a veces esti indicada una/
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escisién local amplia, seguida de injerto cuando es factible

(15).

~ Ante la duda si el tumor es maligno o benigno, es preferible /

uha actitud conservadora (10),

~ Cuando un CS recidiva, la lesién recidivante es siempre méas ana
plastica que el tumor original. Es frecuente que estas presente
un aspecto de,sarcoma'osteogénico o fibrosarcoma (15). Esto ex
plica el uso de la radioterapia en los CS inoperables, como tra
tamiento paliativo y como tratamiento complementario de la ma -

triz sarcomatosa de las recidivas.

Como ya se ha dicho, los CS son poco metastizantes., Cuando
lo hacen, son posibles las metAstasis pulmonares por via hematége
na. La extensiéﬂ regional por afectacidén linfitica y las metdsta-
sis 6seas son otras posibilidades, aunque las tltimas son excep -

cionales (15, 65, 66),

El tratamiento de las metéstasis incluye cirugia, quimio-
terapia y a veces radioterapia combinada, obteniéndose en el 15%/

supervivencias considerables (1-2 afios) (75).
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Dado que resulta

134

frecuente que las recidivas del CS sean/

tardias, (mis de 5 e incluso mas de 10 afios), es obvio que élcri-

terio de curacidn de los

inadecuado (15),
Los criterios de
miento explican la larga

das (seguimiento durante

Las estadisticas

5 afios después del tratamiento resulte /

cirugia radical y precocidad en el trata
supervivencia y las curaciones prolonga-

mis de 20 afios) (15).

més extensas de DAHLIN y colaboradores /

demuestran que més del 50% de todos los CS recidivan a mayor o me

nor plazo, por muy correcto que se efectue el tratamiento (15).

En lineas generales el prondstico depende:

- De la edad.~ A menor edad de presentacién mis potencial maligno,

mis répida evolucidn y

peor prondstico.

~ De la localizacidén.- No es lo mismo se presente el tumor en la/

extremidad distal de un hueso largo, que en la extremidad proxi
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mal o pelvis. Los primeros tendrin mucho mejor prondéstico. Los/
CS localizados en sitios insélitos, como laringe o fosas nasa--—1
les, presentén un comportamiento biolédgico diferente en los cs/
éseos, caracterizindose éstos por la rareza de metistasis y su/
evolucién relativamente larga (15). Los localizados en el calcé

neo tienen muy mil prondstico (15, 65, 66).

De la variedad o tipo del CS.- Son de buen prondstico los CS de

bajo grado (I-II) y el CS de células claras, siendo &ste dltimo
especialmente favorable. Los CS desdiferenciados y los de varie
dad mesenquimatosa, son de prondstico mas sombrio y de evolu -
cién rédpida. Los CS secundarios u osteocondromatosis miltiple,/
tienen peor prondstico si se presentan formando parte de un S./

de MAFFUCCI (71).

Del grado de extensidén local.- Mientras mAs circunscrita esté /

la lesidén mejor pronédstico. La ruptura de la cortical y afecta-

cién de partes blandas, son signos desfavorables.

De la rapidez de la recidiva.- Mientras méis pronto se presente,

peor prondstico,
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- De la presenéia de metéstasis.- Segiin PARIS (75) excepcionalmen

te se conseguird una supervivencia por encima de dos afiis cuan-

do se presente metéstasis pulmonares.
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OSTEOSARCOMA

CONCEPTO

Osteosarcoma es el término preferido por la OMS y esté /»
siendo usado en forma creciente por la mayoria de los autores que
trabajan en patologia 6sea, como SCHJOWICZ (22), SPJUT, DORFMAN,
FECHNER, ACKERMAN (77) o DAHLIN (15) entre otros, en reemplazo ¢/
del término "Sarcoma osteogénico". Esta designacidén fue introduci
da por EWING eﬂ 1.922 para significar que se "originaba en el hue
so", KOLODNY (78), en 1,927, definié el sarcoma osteogénico como/
"un tumor derivado de las células madres las que, cuando estan de
bidamente diferenciadas, se reconocen como osteoclastos'". El tér-
mino osteosarcoma fue usado por MCDONALD y BUDD (79) 'en 1.943 vy /
posteriormente en los afios 60 por otros autores, entre los que se
encuentran THOMSON y TURNER WARWICK (80), COLEY (81) y ACKERMAN /

(82), pero se volvidé mis popular en la década de los 70.

La OMS define al osteosarcoma como "un tumor maligno ca -
|

racterizado por la formacién directa de tejido dseo u osteoide [/

por las células tumorales™",

Para DAHLIN (15), ANDERSON (83) y MURRAY y JACOBSON (84),
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el caracter bisico que condiciona la inclusién de un tumor &seo /
en la categoria de osteosarcoma estriba en la produccién de sus-
tancia ésteoide o material indiferenciable de esta al examen his-
toldégico, en el curso de su evolucién, por parte de los onocitos

proliferantes, aunque sea en pequefios focos.

Para ANDERSON (83) y HARRISON (85), el tumor surge direc-
tamente de las células del primitivo mesenquima osteoformador, lo
que apoyan EDEIKEN y HODER (65), pues argumentan que la neoplasia
se.origina en el mesenquima indiferenciado primitivo. MURRAY y JA
COBSON (84), por su par£e defienden que el tumor procede del teji

do conectivo existente en el interior del hueso.

ETIOPATOGENTA

Si bien la mayor parte de los sarcomas osteogénicos obede

cen a causas desconocidas, que postulan algunas hipdtesis en cuan

to a su etiologia.

a) Répida produccién de tejido éseo

Para GASPARINI y BONNADONNA (23) la aparicidn de la neopla

sia parece estar relacionada con una ripida produccidn de
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tejido 6seo. Ello se ha demostrado por la edad de apari -
cién en el hombre, (periodo puberal), por el hecho de que
el tumor aparece, aunque raramente, en la enfermedad de /
Paget, en la que hay uné acelerada neoformacién ésea, y /
en los estudios de\osteosarcomaﬁen perros, en los que la/
neoplasia se asocia claramente a un ripido crecimiento /
éseo. OWEN (86) y MILLER (87), hencionan que los veteringv
rios saben desde hackomucho que las razas de perros gigég
tes (San Bernardo y Gran Danés) tienen riesgo mucho mayo-

» »
res de cancer Oseo,

Materiales radioactivos

Se sabe con seguridad que las radiaciones ionizantes, [/
pueden inducir la aparicidén de osteosarcomas (23). En los
trabajos de MARTLAND H.S. (88) (89), se asegura que los /
materiales radiactivos osteofilos pueden provocar sarcoma
osteogénico, como se comprobé en los trabajadores que pre
paraban esferas de relojes entre los afios 1.917 y 1.925,/
cuando empleaban barnices fluorescentes que contenian res

tos de Radio y Mesoterio.

Para GREENFIELD (5) los osteosarcomas provocados por radia
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ciones pueden ser debidos a la teleterapia o a la inges -
tidén de Radio y Mesoterio. En el pasado fueron casas fre-
cuentes de ingestién de radium los pintores de esferas de
relojes, como ya comentamos, y aquellos infortunados pa -
cientes a los que se le adminitré agua de radium como tra

tamiento de las artritis,

Segin EDEIKEN y HODES (65) se producen osteosarcomas en /
los patones tratados con radionuctidos osteofilos, estan-
do la respuesta tumoral en funeidén de la frecuencia de /

la dosis y de la cantidad absorbida.

Radioterapia

Actualmente se observa un niimero creciente de sarcomas os
teogénicos consecutivos a radioterapia aplicada al siste-
ma 6seo (15), pudiendo producirse con apenas 500 rads [/
(65). DEVITA (96), concuerda en que el osteosarcoma es /
también una complicacidn de la radioterapia y puede produ
cirse de 10 a 20 afios despuéds de aplicarla por otro proce
86 maligno éomo la enfermedad de Hodkin. En estos casos /
deben tenerse presente otros factores que estén ligados a

la aparicién de una segunda neoplasia en pacientes curados
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de un tumor maligno previo, es el caso del nifio afecto de
retinoblastoma, que presenta un alto riesgo de desarrolar
un osteosarcoma tanto en los huesos irradiados (érbitas)

como en otras localizaciones (fémures) (23).

Infecciones

Se ha supuesto también una génesis virica debida a la ca-
pacidad que algunos virus tienen de producir osteosarcomas
en animales de experimentacidén (65). FINKEL y BUSKIS /
(91), aseguran que se producen sarcomas en el ratdn por /
accién de virustBI, y han hecho ciertas comprobaciones,

aunque todavia no terminantes, de que en el sarcoma huma-
no influye un virus osteogénico similaf. Se han encontra-
do anticuerpbs especificos asociados al oéteosaPCOma, tan
to en portadores de la neoplasia como en sus familiares,

lo que también apoyaria una génesis infecciosa (23).

Traumatismos

Se ha discutido mucho el papel'de los traumatismos en la/
génesis del tumor (23). En realidad es cierto que en la /
anamnesis de estos pacientes es frecuente encontrar una /

historia de traumatismo. Sin embargo, el trauma previo pa
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rece sélamente haber iniciado o agrabado una sintomatolo-
gia dolorosa, debido a una lesiédn neoplisica que se encon

traba en estado subclinico (23), (86), (15) y (84).

Enfermedades predisponerntes

Algunas enfermedades 4seas pueden, aunque raramente, pre-
disponer a la aparicién de un osteosarcoma (5). Entre /-
ellas estarian: la displasia fibrosa 4sea, los tumores de
células gigantes, los encondromas miltiples o solitarios,

la enfermedad de Paget y el retinoblastoma (23).

La displasia fibrosa sufre degeneracidn maligna en muy ra

ras ocasiones. Hasta 1.964 s6lo se habian publicado 16 ca
rd Pl - P

sos. La mayoria eran sarcomas osteogénicos, presentéindose

también osteosarcomas, tumores de células gigantes y con-

drosarcomas (5).

Debe tenerse en cuenta que hasta 10-15% de los encondro -
mas solitarios de los huesos largos pueden sufrir trans -

formacién maligna (84).
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-CLINICA E HISTORTA NATURAL

Frecuencia.- Segiin MC. KENNA (92) y HUVOS (93), el osteosarcoma /

es el sarcoma 6seo mas frecuente y el segundo tumor maligno del /

hueso, detris del mieloma.

No entramos en la discusién de si el mieloma debe ser con
siderado como un aunténtico tumor 4seo. Para quienes no lo consi-
deran asi como BONNADONA y ROBUSTELLI DELLA CUNA (23), MURRAY y /
Cols (84) o POTCHEN y DAVIS (94); el osteosarcoma serfa el tumor/

» » Pd L
O0seo maligno mAs comin. .

En Estados Unidos se producen 500 casos nuevos de osteo -
sarcoma por afio, lo que supone el 30% de todas las neoplasias pri
mitivas de hueso (23). Este tumor es aproximadamente mis frecuen-

te que el condrosarcoma y tres veces mis que el tumor de Ewing /

(22) (90).

Segtin el informe nacional del cancer (1.969 y 1.971), los
osteosarcomas representan tan sélo el 0,3% de los tumores malig -~
nos diagnosticados en Estados Unidos. En Espaiia, segin SABATE, JI

MENEZ y LOZANO (95), las cifras facilitadas por la A.E.C.C. en /
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1.974 son superponibles,

Para FRAUMENI (96) un hallazgo interesante es la inciden

cia aparentemente mayor en individuos de estatura mis alta.

Sexo y Edad.- La préictica totalidad de los autores consultados /

estdn de acuerdo en asegurar que el osteosarcoma es més frecuen-
te en el varén (15), (83), (84), (65), (23), (94), (95) v (71),

aunque los.indices facilitados por unos y otres no llegan a coin
cidir. Asfi para BONNADONA y ROBUSTELLI DELLA CUNA (23), los varo
nes son mis afectados que las hembras en una proporcién del -/
1,5:1, MURRAY (84), GREENFIELD (5) y EDEIKENS y HODES (65), ase-
guran que el tumor se da en una proporcién de dos varones por ca
da hembra 2:1. DAHLIN (15) en su serie encuentra que los osteo -
sarcomas en sSexo mascﬁlino comprendian el 59% del total de los /
casos, esto es 1,4:1. SABATE y Cols (95) obtienen un porcentaje

de 1,75:10

En las series del Memorial'Hospital, la proporcidén fue de
1,3:1 (90). En la Mayo Clinic, segin los resultados facilitados /

por HUVOS (93) y DAHLIN (15), la incidencia es de 1,6:1, como siem

‘pre a favor del vardn.
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El osteosarcoma afecta - . sobretodo a nifios mayores y
adultos jévenes (84). Lé mayor incidencia . aparece en la segunda/
década de la vida, mds exactamente entre los 10-25 afios (5), (84)
(71). Siendo el tumor excepcional por debajo de los 5 afios y muy/
raro por encima de los 50 (23). Aunque el osteosarcoma "de novo"/

puede ocurrir esporadicamente entre los 40 y 70 afios (84).

El paciente mds jovén de las distintas series revisadas /
fue un nifio con dos afios y medio estudiado por DAHLIN (15). Aun -~
que en la literatura existen casos aislados de osteosarcomas con-

génitos (22).

Para JAFFE (97) y CADE (98), del 70 al 80% de estos tumo-
res se descubren antes de los 30 afios. EDEIKEN y HODES (65), estu
diando 181 pacientes con osteosarcoma comprobaron que el 70% en -

fermaron antes de los 30 afios v el 84% antes de los 40,

En grupos de edades mayores, el tumor suele ir asociado a
la enfermedad de Paget, a hueso post-irradiado o a osteocondroma
(5). Seglin MURRAY (86), algunos autores han encontrado reciente -
mente un nimero de casos insospechados en individuos de mis de 30

afios, generalmente asociado a la enfermedad metastisica, mieloma-
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tosis y condrosarcoma.

Para DE VITA (90), si se excluyen los raros casos que apa
recen en la tercera, cuarta y quinta década de la vida y otros pa
cientes mayores que presentan sarcomas osteogénico en zonas irra-
diadas o sobre enfermedad de Paget, la edad media de aparicién de
esta neoplasia es aproximadamente entre los 14 y medio para los /‘

varones y 13 afios y medio para las hembras.

Localizacidén.~ La esponjosa de las metifisis de los huesos largos

es el lugar preferente de asiento del osteosarcoma (15), (90), /
(94) (95). Sin embargo puede producirse en cualquier hueso o in--

A

cluso partes blandas del organismo (84).

El osteosarcoma aparece.a menudo como muéhas neoplasias /
esqueléticas, alrededor de la rddilla. Al menos la mitad del to -
tal de estos tumores se situan én la extremidad distal del fémur/
y proximal de la tibia y.del himero (15), (84), (90), (71). Tam -
bién pueden afectarse, aunque menos frecuentemente, otros huesos/
largos. Para BONADONNA y ROBUSTELLI DELLA CUNA (23), el 60% de /
los casos se originan en los huesos de las rodillas, y el el 75%

la neoplasia asientan en los huesos de los miembros. Sin embargo,
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son raros en mufieca y regidn distal de maléolos, como comprueba /
DAHLIN (15) en sus series de 962 casos en la que sdlo encontrd /

ocho enfermos en los que el tumor presentd esta localizacidn.

Los huesos planos se efectan raramente, pero pueden encon
trarse lesiones en pelvis, costillas, escapular e incluso excep -

cionalmente en el créneo, columna vertebral y la rétula (84) (99)

Muy infrecuentemente las lesiones, pueden originarse en A
tejidos blandos, incluso en lugares tan inusuales como la pleura,

vadlvulas cardiacas y duramadre celebral (84) (94).

EDEIKEN y HODES (65), aseguran que los osteosarcomas son/
frecuentes en los huesos cilindricos de pacientes menores de 30
afios y en huesos plands, con predileccién el iledn en los mayores
de 50, lo que ratifica DAHLIN (15), pues aunque el 75% de sus ca-
sos se localizaron en las metédfisis de huesos largos, sélo el §%

en pacientes de més de 25 afios recayeron en dichos huesos.

Relacién familiar y racial.- Segin DE VITA (90), con excepcién /

del sarcoma osteogénico que se produce con mayor frecuencia en pa

cientes tratados por retinoblastoma familiar, no hay una tenden -
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cia familiar demostrada.Sin embargo HUVOS (93), refiere que hay
13 casos publicados de sarcomas osteogénicos, producidos en va —--

rios hermanos de la misma familia.

En el Memorial Hospital (90), en los dltimos § afios, se /
ha observado en hermanos, dos casos adicionales de sarcoma osteo-

génico primario sin retinoblastoma.

Para DAHLIN (15), algunos osteosarcomas tienen caracter /
familiar y un pequefio nimero de ellos van asociados con osteoplas

tias generalizadas, por ejemplo, osteogénesis imperfecta.

Hasta el momento presehte no hay ningin dato concluyente/
sobre afinidad racial y geogrifica (84). Sin embargo, HUVOS, BUT-
LER y BRETSKY (100), en su estudio realizado sobre 100 pacientes/
negros americanos con osteosarcoma comprueban que en esta raza el
tumor aparece en edades mis jévenes, asf el 48% de osteosarcomas/
eén negros ocurren antes de los 15 afios, mientras que sélo el 35%
de los mismos acaecen en blancos antes de esta edad., Para SANDUS-
KY, CREAN y NAGY (101), esto se explica por el hecho de que los /
negros muestran en general una maduracidn mis rapida del esquele-

to que los Hancos.,
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Signos y Sintémas Clinicos.- Para HARRISON (85) y FARRERA (102),

entre -gtros, los‘sintomascardinalesen un paciente con sarcoma /
osteogénico son el dolorby la tumefaccién. El primero suele comeg
zar de forma insidiosa e intermitente para progresar hasta alcanj
zar una intensidad cdnstante‘que no se alivia por el descanso, 1é
inmovilizacién o los analgésicos comunes (5). La tumefaccién de /
partes blandas,'se produce con el mrecimiento del tumor, dando lu
gar a una masa pélpable, con signos inflamatorios asociados (84),
(23), (90). Por tratarse de sintomas inespecificos, se comprende

la necesidad ante todo paciente con dolor o tumefaccién, de conce
der la debida importancia a estos sintomas, en particular si ocu-

rren en la nifiez, adolescencia o primera juventud (15).

Debido a que su localizacién més frecuente es la rodilla,
los sintomas se refieren sobre todo a este nivél; y puede haber/
limitacién funcional con déficit mis o menos acentuados de la - /
"deambulacidn (23), siendo frecuente el derrame en la articulacidn
contigua y pudiéndose producir una fractura patolégica (5). Para/
MURRAY y Cols (84) y SUTTON (71) un ndmero significativo de pa -
cientes acuden inicialmente al ﬁédico como consecuencia de una [/
fractura patolégica. DMILIN (15) y BANADONNA y ROBUSTELLI DELLA /

CUNA (23), por el contrario, consideran que la fractura esponti -



150

nea es un hallazgo poco frecuente. Segiin DE VITA (90), quizis no,
sea tan excepcional én las formas liticas puras o telangiectasi -
cas, En estos tipos de tumores, en la que ekiste un crecimignto /
muy répido, cuando se presenta la fractura patoldégica, puede no |,
existir evidencia'de tumor en partes blandas, ademis, estos pa- -
cientes presentan dicha fractura después de un traumatistmo, por,
lo que a veces, cuando no existe una valoracién cuidadosa de la |,
radiografia, la erosién 6sea anormal alrededor de la zona de fra
tura pasa desapercibida y los pacientes son tratados como si sim-

plemente tuvieran un hueso roto.

Si bien desde el principio pueden aparecer sintomas y Sig
nos sistémicos, como fiebre, anemia, leucocitosis o emanciacién,,
tales hallazgos son considerablemente tardios y mucho menos fre -
cuentes que eﬁ el tumor de EWING (84), gozando el paciente casi

siempre de un 6ptimo estado general (23).

Incluso si existen metistasis pulmonares ya desde el in:
cio, estas son habitualmente indoloras y con frécuencia no se Sos
pechan hasta que se comprueban en una radiografia del torax (90).
Es pues excepcional que los sintomas iniciales de un paciente cor
osteosarcoma puedan deberse a la presencia de un gran derrame ple

ral,
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Los enfermos con sarcoma osteogénico ordinario rara vez /
presentan una historia con molestias de duracién superior a un /
afio, La totalidad de autores consultados concuerdan en que la du-
. racidén de los sintomas, antes del diagnéstico y tratamiento, varia

entre algunas semanas y varios meses.

DAHLIN (15), hace hincapié en que la acentuacidén del dolar
o la tumefaccién localizada, en un paciente con efermedad de Pa -
get, puede significar degeneracidén sarcomatosa. De modo parecido,
todo recrudecimiento. de molestias en un paciente tratado previa-
mente con radioterapia en la zona debe hacer sospechar maligniza-

Ciél’l .

Exploracién Fisica.- Corrientemente se observa una tumefaccidn do

lorosa localizada. En ocasiones, el tumor 8seo adquiere grandes di

. . . » Y .
mensiones, en cuyo caso la piel suele estar hipertérmica con evi
dente estasia de vasos venosos y desarrollo de circulaciédn colate

ral (15). Frecuentemente suele coexistir edema subcut dneo distal.

A veces , los tumores se producen rodeados por un grueso/
manguito de partes blandas y no son objetivables a la exploracién

fisica.
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Datos del Laboratorio.- Los exdmenes hematobioquimicos pueden en-

contrarse absolutamente dentro de la normalidad (21).

En algunos pacientes se produce una elevacidn de la fosfa
tasa alcalina 6sea, lo que - traduce un aumento de la actividad
de osteoclastos.Pero el porcentaje de pacientes que presentan di-
cha alteracién, varia segin el autor consultado, asi, para BONNA-
DONA y ROBUSTELLI DELLA CUNA (23), esta elevacidn se da en un 30~
40% de los casos, DAHLIN (15), la observa en la mitad, (50%) de /-
sus enfermos, DE VITA (90), la encuentra en un 60% de los pacien-
tes (especialmente aquellos con forma osteocl&sticas), EDEIKEN y /
HODES (65), por su parte aseguran que la elevacidn de la fosfata-
sa alcalina sérica, es la ﬁnicakcomprobacién positiva constante./
De todas formas hay que tener en consideracién cuando se valora /
la elevacién de la fosfataSa alcalina, que el valor normal de és-
ta, para el nifio en crecimiento es entre 2,5 y 3 veces superior /

al limite alto de lo normal para la poblacién adulta (90).

Segin SCHAJOWICZ (22), mis relevante que su importancia /
~diagnéstica es el valor prondstico de la caida de 1la fosfatasa al
calina sérica a niveles normales luego de la extirpacidén quirirgi

ca del tumor. La falta de esta respuesta indica que la presencia/
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de una metistasis o la recepcidn incompleta del turmor.
Puede coexistir junto al aumento de la fosfatasa alcalina
una..elevacibén de la velocidad de sedimentacidn giobular y una di§b

creta anemia (23).

Historia Natural .- El tumor crece riapidamente, Por lo general, en

el momento en que el enfermo es sometido al tratamiento definiti—
vo, la neoplasia ya ha atravesado la cortical ésea y ha invadido/
las partes blandas adyacentes, las cuales estén generalmente muy/

afectadas (15),

En la gran mayoria de los casos, el tumor metastatiza -
pronto por via hematégena y probablemente lo habri hecho ya en el
momento de establecer el diagnéstico, incluso aunque no puedan de

mostrarse clinica ni radiologicamente.

La localizacién mis frecuente de metistasis son los pulmo
nes donde se evidencian como condensaciones parenquimatosas &4seas
0, rara vez metistasis pulmonares cuando se efectiia el diagnéstie
definitivo, y el 80% las'presentaran habitualmente después de 1 4

2 afios desde esa fecha (90).
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La progresidn de dichas metistasis es la causa normal de
muerte en los enfermoé con ese tipo de tumor. Para MARCOVE, MIKE,Y
HAJEK (103) y WEINFELD, DUDLEY (104), en la mayofia de las series
publicadas, la supervivencia a los 5 afios sin tumor es aproximada

mente de un 20%.

Segin DAHLIN, COVENTRY (105), desde que es posible mante-
ner vivo algunos pacientes tratando las metistasis pulmonares y /
empleando algunas veces una radioterapia agresiva para enlentecer
el crecimiento de éstas, los pacientes viven lo suficiente como /
para que presenten meféstasis en otras zonas. Asi se han visto pa
cientes con metistasis éseas miltiples, cerebrales y extensidn de
las metéstasis hasta por debajo del diafragma, llegando al espa~
cio retroperitonial y también ai higado y cavidad abdominal., NEL -
SON, CLARK, PALUBINSKAS (106), los han encontrado incluso en glén

dulas suprarrenales, rifiones y ganglios mesentéricos.

En casos rarisimos, las metistasis pueden diseminarse /
por via linfé4tica, observindose entonces radiograficamente una nu
be de osificacién en un ganglio linfitico regional (5). Hemos de

considerar que la mayoria de los pacientes fallecieron en su domi



155

topsia demostrd que la frecuencia de afectacién de los ganglios/
regionales en el mufiédn de amputacidén es de un 20%, mientras que /
la frecuencia de afectacidn de los ganglios regionales notadas -/

inicialmente trds la intervencidén era inferior a un 10% (92).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico de osteosarcoma, sospechado en el plano cli
nico y radiolégico, se efectuarid sélamente mediante un examen his
tolégico (23). Dicho examen, a veces puede presentar considera -
bles dificultades de interpretacidén, dada la caracteristica del /
osteosarcoma de presentar diversos aspectos morfoldgicos en las /
diferentesz zonas de toma de biopsia. Asf la presentacidn clisi-
ca de una lesidén esclerética asociadas a un tumor de partes blan-
das en la metifisis femoral distal, no deja dudas en cuanto al [/
diagnéstico. Siﬁ embargo,en ocasiones las fracturas que se produ
cen sobre tumores benignos fibrosos pueden producir la formacién/
de callo y al biopsiar este tipo de lesién, surge la pregunta si/
se trata o no de un sarcomabosteogénico por la formacién reactiva
de hueso que se observa. En este caso el diagnéstico diferencial/
entre formacidén reactiva de hueso y neoplasia 4sea puede plantear

problemas al patdlogo.

Para BONNADONA y ROBUSTELLI DELLA CUNA (23), los procesos
que deben diferenciarse del osteosarcoma son fundamentalmente la/
miositis osificante localizada y la metéistasis ésea solitaria, En

el primer caso la lesidn se presenta frecuentemente en misculos /
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flexores del brazo, en el cuadriceps femoral o en los musculos.ab

ductores :del muslo. En un principio el aspecto histolégico de 1la/

zona central de la lesidn: puede ser dificil de diferenciar en un

osteosarcoma. En fases mis aVanzadas, una biopsia de la zona peri
i

férica pondrd en evidencia la existencia de tejido éseo bien orga

nizado.

La metistasis osteoblistica solitaria de un carcicoma de/
mama, colon, etc., seria el otro cuadro que podria plantear difi-
cultades, pero nosmalmente estas suelen presentarsg en adultos ma
yores..Generalmente el concepto de que una lesidén solitaria en un
individuo mayor de 40 afios, mientras no se demuestre lo contrario

metastésica (5), suele ser cierto.

El plasmacitoma debe ser también excluido, si bien esta /
neoplasia provoca siempre lesiones osteoliticas, dificiles de con

fundir con el osteosarcoma. (84).

La diferenciacién de otras neoplasias malignas, conside -
rando la edad de aparicidén del tumor, debe hacerse con el tumor /
de Ewing en nifios y adolescentes, (el Ewing generalmente se produ

ce en la diadfisis), el condrosarcoma en los mayores de 50 afios, /
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el reticulosarcoma y el fibrosarcoma (5).

Segiin MURRAY (84) y SUTTON (71), la osteomielitis piogena,
ripidamente destructiva, puede ser facilmente confundida con el /'
osteosarcoma. Este proceso infeccioso también tiene predileccién/
por las metifisis, la apariencia radioldgica en ambas lesiones /
puede ser muy similar, incluso la reaccién peridstica en este ti-
po de osteomielitis puede asemejarse al osteosarcoma. Las caracte
risticas clinicas de dolor, inflamacidn y fiebre, son frecuentes

en los dos procesos,

HUVOS, ROSEN, BRETSKY y BUTLER (107), en un estudio de 124
pacientes con sarcomas osteogénicos telangiectdsico hubieron de /
hacer diagnéstico diferencial en algunos casos con el granuloma £

eosinbéfilo, el quiste 8seo aneurismitico y el tumor de células gi

gantes,
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RADIOLOGIA

La radiologia es el método diagnéstico mds itil cuando se
sospecha un tumor 8seo (90).

Antes de ocuparnos de los signos radioldgicos distintivos
del osteosarcoma, mencionaremos en forma sucinta las respuestas /[

generales del hueso y de los tejidos blandos ante los irritantes.

Segin EDEIKEN y HODES (65), todo hueso reacciona ante las
espinas irritativas, ya sean inflamatorias o neoplisicas, y su /
reaccién podréd ser osteobléstica u osteolitica. La respuesta osteo
blastica se designa en general como "hueso reactivo", '"neoforma -
cién 6sea" o simplemente "aumento de la densidad ésea". A veces /
la respuestas osteoblisticas despliegan imégenés caracteristicas /
con trabéculas 6seas y conductos haversianos, y podria denominar-

se entonces con mucha propiedad "hueso de neoformacidén",

Cualquier neoformacién 8sea podrid ser benigna o maligna y
ésta serd la diferenciacién bisica que debemos hacer al examinar/
la radiografia de una lesién 6sea. En la mayoria de los casos se-

r4 posible determinar con relativa certeza, si se trata.de un pro
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ceso maligno o benigno basindose en la densidad mis o menos unifa
me de la lesién y en la definicidn de sus bordes (90). Cuando me-
nos uniforme es la densidad y menos definidos son los bordes, tan

to o més probable es, que la lesidn sea maligna (65),

DE VITA (90) define como principales los siguientes crite

rios radioldgicos para determinar el diagnéstico de un tumor ma -

ligno:

a) Aspecto difuso en el interior del hueso. Este puede ser /
esclerdtico o 1ftico; sin embargo, en un tumor 4seo malig
no los mirgenes son habitualmente poco precisos y difici-

les de definir exactamente sobre la radiografia.

b) En general no existen nunca una banda de esclerosis aso -
ciados a un tumor maligno. En ocasiones tumores - malignos/
que aparecen sobre lesiones benignas pueden tener el as -~

pecto de un borde esclerético.

c) Los tumores 4seos malignos se presentan con frecuencia /

{

con la tumoracidén de partes blandas.
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Por obra parte hemos de tener en cuenta que la neoforma -
cidén S8sea reactiva puedé ser primaria o secundaria, y, cuando per
manece dentro de los limites normales del hueso y es definida por
la corteza normal, resulta dificil de discernir sélo por la imagen
radiolégica (65). En esta circunstancia es importantisima la his-

toria clinica.

Refiriendonos ya concretamente a los osteosarcomas, compro
bamos que practicamente la totalidad de los autores consultados,
estidn de acuerdo en asegurar qué la radiologia es sensible y espe
cifica en el estudio dé los mismos (15), (86), (65), (23), (90) y

(71).

Segun LOZANO (108), es posible casi siempre hacer un diag
néstico exacto de osteosarcoma, pero para llegar a éste el radié-

logo debe barajar:

a) Los caracterés de la lesidn &sea

b) La reaccidn del periostio

c) La matriz tumoral extracorticél

d) La relacién de la lesidn con los cartilagos vecinos

e) La localizacién dela lesién en el hueso
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£f) La edad del paciente
g) La extensién de la invasién

h) La velocidad de propagacién
Los apartados "e" y "Wf" nos son proporcionados por la cli
nica, el resto lo utilizaremos a modo de guidn para describir 1a/

radiologia del osteosarcoma,

a) Caracter de la lesidén 4sea

La extrema variedad en la diferenciacién celular tumoral/
con predominacidén ya sea de proliferacién ésea, cartilaginosa o /
fibrobl4stica, asociada con mis o menos formacién 4sea reactiva,/
se refleja en los diferenctes aspectos radiolégicos del osteosar-
coma (26). Por lo que desde estepunto de vista, produce todas las
variedades de cambios 8seos. Pudiendo presentar extraordinaria /
densidad, variar poco con respecto a lo normal, provocar una des-
truccién 8sea casi completa o presentarse como una mezcla & los/

patrones anteriores (20).

En algunos tumores predomina claramente la formacidén ésea

mostrando un cuadro radiolégico esclerosante denso.Lo que ocurre /
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segun MORSE, REED y BERNSTETN (109) en alrededor del 50% de los /
casos, La escleposis 6$ea Puede ser de extrema densidad, pero es-

ta densidad no es patognomonica de osteosarcoma, ni siquiera de /
proceso maligno, pues la podemos encontrar en la articulacién dez
Charcot, el osteoma osteoide, el callo de fractura e incluso, enz

la osteomelitis esclerosante (5).

En los tumores célulares y anaplisicos o en los telangieg
tasicos predomina la destruccidn 6sea y producen un aspecto radio
lidcido permedtico o moteado con bordes mal definidos hacia el hue
so0; este serfa el tipo osteolitico. Esta variedad puede simular /
un tumor maligno no formador del hueso, como el tumor de células/
gigantes o el fibrosarcéma, e incluso lesién benigna como el quis

te 6seo aneurismitico. (22),

SCHAJOWICZ, ACKERMAN y SISSONS (40) con los que coinciden
la préctica totalidad de bs autores consultados, aceptan que la /
lesién mixta complicada e inhomogénea donde alternan 4reas de es-
clerosis y de lisis irrégulares, son las mds comunmente observa -

das en pacientes con osteosarcomas,
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b) Reaccidén del peaiostio

FERGUSON (110), en 1,940, reconoce ya, que es importantisi
ma la respuesta del periostio en el estudio radioldgico de las /

lesiones &8seas.

EDEIKEN y HODES (65), aseguran que casi siempre en los oé
teosarcomas, la respuesta peridstica es muy irregular e interrum-
pida, presentando diferentes alteraciones dentro de un mismo tu —
mor, que parecen representar acontecimientos que ocurren en dis -
tinto momento y con una respuesta distinta ante el irritante. Esto
las diferencia de la reaccidén homogénea y uniforme de aspecto com
pacto y no estratificado de los procesos benigmos. Si bien estas/
variaciones no siempre se comprueban de forma inconfundible, tam-
poco de las puede diferenciar siempre a las respuestas periddicas

benignas de las malignas.

A pesar de que como hemos dicho la respuesta periddica es
t4, de modo general, pobremente organizada, la mayoria de los auto
res describen como clédsicas las siguientes reacciones exhibidas /

por.el mismo (5),

~ Formacidén de espfculas largas, delgadas, fusiformes de hué
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so peridstico, irradiadas perpendicularmente, o desde un
punto central,.dando el tipico aspecto en "Sol radiante"
(22). Tal aspecto considerado en algunas ocasiones carac
teristico de este tumor, es una forma radioldgica relati
vamente frecuente (84). Esta apariencia es causa, en paE%
1
te por el crecimiento del tumor perpendicularment a la /;
cortical y al periostio. El signo no es, sin embargo, eﬂ?
teramente patognomonico y a menudo se debe a la forma -
cién de hueso reactivo alrededor de los vasos que crecen
dentro del tumor (78)., Se debe insistir en que este tipo
de espiculaciéﬁ ésea no es especifica del osteosarcoma y
puede ser observado en algunas lesiones benignas como el
hemangioma, el meningioma, el micetoma, la osteomielitis
piogena e incluso en la anemia hemol{tica crbénica; o ma-
lignas’tales como el sarcoma de Ewing o las metistasis.
(22), (84), (71). Ocasionalmente puede presentarse una /
reaccién peridstica laminada en capas sucesivas, LODWICK
(111), puplica que estas capas son mis toscas en el oste

sarcoma que el tumor de Ewing.,

El triingulo de Codman se debe a la formacién de hueso /

reactivo entre el peridstio intacto elevado vy la cortical
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subyacente en la zona de transicidén con la extensidén ex {
tradsea del tumor (22)..Aunque caracteristico, el triéngu
lo de Codman no es patognoménico del osteosarcoma y puede
encontrarse en cualquier proceso tumoral agresivo como el

sarcoma de Ewing y ain en patologia benigna (15), (84).

c) Matrigm .tumoral extracortical

Para EDEIKEN y HODES (65), si las manifestaciones radiold-
gicas 6seas del osteosarcoma revisten importancia, m#s importante/

ain son las masas de tejidos blandos que éste produce.

Segun LOZANO (108), es frecuente que un tumor rebase en /
su crecimiento al periostio y afecte a los tejidos blandos. Esto/
‘1o hacen particularmente todos los tumores malignos, pero en oca-
siones esta masa de tejidos blandos aparece con calcificaciones y
esta formacidén de hueso en partes blandas indica la verdadera na-
turaleza del osteosarcoma. Se trata generalmente de calcificacio-
nes amorfas u osificacidén irregular de la masa extradsea, que pue
de ser extensa.y muy densa, a veces, excediendd la densidad y el/
tamafio del tumor central; en estos casos pueden surgir problemas/

del diagnéstico diferencial con el osteosarcoma yuxtacortical(22)
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d) Relacién con los cartilagos vecinos

Es importante investigar el estado de los cartilagos ve-
cinos a la lesién 8sea. Las lesiones piogenas casi diempre afec -
tan al cartilago répidamente, lo tumores por el contrario, suelen

respetarlos, deteniendo su crecimiento a ese nivel (108),

GREENFIELD (5), asegura que cuando el tumor se origina co
mo es habitual en la metifisis de un hueso largo en el que atn /
existen el cartilago de conjuncidbn, por lo general este cartilago
es respetado por el crecimiento del tumor y forma una barrera /
efectiva contra la difusidén del mismo hacia la epifisis. Después/
que ha tenido lugar la fusidén epifisaria, es frecuente la afecta-

cién del extremo del hueso.

La articulacién también forma una barrera eficaz contra /'
la difusién transarticular del tumor. Tal progresién transepifisa

ria y transarticular solo se produce en casos muy avanzados.

g) Extensién de la lesidn

Las neoplasias se suelen limitar a invadir un segmento de
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hueso, al contrario de lo que ocurre con las infecciones que tien
den a afectar grandes zonas y a menudo se extinden ripidamente pa

la cavidad medular (108),
La mayoria de los autores revisados aceptan que la exten-
sién de las lesiones en los tumores se estudian mejor con Tomogra

fia Axial Computarizada que con radiografias convencionales.

h) Velocidad de progresidén

Para LOZANO (16@), una de las importantes constataciones/
del radidlogo ante el andlisis de una lesidén solitaria del hueso;
es la determinacién de su velocidad de crecimiento. EL tipo de [/
destruccibén infiltrante es el mis ripido y agresivo tal como ocu-
rre en los tumores malignos primitivos. La destruccidn indica me-
nor velocidad de crecimiento cuando es de tipo apolillado y aiin /
mis lento en la imagen de tipo geogréifico. Las lesiones rodeadas/
de una cascara esclerdtica demuestra casi siempre un crecimientoy

muy lento, al igual qué las que insuflan la cortical sin romperla,
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OTRAS TECNICAS DIAGNOSTICAS

Tomografia axial computarizada

Aunque.son muchoé los autores, como LEVINE (112), LEEKR,
NEFF, MARLAD, ROBINSON\& PRESTON (12), o DESANTOS, BERNARDINO y ?
MURRAY (113), para quienes la T.A.C. solo tiene un valor muy limi
tado en el diagnéstico de los tumores éseos, para otros, como MA{
LEOD, STEPHENS, BEABOUT, SHEEDY y HATTERY (114) o GILULA, MURPHY,
TAILOR y PATEL (115), por el contrario, la tomografia axial es re

conocida como un método muy dtil en el estudio de los tumores es-

queléticos.,

Segiin MCLEOD y STEPHENS (116), la T.A.C. es un método excep
cional para el estudio de aquellos pacientes en los que existen /
sospecha clinica de tumor éseo, pero no puede ser confirmado por/
los métodos radioldgicos convencionales. Lo que ocurre cuando la/
lesién se localiza en una zona de dificil estudio, como la pelvis
o bien, porque la alteracidn dsea tan minima que el hueso de ori-
gen aparece normal y en partes blandas adyacentes no se detecta /

nada.

Para GINALDI y DESANTOS (117) y DESTONET, GILULA y MURPHY
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(118), este es un método especialmente dtil para la determinacidn
de la extensidén de la lesidn en los tejidos blandos, pues rara /

vez son adecuadamente estudiados con las técnicas convencionales.

La densidad del tumor, su composicidén y mineralizacién /
son segiin WILSON, KOROBKIN, GENANT y BOVILL (119), mejor demostra
da por C.T., permitiendo a veces diagndésticos no sospechados por/

la radiologia normal.

A veces la determinacidén exacta de h exteﬁsién del tumor
y sus efectos sobre las gstructuras adyacentes es imprescindible
para elaborar el mejor plan terapelitico y en este caso la T.A.C./
es siempre de gran valor (112); (113), (15), (119), especialmente
en la evaluacién de los tumores en localizaciones centrales (116)

(115).

LUCKENS, MCLEOD y STM (74), entre otros, aseguran que qui-

zds la mixima aportacidén de la T.A.C. al estudio osteosarcoma sea

en el seguimiento de las lesiones tris tratamiento.

La gammagrafia &sea

Para CHEW y HUDSON (120), la gammagrafia ésea con tecnecio
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(99) pirofosfato o metileno difosfato para tumores primarios de /
huesos, ofrece tres detalles de informacién potencialmente itiles
(1) demuestra la toma del radiofirmaco por la lesidén ésea,

(2) indican la extensién anatémica de la lesién y

(3) detectan la presencia y situacidén de otras lesiones del esqué

leto.

No obstante, CHEW y HUDSON (120), asi como THRALL, CHAED,
GESLIEN, PINSKY y JOHNSON (121) y SIMON y KIRHNER (122), hacen [/
gran hincapié en la dificultad que entrafia.la interpretacidn del/
del centellograma dsotdpico, causada por falsa tendencia de mos -
trar una mayor captacién de radioféirmaco por encima del margen /

verdadero de la lesidén &sea.

GODMAN y BRAUNSTEIN (124), intentan explicar esta hiper -
captacién mis allid de los limites del tumor, alegando una osteopo

]

rosis difusa de la zona junto a una abundante vascularizacidn.

Para SCHAJOWICZ (22) y GOLDSTEIN, MCNEILL, ZUFALL, JAFFE/
y TRAVES (125), la médxima utilidad del centellograma isotépico re
side en su capacidad para demostrar la presencia de focos de me -

téstasis 6sea en pacientes sin evidencia de metistasis pulmonares,
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lo que se estd viendo ultimamente en enfermos tratados con quimio
terapia, o bien para comprobar los raros casos de osteosarcoma [/

multicentrico.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Macroscépica

El osteosarcoma muestra una considerable diversidad en /
sus aspectos macro y microscépicos. Este poliformismo se debe a /
que la formacién de osteoide y hueso atipico (inmaduro) por las /
células tumorales se asocia con la destruccién y con los procesos

defensivos reactivos del hueso afectado(22).

En su aspecto fisico la neoplasia puede variar de blanda /
carnosa, grisaceo-rojiza, hasta firmes masas grises o azuladas du
ras, de material fibroso o cartilaginoso, con cantidades varia —-
bles de calcificacidén amorfa u osificacidén (22). El cuadro se com
plica adn mis por la presencia de intensos cambios regresivos co-
munes en cualquier neoplasia de'crecimiento ridpido, como son las/
hemorragias abundantes ¥y las extensas 4reas de necrosis seguidas/

de degeneracién quistica (22).

Segiin SCHAJOWICZ (22), el tumor generalmente no se extien
de muy lejos dentro de la cavidad medular y habitualmente no so -

brepasa los limites extradseos radiolégicos o macroscédpicos del /
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tumor,contrariamente al condrosarcoma, que se extiende extensa -

mente en la cavidad medular sin destruir la cortical adyacente [/

(22). DAHLIN (15), por el contrario, ha observado como algunas de

estas neoplasias se propagan a lo largo del conducto medular, has

ta distancias considerables, a pesar de que tal propagacién no se

observa en las radiografias.

El osteosarcoma, como ya sabemos, es un tumor del indivi-

duo joven, con cartilagos epifisarios de crecimiento aiin abiertos

que actuan generalmente como barreras que impiden la propagacién

del tumor hacia las epifisis.

La resistencia del cartilago a la invasidn

del tumor fue/

investigado por KUETTNER, PAULI y SOBLE (126), quienes comproba -

ron que dicho cartilago fue capaz de resistir la invasidén por las

células del osteosarcoma en los modelos de cultivos de tejidos, /

asi como en las biopsias de osteosarcoma. Dichos autores (126) -/

afirmaron que esta resistencia reside en la matriz
y que fue identificada como una proteasa que tiene
inhibir las colagenasas de los mamiferos. Por otro

mostrado la actividad colagenolitica en las lineas

cartilaginosa/

capacidad de /

lado se ha de-

i

de crecimiento

endotelial del osteosarcoma. Con estos datos KUETTNER, HITT, EI 5

SENSTEIN y HARPER (127), formularon la hipdtesis de que el carti-
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lago es resistente tanto a la invasidn de los capilares como de /
las células tumorales, ya que contiene un inhibidor especifico de
la colagenasa. BREM y FOLKMAN (128) demostraron experimentalmente

la inhibicidén de la angiogénesis tumoral por el cartilago,

De todas formas las causas intimas de la evidente resis -
tencia del cartilago a la penetracidn por el osteosarcoma y la in
cidencia real de su extensidn transepifisaria son adn debatidas,/
pero esta parece ser mucho mis frecuente de 1lo que se evidencia /
en las radiografias preoperatorias o en los centellogramas 6seos.
ENNEKING y CAGAN (129) comprobaron como 21 de 28 casos estudiados,
tenian evidencia macro o microscépica de extensiédn transepifisa -
ria de la lesidn lo que explicaron cuando usando técnicas microan
giogréificas observaron canales vasculares abiertos entre la meti-
fisis y la epifisis, que podrian servir de ruta para la exten ——-—

sién transepifisaria del tumor.

Microscépica

El osteosarcoma exhibe un amplio espectro de su aspecto /
histolégico, reflejando por los variados estadios de diferencia -

cién de las células mesenquimatosas multipotencias durante su evo
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lucién esquelética, siendo capaz de formar tejido fibroso, carti-
laginoso y éseo (65). En muchas ocasiones una neoplasia puede pre
sentar los tres tipos de tejidos al mismo tiempo (1). Para MU ---
RRAY y JACOBSON (84), la forma histolégica puede no solo variap /
grandemente en diferentes lesiones, sino que la apariencia microé
cépica puede ser igualmente variada en distintos cortes de un mié

mo tumor,

A la vista de lo apuntado resulta facil comprender la gra
variedad de aspectos histolégicos que pueden presentar el osteo -~
sarcoma y por ello se debe concretar los caracteres fundamentales
de los mismos, lo que resumié LICHTENSTEIN (13) y con el que coin

ciden la casi totalidad de autores consultados. Asi LICHTENSTEIN/

4

&

(13) para catalogar a un tumor &seo como osteosarcoma exigé:

3

a) Un estroma de tipo sarcomatoso evidente

b) Formacién directa de sustancia osteoide por el estroma /

conjuntivo maligno.

AEGERTER y KIRKPATRICK (1) por el contrario afirmaron que
"aunque el osteosarcoma habitualmente produce al menos algo de os

teoide, este no es necesario", permitiendo asf la inclusidén den -
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tro de los osteosarcomas de un grupo de tumores cuyas células tie
nen la apariencia de osteoblastos y cuyo comportamiento es como /

el de los osteosarcomas.

|

El pleoformismo celular es més llamativo en tumores con /
i

|
|

escasa formacién de osteoide o de hueso tumoral y es caracteristi
co de los tipos predominantes osteoliticos. En estos casos, se ob
Serva una masa compacta, ricamente vascularizada, formada por cé-
lulas que muestran una evidente atipia con nicleos hipercromiti -
cos a ménudo bizarros, y nucleolos prominetes Yy muchas mitosis ti
picas y atipicas. Son un hallazgo frecuente las células con variocs
nucleolos pleomdrficos, hipercromiticos o bizarros, denominadas /
células gigantes malignas. Estos elementos deben ser diferencia -
dos de las células gigantes multinucleares de tipos osteoclastos,
que tienen nilcleos mais numerosos y tipicos. Ambos tipos de célu -
las gigantes sé encuentran en gran nimero enmélgunos tumores os -
téoliticos, de crecimiento répido,SCHAJOWIZA y ALARCON (138), las

encontraron en varios casos de transformacidn maligna de la enfer

medad de Paget,

Las 4reas de necrosis son frecuentes y a veces pueden ser

extensas, lo mismo que las zonas muy vascularizadas, ricas en ca-
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pilares neoformados de paredes delgadas, o espacios vasculares /
evidentes llenos de saﬂgre, rodeados por células tumorales malig-
nas, asociados con abundante hemorragia., Habitualmente en estas /
4reas hay osteoide en pequefia cantidad, semejando el aspecto ma -
cro y microscépico de un quiste 8seo aneurismético (22). Este cua
dro indujo a Ewing (131) a darle la designacién de variedad "Telan
giectasica, una denominacidn ain usada por la mayoria de los au-
tores como MATSUNO, UNNI, MCLEO (132) y DAHLIN (15), por sus posi

bles implicaciones prondsticas.

Ademéds de las zonas anaplésicas y muy celulares en las que
la formacidén de osteoide es muy escasa, o esti completamente au -
sente, pueden encontrarse 4reas de tejidos fibrobl4stico, miibide
o cartilaginoso en diferentes grados de evolucidn y'atipicidad. /
De acuerdo al componente tisular predominante, DAHLIN (15) subdi-
vidié al osteosarcoma en osteobléstico, condrébléstico y fibro -
bléastico. Aunque la supervivencia a los 5 afios parece menor para/
los osteoblésticos, DAHLIN y COVENTRY, aceptan el uso de tal sub-

divisién solamente para indicar la amplia variedad histolégica.,

En el tipo esclerosante, la neoformacién de osteoide y /

hueso por las células tumorales malignas es més abundante. Los os
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teoblastos atipicos producen una red densa, irregular, en filigra
na de trabéculas atipicas prodﬁcen una red densa, irregular, en /
filigrana de trabéculas osteoide de diferente forma y tamafio va -

riando de muy finas a muy gruesas y coloredndose de rojo o azul /

oscuro con la H-E (22),.

Las trabéculas éseas y osteoides neoformadas frecuente —;
mente rodean remanentes de trabéculas maduras preexistentes, Pa-
ra PHEMISTER /134) y JAFFE (133) un hallazgo interesante es que/
los osteoblastos atipicos en las zonas densamente osificadas a /
menudo pierden sus caracteristicas atipicas, volviendose més pe-
quefios, mis oscuros y regulares, particularmente aquellos entre/

las trabéculas 4seas como osteocitos.

Ademas dg.la produccién de hueso tumoral, el cuadro his-
tolégico se complica aiin mas por la formacién de hueso reactivo,
directamente por los osteoblastos normales o mediante osifica --
cién encondral de las éfeas cartilaginosas, Esta formacidén de /
hueso reactivo puede encontrarse en la porcidén medular del tumor
y también, luego de la perforacidén de la cortical, en las zonas/
subperidstica y parostales; esto constituye el sustrato del trian

gulo de Codman y las espiculas bseas radiadas., .
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Es esencial distinguir la formacién ésea tumoral de la /
formacidén ésea reactiva comtn. Esta distincidn es a veces dificil
y requiere alguna experiencié de parte del patbélogo; esto es res-
ponsable de que ocasionalmente, un tumor cartilaginoso, que gene-
ralmente tiene un prondstico mejor, sea calificado como un osteo

sarcoma (22).

Autores como AEGERTER y KIRPATRICK (1) dividieron a los/

osteosarcomas en cuatro clases histoldgicas:

Clase 1.0steosarcoma clédsico; produce osteoide con osteo-
blastos tumorgles y su diagnéstico histoldgico no

ofrece mayores dificultades.

Clase 2.Ademés de la abundancia de osteoide tumoral, estas
lesiones también contienen cantidades variables /
de cartilago., Como en grandes Areas de tumor pue-
de haber cartflago s8lamente, la biopsia incomple
ta puede conducir al diagnéstico errdéneo de con -

drosarcoma.,

Clase 3. Este tumor no produce osteoide ni cartilago, sino
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una sustancia colagenoide que puede confundirse /
con el- estroma del fibrosarcoma. Pero las metis—
tasis de estos tumores a menudo contienen osteoi-
de y hasta hueso de neoformacidn. Las células gi~
gantes existentes en las cuatro clases de osteo.f
sarcoma, abundan muy especialmente en las clases
3 ¥ 4 que, por consiguiente pueden confundirse /

con tumores gigantocelulares.

Clase 4., Este tumor no forma sustancia intercelular. Las /
célulaé malignas no ofrecen ninguna indicacidn en
cuanto a su verdadera indole, sugiriendo, por con
siguiente, tumores de origen sinovial. Muchas ve-
ces no se'hace el diagnéstico correcto hasta que/

aparecen metastasis,, elocuentes de por si.

Por fortuna, la mayoria de los osteosarcomas entran en /

las clases 1 y 2, lo que permite un diagnéstico histolégico bas -

tante fAcil.

Debido a la estructura pleomérfica y variable de un osteo

sarcoma, la gradacién histolégica para determinar el grado de ma-
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lignidad es muy limitada, PRINCE (135) y TRUSCOTT (136) estableck
ron grados de‘osteosar;oma sgobre la base de la propbrcién de figu
ras mitéticas y encontraron importantes diferencias en los indd.-~
ces de sobrevida. Sin embargo, otros autores como MCKENNA, SCH --
WINN, SOONG HIGINBOTHAN (137), CAMPANACCI, CERVELLETI (138), en -
tre otros, no confirmaron la utilidad de la gradacidén en este ti;

po tumbral.

Segin SHAJOWICZ y CABRINT (139), la demostraciédn histoqui
mica de fosfatasa alcalina, adn en las células tumorales aparente
mente indiferenciadas,'puede ocasionalmente ayudar en la identifi
cacién de los osteoblastos, los que son fuertemente positivos; al
mismo tiempo permite distinguir el hueso tumoral, de las A4reas de

tejidos fibrosos hialino o de cartilago.

Microscopia electrdnica

Varios estudios aislados de GHADTIALLY MEHTA (140) y (141)
con microscopia electrdnica mostraron hallazgos esencialmente si-
milares a los vistos en los osteoblastos normales, con estructuras
nucleares mis atipicas. Lo que comprobaron SPJUT y Cols (77), PAS

CHAL y PASCHAL (142) y WILLIANS, SCHUWINN y PARKER (143) en un nd
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mero mayor de casos.

En vista de las marcadas semejanzas ultraestructurales de
las células de las 4reas condrosarcomatosas, fibrosarcomatosas y/
osteosarcomatosas tipicas, la microscopia electrénica parece ser

de escaso valor en el diagnéstico diferencial de estos tumores.

En estos estudios no pudieron identificarse partfculas /

virales, (22).
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TRATAMIENTO

QUIRURGICO

En 1.879 CROSS instaura como tratamiento de los sarcomas/
6seos la cirugfa radical (amputacién o desarticulacién). Para --/
SCHAJOWICZ (22), el tratamiento de eleccidn actualmente es la ci-~
rugia ablativa, con o sin radioterapia preoperatoria, ya que pro
porciona la mejor oportunidad para la erradicacién completa de la

neoplasia. Esto implica reseccidn, amputacidn o desarticulacién.

Los resultados obtenidos con la cirugia ablativa inmedia-
ta al diagnéstico, y aquellos obtenidos con la irradiacidn preope
ratoria, seguido luego de un intervélo de 6-8 meses por la amput a
cién selectiva, suponiendo que no aprezcan metéstasis, COmo reco-
mienda CADE (98) y LEE y MACKENZIE (144), son sémejantes, con una
tasa global de curacién-a los 5 afios del 20% aproximadamenfe. Con

este proceder se evitarian algunas intervenciones innecesarias,

La evolucién desfavorable luego de la cirugia, se debe al
hecho de que la mayoria de los pacientes ya tienen metistasis pul |

monares en el momento del diagnéstico. E1 problema de estas metés
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tasis pulmonares es que no son detectables radiologicamente, atin/
con las técnicas mis modernas , pero que pueden volverse visibles j

dentro de los seis u ocho meses luego de la cirugfa ablativa (22)

La forma de conducta quirirgica de los osteocondromas 1lo-
calizados en la extremidad inferior del fémur, ha sido ampliamente
discutida, siendo las alternativas la desarticulacidn y la amputa
cién transmedular (136) (15). La desarticulacidn fue recomendada/
por muchos autores como MCKEENNA y Col (137), SWEETNAM (145) y /
ENNEKING y KAGAN (146), ya que estirpa los posibles focos de tu -
mor de la médula no comprometida ("Skip" metéistasis), o la extens
sién tumoral intramedular no demostrable radiologicamenfe, con el
riesgo consecuente de las recidivas en el mufién., Sin embargo, la
incidencia real de las metistasis "saltatorias" (Skip metistasis)
segiin LEWIS y LOTG (146), est4 adn en discusién, lo mismo que las

frecuencias de las recidivas en el muiidn segin SWEETNAM (147).

En contraste, la amputacidén trasmedular tiene definidas /
ventajas ya que permite el uso de protésis mejores y mis funciona
les por lo que la desarticulacién esti en la actualidad abandona-
da. Con una cuidadosa seleccidén del nivel de amputacidn en méas /

del 90% de los pacientes puede conseguirse el control local del /
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osteosarcoma de las extremidades (90).

Segin ROSEN, MURPHY y HUVOS (168) y MARCOVE, LEWIS y HUV(S
(149), la cirugia conservadora de la extremidad en el sarcoma os-~
teogénico debe ser aplicada con precaucién y sélo tras valorar /
cuidadosamente la gammagrafia y tomografia axial computarizada, o
cuando el conjunto de estas exploraciones haya demostrado que el
tumor puede ser resecado dejando margenes libres en todos los sen

tidos, sélo entonces estari indicada una actitud conservadora,

Para FRIEDMAN y CARTER (150) y PINKEL (151) 1a quimiotera
pia preoperatoria puede mejorar las posibilidades de éfectuar re-
secciones locales en caso de sarcoma osteogénico, aunque adn no /

existe gran experiencia sobre el tema.

La cirugia local puéde asociarse a gran numero de compli-
caciones y en la actualidad solo debe emplearse en centros selec-
cionados y con amplia experiencia en las técnicas (90). El proto-
colo seguido por el GESO (Grupo de estudio del sarcoma osteogénico)
segin MUNURA y CORTES (15 ), sigue las normas adoptadas de Sid -
ney Facber Cancer Instituto, para la seleccidn de pacientes pro -

puesto para cirugia conservadora. Estas normas serian:
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a) Crecimiento terminado o casi terminado para enfermos con

lesiones en las extremidades inferiores.

b) Lesidén considerada resecable (la arteria principal no apa
rece incluida en el tumor de la arteriografia. El despla-

zamiento gradual del caso por el tumor no la contraindica)

c¢) Ausencia de metistasis. Si existen se prefiere esperar la
respuesta de las mismas tris la quimioterapia (la ausencia

de respuesta se considera contraindicacién),

d) Informacién adecuada a enfermos y familiares de posibilid
des y riesgos. En este sentido, la informacién debe inc =~
cluir la posibilidad de que la amputacidén resulte méas efi

caz en cuanto a erradicacidn.

QUIMIOTERAPIA

Considerando al osteosarcoma como una enfermedad sistémi-
ca, las mejorias en la sobre~vida, pueden ser esperadas solo con/
el desarrollo de un tratamiento que erradique la enfermedad dise-

minada. (22).
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Durante las dltimas décadas,vFRIEDMAN y CARTER (150) estu
dian el efecto de los égentes quimioteripicos en el tratamiento /
del sarcoma osteogénico, demostrando que el osteosarcoma no puede
seguir siendo considerado como un tumor quimioresistente, pues [/
aunque la respuesta a fidrmacos como la mitomisina-c, la ciclofos-~
famida o ¥a adriamicina, fue eécasa (20%), el hecho de que apare-

ciera tal respuesta es esperanzador.

El hallazgo mis importante y controvertido empleando un /
agente quimioterépico dnico en el tratamiento del osteosarcoma se
produjo en 1.972 cuando JAFFE (153), describe respuestas objeti -
vas al tratamiento con metotrexate y rescate con factor ciltrovo-
run en casos con diseminacidén metastésica. Posteiormente, JAFFE,/
FRET y TRAGGIS (154), y AMBINDER, PERTOFF y OHNUMA (155) 1o han /
confirmado con respuestas objetivas de alrededor del 42%, utili -

zando estos mismo productos en altas dosis.

ROSEN, NIREMBERG y JUERGENS (156), publicaron en 1.980 /
que utilizando metotrexate a grandes dosis y rescate con factor/
citrovorum, aplicado previamente a la reseccidn en bloque, han /

obtenido tasas de respuesta de 68% en 66 pacientesy
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En 1.978, OCHS y FRIEDMAN (157), comunicaron buenos resul
tados empleando cis-platino y forzando la diuresis con manitol. /
La respuesta global para distintos autores va desde un 20% para /
KAMAKAR, FREEDMAN y HGBY (158), a un 25% para PRATT, HAYES y -/

GREEN (159).

Vemos_pues que desde 1.978 el arsenal de agentes quimiote
rdpicos capaces de provocar remisién en los sarcomas osteogénicos

metastisicos es considerable (157).

Ultimamente se ha observado como la combinacidn de agen -
tes quimioteripicos con una accidn mfinima o moderadamente eficaz/
en el tratamiento del osteosarcqma proporciona respuesta mis im -
portante que el empleo de agentes aislados (90). En este punto, /
SUTOW, GEHAN y BYMENT (160) fueron los primeros en recomendar la/
combinacidn de adriamicina con la cidofosfamida y mostaza defeni-
latamina en un estudio 1lamado COMPADRI I, aplicados tras amput a~
cién, como tratamiento del osteosarcoma, y muy pronto en el M.D.
Anderson Hospital la supervivencia ascensid desde un 15% empleando
cirugfia solo, hasta un 55% asociando a la cirugia una quimiotera-

pia complementaria tipo COMPADRT I.
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A partir de entonces los distintos autores han utilizado/
distintas combinaciones de agentes quimioterlpicos con diferentes

indices de respuesta.

Segin BEATTIE, MARTINI y ROSEN (161), la introduccién de/
la quimioterapia coadyuvante, hé superado en gran parte la dispui
ta sobre desarticulacidn a amputacidn trasmedular, y esto junto /
con una posicién agresiva de la extirpacidn quiriirgica de las me-

tastasis pulmonares, ha mejorado mucho la probabilidad de sobrevi

da.

Aunque los resultados finales de la quimioterapia coadyu-
vante a la cirugia en los diferentes programas en curso parecen /
promisorios, es necesario un seguimiento mis largo para llegar a/

conclusiones definidas (22).

La espectacular mejoria obtenidas por JAFFE y WATT (162)/
en las tasas de sobrevida libre de enfermedad (42-85%) comparado

con los controles histéricos es muy alentador.

Sin embargo, TAYLOR, JVINS y DAHLIN (163), en 1.978 comuni

caron resultados de sobrevida semejantes (40-50%) con 1la cirugia/



191
ablativa (amputacién y desarticulacién), sin quimioterapia coadyu

vante, en los casos tratados en los dltimos afios en la Clinica Ma

YO.

RADIOTERAPIA

En la evolucién histérica del tratamiento del osteosarco—
ma, la radioterapia ha tenido su lugar ya como terapia uUnica o /

asociada a otras modalidades de tratamiento.

ka osteosarcoma es considerado por la totalidad de los /
autores consultados como un tumor radioresistente,_ya que para -/
erradicar la totalidad de las células tumorales se necesitan al -
tas dosis de radiacién, que en la préictica clinica, son imposi --
bles de administrar ya que sobrepasan la tolerancia de los teji -

dos incluidos en el campo de irradiscién.

A pesar de este concepto de radioterapia, dado los malos/
resultados de la cirugia con tratamiento inico, se justificd el /.
que algunos autores como FERGUSON en 1.940 y CADE en 1,955 utili-
zaran la radioterapia preoperatoria seguida de intervencién de /

seis u ocho meses después en ajuellos casos en los que no se desa-
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rrollaron metastasis pulmonares. De este modo evitaron amput acio-
nes innecesarias en gran nimero de pacientes, obteniendo un porcen
taje de supervivencia del 21,8%, similar al de otros autores que/

usaron sélo cirugia.

Segiin ARESTE (164), otros autores como LLEY MACKENZIE --/
(1.964), FARRET y RAVENTOS (1.964), PHILIP y SHELINE (1.969), /
ALLAN y STEVENS (1.973) o ROYETER (1.972), utilizando radiotera -
pia preoperatoria obtuvieron resultados mejores que con el uso ex

clusivo de la cirugia.

CHAMBER y MAHONEY (165), utilizando radioterapia preopera
toria en el tratamientb de los osteosarcomas de la mandibula ob -
tienen excelentes resultados, con una supervivencia a los § aiios/
del 73% de un grupo de 30 casos tratados con altas dosis (10.000
16.000 rads) a través de una aguja de radiﬁm y seguido de resec-

»

cion,

En intento de . prevenir la enfermedad metastisica pulmonar,
algunos autores como NEWTON (166) y BREUR (167), han practicado /
irradiacidn profilictica pulmonar, con dosis de 2.000 cgy. y comu

nica una supervivencia a los 5 afios de un 53 %.
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A pesar de lo expuesto, en estos ultimos afios el uso de /

la quimioterapia y el desarrollo de la misma como tratamiento -/

~coadyuvante de la cirugia, con resultados que superan el 50% de /

supervivencia a los 5 afios, ha hecho que el uso de la radiotera -

pia se halle reducido considerablemente (165).

En la actualidad 1u radioterapia esti indicada en el tra-—

tamiento del osteosarcoma en los siguientes casos (22), (165):

a)

b)

Rechazo por parte del paciente al tratamiento quirdrgico.

En este caso se asocia a la quimioterapia.

Localizaciones no accesibles a la cirugia, como pueden ser

los osteosarcomas de crineo, columna y pelvis,

Como tratamiento preoperatorio en los osteosarcomas mandi

bulares, a veces como dnico tratamiento.

Como tratamiento postoperatorio en aquellos tumores par -

cialmente resecados

Como tratamiento de las metAstasis pulmonares establecidas
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en asociacién con la quimioterapia y en algunos casos con

la cirugia.

f) Como tratamiento paliativo de las metistasis 4seas.

Existen nuevas posibilidades terapeiticas en el ambito de
la radioterapia, que en un futuro podrian contribuir a aumentar /
la tasa de curaciones de enfermos afectos al osteosarcoma. En es-

ta linea estan:

Ia asociacidén radioterapia con hipertemia

~ La asociacién radioterapia con radiosensibilizantes
~ Radioterapia con radioprotectores

- La irradiacién con dosis programadas.

- La irradiacidén con particulas de alta LET: protones, /

neutrones (167).

Otros Métodos Terapeidticos

La inmunoterapia de los tumores 4seos, segin CAMLIN y - /
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ENNEKING (168), combingdo con la cirugia y/o la radioterapia, esth
ain en una etapa experimental. Las investigaciones clinicas son /
preliminares: no hay resultados concluyentes de los diferentes en
sayos con otros tipos de tratamiento, incluyendo el factor de - /

transferencia o el interferdn.



196

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

- Los Sarcomas 4seos tienen una alta morbo-mortalidad. Su clinica

y exploracidén son inespecificos.

~ La Radiologia puede aportar datos muy importantes para su diag-

néstico.

~ Nos proponemos analizar los distintos patrones radiolégicos del

C.s.

~ Una vez analizado el C.S., seri comparado desde el punto de vis
ta estadistico e informitico con el Osteosarcoma y. el Sarcoma /
de Ewing. De esta forma tendremos una visidén de conjunto de los

3 Tumores Useos malignos mis frecuentes, si excluimos el Mielo-

mae.
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MATERTAL Y METODOS

Hemos revisado 30 Historias Clinica§ de pacientes con C.S
vistos: 6 en el C.R. de Oncologia, 7 en Ciudad Sanitaria Virgen -
del Rocio (de éstos, 4 en el Plan Nacional de Higiene y Seguridad
y luego dirigidos a H.U.S.) y 17 en el Hospital Clinico Universi-
tario de Sevilla (H.U.S.). Sus caracteristicas han sido comparadas
con 70 casos més,‘33 de S. de Ewing y 37 osteosarcomas, todos estu

diados en el C.R. de Oncologia de Sevilla.

En todas ellas se han estudiado los siguientes parimetros

1. Datos de Filiaciédn

Nombre: N2 de Historia:
Fecha de Admisién:
Profesidn:

Procedenci.a:

2. Historia Clinica

- Edad

- Sexo
3

- Talla

- Sintomas actuales

~ Dolor
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- Fiebre

Astenia

I

~ Impotencia funcional

- Fractura

~ Antecedentes Personales
- Traumatismo

~ Radioterapia

- Otras Enfermedades
~ Enfermedad de Paget
- Encondromas miltiples o solitario
~ Displasia fibrosa
~ Retinoblastoma
-~ T. de células gigantes

~ Exostosis miltiple

—~ Antecedentes Familiares
~ Osteogénesis imperfecta
- Retinoblastoma

- Exostosis miltiple

3. Exploracibén Fisica

-~ Tumefaccibdn



- Signos de estasis vascular
- Edema subcuténeo distal

- Signos de Fractura

Datos del Laboratorio

- V.S.G.: (Indice de Katz)

- Hematies: numero, hemoglobina, hematocrito

- Leucocitos: férmula y recuento

—~ Fosfatosas alcalinas séricas (unidad‘Bodansky)
- Calcemia: (mg%)

- Fosforemia: (mg%)

Datos Radioldbgicos

- Radiologia 4sea
- Tipo de hueso afectado
- plano
- tubular
- Loéalizacién
- Epifisis
- Metafisis

- DiAfisis

199
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- Patrén radioldgico de la matriz tumoral
- Osteolitica
- Osteoblastica

- Mixta

- Patrdn radiolégico de la cortical
~ Libre
— Afectada
- Erosién.
~ Destruccién

—~ Sacabocados

~ Reaccidn del periostio
— Libre
~ Afectado con reaccién
- Espiculas
- LaAminas

- Triangulo de Codman

- Aspecto Radioldgico de partes blandas
— Libres
— Afectadas
- Volumen de la masa

- Formacidén del osteoide



~ Relacién de la lesidn con los cartilagos vecinos
- Respetadas

- Sobrepasadas
~Extensién de la lesién P L]
~ Velocidad de propagacidn
- Radiologfia pulmonar

- Existencia de masas pulmonares
- Densidad
~ Tamafio

- Ndmero

Estudio de Tomografia Axial computarizada

~ Extensidén de la lesién

Gammagrafia Osea

~ Lesidn \nica
- Lesidén miltiple

- Pequeiios focos

201
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8. Anatomia Patoldgica

~ Muestra intraoperatoria

- Diagnéstico definitivo

9. Correlacibén: Anatomia Pataldgica

Radiologia

Gammagrafia

10, Tratamiento

- Cirugia

-~ Desarticulacidn

- Amputacién

- Cirugfia conservadora
~ Quimioterapia

~ Radioterapia

11. Evolucidn radiolbgica tras el tratamiento

— Aspecto del hueso localmente
— Apariciédn de met dstasis
- Tiempo

~ Localizacidn

12, Evolucidédn Final
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TUMORES DE EWING

CASO N2 1 (C.R. Oncologfa)

Vardn de 15 afios. Historia'de tres meses de sintomatologia
dolorosa en el muslo izquierdo, con discreta hinchazdn y calor lo
cal, que no se alivia con los analgésicos habituales. No fiebre,
astenia. Impotencia funcional. No refiere antecedentes trauméti—

cos ni historia de infeccidn previa conocida.

Datos de laboratorio sin interés.

Radiolégicamente destaca una lesidn osteolitica en metifi
sis de fémur izquierdo, con destruccién de la cortical y afecta--—
cién peridstica con reaccién de tipo espiculada. Evidente afecta

cién de partes blandas, sin calcificaciones.

No evidencia de metistasis a distancia en el momento de -

diagnbéstico, con Rx de Térax y gammagrafia negativas.

Tras tratamiento radioterépico local con 3.100 c Gy, el -
aspecto del hueso evoluciona a la esclerosis. No existe eviden-
cia de metéstasis ni recidiva local hasta el momento, siguiendo -

un tratamiento quimioterépico (2 afios).
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CASO N2 2 (C.R. Oncologia)

Nifia de 11 afios. Desde hace 1 afio presenta dolor en el -
pie derecho, a la altura del segundo dedo, que en la actualidad -
le impide el normal apoyo. A la inspeccidén se evidencia hincha-
z6n locorregional, con muy discretos signos de Celso. No fiebre

ni astenia. No antecedentes traumiticos ni de ningfin otro tipo.

El estudio radiolégico detecta una clara lesidn osteoli-
tica en la diafisis de la falange proximal del segundo dedo del
pie derecho, con destrucciédn de la cortical y afectacidn perids-~

tica de tipo espiculada. Clara afectacién de partes blandas, -

sin calcificaciones.

El laboratorio sb6lo pone en evidencia un aumento de las

fosfatasas alcalinas, siendo el resto de los datos sin interés.

No se evidencian metlstasis en el momento del diagndsti

co, siendo su estudio radioldgico de Térax y su gammagrafia bsea

negativas.

El diagndéstico anatomo-patolégico es de Sarcoma de Ewing.

Se procede a la amputacién del M.I.D. por debajo de la

rodilla y se le administran 12 ciclos de quimioterapia.

No existen signos a distancia a los 18 meses de instau-—

rar este tratamiento.
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CASO N2 3 (C.R. Oncologia)

Varén de 16 afios. Historia de 5 meses de sintomatologfa
dolorosa en la pierna izquierda. No fiebre, astenia ni impoten-
cia funcional.. A la palpacién existe discreta hinchazén, sin -
signos de Celso. Niega antecedentes traumiticos ni de ningin -

otro tipo.,

El estudio radioldgico efectuado detecta una lesidn os-
teoblastica en metéfisis de tibia izquierda, con erosién de la -
cortical y afectacidén peridstica espiculada. Las partes blandas

aparecen aumentadas, sin calcificaciones.

El laboratorio manifiesta una elevacidn de las fosfatasas

alcalinas, no existiendo otros datos de interés.
El diagnéstico A. patoldgico es de Sarcoma de Ewing.

No se evidencian metéstasis en el momento de diagnéstico

siendo su radiologia de tdrax y examen gammagrifico negativos.

Se procede a tratamiento con radioterapia a dosis de —-
6.700 ¢ Gy y 9 ciclos de quimioterapia. La radiologia de segui-
miento detecta una osteoblastosis ésea local, sin reaccidn corti

cal. No existen metAstasis a distancia a los 20 meses.
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CASO N2 4 (C.R. Oncologia)

Vardén de 23 afios. Historia de 5 meses de sintomatologia
dolorosa en el area sacra, sin irradiacidén ciética, con exacer-
bacién nocturna, que se alivia con los derivados salicflicos. -

No fiebre, astenia ni impotencia funcional.

El estudio radiolégico detecta una lesién osteolitica -
en el ala derecha del sacro, con destruccién de la cortical en
sacabocados y erosién peridéstica sin reaccidn. Es claro un -—-

aumento de partes blandas, sin calcificaciones.

El laboratorio refleja una elevacién de las fosfatasas

alcalinas, don discreta anemia.
Diagnéstico A.patoldgico: Sercoma de Ewing.

En el momento del diagnéstico no se evidencia metista—-—
sis, siendo su Rx de térax negativa y la gammagrafia no muestra

otros focos tumorales.

Se sigue tratamiento radioterépico con 4.600 cGy, per-
sistiendo el dolor, no evolucionando radiolégicamente el tumor
hacia la esclerosis. A los 3 meses aparece invasidn locorregio

nal y mlltiples metistasis dseas.
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CASO N2 5 (C.R. Oncologfa)

Varén de 7 afios, que consulta por una tumoracidn en la
R. frontal derecha de 6 meses de evoluciédn, con sintomatologia
dolorosa a la presién. No calor local, no fiesbre ni malestar

general. Traumatismo leve por la misma fecha.

La radiologia demuestra una lesidén osteolitica en la R.
frontal derecha, con cortical destruida y afectacidbn peridsti-
ca espiculada. Las partes blandas estén afectadas, sin calci-

ficaciones.

Los datos del laboratorio no ofrecen interés. No exi§

te elevacidn de las fosfatasas.

No evidencia de metdstasis en el momento del diagnésti

co (Rx tdrax y gammagraffia negativas).
Diagnéstico A.Patoldgico: Sarcoma de Ewing.

Sin posibilidad de tratamiento, fallece a los 2 meses.

CASO N2 6 (C.R. Oncologfia)

Varén de 18 afios. Desde hace 1 mes presenta dolor y -

tumefaccibén en hemipelvis derecha. No fiebre, astenia ni ma-
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lestar general. Recrudecimiento nocturno de sus molestias. Nie

ga antecedentes traumiticos ni de ningin otro tipo.

La radiologia demuestra una gran lesidn osteolitica, -
que afecta al sacro (rama derecha), rama izquidtica y pala ilia
ca., La cortical estd erosionada. Igualmente el periostio estéi
afectado, pero sin reaccién. Gran aumento de partes blandas, -

sin calcificaciones.

El laboratorio demuestra una discreta anemia y aumento

de las fosfatasas alcalinas.
El diagnéstico A. Patoldégico es de Sarcoma de Ewing.

En el momento del diagnéstico no se detectan metastasis

siendo su Rx de térax y estudio gammagrifico negativos.

Después de un tratamiento radioteripico de 4.500 cGy, -

la lesidn evoluciona radiolégicamente hacia la esclerosis.

A los 5 meses aparecen metéistasis en calota craneal y

pulmén. Muerte a los 7 meses.

CASO N2 7 (C.R. Oncologia)

Nifia de 7 aflos. Historia de 15 dfas de dolor en colum-

na lumbar, sin irradiacibn ciAtica ni parestesias en miembros -
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inferiores. No fiebre ni malestar general. Dolor a la presidn

sobre la zona., Niega antecedentes.

La radiologia demuestra lesién osteolitica sobre Lz, -
con destruccibén de la cortical y afectacidn peridstica, sin -

reaccién. Aumento de partes blandas, sin calcificaciones.

El laboratorio demuestra elevacidn de las fosfatasas -

alcalinas, sin otros datos de interés.
" El diagnéstico A. patolégico es de Sarcoma de Ewing.

No existen evidencias de metAstasis en el momento del-

diagnbéstico, siendo su Rx de térax y estudio gammagrifico nega

tivos.

Tratamiento quimioterépico, evitindose la radioterapia

por el riesgo de afectacidén medular. Carecemos de seguimiento.

CASO N2 8 (C.R. Oncologfa)

Varén de 17 afios. Historia de dolor en el muslo izquier
do de 3 meses de evolucidén. No fiebre ni malestar general, --

Tumefaccién a la palpacibén, sin signos de Celso. Antecedente -
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traumitico hace un .afio, sin que entonces se demostrasen fractu-

ras.

Radiolégicamente se detecta lesidén osteolftica diafisa-
ria de fémur izquierdo. La cortical aparece destruida y afectg%

cidén peribstica en capas de cebolla.
Gran aumento de partes blandas, sin calcificaciones.

El laboratorio demuestra aumento de V.S.G, anemia y ele

vacién de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patoldgica revela Sarcoma de Ewing.

No se detectan metéistasis en el momento del diagndstico

siendo su Rx de térax y estudio gammagrifico negativos.

Tras tratamiento radioterdpico de 4.500 ¢ Gy, el hueso
evoluciona hacia una mayor reaccidén peridstica e infiltracién -
6sea con patrén apolillado. Al final del tratamiento radioteri

. . - - . » .
pico puede evidenciarse cierta regresién de las lesiones, apa-
reciendo nuevamente focos osteoliticos dentro de la lesién, que

alternan con zonas de esclerosis.

A los 24 meses aparecen metldstasis a distancia en parri
1la costal izquierda y cuello de fémur, con fractura patolégica.

Muerte a los 41 meses.
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CASO N2 9 (C.R. Oncologia)

Hembra de 16 afios. Historia breve de 5 dias con sinto-
matologfa dolorosa y tumefaccidén en clavicula derecha. No fie-

bre ni malestar general. No antecedentes traumiticos.

La radiologia demuestra lesién osteoblistica sobre 1/3
medio-proximal de clavicula derecha, con cortical y periostio

respetados y poca afectacién de partes blandas.

El laboratorio detecta manifiesta anemia y discreta ele

vacidén de las fosfatasas alcalinas.

En'elgmomentq del diagnéstico pueden demostrarse metéas-

tasis en pelvis izquierda y hemipelvis derecha.

Se procede a tratamiento combinado radioterapia-quimio

terapia, a dosis de 2.500 c Gy.

La radiologia de control no observa cambios en la mor-

fologia 6sea de la lesibén. Muerte a los 15 meses.

CASO N2 10 (C.R. Oncologfa)

Varén de 17 afios. Presenta desde hace 2 meses una tume-

faccién en la pierna derecha, no existiendo dolor espontineo -
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apenas y s8lo aparece a la presién. No fiebre ni malestar Eene-

ral. Niega antecedentes traumiticos.

La radiologfia demuestra una lesidn osteolitica en diafi-
sis de peroné derecho. La cortical esté destruida. El perios-
tio presenta reaccidn espiculada y en capas de cebolla. Eviden-

te aumento de partes blandas.

El laboratorio evidencia aumento de la V.S.G, anemia, 1i

gera leucopenia y elevacién de las fosfatasas alcalinas.
El diagnéstico A. Patolégico fue de Sarcoma de Ewing.

En el momento del diagndstico no se detectan metastasis,

siendo su Rx de Térax y gammagrafia negativas.

Tratamiento: Cirugia con cuncleacidn del peroné y ra-

dioterapia 1ocalha dosis de 4.400 rads.

A los 3 afios aparecen metAstasis pulmonares.

CASO Ne 11 (C.R. Oncologfia)

Hembra de 17 afios. Desde hace 6 meses presenta dolor y
tumoracién en la pierna derecha. No fisbre ni malestar general.
Niega antecedentes traumiticos. No impotencia funcional. Evi-

dente tumoracidn en 1/3 medio de pierna, sin signos de Celso.
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La Radiologia detecta una lesin osteolitica en diéfisis
de tibia derecha, con afectacién cortical y reaccidén peridstica
en capas de cebolla. Evidente aumento de partes blandas, sin -

calcificaciones.

El Laboratorio demuestra un aumento de V.S.G, anemia y

elevacidn de las fosfatasas alcalinas.

El diagnéstico A. Patoldgico es de Sarcoma de Ewing.

No evidencia de metlstasis en el momento del diagnédstico

(Rx de térax y estudio gammagrifico negativos).

Se instaura tratamiento con reseccidn en cufia de la le-
sibén, radioterapia a dosis de 4.500 cGy y 9 ciclos de quimiote-
rapia. A los 4 afios la paciente no ha experimentado recidiva -

local ni metastasis a distancia.

CASO N2 12 (C.R. Oncologia)

Varén de 19 afios, que ‘desde hace 3 meses presenta dolor
y tumoracibén en la cadera derecha. Febricula y malestar gene--—
ral. No antecedentes traumiticos. No signos de Celso. Discre

ta impotencia funcional.
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Radioldgicamente se demuestra lesidén osteoblistica en -
R. Supra acetabular del ilfiaco derecho, con destruccidén cortical
y reaccibn peridstica de tipo espiculado. Afectacidn de partes

blandas, sin calcificaciones.

El Laboratorio manifiesta una elevacidén de la V.S.G. y -

de las fosfatasas alcalinas.
Diagnéstico A. Patolégico: Sarcoma de Ewing.

En el momento del diagndéstico se encuentran metéstasis -

pulmonares en de globos.

Se instaura tratamiento con radioterapia a dosis de --

4.900 cGy y 4 ciclos de quimioterapia.

La revisién radiolégica a los 3 meses demuestra esclero
sis 6sea, disminuicién de las partes plantas afectadas y remi-
sibén de las metéstasis,casi en su totalidad. A los 6 meses vuel

, A
ven a detectarse metéstasis pulmonares y recrudecimiento de las

lesiones pelvianas.

CASO N2 13 (C.R. Oncologia)

Varén de 21 afios. Desde hace 7 meses presenta dolor, -

en R. hemipelvis derecha y fiebre. A la palpacidn evidente tu-
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evidente tumefaccidén. Astenia y no malestar general. Niega an-

tecedentes.

Radioldgicamente se evidencia lesién osteolitica en cuer
i

po de pubis derecho con afectacidén cortical en sacabocados y -~

afectacidn peridstica sin reaccién. Afectacidn de partes blandas

El laboratorio revela una elevacién de la V.S.G. y de -

las fosfatasas alcalinas. Leucocitosis.
La A. Patolégica revela Sarcoma de Ewing.

En el momento del diagnéstico, no se demuestran metlsta-

sis (Rx térax y estudio gammagrifico negativos).

t

Se instaura tratamiento con radioterapia, a dosis de --
4.500 cGy y 6 ciclos de quimioterapia. El control de las lesio-
nes demuestra reduccidén de las partes blandas, pero no cambios -

en las lesiones dseas. Muerte al afio con invasidn locorregional.

CASO N2 14 (C.R. Oncologfa)

Mujer de 25 afios. Desde hace 1 afio presenta dolor en el
muslo derecho. No fiebre, astenia ni malestar general. Tumefac
cién de partes blandas. No antecedentes traumlticos. Discreta

impotencia funcional.
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La Radiologfa demuestra una lesidn osteolitica en la di4
fisis del fémur derecho, con destruccién de la cortical y reac-
cidén peridstica en capas de cebolla y trilngulo de Codman. Cla-

ra afectacién de partes blandas, sin calcificaciones.

El laboratorio revela elevacién de la V.S.G. y de las -

fosfatasas alcalinas. Anemia y leucocitosis.
La A. Patolégica demuestra Sarcoma de Ewing.

En el momento del diagnéstico no se evidencian metista-

sis (Rx térax y rastreo gammagrifico negativos).

Se procede a tratamiento con radioterapia local, a dosis
de 5.100 cGy y ciclos de quimioterapia, no produciéndose cambios

ostensibles locales tras el tratamiento.

A los 8 meses aparecen metédstasis en tibia, peroné y as-

tridgalo. A los 10 meses metéstasis mediastinicas. Muerte a los

11 meses.

CASO N2 15 (C.R. Oncologia)

Nifia de 13 afios. Desde hace 2 meses viene con dolor en

cadera izquierda y fiebre comprobada con discreta impotencia -
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funcional. Niega antecedentes traumiticos.

La radiologia revela lesibén osteolitica-blistica en is-
quién y zona supraacetabular izquierda, con destruccién de la -
cortical y afectacibdn peridstica. Sin reaccidén. Afectacidn de

las partes blandas.

El laboratorio manifiesta una elevacidén de la V.S.G. y

de las fosfatasas alcalinas. Anemia.
La A. Patolbégica demuestra Sarcoma de Ewing.

No evidencia de metistasis en el momento del diagndsti-

co (Rx de térax y rastreo gammagrifico negativos).

Se instaura tratamiento con radioterapia local, a dosis

de 4.500 cGy y quimioterapia. No se observa evolucién de sus -

lesiones.

CASO N2 16 (C.R. Oncologia)

Nifia de 13 afios. Consulta por dolor y tumefaccibn en -
pierna derecha, de un mes de duracibén. No fiebre ni malestar -

general., Discreta impotencia funcional. Niega antecedentes -

traumlticos.
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El estudio radiolégico demuestra una lesidn osteolitica
en la diafisis del peroné derecho, con destruccién de la corti-
cal y afectacién peridstica en capas de cebolla. Afectacidn de

las partes blandas, sin calcificaciones.

El laboratorio muestra como finico dato significativo un:

aumento de las fosfatasas alcalinas.

El diagndstico A. Patolégico es concluyente de Sarcoma

de Ewing.

La Rx de térax y el estudio gammagré&fico no traducen me

tastasis en el momento del diagndstico.

Se sigue un tratamiento quirfirgico, con amputacidn por
el 1/3 medio del muslo, radioterapia a dosis de 4.500 cGy y —-

quimioterapia (5 ciclos). A los 12 meses aparecen metistasis

a distancia en sacro y Ls.

CASO N2 17 (C.R. Oncologia)

Nifia de 12 afios, que presenta clinica de dolor y tume-
faccidén en cara posterior de hemitérax izquierdo, de 7 meses -

de evolucién. Fiebre y malestar general. Niega antecedentes

traumiticos.
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Radioldégicamente se encuentra una lesidn litica de arco-
proteccién de 52 costilla izquierda, con destruccibn cortical y
reaccién peridstica en capas de cebolla. Afectacién de partes -

blandas, sin calcificaciones.

El laboratorio demuestra aumento de la V.S.G, anemia y -
elevacién de las fosfatasas alcalinas.

El diagnéstico A. Patoldgico es de Sarcoma de Ewing.

No existen metastasis en el momento del diagnéstico (Rx

de térax y gammagrafia negativas).

Se sigue tratamiento quirtrgico (extirpaciédn de la costi
1la) y tratamiento quimioteripico. A los 3 afios metAstasis loca

les y pulmonares. Fallece a los 3 afios y medio.

CASO N2 18 (C.R. Oncologfia)

Mujer de 25 afios que presenta dolor y tumefaccidn en -—-
pierna derecha desde hace 1 mes. No fiebre ni malestar general.
No impotencia funcionaly Antecedentes de pequefio trauma sobre

la zona.

El estudio radioldgico demuestra lesidn osteolfitica en

metéfisis del peroné derecho, con afectacidn cortical en sacabo
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cados y reaccidn periédstica en capas de cebolla: Afectacibn de

partes blandas, sin calcificaciones.

El laboratorio traduce aumento de la V.S.G, anemia y leu

cocitosis. No elevacién de las fosfatasas alcalinas.
El estudio A. Patolégico es de Sarcoma de Ewing.

No se detectan metlstasis a distancia en el momento del
'

diagnéstico, con Rx de térax y estudio gammagrdfico negativos.

Se sigue tratamiento con reseccibn quirargica del pero-

né y radioterapia a dosis de 3.000 cGy. Muerte a los 12 meses.

CASO N2 19 (C.R. Oncologia)

Varén de 14 afios, que consulta por dolor, fiebre y tumo
racién en hemipelvis derecha, de 1 afio de evolucién. No impo-

tencia funcional. Niega antecedentes.
'

El estudio radiolégico demuestra lesidn osteolitica de
ilién derecho con cortical destruida y periostio afectado con -

reaccibén laminar. Afectacién de partes blandas, sin calcifica-

ciones.

El laboratorio demuestra aumento de la V.S.G. y anemia.

No elevacibén de las fosfatasas alcalinas.
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El diagnbéstico A. Patolégico traduce Sarcoma de Ewing.

No se demuestran met&stasis en el momento del diagnésti-

co (Rx térax y estudio gammagrifico negativos).

Se instaura tratamiento con radioterapia a dosis de —-
5.000 cGy y 6 ciclos de quimioterapia. Las lesiones evolucionan
radiolégicamente hacia la esclerosis. A los 5 meses aparecen -

metlstasis pulmonares.

CASO N2 20 (C.R. Oncologfa)

Varén de 23 afios, que desde hace 22 meses presenta dolor
y tumoracién en R. escapular derecha. No fiebre, ni malestar ge
neral. Discreta impotencia funcional. Niega antecedentes trau-

miticos.

El estudio radiolégico revela una lesidén litica en la es
capula derecha, con destruccibén de la cortical y reaccidn perids
tica laminar en capas de cebolla. Las partes blandas aparecen -

~afectadas, sin calcificaciones en su interior.

El laboratorio demuestra elevacién de la V.S.G. y anemia,
v

leucocitosis y fésforo algo elevado, sin elevacién de las fosfa-

tasas alcalinas.
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diagn6stico A. Patolbégico es de Sarcoma de Ewing.

se demuestran metistasis en el momento del diagnésti

su Rx de térax y estudio gammagr&fico negativos.

instaura tratamiento radioterépico de 4.000 cGy y 6

ciclos de quimioterapia. A pesar de ello, no se produce escle-

rosis de sus lesiones 4seas, sino todo lo contrario. MetAstasis

pulmonares

CASO Ne 21

precoces.

(C.R. Oncologfia)

Varén‘de 14 afios que consulta por cuadro doloroso en -

cresta ilfaca, de 5 meses de evolucibén. No fiebre ni malestar

general.

E1l

No impotencia funcional. Niega antecedentes.

estudio radiolégico demuestra una lesidn mixta blis-

tica~litica en pala ilfaca derecha, con cortical erosionada y ~

reaccién peridstica laminar. Las partes blandas se encuentran

afectadas,

El

sin calcificaciones en su interior.

laboratorio traduce aumento de la V.S.G, anemia y -

elevacidén de las fosfatasas alcalinas.

E1l

diagndstico A. Patolbgico es de Sarcoma de Ewing.
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No se demuestran metistasis en el momento del diagndsti-

co (Rx de térax y gammagrafia negativas).

Se instaura tratamiento radioterépico (4.000 cGy) y qui-
mioterdpico combinado, obteniéndose regresidén y esclerosis local

de sus lesiones. A los 5 afios no han aparecido metistasis a di§

tancia.

CASO N2 22 (C.R. Oncologfa)

Varén de 20 afios, que desde hace 1 mes viene con moles-

tias y fiebre en R, lumbar. No impotencia funcional. ©No ante-

cedentes traumlticos.

El estudio radiolégico expresa una lesibn osteolitica a
nivel L4, sin que se demuestre afectacidén cortical ni peridsti-

ca. Las partes blandas aparecen aumentadas, sin calcificaciones

en su interior.

La analitica muestra una elevacidén de la V.S.G, anemia y

aumento de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patolégica revela se trata de un Sarcoma de Ewing.

No se detectan metAstasis a distancia en el momento del

diagnéstico (Rx térax y gammagraffa negativas).
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Se instaura tratamiento radioteripico a dosis de 1.700
cGy en C. Dorsal y 4.200 cGy en C. lumbar. A los 18 meses apa-
recen metistasis en D12 y D11, hemipelvis izquierda, fémur izq,
ambos himeros, ambas cabezas femurales, créneo, ambas esclpulas
y methistasis pulmonares diseminadas en suelta de globos. El pa

ciente fallece a los 21 meses.

CASO No 23 (C.R. Oncologia)

Varén de 15 afios que presenta dolor en cresta iliaca de
recha, de 1 afio de duracién. No fiebre ni malestar general. No

impotencia funcional. Niega antecedentes trauméticos.

La radiologfa detecta una lesidén osteolitica en pala -
ilfaca derecha, sin afectacién cortical ni peridstica. Las par

tes blandas estin respetadas.

El laboratorio muestra elevacibén de la V.S.G, anemia, -

leucocitosis, y aumento de las fosfatasas alcalinas.
El diagnbéstico A. Patolégico es de Sarcoma de Ewing.

No se aprecian metistasis en el momento del diagnésticb

con Rx de térax y gammagrafia negativas.
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Se sigue tratamiento con radioterapia a dosis de 4.400
cGY y quimioterapia combinada. A pesar dg ello, el seguimiento
radioldgico demuestra aumento de su lesibn litica. A los 9 me-
ses aparecen‘metéstasis pulmonares, qﬁe remiten con intensifica
cién de la quimioterapia. A los 5 afios aparece una imagen os-

teolitica en hfmero derecho de metAstasis bsea.

CASO N2 24 (C.R. Oncologia)

Varén de 14 afios, que consulta por dolor y tumoracibn -
en taldén derecho, de 18 meses de evolucién. No fiebre ni males-

tar general. Impotencia funcional. Antecedentes traumlticos de

. . p
repeticidn.

La radiologfia demuestra lesibén litica en calcaneo dere-
cho, con destruccién de la cortical y erosién peribstica sin --
reaccién.  Las partes blandas aparecen aumentadas, sin calcifica

ciones en su interior.

La analftica manifiesta aumento de la V.D.G, leucocito-

sis, anemia y elevacibn de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patoldgica diagnostica Sarcoma de Ewing.

No se demuestran metdstasis en el momento del diagndsti.

co (Rx de térax y gammagrafia negativas).
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Se instaura tratamiento con amputacidén de pie y radiote-

rapia, apareciendo metlstasis pulmonares y la muerte a los 2 afios

-

CASO N2 25 (C.R. Oncologia)

Nifia de 13 afios, que desde hace 3 meses presenta una tu-
moracidén en la R. lumbar. No dolor, fiebre, ni.malestar general.

Niega antecedentes.

La radiologia demuestra una lesién litica del
derecho, sin destruccién de la cortical y erosién peridstica sin

reaccidén. Las partes blandas aparecen aumentadas, sin calcifica-

ciones.

La analitica traduce como finico dato patolégico eleva--

cién de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patoldgica es de Sarcoma de Ewing.

No se demuestran metAstasis a distancia en el momento -

del diagnéstico.

Se procede'a tratamiento radioterépico a dosis de 7.600
cGY, obteniéndose reaccidén blastica de sus lesiones. Recidiva -

al afio, apareciendo afectacidn neurolbégica central. Muerte a -

‘los 13 meses.
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CASO Ne 26 (C.R. Oncologia)

Mujer de 19 afios. Desde hace 1 afio presenta sintomato-
logia dolorosa y tumefaccién en muslo izquierdo, a raiz de un -

trauma. No fiebre ni malestar general.

La radiologfa detecta una lesibn osteolitica, que afec-
ta a metAfisis y dilfisis proximal del fémur izquierdo. Existe
afectacidén cortical y reaccidn peridéstica en capas de cebolla. -

Evidente aumento de partes blandas, sin calcificaciones.

El 1laboratorio traduce aumento de la V.D.S. y ligera --

leucopenia. No elevacién de las fosfatasas alcalinas.
El diagnbéstico A. Patolbégico es de Sarcoma de Ewing.

No se detectan metlstasis en el momento del diagndstico

(Rx de térax y gammagrafia negativas).

Se instaura tratamiento con radioterapia, a dosis de --
7.000 cGy. A los 4 meses aparecen metéstasis vertebrales y pul-

monares. Muerte a los 6 meses.

CASO N2 27 (C.R. Oncologia)

Varén de 16 afios, que desde hace 2 afios presenta un s.

cidtico derecho. No fiebre ni malestar general. No impotencia
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funcional. Niega antecedentes traumiticos.

La radiologia demuestra una lesidn litica en el ala de-
recha del sacro, con cortical y periostio respetados. No se ~--

aprecia aumento de partes blandas.

La analftica traduce anemia y elevacidén de las fosfata-

sas alcalinas.
La A. Patoldgica es de Sarcoma de Ewing.

No se detectan metiAstasis a distancia en el momento del

diagnéstico, siendo las Rx de térax y gammagrafia negativas.

Se efectha tratamiento radioterlpico, a dosis de 5.000
cGY y quimioterapia. El hueso responde con una intensa esclero-
sis. A los 10 meses, metlstasis pulmonares. Muerte a los 15 me

Ses.

CASO Ne 28 (C.R. Oncologia)

Mujer de 30 afios, que arrastra una historia desde hace
7 afios de dolor y tumefaccidén en la pierna derecha. No impoten-
cia funcional, fiebre ni malestar general. Niega antecedentes -

traumiticos.
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La radiologia muestra una lesién litica en metéfisis y
di&fisis del peroné derecho, con afectacibén cortical y reaccidn
peridstica laminar en capas de cebolla. Aumento de partes blan-~

das, sin calcificaciones.

La analitica revela aumento de las fosfatasas alcalinas,

como Gnico dato de interés.
La A. Patolégica diagnostica Sarcoma de Ewing.

No se detectan metédstasis en el momento del diagnéstico,

siendo su Rx de térax y gammagrafia 6sea negativas.

Se instaura tratamiento con radioterpia, a dosis de 8.00
cGY, produciéndose esclerosis de sus lesiones 4seas. A los 5§ me-

ses aparece recidiva local y metistasis pulmonares. Muerte a los

7 meses.

CASO N2 29 (C.R. Oncologia)

Mujer de 19 aflos. Consulta por dolor y tumefaccidn en -
hemipelvis derecha de 1 afio de evolucidén. Discreta impotencia -

funcional. ©No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologfa traduce lesidén osteolitica en iliaco dere
. . . . » . 4
cho, con destruccidn cortical y erosidn peribstica, sin reaccidn

Aumento de partes blandas, sin calcificaciones.
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La analitica demuestra aumento de la V.S.G. y discreta

anemia.

El diagnbstico A. Patolégico es de Sarcoma de Ewing.

No se detectan metistasis a distancia en el momento del

diagnéstico, siendo negativas sus Rx de térax y estudio gammagri

fico.

Se instaura tratamiento con radioterapia, a dosis de --
6.000 cGy, produciéndose regresién parcial de las lesiones Oseas.
A los 4 meses aparecen metlstasis en D6’ D10 y L3. 1 mes mis -~

tarde aparecen metistasis pulmonares. Fallece a los 6 meses.

CASO Ne 30 (C.R. Oncologia)

Mujer de 24.afios, que desde hace 3 meses presenta dolor
y tumefaccibén en la mano derecha. Discreta limitacién de movi-

mientos. No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologia demuestra lesién litica a nivel de primer
metacarpiano de la mano derecha, con destruccién cortical y reac
cibén peridbstica en capas de cebolla. Evidente aumento de partes

blandas.

La analitica manifiesta elevacién de la V.S.G. y ligera

anemia.
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La A. Patolégica diagnostica Sarcoma de Ewing.

No se detectan metistasis a distancia en el momento del

diagndstico (Rx de térax y gammagrafia negativas).

Se instaura tratamiento quirtrgico (amputacibn del pri-
mer dedo y primer metacarpiano)y radioterapia regional a dosis -

de 4.000 cGy. A los 14 meses aparecen metistasis pulmonares.

CASO N2 31 (C.R. Oncologia)

Nifia de 14 afios. Desde hace un afio presenta dolor en -
la cadera izquierda. No impotencia funcional, fiebre ni males-

tar general. Niega antecedentes.

La radiologia manifiesta una lesidén litica en pala ilia
ca izquierda, con destruccibén de la cortical y reaccidn peridsti

ca espiculada. Afectacidén de partes blandas, sin calcificacione:

El laboratorio s6lo presenta una discreta anemia, como -

tinico dato de interés.,
La A. Patoldgica diagnostica Sarcoma de Ewing.

No se aprecian metistasis a distancia en el momento del

diagnéstico, siendo sus Rx de térax y gammagrafia 6sea negativas
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Se instaura tratamiento radioterépico, a dosis de 8.000
cGy, consiguiéndose regresién y esclerosis §sea. Muerte a los 7

~ » 03
afios por metastasis pulmonares.

CASO N2 32 (C.R. Oncologia)

Nifia de 12 afios, que desde hace 1 mes y medio presenta
una tumoracidén en el antebrazo derecho. Discreta impotencia fun-

cional. No fiebre ni malestar general. No antecedentes traumi-

ticos.

La radiologia muestra una lesibén osteolitica en la met4
fisis distal del radio derecho, con destruccidén de la cortical y

erosidn peridstica, sin reaccidn. Aumento de las partes blandas.

La analitica traduce una leucocitosis como tGnico dato -

de interés.

El diagnéstico A. Patoldgico es de Sarcoma de Ewing.

No se evidencia metastasis a distancia en el momento del

diagndstico (Rx de térax y gammagraffia 4sea, negativas).

Se efectia tratamiento radioterlpico con 5.000 cGy. Se
produce intensa esclerosis 4sea y reconstruccibén de la corticaI.

A los 5 meses aparecen metistasis pulmonares. Muerte a los 18 me-

ses. ?
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CASO N2 33 (C.R. Oncologia)

Nifia de 4 afios, que consulta por molestias en la R. dor

sal, desde hace algo mds de 1 afio. No fiebre, malestar general

ni impotencia funcional. Niega antecedentes.

La radiologfa consigue demostrar lesién litica de D

, =
5
con destruccién de la cortical, sin reaccién peribstica. Aumen-

to de las partes blandas.¥Ya desde el principio del diagnbstico =

existen metédstasis pulmonares.

La analftica demuestra aumento de la V.D.G. y ligera -

anemia.
El diagnéstico A. Patoldgico es de Sarcoma de Ewing.

Se procede a tratamiento quiridrgico paliativo (Laminec-
tomia posterior) y radioterpia a dosis de 5.200 cGy. Muerte al -

afio,

CONDROSARCOMAS

CASO N¢ 34 (H.U.S.)

Hembra de 19 aflos. Oligofrénica y epiléptica. Desde -

hace 4 meses presenta dolor en iliaco derecho. Desde hace mis -
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de 2 afios nota una tumoracidén a este nivel, que ha ido creciendo
lentamente. No fiebre ni malestar general. No impotencia fun-
cional. Es diffcil evaluar la existencia de traumatismos pre-
vios, dado las crisis epilépticas de la enferma. A la palpacidn

evidente tumoracién dura, sobre cresta iliaca derecha.

La fadiologia detecta lesibén litica con matriz calcifi-
cada sobre ilfaco derecho. La cortical aparece expandida y abom
bada. Reaccidn peridstica con espiculaciones aterciopeladas. -
Gran aumento de partes blandas, con calcificaciones condroides

en su interior.

El laboratorio refleja muy discreto aumento de la V.D.S.

y elevacién de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patoldgica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

En el momento del diagndstico estin presentes metasta-

sis pulmonares no calcificadas.

Se sigue tratamiento sintomitico y quimioterépico.

Muerte a los 5 meses del diagnéstico.

CASO Ne 35 (H.U.S.)

Varén de 54 afios. Consulta por tumoracidén dolorosa en

el dorso del pie izduierdo, de 15 afios de evolucibén. No fiebre
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ni malestar general. Discreta impotencia funcional. No antece-

dentes traumiticos.

La radiologfa detecta lesién mixta litico-bléastica sobre
22 metatarsiano de pie izquierdo, con restos calcificados condroi
des de su matriz tumoral y afectacidén de partes blandas, que no -

presenta calcificaciones. Erosién cortical y peridstica, sin -

reaccién.
El laboratorio no presenta datos de interés.
El diagnéstico A. Patoldbgico es de Condrosarcoma.

No se detectan metistasis a distancia en el momento del

diagndstico (Rx de térax y gammagrafia negativas).

Se procede a tratamiento quirtrgico, con amputacidn del

pie.

El seguimiento a los 10 afios no detecta methistasis, en-

contrindose bien.

CASO N 36 (H.U.S.)

Varén de 54 aflos. Desde hace 8 meses nota una tumora--

cidén dura en la cara externa de la pierna derecha, por debajo de
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la rodilla. No refiere dolor, fiebre, malestar general ni impo;

tencia funcional. Niega antecedentes traumiticos.

La radiologfa demuestra una lesidn mixta litica-bléasti
ca sobre metafisis proximal del peroné derecho. No parece exis~-
tir afectacién cortical ni peribstica. Minima afectacibén de par

tes blandas, sin calcificaciones en su interior.
La analitica es completamente anodina.

El diagnbstico A. Patolégico es de Condrosarcoma bien -

diferenciado.

No se detectan metistasis a distancia en el momento del

diagndstico.

Se instaura tratamiento quirtrgico con ablacién del pe-
roné. A los 3 afios, el seguimiento no encuentra anomalias, en-

contridndose el enfermo bien.

CASO N2 37 (H.U.S.)

Varén de 45 afios. Desde hace mis de 8 afios viene con -
molestias abdominales vagas. En los iltimos 6 meses aumentaron

sus molestias, apareciendo fiebre y molestias urinarias, notando
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una tumoracién abdominal baja sobre el pubis izquierdo. Poli-

traumatismo a los 35 afios.

La radiologfia demuestra una lesién mixta litica-bléasti
ca de la rama pubiana izquierda, sin afectacién de la cortical
ni reaccién peridstica. Gran afectacidén de las partes blandas,
con calcificaciones condroides en su interior, que comprimen -

ureter.
La analftica traduce aumento de la V.D.S. y bacteriuria,
La A. Patoldgica es concluyente de Condrosarcoma.

No se detectan metAstasis en el momento del diagnéstico
(Rx de térax negativas). En el protocolo no figura estudio gam-

magrifico.
Se instaura tratamiento quirtrgico con hemipelvictomia.

A los 6 meses aparecen metistasis pulmonares no calci-

ficadas.

CASO Ne 38 (H.U.S.)

vVardn de 41 afios. Desde hace 2 afios nota una tumora--
cién dura, a nivel de i/3 proximal de muslo izquierdo, que ha -
ido creciendo lentamente. No dolor, fiebre, malestar general,

ni impotencia funcional. Niega antecedentes.
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La radiologia detecta lesibén metafisaria proximal 1iti-

ca, con abombamiento de la cortical y en su matriz

tumoral. No reaccibn peridstica. Evidente afectacidén de partes

blandas, sin calcificaciones en su interior.
La analitica no muestra datos de interés.
La A. Patolégica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

En el momento del diagndstico no se detectan metéstasis

a distancia.

Se sigue tratamiento quirdrgico con desarticulacién del

M.I.I. A los 5 afios de su intervencibn, vive bien.

CASO Ne 39 (H.U.S.)

Vardn de 55 afios. Consulta por velamiento del seno ma-
xilar izquierdo y masa en fosa nasal de varios afios de duracién.

No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologia demuestra lesién litica de seno maxilar
y esfenoidal izquierdo, sin afectacidén cortical ni peridéstica. -

La masa de T. blandas no muestra calcificaciones en su interior.

El laboratorio no traduce datos de interés.
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La A. Patolégica es de Condrosarcoma.
No se detectan metAstasis en el momento del diagnéstico.

Se instaura tratamiento quirfirgico y quimioterépico. A
los 2 afios continfia con sintomatologia, aunque no se aprecian -

metédstasis. Carecemos de seguimientos posteriores.

CASO N2 40

Mujer de 55 afios. Desde hace mis de 5 afios nota tumo-
racibén y dolor a nivel de trocanter mayor de fémur izquierdo. -
No fiebre, malestar general ni impotencia funcional. Niega ante

cedentes.

La radiologfa demuestra lesién litica, con destruccidn
de la cortical y erosién peridstica, sin reaccidén. Afectacidn

de partes blandas, sin calcificaciones en su interior.
La analitica no traduce datos de interés.

La A. Patoldgica diagnostica Condrosarcoma bien dife-

renciado.

No se detectan metistasis pulmonares en el momento del

diagndéstico. En el protocolo no figura estudio gammagréfico.



240

Se instaura tratamiento quirtrgico con curetaje mas in-
jerto. Recidiva a los 3 afios. Nueva intervencién con desarticu

lacién del M.I.I. A los 2 afios metAstasis pulmonares y muerte.

CASO N° 41 (H.U.S.)

Mujer de 65 aflos. Hace éproximadamente 1 afio sufre -
traumatismo en la rodilla derecha, presentando desde entonces -
molestias vagas. No fiebre ni malestar general. No impotencia
funcional. A la palpacidn, discreta tumefaccidén dura apenas do

lorosa.

La radiologfa evidencia lesién mixta litica-bléstica
sobre metifisis proximal del peroné derecho, erosién cortical -

sin reaccidn peridstica. Discreto aumento de partes blandas, -

sin calcificaciones.
La analitica no muestra datos de interés.
La A. Patolagica es de Condrosarcoma bien diferenciado.
No se detectan metéistasis en el momento del diagnéstico.

Se propone tratamiento quirGrgico que niega la enferma.

Carecemos de evolucidn.
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CASO N2 42 (H.U.S.)

Hembra de 48 afios. Desde hace mis de 3 afios viene con
molestias vagas a la movilizacién de la cadera derecha, notando-
se una tumoracién sobre trocanter dura, apenas dolorosa, que ha
ido creciendo poco a poco. No fiebre, ni malestar general. Nie-

ga antecedentes.

La radiologia demuestra una lesién mixta litica-bléasti
ca sobre metifisis proximal de fémur derecho, con calcificacio-
nes condroides de su matriz tumoral, con erosidén cortical sin -

reaccidén peridstica y poca afectacidén de partes blandas.
La analitica no muestra datos de interés.
La A. Patoldgica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

No se detectan metistasis en el momento del diagnésti-

CO.

Se instaura tratamiento quirargico con curetaje e in--
jerto. Recidiva a los 2 afios. Nuevo tratamiento quirtrgico, -
con desarticulacién del M.,I.D. A los 3 afios vive bien, sin evi

dencia de metistasis.
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(H.U.S.)

Varén de 70 afios. A raiz de una exploracibén radiolbgi-

ca de rutina, estando previamente asintomltico, se detecta una -

lesibén mixta (litico-blistica) sobre isquién izquierdo, sin afec

tacidn cortical ni periéstica. Los T. blandos no aparecen afec-
tados.

La analitica es anodina.

La A. Patoldgica diagnostica Condrosarcoma bien diferen
ciado.

No existen metistasis en el momento del diagnéstico.

Se propone tratamiento quirGrgico, que el enfermo no -
acepta.,
CASO N° 44 (H.U.S.)

Vardén de 72 afios. Desde hace mis de 5 aflos viene no-

tando una tumoracién dura en el dorso de la mano derecha, que -

ha ido creciendo lentamente. No fiebre, malestar general, ni

impotencia funcional. Niega antecedentes.
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La radiologia demuestra una lesién litica a nivel de 2°
metacarpiano, con destruccibén de la cortical, erosién peribstica

y gran aumento de partes blandas, con calcificaciones condroides

en su interior,
La analitica no muestra datos de interés.
La A. Patoldgica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

No se evidencian metistasis en el momento del diagnds-

tico.

Se instaura tratamiento quirﬁrgico con amputacidén por -
el 1/3 medio del antebrazo. A los 3 afios aparecen metistasis -

pulmonares calcificadas.

CASO Ne 45 (H.U.S.)

Vardn de 56 afios. A raiz de uﬁ traumatismo ocurrido -
6 meses atrls, nota dolor y limitacién a la movilidad de la ca-
dera izquierda. A la palpacién puede apreciarse una tumoracidn
sobre 1/3 proximal de fémur izquierdo, dura y discretamente do-

lorosa. No fiebre ni malestar general.
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La radiologfa evidencia lesién osteolitica sobre meta-
fisis proximal del fémur izquierdo, con abombamiento de la cor-
tical, sin reaccibén peridstica. Aumento de partes blandas, sin

calcificaciones.
La analitica arroja sdlo una discreta anemia.

La A. Patolégica no es aclaratoria en un primer momen-

to, no s6lo ya de C.S. sino acerca de la malignidad-benignidad

del tumor.

Se elige tratamiento quir@rgico con curetaje més injer

to.

Al afio y medio vuelve a consultar por intensificacidn
de sus molestias. Puede ahora evidenciarse destruccidén de la -
cortical y calcificaciones de partes blandas. Su estudio radio

18gico de térax demuestra metéstasis pulmonares no calcificadas.

La A. Patolégica de repeticién no tiene dudas al diag-

nosticarlo de Condrosarcoma.

CASO N2 46 (H.U.S.)

Mujer de 65 afios. Consulta por dolor y tumoracibn so-

bre hombro derecho, de mis de 2 afios de evolucibén. Discreta -
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limitacidén a la elevacibén del brazo. No fiebre ni malestar ge-

neral. No antecedentes traumiaticos.

La radiologia demuestra lesién mixta litico-bléstica -
con matriz condroide sobre metafisis proximal del humero. Ero-
sién peribdstica, sin reaccién. Afeéctacién de partes blandas, -

sin calcificaciones en su interior.

La analitica sblo evidencia un:discreto aumento de la

Ved.G. y ligera anemia.
La A. Patolbgica es de Condrosarcoma.

No se evidencian metdstasis en el momento del diagnbs-

tico.

Se sigue tratamiento quirtrgico, con desarticulacidén -
del M.S. a nivel del hombro. Durante 23 afios vive bien. Hace

1 afio recidiva local, con tumor palpable sobre el mufién.

CASO Ne 47 (H.U.S.)

Varén de 54 afios. Consulta por masa abdominal con do-
lor sordo que refiere sobre el iliaco izquierdo. ©No fiebre, ma

lestar general., Niega antecedentes.
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La radiologia demusstra gran lesibn litica-blastica, -
con predominio blistico sobre el ilfaco izquierdo. La cortical
y el periostio estin respetados. Gran aumento de partes blandas

sin calcificaciones en su interior.

La analitica evidencia aumento de la V.d.S. y elevacién

de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patolégica es de C.S. indiferenciado.

En el momento del diagnéstico existen metlstasis pulmo-

nares no calcificadas.

Se elige tratamiento combinado radioterapia-quimiotera

pia. Muerte a los 8 meses.

CASO N2 48 (H.U.S.)

Mujer de 50 afios, diagnosticada de encondromatosis mil-
tiple. Consulta porque desde hace 2 afios viene con molestias en
cadera izquierda y discreta limitacién a la movilidad. No fie~-
bre ni malestar general. Niega antecedentes traumaticos. Tumo

racién dura sobre fémur.

La radiologia demuestra lesibn mixta litico-blastica -

sobre metAfisis proximal del fémur izquierdo. Destruccidn cor-
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tical con reaccidn peridstica espiculada aterciopelada., Gran -
afectacidén de partes blandas, con calcificaciones condroides en

su interior,
La analftica sd8lo traduce elevacidén de la V.S.G.
La A. Patolégica es de Condrosarcoma.

No se evidencian metistasis en el momento del diagnés-

tico.

Se sigue tratamiento quirargico, con curetaje e injer-—
to. Al afio recidiva local y presencia de metédstasis pulmonares

no calcificadas.

CASO N° 49 (H.U.S.)

Varbén de 28 afios. Encondromatosis maltiple diagnosti-
cada desde los 10 afios. Consulta por dolor y tumoracibén sobre
arco anterior de la 82 costilla izquierda. ©No fiebre, malestar

general. Niega antecedentes trauméticos.

La radiologfa demuestra lesién 1litica, con destruccidn
de la cortical y erosidn peribstica, con gran afectacibén de par

tes blandas, sin calcificaciones. Las lesiones se localizan en
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la unidn esterno-costal, conservindose indemne el resto de la -

costilla, Se identifican metistasis pulmonares por contigiiidad.

La analftica demuestra elevacibén de la V.D.S. ¥y de las

fosfatasas alcalinas.
La A. Patoldgica es de Condrosarcoma.

Se instaura tratamiento quirtrgico con reseccibn de la

costilla, més radioterpia-quimioterapia. Muerte a los 6 meses.

CASO N¢ 50 (H.U.S.)

Mujer de 58 afios. Consulta al otorrino por marca de T.
blandos en fosa nasal derecha. Sin otros datos clinicos. Niega

antecedentes.

Radiolégicamente sb6lo aparece un velamiento del seno ma-

xilar.
El laboratorio es anodino.

La A. Patolégica hace el diagnéstico de Condrosarcoma -

mesenquimatoso. No se detectan metastasis en el momento del diag

néstico.
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ge efectfia tratamiento combinado quirargico, radioteré

pico y quimioterépico. A los 3 afios la enferme sigue bien.

cAsO Ne 51 (R.S. VIRGEN DEL ROCIO - Dr. Ruiz del Portal)

Mujer de 50 afios. Consulta por tumoracién y dolor en -
hombro derecho, de més de un afio de evolucién. No fiebre ni ma-

lestar general. No impotencia funcional. Niega antecedentes.

La radiologfa demuestra lesidn 1itica con con-
droides de su matriz tumoral, sobre metafisis proximal de hime-
ro. Erosién cortical y periéstica, sin reaccién. Poca afecta-

cién de partes blandas, sin calcificaciones.

La analitica refleja una discreta elevacidén de la V.d.G
y anemia. No aumento de las fosfatasas alcalinas.

La A. Patolégica traduce Condrosarcoma bien diferencia-

do.

¥

No se detectan metistasis en el momento del diagnéstico.

Se sigue tratamiento con reseccién en bloque del 1/3 -
proximal del himero y prbtesis de Neer Yy posterior desarticula--
cidén escapulb humeral por intolerancia a la prétesis. A los 6 -

afios vive bien.
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CASO Ne 52 (R.S. Virgen del Rocio - Dr. Ruiz del Portal)

vardn de 67 afios. Desde hace 1 afio dolor y limitacién
de la movilidad en cadera derecha. No fiebre ni malestar gene-

ral. Niega antecedentes.

La radiologfa detecta lesién osteolitica sobre metafi-
sis proximal del fémur. Destruccidn de la cortical y erosién -
peribstica, sin reaccién laminar. Afectacién discreta de par--

tes blandas, sin calcificaciones.
La analitica no ofrece datos de interés.
La A. Patolégica es de Condrosarcoma bien diferenciado.
No se detectan metistasis en el momento del diagndstico.

Se instaura tratamiento quirirgico, con reseccién en -

bloque y prdtesis. Dos afios de buena evolucidn.

cASO Ne 53 (R.S. Virgen del Rocio - Dr. Ruiz del Portal)

Mujer de 66 afios. Diagnosticada de osteocondromatosis -
miltiple. Desde hace 2 afios viene notando dolor y deformidad de
1/3 superior del muslo derecho. No fiebre ni malestar general.
Niega antecedentes traumldticos. En 3 ocasiones habfia sido ya -

intervenida.
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La radiologfa demuestra lesidn mixta bléstica-litica,
con predominio blistico y matriz condroide sobre metafisis pro-
ximal de fémur. Destruccidén de la cortical y reaccibn peribsti

ca espicular. . Gran afectacibén de partes blandas, sin calcifica

ciones.
El laboratorio no ofrece datos de interés.
La A. Patolégica es de androsarcoma bien diferenciado.
No se detectan metistasis en el momento del diagnésti-
co.

Su tratamiento quirtrgico practicindosele hemipelvicto
mia y prdtesis canadiense. Evolucién buena, libre de metastasis

a los 3 afos.

CASO N2 54 (R.S. Virgen del Rocfo, Dr. Ruiz del Portal)

Mujer de 73 afios. Consulta por gran deformidad con 1li-
mitacidén a la movilidad del primer dedo de la mano, que ha ido -
aumentando en los 3 (ltimos aflos. No fiebre ni malestar general,

Niega antecedentes.

La radiologia demuestra una gran lesién litica metafiso-

diafisaria del primer metacarpiano, con miltiples septos, que -
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destruyen la cortical. No se detecta reaccidn peridéstica. Gran

afectacidn de partes blandas, sin calcificaciones en su interior.
La analitica es anodina.
La A. Patoldgica diagnostica C.S. bien diferenciado
No metistasis en el momento del diagndstico.

ge instaura tratamiento quirtrgico con reseccién del pri

mer metacarpiano. A los 3 afios no se detecta recidiva local. -

Evolucibén buena.

CASO N2 55 (R.S. Virgen del Rocfo - Dr. Ruiz del Portal)

Mujer de 70 afios. Consulta por dolor de 6 meses de du-
racién en pierna derecha. No fiebre ni malestar general. Dis~-

creta tumefaccién sobre la tibia. Niega antecedentes.

La radiologfa demuestra lesién mixta (1{tico-bléstica)
metafiso proximal-diafisaria sobre la tibia, con matriz condroi-
de calcificada. Erosidén cortical y peridstica, sin reaccidén. =~

Discreto aumento de T. blandos, sin calcificaciones en su inte-

riore.

El laboratorio no demuestra datos de interés.
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La A. Patoldgica es de C.S. bien diferenciado.

No se detectan metistasis en el momento del diagnésti-

COo.

Se sigue tratamiento quir@rgico, con amputacién por el

1/3 medio proximal del muslo. A los 5 aflos va bien.

CASO Ne 56 (R.S. Virgen del Rocio, Dr. Ruiz del Portal)

Mujer de 67 afios. Consulta por tumoracién y dolor acen
tuado sobre artic. sacroiliaca derecha de 5 meses de evolucidn,
aunque cuando se investiga mis detenidamente, puede conseguirse
que sus molestias datan desde hace mis de 2 afios, aunque en los
tltimos 5 meses su sintomatologia se haya agudizado. No fiebre

ni malestar general. No 1imitacién funcional. Niega anteceden-

tes traumlticos.

La radiologia demuestra una gran lesidn osteolitica -
que destruye cuerpo de sacro e invade iliaco por contigiiidad. -
Destruccién de la cortical en sacabocados ¥y reaccidn peridstica

laminar. Gran afectacién de partes blandas, sin calcificacio-

nes.
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E1 laboratorio traduce aumento de la Vv.d.G, anemia y -

discreta elevacién de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patolégica es de Condrosarcoma indiferenciado.
No metistasis en el momento del diagndstico.

Se sigue tratamiento combinado radioteripico~-quimiote

ripico. No disponemos de seguimiento.

CASO N2 57 (R.S. Virgen del Rocfo - Dr. Ruiz del Portal)

Varén de 32 afios. Diagnosticado a los 10 afios de os-
teocondromatosis mdltiple. Fue intervenido 8 afios antes. Con-
sulta por gran tumoracidén sobre escidpula derecha, que limita la

movilidad del brazo. No fiebre ni malestar general.

La radiologia demuestra gran lesidén mixta litico-blés
tica, con predominio bléistico, con matriz condroide. Destruc-
cidn cortical y reaccidén peridstica espiculada. Gran aumento

de partes blandas, con calcificaciones condroides en su inte--

rior.

La C.T. comprueba las lesiones de la radiologia sim--
ple y demuestra cémo las lesiones de partes blandas son mucho
mAs extensas de lo que cabria imaginar por la radiologia sim--

p].e .
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La analitiea s6lo demuestra una ligera elevacidén de la

V.d.G.
La A. Patoldgica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

No se detectan metéstasis en el momento del diagnésti-

co.
Se sigue tratamiento con escarperlectomia.

A los 2 afios vive bien.

CASO N 58 (C.R. Ondologia)

varén de 79 afios. Desde hace mas de 5§ afios nota una -
tumoracidn dura sobre arco anterior de 72 costilla derecha. No

fiebre ni malestar general. Niega antecedentes traumticos.

La radiologfia muestra lesidén mixta con predominio 1iti
co, con erosidn peribdstica y gran aumento de partes blandas con

calcificaciones condroides en su interior.
La analitica es anodina.
La A. Patolbgica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

No se detectan metdstasis en el momento del diagndstico.
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Rechaza tratamiento quirdrgico. Se sigue una terapia

combinada radioterapia-quimioterapia.

A los 3 meses metistasis pulmonares no calcificadas.

Muerte a los 9 meses.

CASO N° 59 (C.R. Oncologia)

Varén de 65 afios. Desde hace més de 2 afios viene con
dolor y tumoracibn sobre ilfaco izquierdo. No fiebre ni males-~

tar general., Niega antecedentes.

La radiologia demuestra lesién mixta 1{tico-blastica,
con destruccidén de la cortical y reaccidn peridstica espicular
naterciopelada., Gran afectacibén de partes blandas, con calci

ficaciones condroides en su interior.
El laboratorio no muestra datos de interés.
La A. Patoldgica es de C.S. bien diferenciado..

No se detectan metlstasis en el momento del diagndsti-

CO .

Se le propone tratamiento quirtrgico que el enfermo re
chaza. Se instaura tratamiento combinado radioterapia-quimiote

rapia.
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Se carece de seguimiento.

CASO N2 60 (C.R. Oncologia)

vVardn de 62 afios. Consulta por una gran tumor acién du-
ra dolorosa en el dorso de la mano izquierda, que refiere ha ido
aumentando en los 3 Gltimos afios. No fiebre ni malestar general.

Limitacién a la movilidad. Niega antecedentes.

La radiologia demuestra lesién mixta, con predominio 1i
tico, sobre unién metafiso-diafisaria del segundo metacarpiano,
matriz tumoral con grumos condroides. Destruccién de la corti-

cal y peridstica, sin reaccidn. Gran aumento de partes blandas,

con calcificaciones condroides en su interior.
El laboratorio no ofrece datos de interés.
la A. Patolégica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

En el momento del diagndstico se descubren metéstasis -

pulmonares calcificadas.

Se efectfia tratamiento quitrgico, con amputacién por en

cima del codo.

Muerte a los 8 meses.
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CASO N2 61 (C.R. Oncologia)

Varén de 53 afios. Desde hace 2 afios viene con tumora-
cién sobre falange proximal de dedo medio de la mano derecha, -
No fiebre ni malestar general. No impotencia funcional. Rela-

ciona su tumoracién a raiz de un golpe con una maza.

La radiologfa demuestra lesién mixta con predominio 1i
tico sobre diifisis de primera falange del dedo medio, clara ma
triz condroide. Destruccién de la cortical y erosién periésti-
ca, sin reaccién. Clara participacién de partes blandas, con -

calcificaciones condroides en su interior.
El laboratorio no ofrece datos de interés.

La A. Patolégica es concluyente de Condrosarcoma bien

diferenciado.

No se detectan metistasis en el momento del diagnéstico.

Se instaura tratamiento quirfirgico con desarticulacién

del medio. Libre de metistasis a los 4 aflos.
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CASO Ne¢ 62 (C.R. Oncologia)

Mujer de 42 aflos. Consulta por dolor y tumoracidén du-
ra sobre arco anterior de 42 costilla derecha, de mis de 6 meses
de evolucibén. No fiebre ni malestar general. Relaciona sus mo

lestias con un golpe.

La radiologia demuestra lesibén litica con gran masa de
T. blandos, sin calcificaciones en su interior. Poca afectacidn
cortical y peridstica. Un nuevo estudio con técnica especial -

para partes blandas muestra calcificaciones puntiformes muy dis-

persas.

En el momento del diagndstico existen methstasis pulmo

nares por contigiiidad.

El laboratorio demuestra discreta elevacién de las fos-

fatasas alcalinas.

La A. Patolégica es de Condrosarcoma bien diferenciado.

Se instaura tratamiento quirtirgico con desarticulacién

de la 42 costilla mAs radioterapia.

A los 3 afios no se aprecia evolucibén de la enfermedad.
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CASO Ne 63 (C.R. Oncologia)

Mujer de 58 afios. Desde hace mis de 1 afio viene notan
do tumoracién dura sobre la cadera izquierda, que ha ido crecien
do poco a poco. Ligeras molestias con poca limitacién a la mo-

vilidad. No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologfa demuestra lesidn osteolitica sobre met&fi
sis proximal del fémur, con erosidn cortical y peridstica, sin -

reaccidn. Afectacidn de partes blandas, sin calcificaciones en

su interior.

El laboratorio no detecta nada de interés.

La A. Patoldégica es de Condrosarcoma bien di ferenciado.

No se evidencian meté&stasis en el momento del diagnésti

CO .

La enferma se niega a cuqluier tipo de tratamiento.

Carecemos de seguimiento.
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OSTEOSARCOMAS

CASO N2 64 (C.R. Oncologia)

Mujer de 17 aflos. Desde hace cerca de 2 afios viene con
dolorimiento vago en la pierna derecha, que se hace mis intenso
y que se acompafia de tumefaccién, a raiz de un traumatismo ocu-

rrido hace 5 meses. No fiebre ni malestar general. Discreta 1i

mitacién de la movilidad.

La radiologfa detecta lesién mixta blistica-litica, con
predominio blastico, sobre metafisis proximal del peroné derecho
que infiltra y rompe la cortical, con reaccién peridstica especu

lada. Discreto aumento de partes blandas; sin calcificaciones.
La analitica no muestra datos valorables.
La A. Patolbgica revela Osteosarcoma.

No se detectan metistasis en el momento del diagnéstico,

con Rx de térax y gammagrafia 6sea negativas.

Se practica cirugfa conservadora con reseccién de la mi

tad proximal del peroné.

Al afio recidiva local. Se le practica entonces amputa-

cién del M.I.D. y comienza con ciclos de quimioterapia.
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A los 6 meses aparecen metistasis pulmonares y muerte.

CASO Ne 65 (C.R. Oncologia)

Mujer de 17 aflos. Desde hace 1 afio dolor y tumefaccidbn
en rodilla izquierda. No fiebre ni malestar general. No impo-

tencia funcional. Niega antecedentes.

La radiologia demuestra lesién esclerética sobre metafi
sis proximal a la tibia, que destruye la cortical, con reacciébn
perribstica en forma de espiculas y triingulo de Codman. Afecta
cién de las partes blandas adyacentes, con calcificaciones osteoi

des en su interior.

El laboratorio detecta elevacién de la V.d.G. y ligera

anemia.
La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.:
No se detectan metistasis en el momento del diagndstico.

Se instaura tratamiento quirtGrgico, con amputacidn del

M.I.I. y quimioterapia coadyuvante.

A los 2% afios aparecen metistasis pulmonares y muerte.
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CASO N2 66 (C.R. Oncologia)

vVardn de 15 afios. Desde hace 5 meses viene con dolor -
en 1/3 superior de muslo derecho. No fiebre ni malestar general.
No impotencia funcional. Niega antecedentes. A la palpacién se
aprecia una zona de‘tumefaccién dura, con piel lisa y estrias vé—

nosase

La radiologia demuestra una lesién mixta, con predominio
1{tico a nivel de 1/3 superior de fémur derecho. Erosién de la -
cortical y despegamiento peridstico. Afectacién de partes blan-

das, sin calcificaciones.

El laboratorio muestra ligera anemia y elevacidén de la -

V.d.G.

La A. Patoldégica es de Osteosarcoma.

No se evidencian metlstasis en el momento del diagnésti
co.

Se propone tratamiento quirfrgica, que los familiares -
rechazan. Se aplica cobaltoterapia.

A los 6 meses metéastasis pulmonares y muerte.
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CASO N¢ 67 (C.R. Oncologia)

Nifia de 14 afios. Hace 5 meses traumatismo de rodilla -
izquierda. A raiz de éste, comienza con dolor sordo y tumefac-

cién. No fiebre ni malestar general. Discreta impotencia fun-

cional.

La radiologia demuestra lesién mixta a nivel de metafi-
sis proximal de la tibia, con clara destruccidén cortical, reac-
cién peridstica espicular y afectacién de partes blandas, con -

calcificaciones osteoides en su interior.

El laboratorio traduce aumento de la V.d.G. como inico

dato de interés.
El diagnéstico A. patolégico es de Osteosarcoma.

No se evidencian metastasis en el momento del diagnés-

tico, siendo sus Rx de tdrax y estudio gammagréfico bseo negati

VOSe

Se practica amputacidn del M.I.T. y tratamiento coadyu

vante radioterapia-quimioterapia.

A los 3 meses metlstasis pulmonares y regionales. Fa-

llecimiento a los 4 meses.
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CASO N2 68 (C.R. Oncologia)

Nifio de 12 afios. A raiz de un traumatismo reciente, -
presenta dolor y tumefaccién en 1/3 superior de muslo derecho.

No fiebre ni malestar general. Poca impotencia funcional.

La radiologia muestra lesibén mixta, con erosién corti-
cal y reaccién peribstica minima laminar y discreta afectacién

de partes blandas, sin calcificaciones en su interior.
La analitica no muestra datos de interés.
La A. Patolégica es de Osteosarcoma.

Se propone tratamiento quirargico, neghindose la fami-

lia a cualquier tipo de tratamiento.

5 meses més tarde, vuelve a consultar por afectacién -
del estado general del paciente, con gran inflamacién de la ro-
dilla derecha. Se vuelve a repetir la radiologia y se encuen-
tra ahora un enorme abultamiento de partes blandas, con osteoi
de en su interior, con una gran lesién osteolitica sobre metél-
fisis distal del fémur, con destruccidn cortical y clara reac-
cién peridstica. Su Rx de térax detectan metistasis en suelta

de globos.
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Se instaura ahora tratamiento radioteripico-quimioterd

pico, falleciendo el paciente a los 2 meses.

CASO Ne 60 (C.R. Oncologia)

Nifio de 15 afios. Desde hace 15 dias dolor y tumefac--
cién en 1/3 inferior del muslo derecho. No fiebre ni malestar

general. Minima impotencia funcional. Niega antecedentes.

La radiologfa pone de manifiesto una lesibén mixta en -
1/3 distal de fémur izquierdo, con destruccién de la cortical,-
despegamiento peridstico y aumento de las partes blandas, con -

calcificaciones osteoides en su interior.
La analitica no ofrece datos de interés.
La A. Patolégica es de Osteosarcoma.

No se evidencia metistasis a distancia en el momento -

del diagnéstico.

Se instaura tratamiento combinado quirtrgico (desarti-

culacién del M.I.D.), radioterapia—quimiterapia combinado.

A los 3 meses se evidencian metistasis pulmonares.
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cAsO Ne 70 (C.R. Oncologia)

Mujer de 18 afios. Consulta por dolor e hinchazén de -
la rodilla derecha, de 3 meses de duracidén. Clara impotencia -
funcional. No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.
La palpacidn percibe crugidos 4seos, sospechindose fractura es-

ponténea.

La radiologia demuestra fractura diafisaria del fémur,
con trazo transversal, con poco desplazamiento de fragmentos, -
observandose en su fragmento proximal una lesidn osteolitica -
con destruccién de la cortical y reaccidn peribstica espicular
y despegamiento peridstico, con triangulos de Codman. Calcifi-

caciones osteoides en partes blandas.

La Analitica sblo ofrece discreto aumento de la V.D.G.

La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.

No se detectan metistasis a distancia en el momento del

diagnbstico.

Se instaura tratamiento con amputacién del M.I.D. y -

quimioterapia.

A los 3 meses metastasis pulmonares y hepéticas.
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CASO Ne 71 (C.R. Oncologfa)

Varén de 19 afios. Desde hace 3 meses viene con moles-
tias y tumefaccién de la rodilla derecha. No fiebre ni malestar

general. Discreta impotencia funcional. Niega antecedentes.

La radiologia evidencia lesidn mixta, de predominio 11
tico sobre metifisis distal de fémur derecho, con destruccidn -
de la cortical y periostio con reaccidén espicular. Afectacién

de T. blandos con calcificaciones osteoides en su interior.
La analftica no presenta datos de interés.
La A. patolégica es de Osteosarcoma.

No se detectan metistasis en el momento del diagndsti-

co (Rx de térax y estudio gammagréafico éseo, negativos).

Se practica amputacidén del M.T.D. con tratamiento ra-

dioteripico regional y quimioterépico coadyuvante.

A los 18 meses aparecen metéstasis pulmonares y falle-

cimiento del paciente.
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cAsO Ne 72 (C.R. Oncologia)

Nifio de 11 afios. Hace 3 meses comienza con dolor, hin
chazén e impotencia funcional de la rodilla izquierda. No fie-

bre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologia demuestra una l1esién bléstica en metafi-
sis tibial con engrosamiento cortical, sin reaccidén peridstica

y discreto aumento de»partes blandas, sin calcificaciones.
La analitica es anodina.
La A. Patoldgica diagnostica osteoma osteoide.
Se practica cure@aje.

Dos meses mhAs tarde persisten las molestias, esta vez
con gran afectacién del estado general y aumento de la impoten-

cia funcional.

El nuevo estudio radioldgico detecta una gran lesibén -
osteolftica, con mlrgenes imprecisos, con gran destruccién de -
1a cortical y reaccién peridstica espicular. Calcificaciones -

osteoides en partes blandas.

La analfitica demuestra elevacién de la V.d.G. y de las

fosfatasas alcalinas, anemia Yy leucocitosis.
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El diagnéstico A. patolégico es de Osteosarcoma.

No existen en este momento metastasis.

Se amputa el M.I.I. y se le asocia radioterapia y qui-

mioterapia.

A los 3 meses se descubren metlstasis pulmonares.

CASO Ne 73 (C.R. Oncologia)

Mujer de 109 afios, oligofrénica. Hace 5 meses, tras un
traumatismo, comienza con dolor en R. inguinal derecha, males-
tar general y pérdida de peso. La exploracién fisica aprecia tu

moracién dura muy dolorosa a nivel de espina ilfaca derecha.

La radiologfa demuestra gran lesidn osteoblélstica, que
invade mitad interna del ilfaco y articulacidn sacroiliaca, so-
brepasando los limites del hueso y afectando a las partes blan-

das, que presentan calcificaciones osteoides en su interior.
La analfitica aprecia aumento de la V.d.G.
La A. patoldgica es de Osteosarcoma.

No existen metistasis en el momento del diagndstico.



Se instaura tratamiento con radioterpia-quimioterapia.

A los 3 meses metlstasis pulmonares y muerte.

CASO N 74 (C.R. Oncologia)

Mujer de 16 afios. Desde hace aproximadamente 1% aflos -
viene con dolor en 1/3 distal del fémur derecho, que se ha ido
intensificando de forma paulatina. Hinchazén e impotencia fun-

cional. No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologia muestra una lesidén mixta, de predominio
1itico, a nivel de metéfisis distal del fémur, con destruccién
de la cortical y reaccién_periéstica espicular, con triangulos
de Codman. Afectacidén de partes blandas, sin calcificaciones -

en su interior.
La analitica no ofrece datos de interés.
La A. Patolbgica es de Osteosarcoma.

No se evidencian meté4stasis en el momento del di agnéds-

tico.

Se instaura tratamiento con desarticulacién del M.I.D.
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A los 13 meses se detectan metastasis pulmonares, que -

no ceden con la radioterapia-quimioterapia.

Al afio muerte de la enferma.

CASO N2 75 (C.R. Oncologia)

4

Mujer de 21 afios. Hace 2 meses sufre pequeiio traumatis
mo en la rodilla derecha. Desde entonces dolor e impotencia fun

cional. Discreta tumefaccibén. No fiebre ni malestar general.

La radiologfa muestra lesién no homogénea mixta, de pre
dominio bléistico, localizada en la cara interna de la metéfisis
distal del fémur, que adelgaza la cortical, produce elevacién de
periostio con reaccibn espicular. No se detectan calcificacio--

nes en partes blandas.

La analitica traduce elevacién de la V.S.G. y de las -

fosfatasas alcalinas.
La A. patolégica es de Osteosarcoma.

No se detectan metistasis en el momento del diagnéstico

(Rx de térax y gammagrafia &sea negativas).

Se practica amputacién del M.I.D. y se emplea quimiote-

rapia coadyuvante.
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9 afios despuds, la paciente vive sin evidencia de enfer

medad,

CASO N2 76 (C.R. Oncologia)

Varén de 39 afios. Hace 2 afios accidente de trafico con

politraumatismo.

En el control radioldgico de rutina se detecta una zona
de rarefaccidn 8sea de 2 cm de diimetro, sobre 1/3 proximal de -
tibia derecha, de predominio esclerdtico, con gran reaccién pe-

ridstica laminar y afectacién de partes blandas, sin calcifica-

ciones.,
La analitica es normal.
La A. patoldgica confirma el diagnéstico de Osteosarcom:
No se evidencian metAstasis en el momento del diagnésti
Se practica amputacién del M.I.D.

A los 18 meses aparecen metAstasis en térax y hueso ili

co y muerte del enfermo.
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CASO N2 77 (C.R. Oncologia)

Varén de 16 afios. Desde hace 2 meses dolor, hinchazén
e impotencia funcional en rodilla izquierda. No fiebre ni ma-

lestar general. Niega antecedentes.

La radiologia muestra lesidén mixta bllstico-litica so
bre metifisis distal del fémur, con destruccibén de la cortical
y reaccidn peribstica espicular. Afectacién de partes blandas,

sin calcificaciones en su interior.

La analftica refleja elevacién de la V.S.G. y de las -

fosfatasas alcalinas.
La A.-Patolégica es de Osteosarcoma.

No se detectan metistasis en el momento del diagnbésti-

CO.

Se trata con émputacién del M.I.I. y quimioterapia de

cobertura.

A los 3 meses diseminacidén metastésica pulmonares.
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CASO Ne 78 (C.R. Oncologia)

Varén de 28 afios. Desde hace 2 meses viene con moles-
tias y tumefaccidén en 1/3 distal de la pierna izquierda. No -

fiebre ni malestar general. No antecedentes traumiticos.

La radiologfa muestra una lesién esclerética con mini-
ma destruccién cortical y escasa reaccién periéstica sobre 1/3
distal del peroné izquierdo. Discreto aumento de partes blan--

das, sin calcificaciones en su interior.
No existen datos valorables en su analitica.

La A. patolégica confirma el diagnéstico de Osteosarco

mae.

No se evidencian metastasis en el momento del diagnés-

tico.

Se instaura tratamiento con reseccidn quirirgica del -

peroné izquierdo y tratamiento coadyuvante con quimoterapia.

9 afios mis tarde, el paciente vive sin evidencia de en

fermedad.
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CASO N2 79 (C.R. Oncologia)

Nifio de 14 afios, que desde hace 3 meses viene con moles
tias en el hombro derecho. En la exploracién fisica se aprecia
una zona de tumefaccibén dura de unos 6 cm de dilmetro, no doloro

sa a la palpacién.

La radiologia muestra a nivel de metifisis proximal del
hGmero derecho, una marcada alteracibén de la textura b6sea, cén -
lesiones mixtas, cortical adelgazada y clara reaccidn peridstica
en capas de cebolla. En algunas zonas puede apreciarse reaccio-
nes périésticas finamente espiculadas. Evidente éumento de las

partes blandas, con calcificaciones osteoides en su interior.

El laboratorio refleja elevadién de la V.d.S. y de las

fosfatasas alcalinas.
La Anatomia-~patoldégica es de Osteosarcoma.

No existen metAstasis a distancia en el momento del --

diagndstico.

Se sigue tratamiento con desarticulacién del M.S.D. y -

tratamiento coadyuvante con quimioterapia.

A los 2 afios se detectan metéstasis pulmonares. 1 afio

mas tarde el enfermo fallece.
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CAsSO N2 80 (C.R. Oncologfa)

Nifio de 14 afios. Desde hace 3 meses nota una tumora-
cién de 2 cm de difimetro en regidn supero-interna de la pierna
derecha, que ha crecido y se acompafia de dolor. No fiebre ni -
malestar general. Discreta impotencia funcional. Niega antece

dentes trauméticos.

La radiologia demuestra lesibén mixta de predominio os-
teobléistico, a nivel de metéAfisis proximal de la tibia derecha.
Destruccidén cortical y reaccibén peridstica laminar, con presen-

cia de T, de Codman e invasién de T. blanda con calcificaciones

osteoides.

El laboratorio refleja aumento de la V.D.G. y eleva--

cién de las fosfatasas alcalinas.
La A.-Patoldégica hace el diagnbéstico de Osteosarcoma.

No se evidencian metéstasis a distancia en el momento

del diagndéstico.

Se practica amputacibén del M.I.D. y tratamiento coad-

yuvante con quimioterapia.

6 afios después, el enfermo vive libre de enfermedad.
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CASO N2 81 (C.R. Oncologfa)

Nifia de 13 afios. Desde hace 2 meses molestias en la -~
pierna izquierda, a nivel de cara externa de 1/3 superior de pe
roné, que se ha reagudizado en los Gltimos 15 dfas, a rafiz de -
un pequefio traumatismo. No fiebre ni malestar general. No im-
potencia funcional. A la palpacibn se aprecia una tumoracidn -
de unos 6 cm de didmetro, dura, fija al hueso, caliente y dolo-

rosa. No fiebre ni malestar general.

La radiologfa demuestra una lesidn osteoesclerética a
nivel de la unién metafiso-~epifisaria proximal de la tibia iz-
quierda, que rompe la cortical, con reaccidn peridstica espicu~
lar en "sol radiante" y tridngulos de Codman. La lesidn sobre-
pasa los limites del hueso, afectando las partes blandas, que -

aparecen aumentadas y con calcificaciones.osteoides en su inte-

rior.

La analitica refleja aumento de las fosfatasas alcali-

nas, como unico dato de interés.
El diagnbéstico A. patolégico es de Osteosarcoma.

No se evidencian metistasis en el momento del diagnés-

tico.
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Se practica amputacibén del M.I.I. y se sigue tratamien

to quimioterépico coadyuvante.

A los 19 meses aparecen metastasis en el térax.

CASO N2 82 (C.R. Oncologia)

Nifio de 10 afios. A raiz de un pequefio traumatismo ha-
ce 2 meses, presenta dolor en el muslo y cadera izquierda. No

fiebre ni malestar general. No limitacién de la movilidad.

La radiologié demuestra una lesidn esclerdtica que -
afecta casi a la totalidad de la met&fisis proximal del fémur -

izquierdo. S6lo existe erosiédn cortical y elevacibdn del perios

tio.

La analitica es anodina.

La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.

No se evidencian metlstasis en el momento del diagnbs-
tico.

Se practica desarticulacidén del M.I.I. y quimioterapia

coadyuvante.

A los 22 meses, metédstasis en el tdérax.
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CASO N2 83 (C.R. Oncologia)

Nifia de 15 afios. Hace 2 meses padece pequefio traumatis
mo en la R. poplotea y muslo derecho. A raiz de entonces, moles

tias que van aumentando en intensidad, tumefaccién e impotencia

funcional.

La radiologfia demuestra lesidn osteolitica en met&fisis
distal de fémur derecho, con destruccidn de la cortical, reac--
cién peridstica espiculada y afectacibn de partes blandas con -

calcificaciones osteoides en su interior.

La analitica traduce elevacibén de la V.d.S. y de las -

fosfatasas alcalinas.
La A. Patolégica es de Osteosarcoma.

No se evidencian metistasis a distancia en el momento

del diagndstico.

Se sigue tratamiento con amputacién del M.I.D. y quimio

terapia coadyuvante.

2 meses més tarde, aparecen metéstasis en el térax y --

muerte al afio del diagnéstico.



281

CASO N2 84 (C.R. Oncologia)

Nifio de 11 afios. Hace 5 meses comienza con dolor en -~
rodilla izquierda, que se acompafia de tumoracidn en el 1/3 infe
rior del muslo. No fiebre ni malestar general. Niega antece--

dentes.

La radiologia demuestra una lesidén mixta blastica-1iti
ca con trama inhomogénea, sobre metafisis distal del fémur. La
cortical esté'adelgazada, rompiéndola en algunas zonas. Gran -
reaccién peridstica con formacién de lAminas y espicular. Afec

tacién de las partes blandas, con calcificaciones osteoides.

La analitica comprueba elevacidén de las fosfatasas al-

calinas.
La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.
No existen metastasis en el momento del diagnéstico.

Se instaura tratamiento con amputacidén del M.I.T. y -

se sigue de quimioterapia coadyuvante.

1 afio mids tarde aparecen metistasis pulmonares. A los

6 meses, fallecimiento.
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CASO N2 85 (C.R. Oncologfa)

Nifio de 15 afios. Hace 1 mes traumatismo en rodilla de-
recha. Desde entonces nota una tumoracibén del tamafio de una na

ranja, dura y muy dolorosa. No fiebre ni malestar general.

La radiologié demuestra una lesidén inhomogénea bléstico-
l1itica, sobre metlifisis proximal de la tibia derecha. Existe -
destruccién cortical y reaccidn peridstica espiculada, con pre-
sencia de T. de Codman. Afectacibén de partes blandas, con calci

ficaciones osteoides en su interior.

La analitica detecta gran elevacién de las fosfatasas -

alcalinas.
La A. patologia es de Osteosarcoma.
No se detectan metlstasis en el momento del diagnéstico.
Se practica aﬁputacién del M.I.D. y quimioterapia.

A los 3 meses aparecen metlstasis pulmonares y muerte -

4 meses més tarde.
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CASO N2 86 (C.R. Oncologia)

Varén de 25 afios. Desde hace 6 meses refiere dolor y
tumoracidén en la rodilla izquierda, que se va intensificando, -
No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes. No impoten

cia funcional. No signos de Celso.

La radiologia demuestra una lesidn osteolftica a nivel
de la unién metafiso-diafisaria distal del fémur, con depdsitos
osteoides de su matriz tumoral, que rompe la cortical e invade

las T. blandas. Poca reaccidén peridstica.

La analitica sélo refleja un discreto aumento de las -

fosfatasas alcalinas.
La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.

No se detectan metistasis en el momento del diagnbsti-

CO.

Se practica amputacién del M.I.I. y se aplica quimiote

rapia.

A los 5 meses se detectan metédstasis pulmonares.
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CASO Ne¢ 87 (C.R. Oncologfa)

Varbén de 17 afios. Desde hace 3 meses viene con discre-
to dolor e hinchazdén de la rodilla derecha, que lo relaciona con
un trauma. No fiebre ni malestar general. No impotencia funcio

nal.

La radiologfia demusstra lesién mixta de predominio bléas
tico, sobre met&fisis proximal de la tibia. La cortical aparece
rota y existe reaccidn periébstica espicular. Afectacidn de par-

tes blandas con calcificaciones osteoides en su interior.

La analftica refleja aumento de la V.D.S. y elevacién -

de las fosfatasas alcalinas.
La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.
No se detectan metéstasis en el momento del diagnéstico.

Se practica amputacién del M.I.D. y quimioterapia coad-

yuvante.

A los 8 meses se detectan metdstasis pulmonares. Muer-

te al afio del diagnéstico.
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CASO Ne¢ 88 (C.R. Oncologia)

Mujer de 19 afios. Consulta por molestias e hinchazdén
de 3 meses de duracién, a nivel de la rodilla izquierda, que se
ha ido intensificando hasta la impotencia funcional. No fiebre

ni malestar general., Niega antecedentes.

La radiologia demuestra fractura patolégica a nivel de
1/3 distal del fémur, con mirgenes irregulares, que rodean a una
lesibén mixta, que produce gfan despegamiento peridstico e inva-
sién de partes blandas con calcificaciones osteoides en su inte

rior,

El laboratorio demuestra aumento de la V.d.S. y eleva-
cién de las fosfatasas alcalinas. Anemia y discreta leucocito-

sis.

La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.

En el momento del diagndstico existen metéstasis pulmo

nares en suelta de globos.
Se instaura tratamiento quimioteréipico.

Muerte a los 4 meses.
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CASO Ne¢ 89 (C.R. Oncologia)

Mujer de 19 afios. Presenta dolor y tumefaccidn en ro-
dilla izquierda, de 2 meses de evolucién. No fiebre ni malestar

general. Discreta impotencia funcional. Niega antecedentes.

La radiologia comprueba lesién mixta, de predominio 1i-
tico, de 5'5 cm de difmetro, sobre metifisis distal del fémur iz
quierdo. La éortical estl rota y existe reaccidn peridstica es
picular con afectacidén de partes blandas adyacentes, con calcifi

caciones osteoides en su interior.

El laboratorio s6lo muestra ligera elevacién de las fos

fatasas alcalinas.
La A. Patoldgica es de Osteosarcoma.
No se detectan metéstasis en el momento del diagnéstico.

Se practica amputacién del M.I.I. y se aplica quimiote-

rapia coadyuvante.

Al afio aparecen metastasis pulmonares. La muerte se -

produce 8 meses més tarde.
!
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CASO N2 90 (C.R. Oncologia)

Nifio de 15 afios. Hace 2 meses sufre traumatismo en to

billo izquierdo. Desde entonces aparece dolor y tumefaccién du

ra a nivel de maleolo tibial interno.

La radiologfa demuestra una lesién esclerbtica, perfec
tamente delimitada por el cartilago de conjuncidén, a nivel de -
metdfisis distal de la tibia. La cortical aparece erosionada -
existiendo reaccidn peridstica espicular y afectacién de partes

blandas, con calcificaciones osteoides en su interior.

El laboratorio s8lo traduce discreta elevacibn de las

fosfatasas alcalinas.
La A. Patolégica es de Osteosarcoma.
No existen metistasis en el momento del diagnéstico.

Se practica amputacidén del M.I.I. y se aplica quimiote

rapia.

4 afios después del tratamiento, el paciente vive sano,

libre de enfermedad oncoldgica.
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CASO N2 91 (C.R. Oncologfa)

Nifio de 14 afios. Desde hace 4 meses nota tumoraccidn
en rodilla derecha, sin dolor ni impotencia funcional. Niega -

antecedentes.

La radiologia detecta lesién esclerdtica sobre metifi-
sis proximal de tibia, perfectamente limitada por el cartilago
de conjuncién, que permeabiliza y sobrepasa la cortical, produ-
ciendo neoformacidén de hueso.peridstico y aumentando la matriz

tumoral extracortical de partes blandas.

! La analitica muestra elevacién de las fosfatasas alca-

linas.
La A. Patoldégica es de Osteosarcoma.
No existen metdstasis en el momento del diagnéstico.
Se procede a émputacién del M.I.D. y quimioterapia --
coadyuvante.

A los 18 meses aparecen metistasis pulmonares y 4seas.

Muerte 1 afio mAs tarde.
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CASO N2 92 (C.R. Oncologfa)

Nifia de 7 afios. Molestias en la pierna izquierda des-
de hace 6 meses, que se acompafia de tumoracidn dura y dolorosa
en muslo y rodilla. No impotencia funcional. Niega anteceden-

tes.

La radiologia comprueba lesidn mixta sobre R. metafiso-
diafisaria distal de fémur izquierdo, de predominio lftico, con
destruccidn cortical y reaccidn peridstica espiculada. Afecta-

cién de partes blandas, con calcificaciones osteoides en su inte

rior.

El laboratorio refleja elevacién de la V.d.S. y fosfata

sas alcalinas.
La A. Patolégica es de Osteosarcoma.
No se detectan metédstasis en el momento del diagnéstico.

Se procede a amputacién del M.I.I. y quimioterapia coad

yuvante.

3 afios después de su intervencidn, el paciente vive sin

evidencia de enfermedad oncolégica.
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CASO Ne 93 (C.R. Oncologfa)

Nifia de 14 afios, que desde hace 2 meses viene con moles
tias, tumefaccidn e impotencia funcional en rodilla derecha. -

Niega antecedentes.

La radiologfa demuestra una lesién litica, mal definida
sobre metafisis proximal de tibia derecha, que permeabiliza y -
rompe la cortical, con reaccién peribstica espicular y calcifi-

caciones osteoides en el interior de partes blandas aumentadas.
El laboratorio no muestra datos de interés.
La A. Patoldgica es de Osteosarcoma,

No se evidencian metistasis en el momento del diagnés-

tico.,

Se practica amputacién del M.I.D. y quimioterapia coad

yuvante.

18 meses mis tarde aparecen metastasis pulmonares.,
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CASO N2 94 (C.R. Oncologia)

Mujer de 20 afios. Desde hace 6 meses viene con moles~-
tias en cervicobraquialgias derechas, con presencia de una tumo
racién en el hombro derecho, dura y dolorosa a la presién. No

fiebre ni malestar general. Discreta impotencia funcional., -~

Niega antecedentes.

La radiologia aprecia lesidén osteolitica sobre metafi-
sis proximal del hfinero, que rompe la cortical, con escasa reac
cién peridstica. Aumento de partes blandas con pocas y finas -

calcificaciones osteoides en su interior.
La analitica sélo muestra leucopenia.
La A. Patolégica es de Osteosarcoma.

No se detectan metistasis en el momento del diagnésti

CO.,

Se procede a la desarticulacidbn escapulotorélcica del

M.S.D. y quimioterapia complementaria.

A los 15 meses de evolucidén, aparecen metéstasis pul-

monares y muerte 1 afio mis tarde.
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CASO N2 95 (C.R. Oncologfa)

Varén de 16 afios, que desde hace 2 meses consulta por -
dolor y tumoracidén en la rodilla izquierda. La inspeccidn demues
tra una tumoracibén dura de 5 cm de dilmetro, muy dolorosa a la -
palpacién. No fiebre ni malestar general. Poca impotencia fun-

cional., Niega antecedentes.

La radiologia aprecia lesibn geogré&fica, que respeta el
cartilago, sobre met4fisis proximal de la tibia izquierda. Exis-
te destruccién de la cértical y reaccibn peribstica espicular y
laminar, con aumento de partes blandas, con calcificaciones os-

teoides en su interior.

La analftica demuestra elevacién de la V.d.G. y fosfa-
tasas alcalinas.

La A. Patolégica es de Osteosarcoma.

No se evidencian metéistasis en el momento del diagnbs-

tico.

Se practica amputacidén del M.I.I. y se administra qui-

mioterapia coadyuvante.

Al afio aparecen metistasis pulmonares. Muerte 9 meses

mAs tarde.
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CASO N2 96 (C.R. Oncologia)

Varén de 22 afios. Desde hace 10 meses viene con dolor
en pierna derecha, con tumoracién en 1/3 inferior e impotencia -

funcional. No fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologia demuestra lesidén mixta, de predominio ~
blédstico, que afecta a met&fisis distal y didfisis de peroné de
recho, que insufla la cortical y despega el periostio, en que -
emergen numerosas espiculas. Gran tumefaccidén de partes blan-

das, sin que se detecte osteoide en su interior.

La analitica refleja elevacidén de las fosfatasas alca-

linas.

La A. Patolbégica confirma el diagnéstico de Osteosarco
ma.

No se evidencian metistasis en el momento del diagnds-
tico.

Se practica amputacibén del M.I.D. y se aplica quimiote

rapia coadyuvante,

A los 12 meses se descubren metldstasis pulmonares. 2

meses mis tarde, se produce la muerte.
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CASO N2 97 (C.R. Oncologia)

Mujer de 20 afios. Desde hace meses viene con dolor, -
hinchazén e impotencia funcional en la rodilla izquierda. No -

fiebre ni malestar general. Niega antecedentes.

La radiologfa detecta una lesién esclerdtica, irregular
mal definida, sobre met&fisis distal del fémur izquierdo. La -
cortical esti rota y existe reaccién peridstica espicular con -
despegamiento periéstico y Trihngulos de Codman. Las partes -

blandas estin aumentadas, sin que se aprecien calcificaciones en

su interior.

El laboratorio demuestra elevacidbén de la V.d.G. y fos-

fatasas alcalinas.
La A. Patolégica revela Osteosarcoma.

No se detectan metistasis en el momento del diagndsti-

CO.

Se practica amputacién del M.I.I. y se aplica quimiote

rapia coadyuvante.

6 meses mas tarde aparecen metéstasis pulmonares. 5 me

ses mis tarde, se produce la muerte.
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CASO N2 98 (C.R. Oncologia)

Nifia de 14 afios. Hace 3 meses que viene padeciendo do-
lor e inflamacién en la rodilla derecha. No fiebre, malestar ge
neral ni impotencia funcional. Traumatismo algo anterior a sus

molestias.

La radiologfa demuestra lesidén mixta sobre regibén meta-
fiso-diafisaria del fémur, que rompe la cortical, se acompafia de
reaccidn peridstica espicular y despegamiento peridstico, con T.
de Codman. Las partes blandas estan afectadas, sin que se detec

ten calcificaciones en su interior.

El laboratorio demuestra elevacién de la V.d.G. y fosfa

tasas alcalinas.
La A. Patolégica confirma el diagndéstico de Osteosarcom:

No se evidencian metistasis en el momento del diagnésti
co. |

Se practica amputacidn del M.I.D. y se aplica quimiote-
rapia.

Aparecen metistasis pulmonares a los 5 meses. 1 afio: -

mis tarde se produce la muerte.
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CASO N2 100 (C.R. Oncologia)

Vardén de 17 afios. Desde hace 5 meses viene con moles—-
tias en rodilla derecha, notando una tumoracién dura sobre cara
interna de la metdfisis tibial. No fiebre ni malestar general.

Poca impotencia funcional. Niega antecedentes.

La radiologfia demuestra una lesidén mixta de predominio
blistico, sobre metaAfisis proximal de tibia, perfectamente limi-
tada por el cartilago>de conjuncién, que erosiona la cortical, -
despega el periostio, con reaccién laminar e infiltra las partes

blandas, que presentan pequefias calcificaciones osteoides en su

interior.

El laboratorio traduce aumento de la V.d.G. y elevacibn

de las fosfatasas alcalinas.

La A. Patolégiqa confirma el diagnéstico de Osteosarco

ma.

No se detectan metiAstasis en el momento del diagnbsti-
co.

Se practica amputacién del M.I.D. y quimioterapia coad
yuvante.

8 meses después aparecen metlstasis pulmonares y 2 me-

ses mls tarde, se produce la muerte del paciente.
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EL METODO ESTADISTICO empleado ha sido el siguiente:

Respecto a la Variable Edad, se ha utilizado el Test de

Diferencia de Medias,

Suponiendo la distribucién normal, dado que el nlmero de
casos esti en el limite de las muestras pequefias, hemos empleado

para mayor fiabilidad, la prueba T de STUDENT.

Con la letra & nos hemos referido a la varianza y con la

letra X a la media aritmética.

Respecto a los dems datos (1ocalizacién, sintomas y pa-

trones radiolégicos), hemos utilizado el Test de Diferencia de -

Proporciones, empleando como estadistico igualmente la T de --

STUDENT .

I Para la aplicacién de la prueba, hemos testado las hipb-

tesis de igualdad o mayor o menor significacibn.

Con la letra Z nos hemos referido al valor del estadis-

tico seglin nuestros datos.
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Con la letra éA nos hemos referido a la probabilidad o

certeza con que podemos afirmar o negar nuestra conclusidn.

Para estudiar la relacibén entre los sindromes y locali-

2
zaciones, se ha empleado la prueba X vy el Indice de Correlacibn

de Rango .

Con la letra r, se ha querido significar el Indice de -

Correlacidn de Rango.
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RESULTADOS

Se han anaiizado los datos recogidos en 30 Historias Cligi
cas de pacientes diagnosticados de C.S. y los hallazgos han sido /
comparados con 37 casos de Osteosarcoma y 33 casos de Sarcoma de/
Ewing. De esta forma, se han barajado 100 tumores 6seos. Aunque /
el C.S. es un tumor 4seo relativamente raro, no puede olvidarse /

‘que es el tercer tumor 46seo mis frecuente, después del Mieloma y/

del Osteosarcoma.

EDAD - SEXO

En nuestra serie la mldxima incidencia se ha producido en-
tre la quinta y sexta década de la vida (12 casos entre los 48-58
afios), seguida de la sexta y séptima década (9 casos entre los 67

-75 afios).(Ver Tablas I, II, y III).

La edad media de nuestros pacientes ha sido de 54 afios -/

(55.18 en hombres y 52.92 en mujeres).

El paciente mis jéven fue una mujer de 19 afios y el mis /

viejo un hombre de 79.
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De los 30 casos 16 fueron varones y 14 hembras, lo que sﬁ

pone una proporcién de 1'1 - 0'0,

Sometiendo a procedimientos estadisticos-informaticos los

3 tumores 4seos entre si, se obtienen los siguientes resultados:

La media en nuestra muestra de C.S. es significativamente

mayor que el Sarcoma de Ewing y el Osteosarcoma a nivel de signi-

ficacién ok .001

La media en el Osteosarcoma y Sarcoma de Ewing son signifi

cativamente iguales,
La varianza del C.S. es muy alta. (Ver cuadro I),.

La varianza del Sarcoma de Ewing y Osteosarcoma son peque

fias,

En el C.S. confirma la opinién de la mayoria de los auto-

res, siendo la incidencia mixima entre los 50-55 afios.

Asi pues el C.S. es un tumor 4seo preferentemente de la /
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MADUREZ.

El Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing son tumores de ADO-

LESCENCIA Y JUVENTUD.

ANTECEDENTES

5 casos (16,6%) , presentaron antecedentes traumiticos /
mis o menos severos. 2 de ellos (6,6%), presentaron fracturas afics

antes del diagnéstico del tumor.

CLINICA

Los tres parimetros barajados concretos han sido:

— Dolor local
- Fiebre

-~ Tumefacecidn

De nuestra serie presentaron DOLOR 26 pacientes (86,6%)
de 30, Cuatro pacientes no presentaron dolor en la hora del diag-

néstico (13,33%) y por consiguiente no fue un sintoma guia. Con -
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viene destacar que los 26 pacientes con dolor, el dolor era un -

sintoma muy destacado en 21 casos (70%) y en 5 casos, el dolor -

fue leve (16%).

La FIEBRE s6lo aparecib en 2 casos (6'6%), nunca como un
sintoma destacado. Uno de los pacientes de C.S. en pelvis com-

primia un ureter y al principio fue interpretada como fiebre de

origen renal,

La TUMEFACCION fue evidente en 23 casos (76'6%). En 7

casos (23'3%) no se aprecié. (Ver Tabla IV).

Aplicando procedimientos estadfsticos-informAticos a la

clinica de los 3 tumores, se obtienen los siguientes resultados:

DOLOR

Aplicando el Test de Diferencia de Proporciones, se lle-

ga a las siguientes conclusiones:

A) SIN DOLOR

No hay diferencias significativas respecto a la va-
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riante SIN DOLOR entre los 3 tumores,

B) DOLOR LEVE

Es alto en el Sarcoma de Ewing y Osteosarcoma y bajo

en el C.S,

C) DOLOR DESTACADO

Es bajo en el Sarcoma de Ewing y Osteosarcoma y signi
ficativamente mayor en el C.S,

(Ver Cuadro VI)

TUMEFACCION

Aplicando el Test de Diferencia de Proporciones se llega/

a las siguientes conclusiones:

En el C.S. y Osteosarcoma se presenta de forma parecida /
en proporcidn, sin que uno sea significativamente mayor que el 4
otro, pero en ambos son significativamente menor que en Sarcoma /

Ewing. (Ver Cuadro VIII),
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FIEBRE

Aplicando el Test de Diferencia de Proporciones se llega
a las siguientes conclusiones:
i
No escaracteristico de ninguno de los 3 tumores y se pre-
senta muy ocasionalmente, presentindose con mayor frecuencia en /
el Sarcoma de Ewing (18%), sin que tampoco sea significativamente

mayor que en los otros 2 tumores. (Ver Cuadro VII).

ANALITICA

No fue significativa en 22 de los 30 casos. En el segui -
miento destacé, en los 9 casos que presentaron metéstasis, un au-

mento evidente de las fosfatasas alcalinas.

A, PATOLOGICA

De los 30 C.S., 26 fueron PRIMARTOS y 4 SECUNDARIOS (aos—

teocondromas).
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RADIOLOGIA

LOCALTZACION

En nuestra serie 19 casos se dieron en huesos tubulares /
(63,33%), 11 casos se dieron en huesos planos (36,6%) y un caso /
en partes blandas (3,3%), como se demuestra en los Cuadros III y/
IV. De la localizacién de huesos tubulares, el mis afectado fue /

el fémur y de los huesos planos la pelvis.

Entre la localizacién en huesos tubulares el 40% (12 ca -
sos) presentd una localizacién preferentemente metafisaria y meta

fisis~diafisaria el 20% (6 casos). No hemos recogido ningin caso/

de localizacién epifisaria. (Ver Tabla VI).

'Es digno de destacar que cuando el C.S. se dié en costi -
1las (3 casos), éste se desarrollé en la unién condro-costal, ya/

anterior o posterior (cerca de la unién costo-vertebral).

Sometidos a procedimientos estadisticos los 3 Tumores en-

tre si, se demuestra que:

2 - . . . ‘
X, Cy r muestran una alta correlaciédn en la distribu --
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cién de los 3 tumores en la localizacién (diAfisis, met&fisis y /

mixto) en los huesos tubulares,(Ver Cuadro II)

El Osteosarcoma se presenta con mucha mayor frecuencia en

los huesos tubulares que los otros 2 tumores.

En el C.S. y Sarcoma de Ewing, su localizacidén en huesos/
tubulares no son significativamente iguales, pero no es significa
tivamente mayor el C.S. que el Sarcoma de Ewing (habiendo aplica-

do el Test de Diferencia de Proporciones mediante el Test de STU-

DENT).,

Aplicando el Test de Diferencia de Proporciones dentro de
la localizacién en huesos tubulares de los 3 tumores, se obtienen

las siguientes conclusiones: (Ver Cuadro ITI)

A) El1 Osteosarcoma es significativamente mayor respecto a

su localizacién en METAFISIS que el Sarcoma de Ewing, pero no res

pecto al C.S.

B) En la DIAFISIS en el Sarcoma de Ewing es significati-

vamente mayor que en los otros 2 tumores, que son iguales.



De los Cuadros III, IV y V se obtienen las siguientes éog

clusiones:

a) El1 hueso tubular mis frecuentemente afectado es el fé

mur, seguido de la tibia y el peroné.

b) El hueso plano mis afectado por los 3 tumores es la /

pelvis, habiendo discrepancias en los otros huesos.

c) El indice de correlacién (r) entre la localizacién en
huesos tubulares y planos, entre el.C.S. y el Sarcoma de Ewing es
baja (r = 0,33 y 0,49). Entre el C.S. y el Osteosarcoma es media-
na (r = 0,67 y 0,60), Entre el Sarcoma de Ewing y el Osteosarcomé

sin embargo, es bastante alta (r = 0,79 y 0,79). (Ver Cuadro V).

El PERIOSTIO se encontrd respetado en 14 casos (46,6%) y
afectado en 16 (53,3%). De los 16 casos, 9 casos (30%), la reac -
cidn periéstiéa fue inespecifica y leve (despegamento peridstico)
En 5 casos (16,6%) aparecibé reaccién peridstica espiculada con 12
clinacién de espiculas y tipico patrén "aterciopelado", que sir -

vié firmemente para el diagndstico de sospecha. (Ver Tabla IX).
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Las partes blandas se encontraron libres en 4 casos(13,3%
Los 26 casos (86,6%) restantes presentaron afectacién. De estos /
18 casos (60%), en partes blandas no aparecieron calcificaciones.
En 8 casos (26,6%) presentaron calcificaciones mis o menos eviden

tes. (Ver Tabla X).

Las partes blandas se encontraron libres en 4 casos - -/
(13,3%). Los 26 casos (86,6%) restantes presentaron afeccién. De
estos 18 casos (60%), én partes blandas no aparecieron calcifica-
ciones., En 8 casos presentaron calcificaciones mis o menos eviden

tes (26,6%). (Ver Tabla X).

Aplicando un Test estadistico a los 3 tumores, se obtiena

los siguientes resultados respecto a la afectacidén periéstica:

(Ver Cuadro X).

~ Respecto a EROSION, el C.S. es significativamente mayor
que los otros 2 Tumores y se da en la misma proporcién entre el /

Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing.

~ Respecto a 1la DESTRUCCION, se da en una proporcién alta

en el Osteosarcoma y el Sarcoma de Fwing y significativamente me-
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nor en el C.S.

~:Respecto a SACABOCADOS, es igualmente baja en los 3 tu-

mores.,

—~ La no AFECTACION es baja en los 3 tumores, siendo algo/

mis alta en el C.S. aunque su frecuencia no es significativamente

mayor.

-~ La reaccidn peridstica "aterciopelada" es poco frecuente,

pero cuando se aprecia es muy caracteristica del C.S.

- Por condiguiente lo caracteristico del C.S. seri la ero
sién y lo caracteristico del Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing,/
seria la destruccibn, siendo significativamente iguales en el Os-

teosarcoma y el Sarcoma de Ewing.

Respecto a losbPATRONES RADIOLOGICOS se demuestra que:

(Ver Tablas VII y VIII y Cuadro IX).

~ E1 patrén OSTEOLITICO se da con mucha mayor frecuencia

en el Sarcoma de Ewing que en los otros 2 tumoves, si bien existe
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una leve discrepancia entre el Osteosarcoma y el C.S., en el C.S.

no es significativamente mayor que en el Osteosarcoma.

- Los porcentajes son bajos en el patrén BLASTICO, siendo
el Osteosarcoma el mis significativo, no existiendo diferencias /

entre el C.S. y el Sarcoma de Ewing.

~ E1 patrdén MIXTO pricticamente no se dié en el Sarcoma /
de Ewing (significativamente bajo) y entre el C.S. y el Osteosar-
coma no existen diferencias (la misma proporcién). Se d& con mu -

cha mis frecuencia. después del tratamiento con radioterapia.

En el momento del diagnéstico 4 casos presentaron metasta

sis a distancia, todas ellas pulmonares.

5 Casos presentaron metistasis en la evolucidn, siempre /

pulmonares, tnica o miltiples (suelta de globos).

De los 9 casos, 3 casos cursaron con calcificacién de sus

metAstasis,

Conviene destacar como la radioterapia modifica la radiol:
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gia y en 5 casos en los que el tratzmiento se combind con radiote

rapia-quimioterapis, aparecié un patrén radiolégico mixto (litico

bléastico).

EVOLUCION

La evolucién fue larga (por encima de los § afios), en 21
casos (70%). No pudo recogerse seguimiento en 6 casos (20%) por

lo que desconocemos su evolucidn.

Fue rdpida en 3 casos (10%), con muerte en menos de 1 afio

A
1
!

del diagndéstico., En I caso a pesar de’ presentar metistasis en el
momento del diagndéstico, gchkrevivié 14 meses,:

TRATAMIENTO.

ElL tratamiento mantuvo con poca sintomatologia a 13 de los

26 enfermos tratados.

17 enfermos fueron tratados quirurgicamente de la siguieﬂi

te forma:
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Cur‘etaje ....l—l.l.‘.0.....0.,0...‘..... 3
Reseccién .;.....0........Q......‘..... 7

Amputaciébn &
desar‘ticualcién ® 6 & 8 6 0 000 000 Ot OO S DP OOCCeoe 7

De los 10 casos con cirugia poco agresiva recidivaron 7,

en el transcurso de los § afios.inmediatos.

De los 7 casos con que se inaugurd el tratamiento dristi-
co, 5 o viven sin sintomas o murieron por otras causas ajenas al/

tumor. En dos casos se presentd recidiva a largo plazo.

La radioterapia se utilizé en combinacidn con la quimiote
rapia en 5 casos, en las que la cirugia fue imposible o porque se
negaron a tratamiento quiridrgico. En ninguno de estos casos el /

tratamiento fue eficaz y murieron dentro de los § aifios siguientes

La quimioterapia se asocidé a la cirugfa en 2 casos y la /
Radioterapia se asocidé a la cirugia en otros 2 casos. En ninguno
de los casos parecid influir en la evolucién, falleciendo en pla-
zos relativamente breves (2 afios después del tratamiento). Cuatro

enfermos se negaron a todo tratamiento, desconociendose su evolu-
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cién y seguimiento.

Mucho de los datos recogidos ha supuesto un esfuerzo im -
probo, dado que alguimos de los cdasos presentados datan de 25 afios
o méis afios atrds y fueron tratados en Centros distintos (S. Social
Hospital Oncoldgico y Hospital Clinico), a los que en principio le

fue diagnosticada la enfermedad.
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TABLA-V

DATOS DE LABORATORIO

N2 Casos| kb
{ vse 19 | 575%
 ANEMIA 21 | 63'%6°%
r.._.

~ LEUCOCITOSIS 7 | 2121%
LECOPENIA 2 6'06%
! w*? no |33
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LOCALIZACION
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13 (39'3°1) TUBULARES
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TABL A-VI

Localizacién de 1os huesos tubulares

Hueso Ne de Casos - Localizacién
Fémur 4 2 - Diafisis
1 -~ Metéfisis
1 - Mixto (M.D.)
Peroné 4 2 - Difisis
. . 1 - Metafisis
" 1 - Mixto (M.D.)
Tibia 2 1 - Diéfisis
1 - Metafisis
Radio 1 : 1 - MetAfisis
Falange proximal del pie 1 1 - Diafisis
1% metacarpiano de la
mano 1 1 - Mixto (D.M.)
TOTAL DE CASOS 13(39,3%) Didfisis: 6
. Metéfisis: 4
Mixtos 3

S. EWING
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 Logalizacién de los huesos planos

Hueso N2 de Casos

Clavicula 1
Craneo : 1

TOTAL DE CASOS 20 (60,7%)

S. EWING
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TABLA -V

DATOS DE LABORATORIO

N’DECAS& PORCENTAJE
VSG f 20 54%

" ANEMIA 7 18'9%
LEUCOCITOSS 4 108 %
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TABLA-VI

LOCALIZACION

HUESO PLANO
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HUESO TUBULAR
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TABLA-VII
LOCALIZACION DE LOS HUESOS TUBULARES
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REACCION PERIOSTICA
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- TABLA |
EDAD
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TABLA 11

EDAD HEMBRAS
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N° DE CASOS
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TABLA II

EDAD VARORES
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TABLA 1V

SINTOMAS CLINICOS
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TABLA V II1

AFECTACION DE LA
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N° DE CASOS

wn o
1

— Sl

SIN AFECTACION 14 CASOS ( 50 °/)

AFECTACION MINIMA 9 CASOS (32°/.)
(EROSION-DESPEGAMIENTO)

2|

>

o|d

Q|-

21P

i -

AFECTACION LAMINAR m | ><
Y EN CAPAS DE CEBOLLA 2
0 CASOS 9
O
)

AFECTACION ESPICULAR
ATERCIOPELADA

5 CASOS (18°/s)

'_I'RIANGULO DE CODMAN
0 CASOS

CONDROSARCOMA
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CUADRO |

EDAD DE LAS MUESTRAS

C-SARCOMA EWING OSTEOSARCOMA

X o X o X o
VARONES 55-18 22-51 16-53 3-82 16-75 7-25
HEMBRAS 52-92 24-20 15-61 8-56 ©15-23 5-03
TOTAL 54-13 23-35 15-90 7-14 | 16-05 6-38

X = Media aritmética.
Q= Varianza.
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CUADRO 1l
LOCALIZACION HUESOS TUBULARES

X2(Text. de hipétesis) = 23,57
C (Coeficiente de Contingencia) = 6,50
(Coeficiente de Correlacién) = 0,79

cs E o
DIAFISIS 332% 18.18% 27%
METAFISIS 40% 12.12% 83.78%
MIXTO 6% 9.09% 10.8%

FRECUENCIAS REALES

c-s E o
DIAFISIS 2.23% 1.52% 4,23%
METAFISIS 13.13%  8,98% 24,88%
MIXTO 3,63% 2,24% 6,88%

FRECUENCIAS TEORICAS




LOCALIZACION HUESOS TUBULARES

CUADRO ili

354

c'S E

Ne R N R Ne
HUMERO 2 35 7 2
RADIO 85 1 5
METACARBIANOS 3 2 1 5
DEDOS MANO 1 6 7
FEMUR 9 1 4 15 20
TIBIA R 6 2 3 1
PERONE 2 35 4 15 3
METATARSIANOS 1 6 7
DEDOS PIE 85 1 5
TOTAL 19 13 38

Ne = Numero.

R = Rango (orden de mayor a menor)

CS-E=49
CS-0 =60
E-O=79



CUADRO IV
HUESOS PLANOS

c-S E o

R R R
CRANEO 0 7 16,5 | 55
MALAR 1 35 65 55
VERTEBRAS 7 2 55
ESCAPULA 3,5 65 5,5
COSTILLAS 3 2 6,5 55
SACRO 7 3 ‘ 55
PELVIS 7 1 1 1
CALCANEO 7 6.5 5,5
CLAVICULA 7 6.5 5,5
No 11 20 1

R = Rango (orden de> a <)

355
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CUADRO V
CORRELACION LOCALIZACION HUESOS TUBULARES Y PLANOS
C.S-E C.S-0 E-O
PLANOS 0,33 067 0,79
TUBULARES 049 0,60 0,79

r = Indice de correlacién.

CS-E=0,33
E-O = 0,79
CS-0 = 0,67
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SINTOMA: DOLOR

SIN DOLOR
EWING CONDROSARCOMA  OSTEOSARCOMA
1515 = 1313 — 540
Z=— 2370 7= 1.12
DOLOR LEVE
OSTEOSARCOMA EWING CONDROSARCOMA
8108 — 7272 - 1666
7839 = 47280
| = &. 001
DOLOR FUERTE
CONDRO-SARCOMA . OSTEOSARCOMA EWING
70 > 1351 = 1212
= 45633 e Z = 1284
. 001




CUADRO Vil
SINTOMA: FIEBRE
EWING OSTEOSARCOMA CONDROSARCOMA
1818 = 0810 = 0666
7 = 1.2579 7 = 2231
1818 - F# 0666
7 = 17851
CUADRO Vil
SINTOMA: TUMEFACCION
EWING CONDRO SARC. OSTEOSARCOMA
9189 7666 333
7 = 1.7394 7 = 3.4461
& 001

Diferencia de proporciones
Diferencia significativa

XN
no
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CUADRO IX

PATRONES RADIOLOGICOS
P. OSTEOLITICO

EWING CONDROSARCOMA | OSTEOSARCOMA
8484 > 3333 = 1621
Z= 41352 Z=1.6675

oA .001 & .01

P. OSTEOBLASTICO

OSTEOSARCOMA CONDROSARCOMA EWING
2702 > 10 = 0909
Z=1.7521 Z=.1434
L .05
“P. MIXTO
CONDROSARCOMA OSTEOSARCOMA - EWING
5666 = 5675 > 0606

Z = 0835 Z=46216
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CUADRO X
AFECTACION PERIOSTICA
EROSION
CONDROSARCOMA OSTEOSARCOMA EWING |
50 > 1620 = 1515
Z= 28653 Z=.1428

oL 0.1

DESTRUCCION

OSTEOSARCOMA | EWING CONDROSARCOMA
8370 o 7575, > 0.30
Z = 8293 Z =363
ot .001
SACABOCADOS _
EWING 'CONDROSARCOMA OSTEOSARCOMA
0660 = 0.333 = .0001
Z = .3405 | Z=1.1372

NO AFECTACION |
CONDROSARCOMA OSTEO EWING
0001

.1666 =+ .0303
Z = 1.8409 Z = .4354
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DISCUSION

En nuestra serie la proporcién respecto al sexo fue de /
1:1 (con muy ligero aumento masculino), aunque la mayorfa de los/
autores (15, 66, 65) difieren en este sentido en proporcién de 2/

varones por 1 hembra.,

En nuestro estudio la incidencia mixima se hallé alrede -
dor de los 55 afios, aunque las estadisticas mucho mis amplias de/

DAHLIN y Cols (15) la sefialan entre los 45-50 afios.

De acuerdo con GARRSON, UNNI, MC-LEOD y DAHLIN (70), los/
casos de C.S. secundarios se presentaron 1 década antes que cuan-

do el C.S. se presentd nde novol,

En un 16,6% de los casos existié antecedentes traumiticos
claros, lo que en lineas generales va de acuerdo con la estadisti

‘¢a de otros muchos autores (15, 66, 65).

Respecto a la clinica, en general fue de dolor-hinchazén,
coincidiendo con las descripciones de otros autores (15,65), pero

en nuestras series el dolor como sintoma destacado se dié en una/
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proporcién bastante alta (en 21 casos de los 30) y fue sordo e

inexistente en 9 casos.

Respecto a la localizacidn, nuestra serie concuerda con

1a mayorfia de los autores, siendo el hueso tubular mis afectado
el fémur y el hueso plano, la pelvis. Quizis merezca la pena -
insistir en un punto que no he visto recogido en los trabajos -
consultados. En nuestra corta serie, los 3 casos de localizacidr
en costillas se did en su porcidn posterior o anterior (unién -
cortovertebral o unidn condro-costal), no afecténdose la porcién

media de la costilla, hasta estadios muy avanzados.

Los patrones radiolbgicos encontrados y analizados en -~

nuestra serie, no difieren de los de otras series. Asi el pa-
trén osteolitico geogrifico, apolillado o infiltrante fue encon
trado indistintamente, sin que en "ningln caso de nuestra serie

se encontrase halo de esclerosis".

Respecto a la matriz calcificada del tumor, tan impor-

|
tante a la hora del diagndstico, aparecid en 8 casos, lo que su

pone una proporcién baja respecto a otras series (10,65, 66,70).

Pensamos que ello se debe a que la mayoria de nuestros casos no
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fueron estudiados con C.T., teniendo el convéncimiento y de acuer
do con LODWICK (72) y LUKENS (74), que mucho de los tumores de ma
triz transparentes, no lo serian si hubiesen sido estudiados por/
C.T. A modo‘de justificacién muchojde estos enfermos no fueron es
tudiados por C.T., sencillamente porque entonces no existia este/

medio de diagndstico.

La afectacién de la cortical, aunque en nuestra serie se/
presentd en 25 casos,'es digno de destacar que‘en 15 casos estaba
sélo erosionadé y'sélo fue muy evidentemente afectada (destruida/
o sacabocados) en 10 casos. De acuerdo con -la mayoria de los auto
res (10, 15, 65, 66), cuando. estaba destruida, indefectiblemente/

se acompaila de gran afectacidén de partes blandas.

La reaccidn peridstica evidente (espiculada, laminar o /
aterciopelada), fue detectada en muy pocos casos, estando en gene

ral de acuerdo con los autores consultados (5, 10, 65).

La afectacibén de partes blandas se dié en nuestra serie /

en 26 de los 30 casos, lo que supone una proporcién muy alta res-
pecto a otras series (10, 15, 65). Pensamos que nuestros casos /

fueron recogidos en estadios muy avanzados habida cuenta que algu
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nas historias clinicas datan de 30 afios atréas.

En 21 de los 30 casos, vimos una evolucién lenta (entre 5

y 20 afios), lo que concuerda con la mayoria de los autores.

En 8 casos observamos una evolucidn répida (entre 8 meses
-5 afios), 3 de ellos eran enfermos jévenes (19 afios, 28 afios y 3§
afios) con una marcada indiferenciacidén en el estudio A. Patold
gico y un gran poder de malignidad. Merece la pena destacar que 2
casos de estos 3 estaban localizados en costillas. Un caso ha -
bia sido sometido a radioterapia y curetaje dos afios antes, lo /
que apoya la opinidn de DAHLIN (15) acerca del papel desencadenan
te e indeseable de la radioterépia previa en el fratamiento de es

te tipo de tumores.

S6lo disponemos de 1 caso de C.S. Mesenquimatoso, origi -
nandose en un principio en los tejidos blandos de fosas nasales e
invadiendo posteriormente el malar y al menos en nuestro caso la/

evolucién fue lenta y no presenté metistasis.

En los 4 casos que presentardén metéstasis en el momento /

del diagndéstico y otros 5 casos que desarrollaron metéstasis en 7

i
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su evolucién, todas las localizaciones metastadsicas fueron pulmom

res. En 3 de las cuales vimos calcificaciones,

Nuestra serie presenta una proporcién alta de metasta-
sis respecto a otras series, y concuerda en lineas generales con/
la proporcidén de calcificaciones de las metédstasis pulmonares de/

otras series (10, 15, 65, 66).

A tratamiento quirirgico fueron sometidos 17 pacientes. /
Dentro de e;los s6lo a 7 le fue practicada una cirugia radical /
(amputacidén o desarticulacién). Concluimos de acuerdo con la mayo
ria de los autores, que la cirugia debe efectuarse temprana y‘ra-
dical en vistas a evitar recidivas. El curetaje y la reseccién de
berian estar condenados, dado el porcentaje extraordinariamente /

alto de recidivas (3/4 partes de los casos sometidos a este proce

dimiento quirirgico en nuestra serie).

La quimioterapia (séla o asociada con la cirugia) en nues
tras series no supuso cambios ostensibles en la evolucién del tu-

mor.

Valorando comparativamente la DISCUSION respecto al Osteo



366
~sarcoma y Sarcoma de Ewing, de nuestros casos se deduce:

~ Que el Osteosarcoma tiene muy poca preferencia por los
huesos planos (2,7%), sélo 1 caso de los 37 (A. PAVON (76), 1o /

que va de acuerdo con los resultados de MURRAY y JACOBSON (18).

- Que al igual que el C.S., el Sarcoma de Ewing, puede ./
afectar tanto un hueso plano como uno tubular, si bien en nuestra
serie en el Sarcoma deiEwing se observd una mayor incidencia en /
la pelvis que en el fémur (27,2%) (R. FIDALGO) (77), lo que difie

re de los datos de FALK y ALPERT (28).

- Que las METAFISIS fueron las zonas escogidas por la mayo
ria de los Osteosarcomas (83,8%), mientras que sélo el 2,7% fuef
DIAFISARIO y un 10,8% fue METAFISO-DIAFISARIO, con predominio de/

un patrén radioldgico OSTEOLITICO (A. PAVON) (77).

- Que el Sarcoma de Ewing en desacuerdo con AEGERTER y KI
PATRICK (1), GREENFIELD (5), DAHLIN (15), BONADONNA y ROBUSTELLT
DELLA CUNA (23) tienen una preferencia claramente DIAFISARIA y de

acuerdo con ellos, un patrén OSTEOLITICO (84,8%) preferente,
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~ Que mientras el Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing éueé
len acompafiarse de clara afectacién peridstica (94,5%) de los ca;
sos de Osteosarcomas y 60,6 de loscasos de Sarcoma de Ewing (A. /
PAVON (76) y R. FIDALGO (76), el C.S. suele cursar con poca afe@—
tacidén peridstica, predominando la EROSION, en contra de la DES;—

TRUCCION-SACABOCADOS, del Osteosarcoma y Sarcoma de Ewing.

-~ Que el Sarcoma que mis afecta a las partes blandas es /
el Sarcoma de Ewing, que nosotros observamos en el 90,9% de los /
casos, afectindose a forma parecida (alrededor del 80%) por el Os
teosarcoma y C.S. (9, 20, 26, 46). Pero mientras que en el C.S. y
Osteosarcoma son frecuentes las calcificaciones condroides-osteoi

des de partes blandas, éstas no se dan en el Sarcoma de Ewing.

De acuerdo con la mayoria de los autores consultados, el/
lugar preferente de metéstasis, ha sido en los 3 tumores el pul -

2
mon.,

~ Que tanto el Osteosarcoma como el C.,S., pueden presen -
tar calcificaciones de sus metidstasis pulmonares (alrededor del /

3% en nuestras series),
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mientras el Sarcoma de Ewing y Osteosarcoma tienen!

RAPIDA, el C.S. suele tener una EVOLUCION LENTA.

el PRONOSTICO del C.S. a largo plazo, es mucho méis

el del Osteosarcoma y del Sarcoma de Ewing.

mientras que el C.,S. y el Osteosarcoma necesitan en

el tratamiento de una cirugfa radical precoz, en el Sarcoma de /

Ewing el tratamiento aelegir suele ser la combinacidn radiotera -

pia-quimioterapia.
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CONCLUSIONES

De nuestra serie de 100 casos de Tumores Oseos, pueden -

obtenerse las siguientes:

1.- El C.S. es un tumor 6seo preferentemente de la MADU:
REZ (50-55 afios). EL Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing son tu=

mores de la ADOLESCENCIA Y JUVENTUD.

2.- El Osteosarcoma es significativamente mayor respec-
to a su localizacibén en METAFISIS que el Sarcoma de Ewing, pero

no respecto al C.S.

- E1 Sarcoma de Ewing es significativamente mayor respecto

al Osteosarcoma y C.S., en cuanto a su localizacién en DIAFTSIS.

3= El hueso tubular mis frecuente afectado es el fémur

seguido de la tibia y el peroné.

El hueso plano mis frecuentemente afectado por los 3 tu-

mores es la pelvis.

4.~ No existen claras diferencias respecto a los sintg

mas dolor y fiebre entre los 3 tumores.

5.~ Que el tumor que mas afecta a las partes blandas es
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el Sarcoma de Ewing (91%), si bien éstas no presentan calcifica%

ciones, como suele ocurrir en el C.S. y en el Osteosarcoma.

6.~ El Patrén OSTEOLITICO se d& con mucha mayor frecuen
cia en el Sarcoma de Ewing que en los otros 2 tumores. Si bien
existe una leve diferencia entre el C.S. y el Osteosarcoma, ésta

no es significativa.

7.- ELl Patrdén OSTEOBLASTICO se di en un porcentaje bajo
en los 3 tumores, siendo mds alto en el Osteosarcoma, no exis--—

tiendo diferencias entre el C.S. y el Sarcoma de Ewing.

8.~ El Patrén MIXTO (blistico-litico) es significativa-
mente bajo en el Sarcoma de Ewing. No existen diferencias signi
ficativas respecto a este patrén en C.S. y el Osteosarcoma. Se

d& con mucha mis frecuencia después del tratamiento con radiote-

rapia-quimioterapia en los 3 tumores.

9,- Lo caracteristico del C.S. es la EROSION peridsti-

ca, mientras que en Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing lo carac

i
i

teristico es la DESTRUCCION. ‘
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10.- A la luz de todo lo anteriormente expuesto, el diag-
ndstico radioldgico de los Sarcomas Oseos puede ser realizado en

un porcentaje alto de casos,

11.- E1 C.S. y el Osteosarcoma>necesitan de la CIRUGIA Ré

DICAL PRECOZ en vistas a su curacién.

12.,~ El asiento primordial de METASTASIS en estos Tumo -
res es el pulmén. Pueden presentar matriz tumoral calcificada las

metistasis del Osteosarcoma y el C.S.

13.~ E1 PRONOSTICO del C.S. es mucho mis favorable que el

del Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing.
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RESUMEN | | |

Hemos estudiado una serie de 30 pacientes de Condrosarco-
ma recogidos entre Centro Regional de Oncologia "Duque del Infan-
tado" (6 casos), Ciudad Sanitaria "Virgen del Rocio" (7 casos) y/

i

. . . . . o
Hospital Clinico Universitario de Sevilla (17 casos). \

Se han estudiado parametros clinicos, radioldégicos y evo-
lutivos, si bien los criterios evolutivos s8lo han sido parcial -

mente aplicados habida cuenta que algunas Historias datan 25-30 /

~ »
afios atras,

Los resultados se han comparado estadisticamente con el /

Osteosarcoma y el Sarcoma de Ewing.

El Condrosarcoma es una neoplasia maligna primitiva del /
hueso, que éparece principalmente alrededor de la 52 década de la
vida, sobre todo entre los 50-55 afios, si bien presenta estadisti
camente una varianza grande (no es excepcional que aparezca por /
debajo de los 35 afios y no es raro que se dé en la 62 y 72 décadL

de la vida). Asfi pues,el Condrosarcoma es un tumor éseo maligno /

propio de la MADUREZ, mientras que el Osteosarcoma y el Sarcoma /



373

de Ewing son tumores de la ADOLESCENCIA y JUVENTUD. Practicamente
no tiene predileccidn por ninguno de los 2 sexos, si bien es algo

Pl
mas frecuente en los varones.

Cuando se d& sobre osteocondromas (C.S. secundario), sug—
len aparecer una década antes. La clinica es inespecifica, con do
lor y tumefaccidén. El dolor suele ser importante o destacado en 1
mayoria de los casos. No es raro que sean detectados radiologica-
| mente como un hallazg§ en sujetos explorados por otros motivos, /

especialmente en pelvis(Tumores ocultos).

Desde el punto de vista radioldgico se presenta como un /
tumor de origen unicéntrico, que aparece tanto en huesos tubula -
res como planos. Son mucho mis frecuentes los C.S. primarios (-/

(86,6%) que los C.S. secundarios (13,3%).

Cuando se dan en huesos tubulares tiene preferentemente /
localizacidén metafiso~diafisaria. El hueso plano més afectado es/
la pelvis. Cuando asientan en costillas se localizan anterior o /
postariormente (unidn Condro Costal o Costo Vertebral) respetando/
la porcién media de la costilla durante mucho tiempo. El patrén /

radioldgico predominante es el osteolitico con erosidn peridstica
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Raras veces se presenta con reaccién peridstica espicular, peroik
cuando las espiculas adoptan la forma "aterciopelada" tienen va--
lor diagnostico. Con frecuencia aparecen calcificaciones condroi-
des tanto en la matriz tumoral como en partes blandas. Este dato,

es de valor diagnostico y es necesario su exploracion con C.T, -;
para identificarlo, dado que estas calcificaciones pasan desaper-
cibidas con frecuencia por la radiologia convencional (falsos tu-
mores transparentes de LODWICK). El tratamiento médifica el patrpr

radiologico primitivo, apareciendo con frecuencia un patron mixto

(bléastico~Litico).

Mientras que el Osteosarcoma y Ewing, tienen una evolu--
cién RAPIDA, es caracteristico del C.S. una evolucién LENTA y tér

pida (gran capacidad de recidiva).
El tratamiento a elegir es el Quirurgico Radical, a pesar
de lo cual recidivaran el 50 % a largo plazo.

Casi invariablemente, las metistasis serin pulmonares o -

locales. No son raras las metdAstasis calcificadas.
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FIG. 1 - SARCOMA DE EWING. DIAFISIS PERONE.
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FIG. 2 -~ SARCOMA DE EWING. ESCAPULA DERECHA.
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FIGe. 3 = SARCOMA DE EWING. ILTACO DERECHO.
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FIG. 4 - SARCOMA DE EWING. COSTAL CON GRAN MASA DE PARTES
BLANDAS.
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FIG. 5 = SARCOMA DE EWING CON GRAN MASA DE PARTES BLANDAS
COMPRIMIENDO VEJIGA.
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FIG. 6 - SARCOMA DE EWING DE PREDOMINIO BLASTICO.
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FIG. 7 = SARCOMA DE EWING CON PREDOMINIO LITICO.



- CONDROSARCOMA

—= CONDROSARCOMA MUY EVOLUCIONADO
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FIG. 10 - CONCROSARCOMA MUY EVOLUCIONADO
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FIG. 11 - CONDROSARCOMA DE ESCAPULA DERECHA

FIG. 12 - CT DEL MISMO CASO
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FIG. 13 -~ CONDROSARCOMA
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FIG. 14 - CONDROSARCOMA POCO EVOLUCIONADO



15 - CONDROSARCOMA YUXTACORTICAL

-~ METASTASIS PULMONARES DE CONDROSARCOMA
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FIG. 17 - METASTASIS CALCIFICADAS DE CONDROSARCOMA
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FIG. 18 - METASTAIS OSEA DE CONDROSARCOMA
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FIG. 19 - OSTEOSARCOMA CONVENCIONAL
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FIG. 20 - OSTEOSARCOMA CONVENCIONAL
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FIG. 21 - OSTEOSARCOMA CONVENCIONAL
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FIG. 22 - OSTEOSARCOMA METAFISIS FEMORAL IZQUIERDO, SIN
INVASION DE ESTRUCTURAS ADYACENTES

FIG. 23 = OSTEOSARCOMA CON PREDOMINIO OSTEOLITICO
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