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RESUMEN.

El presente trabajo de investigacion se basa en la relacion de la historia de la enfermedad,
clinica y resultados de laboratorios y estudios radiolégicos hasta la biopsia diagnostica de
pacientes que ingresaron a los servicios del departamento de Traumatologia y Ortopedia del
Hospital Roosevelt para conocer la incidencia y caracterizacion clinico epidemiolégica de

tumores 6seos de huesos largos en un periodo de 3 afios.

Los tumores 6seos malignos constituyen una patologia de origen neoplasico que a diferencia
de la mayoria de los tumores malignos afecta a pacientes jovenes. Su presentacion tiene
rangos de edad especifica de 15 a 30 afios, como lo podemos ver en este estudio los
pacientes se encuentran en este rango con un ligero predominio entre las edades de 15 a 20
afios, lo cual coincide con la literatura, que reporta al osteosarcoma como un tumor que se

presenta con mayor frecuencia antes de los 40 afios

Cuando los pacientes con tumores 6seos consultan generalmente ya presentan estadios
muy avanzados de la enfermedad y solamente lo hacen cuando el miembro o estructura
afectada muestra signos de alarma como lo son el dolor intenso, pérdida de la funcion,
deformidad secundaria a fractura patolégica. Lo que coincide con este estudio ya que estos

sintomas y signos estuvieron presentes en el 100% de nuestros pacientes.

El diagnostico definitivo esta dado por la biopsia, o que nos permite clasificar el tipo
histologico de la neoplasia, Encontrando en este estudio una mayor frecuencia de
osteosarcoma el cual ademas de representar una mayor agresividad, tiene una respuesta
pobre a los diferentes tipos de tratamiento y la sobrevida del paciente se reduce en forma

significativa.

El sitio anatomico mas afectado por los tumores éseos malignos es la region distal del fémur

y la proximal de la tibia, lo cual se evidencia en este estudio



INTRODUCCION

Los tumores 0seos son poco frecuentes. Representan un porcentaje muy bajo en las
muertes por cancer. En las cifras del instituto Nacional del Cancer en los Estados Unidos de
Norteamérica (1990 — 1997), no figura en el grupo de los primeros 15 tipos de cancer mas

frecuentes en todas las edades y razas. (1).

A pesar de las mejores técnicas recientes en otras modalidades de imagen, particularmente
la Tomografia Computarizada y la Resonancia Magnética la radiografia sigue y seguira
siendo el estandar de oro para el diagnéstico de los tumores Gseos, siendo este mas

accesible, barata y la prueba de eleccién para un diagndéstico oportuno y certero.

Las estrategias de diagndsticos para los tumores se centran alrededor de la presentacion
radiogréfica inicial. Las radiografias en dos planos son el método mejor para evaluar

cualquier lesion del hueso. (2).



Ill. ANTECEDENTES

3.1 Historia natural

La enfermedad cancerosa se caracteriza por la evoluciéon polifasica que, iniciada en la
transformacion de una célula o grupo celular, concluye con la curacion o la muerte del

paciente.(1)

3.2 Etapa subclinica

Las células cancerosas poseen las biomoléculas necesarias para la supervivencia,
proliferacion, diferenciacibn y expresion de muchas funciones especificas, pero la
incapacidad para regularlas produce una alteracion fenotipica y la transformacién maligna.
Estan especialmente alteradas la capacidad de proliferacién celular (que ocurre incluso en
ausencia de factores de crecimiento, con desarrollo incordiando respecto a las necesidades
fisiologicas del organismo), diferenciacién (anaplasia), asi como organizacién cromosémica y

genética.

Desde la aceptacion de la frase acufiada por VIRCHOW (toda célula proviene de una célula),
se admite que el cancer es una enfermedad celular. Este punto de vista impregna su
diagnéstico y tratamiento, en especial la quimioterapia, cuyo objetivo es la destruccién de la
célula.

Pero la biologia moderna esta desvelando las bases moleculares de la transformacion
cancerosa, al descubrir alteraciones de los genes y su expresion, RNA mensajero y

proteinas celulares. Estos conocimientos alteraran profundamente la oncologia.



Desarrollo local y a distancia

Una alteracion local de la proliferacion y de la diferenciacion celulares (displasia, carcinoma
in situ) suele preceder al desarrollo invasivo. A partir de éste, existe el riesgo de
metastatizacion por via linfatica y hematogena.

Durante la transicion de carcinoma in situ a cancer invasivo, las células malignas se adhieren

a la membrana basal, la degradan por protedlisis y penetran en la estroma subyacente. Se

trata de un proceso activo que se repite ciclicamente y es facilitado por la presion local del
tumor tejido circundante) y la mayor movilidad de las células tumorales.

El proceso de invasion y metéstasis incluye multiples etapas, en las que intervienen factores
favorecedores (oncogenes activados, factores de crecimiento, proteasas, receptores que
facilitan la adhesion, citocinas que favorecen la movilidad celular) y factores negativos
(genes supresores, factores inhibidores de la proliferacion celular, genes supresores de

metastasis, inhibidores de las proteasas).

A partir del inicio del proceso, el aumento de la poblacién de células tumorales va precedido
de la neoformacién de capilares que convergen hacia el tumor, aunque no todos los tumores
se acompafian de angiogénesis. Actualmente se estudian los genes que inducen la
angiogénesis y los que la inhiben, por sus posibles implicaciones conceptuales y

terapéuticas.

Paralelamente al crecimiento local se inicia el proceso de metastatizacion. Para que se
produzca una metastasis, las células deben ser capaces de emigrar del tumor, desplazarse a
otro tejido del huésped, y proliferar y sobrevivir en el nuevo ambiente. Este es un proceso
muy selectivo que alcanzan, segun LIOTTA, menos del 1% de las células.

El modelo de metastatizacion varia de un tumor a otro, aunque las formas anatomoclinicas
tienden a ser en cierta manera especificas (de mama a esqueleto, higado y pulmén, de colon

a higado, de pulmén a cerebro, esqueleto, etc.). (2)

Factores etioldgicos
Los factores adquiridos en virtud de la moderna biologia molecular se describen en el

capitulo siguiente. Aqui referimos el resto.



Inmunidad y cancer

En condiciones normales, la respuesta inmune normal permite distinguir entre lo propio y lo
extrafio. Al respecto se ha demostrado que muchas células cancerosas poseen antigenos;
también se han detectado anticuerpos séricos que se unen a antigenos asociados a tumores
y reacciones de inmunidad celular ante tumores humanos. A partir de estos descubrimientos

se ha desarrollado la teoria de la vigilancia inmunolégica. Los efectores de la inmunidad

antineoplasica son los linfocitos T citotoxicos, las células NK (natural Killer) y los macrofagos
activados. La respuesta inmune permite la destruccion de clonas de células tumorales, antes
de que lleguen a ser clinicamente importantes. Un mecanismo inmunolégico alterado
permitiria que las clonas tumorales evadieran su destruccion.

Con todo, es preciso recordar que no todos los tumores son inmunogénicos por igual. Por
otro lado, los mecanismos inmunolégicos actlian s6lo cuando la carga tumoral es escasa, es
decir, al inicio del proceso neoplasico o bien al final, en el proceso de destruccion de las
Gltimas células malignas.

Una vez desarrollado el tumor, la inmunocompetencia del huésped varia inversamente con el
tamafo tumoral y directamente con el estado general del paciente. El tipo de cancer afectara
mMAas 0 menos la inmunocompetencia. Se observan defectos de los linfocitos B en la leucemia
linfocitica crénica, el mieloma y el cancer de ovario; de los linfocitos T, en la enfermedad de
Hodgkin y el carcinoma diseminado; de los monocitos en carcinomas, sarcomas Yy la
enfermedad de Hodgkin, y de los granulocitos en leucemias agudas, leucemia mieloide
cronica y mieloma.

Un aspecto fundamental es la deteccidén de agentes carcinogénicos, que a la vez pueden ser
inmunodepresores, presentes en el medio ambiente humano. Se trata de benceno,

benzopireno, dioxina, tricloroetileno, aflatoxina, dimetilnitrosamina, niquel y bencidina.3

Factores viricos

Los virus con capacidad oncogénica son los siguientes:

Papilomavirus
Causantes de papilomas y verrugas, pueden asociarse a los carcinomas de cualquier epitelio

escamoso (0 que pueda presentar metaplasia escamosa). Transmitido por el hombre,que no



suele sufrir efectos importantes de la infeccién, produce en el epitelio escamoso del cuello
uterino lesiones

detectables clinica o colposcopicamente que contienen el virus.

Virus de Epstein-Barr

El virus de Epstein-Barr (VEB) se relaciona con los siguientes tumores:

Linfoma de Burkitt. Mas del 90% de los casos de este tumor diagnosticados en africanos y
por lo menos el 20% de los hallados en norteamericanos se asocian al VEB. Hay genoma
VEB en el tejido tumoral, del que puede recuperarse el virus.

El cofactor destacado seria el paludismo, que inhibiria los linfocitos T y, a la vez, estimularia
los B, favoreciendo la disgregacion del oncogén c-myc (cromosoma 8) y el consiguiente

desarrollo del tumor.

Virus de la hepatitis B

Los hallazgos epidemiolégicos de la asociacién entre hepatitis cronica B y el hepatoma
sugieren que este virus puede ser el agente etiolégico del 75-90% de los casos, aunque es
posible también la participacion de otros factores (disposicién genética, alcohol, tabaco,
contraceptivos orales, aflatoxinas).

También son importantes los datos epidemiolégicos acerca de la relacién del hepatoma con
la hepatitis C, aunque su oncogenicidad puede deberse a la cirrosis resultante de la infeccion

cronica.(3)

Retrovirus

Los retrovirus permitieron conocer que el crecimiento neoplasico es el resultado de
alteraciones genéticas. A través del estudio de estos cambios se produjo el descubrimiento
de los oncogenes. Los retrovirus se caracterizan por poseer la denominada transcriptasa
inversa, enzima que permite la sintesis de DNA a partir de RNA. En el hombre, los
importantes son el HTLV-I causante de la leucemia-linfoma del adulto, el HTLV-II asociado

con algunos casos de tricoleucemia, y el HTLV-IIl o HIV, agente etiologico del SIDA.4

Carcinogénesis quimica



Los mecanismos moleculares de la carcinogénesis humana se estan aclarando a través del
conocimiento de los cambios genéticos y epigenéticos resultantes de las interacciones DNA-

carcinégeno quimico.

El proceso puede dividirse en cuatro etapas:
1. Iniciacién. Esta ocurre como resultado de la modificacion de la estructura del DNA por

efecto del carcindgeno.

2. Promocion. Los efectos epigenéticos de los promotores tumorales facilitan la expansion
clonal de la célula iniciada.
Los promotores no son generalmente carcind6genos por si solos, sino que requieren la accion

previa del carcindgeno.

Hay otras sustancias, conocidas como carcinbgenos completos (p. ej., benzopireno y 4-
aminobifenilo), capaces de desencadenar tanto la iniciaciéon como la promocién.
3. Transformacion maligna. Es la conversién de una célula preneoplasica en otra que ya

expresa el fenotipo maligno.

4. Progresiéon tumoral. Las células malignas presentan caracteristicas agresivas y tienden a

metastatizar.

La importancia de la carcinogénesis quimica ha estimulado el desarrollo de la epidemiologia
molecular, cuyo objetivo es identificar a individuos con riesgo aumentado de desarrollar
cancer, el cual dependeria de las caracteristicas individuales para la biodistribucion y

metabolizacion de carcindgenos.(4)

Los estudios epidemiolégicos sobre la carcinogénesis quimica en nuestra especie son
imprescindibles, aunque muy complejos. Por ello se completan con la induccién experimental
de canceres y la evaluacion mediante la prueba de Ames, que determina la actividad

mutagénica de los agentes potencialmente carcinogénicos.

La Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer (IACR), con sede en Lyon, es la

organizacion guia en la investigacion de los carcindgenos, a los que divide en tres grupos:



a) carcinogenicidad comprobada de un modo suficiente (se ha establecido con seguridad su

actividad carcinogénica);

b) carcinogenicidad limitada (probable, sin que se excluya el azar en el resultado de la
evaluacion), y c¢) demostracion inadecuada (no se ha demostrado carcinogenicidad con los
estudios realizados).

Carcinogénesis fisic

Si bien la influencia de las radiaciones en la génesis del cancer es dificil de demostrar de un
modo taxativo (no asi desde el punto de vista experimental), diversas observaciones la
apoyan: a) las radiaciones alteran los cromosomas y facilitan la accion de otros agentes
(virus); b) los rayos ultravioleta muestran carcinogenicidad en el xeroderma pigmentoso; c) la
incidencia de leucemias es 1,7 veces mas alta en médicos (9 veces mas en radi6logos); d)
desarrollo de cancer cutaneo o melanoma en determinados grupos de poblacion, por
exposicion solar excesiva; e) aumento de cancer en los supervivientes de Hiroshima y
Nagasaki (20 veces superior a los japoneses no irradiados y en relacion decreciente a la
distancia de la explosion), y f) aumento significativo de las leucemias en pacientes irradiados

(niflos con hipertrofia del timo o adultos con espondilitis anquilosante). (5)

Radiaciones ionizantes

La radioterapia impide la reproduccion celular al producir roturas en las hebras del DNA y en
las bases de nucleétidos y estableciendo puentes entre las cadenas del DNA y las proteinas
cromosdmicas. Tras la accion radioterapica no todas las células expuestas mueren. Ello
depende de la capacidad de regeneracion de los tejidos expuestos, que es menor en los
tumorales que en los normales. En esta diferencia se basa, en parte, la eficacia
radioterapica.

La dosis radioterapica total se aplica en forma fraccionada,

lo que aumenta su eficacia terapéutica. La dosis que se puede aplicar a un tumor se halla
limitada por el riesgo de afectar los tejidos sanos. Por esta razon, si bien cuanto mas elevada
es la dosis mas efectiva resulta, la dosis elegida se establece relacionando aquélla mas
probable para destruir un tumor con los efectos secundarios —entre ellos carcinogénesis—

sobre los tejidos circundantes.

Radiaciones ultravioleta



Los rayos ultravioleta de la luz solar son carcinogénicos y provocan diversos tipos de cancer
cutaneo. Este estd aumentando en la actualidad en muchos paises, sobre todo en los
nordicos. El riesgo depende del tipo de piel y de la raza.

Factores hereditarios

La determinacion de la predisposicion genética al cancer tendria gran importancia en el

terreno de la prevencion y del diagndstico precoz. El proceso de cancerizacion comprende

mutaciones celulares pero es dificil demostrar objetivamente hasta qué punto interviene en él
una predisposicion genética.

Menos del 1% de los canceres ocurren en pacientes con estados hereditarios preneoplasicos
y otro 5% lo constituye el denominado cancer familiar. De todos modos, con los factores
genéticos se imbrican otros factores (ambientales, habitos, etc.) que enmascaran la cuestion.
Diversos aspectos que relacionan entre si la herencia y el cancer se exponen también en la

seccion genética.

Estados de tipo preneoplasicos hereditarios

En este grupo se incluyen las siguientes entidades:

Genodermatosis. Alteraciones cutaneas que se asocian con frecuencia a cancer cutaneo.
Destaca entre ellos el xeroderma pigmentoso, caracterizado por hipersensibilidad a las
radiaciones ultravioleta, que dafian el DNA celular y conducen al déficit en el proceso de su
reparacion. Otras genodermatosis de este tipo son el albinismo, el sindrome de Werner, la

epidermodisplasia verruciforme y la epidermdlisis ampollar.

Alteraciones cromosdmicas. Incluyen sindromes con riesgo aumentado de leucemia
(sindrome de Down, sindrome de Klinefelter, anemia de Fanconi, sindrome de Bloom,
sindrome de Louis-Bar, trisomia D y agammaglobulinemia) o de linfoma (sindrome de Louis-

Bar, agammaglobulinemia)

Sindromes hamartomatosos. Entre ellos destaca la neurofibromatosis (el 10% de los casos

desarrollan tumores que varian segun la localizacién del neurofiboroma degenerado), la



esclerosis tuberosa (el 3% cursa con tumor cerebral) y la exostosis multiple (el 10% presenta

condrosarcoma). (6)

Sindrome por déficit inmunitario. Junto con el sindrome de Louis-Bar y la
agammaglobulinemia se incluye aqui el sindrome de Wiskott-Aldrich, en el que hay un

elevado riesgo de sufrir linfomas y tumores s6lidos.6

Céanceres hereditarios

Existen fundadas sospechas que apoyan la génesis hereditaria de las siguientes neoplasias:
retinoblastoma (retina, hueso), poliposis intestinal (colon, intestino delgado), neoplasia
endocrina mdaltiple (tipos, I, Il 'y |lll), sindrome de Von Hippel-Lindau (rifién,
hemangioblastoma cerebeloso), sindrome del nevo basocelular (piel, cerebro,
meduloblastoma), tilosis palmoplantar (eséfago), sindrome de Gardner (tejidos de sostén),

feocromocitoma y carcinoma medular de tiroides (tiroides y otros érganos endocrinos).

Céancer familiar

Existen familias con un riesgo relativo aumentado de 2 a 3 veces para presentar alguno de
los canceres siguientes: de mama, colon, estbmago, endometrio, pulmén, melanoma y
ovario. Muchos canceres pueden deberse a una asociacion casual, por lo que se requieren
estudios epidemiologicos amplios para aclarar si el cancer familiar tiene realmente una base

genética.

Biologia molecular

Aunque el cancer ha sido una enfermedad inescrutable durante mucho tiempo, la semilla del
conocimiento se planté en 1911 cuando PEYTON RUS descubrié que un filtrado libre de
células procedente de ciertos sarcomas de pollo podia causar nuevos tumores cuando se
inoculaba a animales sanos, sugiriendo asi la posible etiologia virica de determinadas
neoplasias. Su idea se acogié con general escepticismo, pero su trabajo fue reconocido con

el premio Nobel 56 afios después.
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Las técnicas de biologia molecular permiten examinar directamente el papel de las
alteraciones del DNA y explorar la naturaleza del dafio causado. Todo un conjunto de
avances ha permitido llegar a afirmar que el cancer es fundamentalmente una enfermedad
genética (que procede de distintas alteraciones: mutaciones recesivas, dominantes,
reacoplamientos de DNA, mutaciones puntuales, etc., que pueden alterar la expresion o la
funcién bioquimica de los genes afectados).

Hay que destacar, sin embargo, que el cancer no es una enfermedad hereditaria en la gran

mayoria de los casos.

Las alteraciones genéticas asociadas a tumores son casi siempre de tipo somatico, es decir,

se adquieren durante la vida del individuo y no por herencia.7

Genes implicados en el cancer

Hoy se conocen tres grupos de genes de gran relevancia en el proceso canceroso. Los
oncogenes, cuya expresién o activacion anormal o excesiva en la célula puede conducir a la
transformacion cancerosa; se originan por diversos mecanismos a partir de genes celulares
normales conocidos como protooncogenes.

El segundo tipo corresponde a los denominados genes supresores del cancer u
oncosupresores 0 antioncogenes u oncogenes recesivos, cuya expresion normal inhibe el
desarrollo del fenotipo canceroso. La inactivacién o delecion de ambos alelos puede conducir
a la célula a la transformacion neoplasica, es decir, el tumor sélo se manifiesta cuando
ambos alelos estan alterados. Un ejemplo es el descrito con el retinoblastoma. Este tumor ha
sido clasicamente considerado como el prototipo de cancer humano que se transmite por
herencia autosémica dominante, por fallo de oncogenes supresores 0 antioncogenes.

El tercer tipo de genes, denominados moduladores, determinan propiedades como la
invasividad, la metastatizacién o la capacidad de generar una respuesta inmune. El fenotipo
metastasico es independiente del tumorigénico. En este grupo se incluyen los metastogenes,
gue potencian o aumentan el fenotipo metastasico, los genes supresores de metastasis, que
pueden inhibir la metastatizacion, y los que maodifican la inmunogenicidad de las células

tumorales.

Protooncogenes como eslabones del crecimiento y la diferenciacién celulares
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La posibilidad de que los protooncogenes participen en la carcinogénesis se basa en el
hecho de que sus productos proteicos son eslabones del complejo circuito bioquimico que
determina el fenotipo de las células vertebradas.

Estos productos pueden actuar como hormonas polipepti dicas en la superficie de la célula,
como receptores para estas hormonas, como proteinas que transmiten sefales desde dichos
receptores al interior de la célula y en el ndcleo.

Actualmente hay pruebas firmes de tres mecanismos bioquimicos por los que actian estos
genes. El primero es la fosforilacion de proteinas, actuando como sustratos la serina, la
treonina y la tirosina. El papel inmediato del producto del protooncogén puede ser la

induccion de la fosforilacion o la propia catalisis. El segundo es por transmision de sefiales a

través de GTPasas. Esto se observd inicialmente al descubrir que el oncogén ras codificaba
una variedad de GTPasas previamente desconocida. El tercero es por interferencia de la
transcripcion del DNA. Como ejemplo citaremos los productos codificados por los

protooncogenes fos y myc. (8)

Mecanismos de activacién de los oncogenes

La activacidbn de un oncogén se define por su expresion anormal en la célula, ya sea
cualitativa, al sintetizarse una proteina estructural y funcionalmente anémala, o cuantitativa,
al sintetizarse la proteina codificada por dicho oncogén

en cantidad muy superior a la normal. Por ejemplo, en el caso del H-ras-L del cancer de
vejiga se trata de una mutacion puntual que conduce a la sintesis de proteinas
funcionalmente anormales. En el neuroblastoma el mecanismo consiste en una amplificacion
génica del n-myc, cuyo efecto es un aumento de proteina sintetizada. En la leucemia de
células T del adulto, por medio de una transactivacion se produce una expresion génica

incontrolada.

Deteccion de oncogenes activados
La deteccién de oncogenes activados, tanto en cultivos celulares como en tumores animales
o0 humanos, puede realizarse mediante técnicas de biologia y genética moleculares

desarrolladas para el estudio de cromosomas, DNA, RNA y proteinas. La estrategia
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especifica en cada caso dependerd del tipo de activacion particular del oncogén que se

estudia y del tipo de muestra biolégica. (9)

Andlisis de ligamiento genético por medio del estudio de los

fragmentos de restriccion de longitud polimdrfica del DNA.

Andlisis por citometria de flujo de la expresion de oncogenes en tumores. Permite detectar
en cada célula conjuntamente la expresion de un oncogén dado y el momento del ciclo
celular en que ocurre. Esto resulta de interés en la medida en que, correlacionando ambos

parametros, es posible determinar mejor si la expresion detectada del oncogén responde a

los mecanismos normales de control de la expresion génica o es incontrolada. (10)

Reaccion en cadena de las polimerasas (PCR).

Se trata de una técnica que permite, a partir de un niamero reducido

de células y de un fragmento o sonda de un gen dado, obtener un nimero elevado de copias
de dicho gen si esta presente en las células que se estudian. Asi, de un modo relativamente
sencillo y rapido es posible detectar la presencia de genes viricos insertados en el genoma
celular u obtener la cantidad necesaria de DNA para proceder a secuenciar y analizar un gen
celular determinado.

TUMORES OSEOS.

Los tumores 6seos son relativamente poco frecuentes, siendo los benignos el doble mas
frecuentes que los malignos. La mayoria se presentan en los huesos que mas crecen (fémur,
tibia, himero), en los sitios que mas crecen (metafisis), y a la edad en que mas se crece (14

a 20 afios). En estas condiciones, los tumores adoptan sus caracteristicas tipicas. (11)

La nomenclatura de las distintas entidades se basa en el parecido morfolégico de las células
gue proliferan o de las substancias producidas, con los elementos normales. También puede
observarse que los distintos tipos celulares tienen sus sitios predilectos de actividad; en
estos mismos sitios es donde se manifiestan las neoplasias correspondientes. A su vez
puede notarse que el grado de actividad de cada células es variable segun la topografia: asi,
hay méas actividad en las metéfisis, menos en las epifisis y menos adn en las diéfisis. Los
osteoblastos metafisiarios son mucho méas activos que los similares dependientes del

periostio. También es mayor la actividad en las zonas de reparacién o remodelacion ésea
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persistentes, tales como bordes de infarto, enfermedad de Paget, irradiacion enddgena o

exdgena previas, etc. (12)

A medida que la célula neoplastica se hace mas indiferenciada, va perdiendo su capacidad
para formar la sustancia que la caracteriza, tanto en cantidad como en calidad, pero aumenta

en agresividad.

Tomando en cuenta los datos anteriores es posible elaborar un cuadro esqueméatico como el

gue sigue:

CARACTERISTICAS ESQUEMATICAS HABITUALES DE LOS TUMORES OSEOS

MAYOR
TUMOR EDAD TOPOGRAFIA |OBSERVACIONES
FRECUENCIA
Condroma 10-30 Manosy pies Diafisis Puede ser multiple
Osteocondroma <30 Rodilla, himero Metafisis Puede ser multiple

, , . o Frecuencia mayor en
Condroblastoma |< 20 Humero, fémur, tibia | Epifisis

varones

Fibroma W e -
o <20 Tibia, fémur, tarso Metéfisis Puede recidivar
condromixoide

. , e Puede ser secundario
Condrosarcoma > 35 Huesos axiales, fémur | Diafisis

a osteocondroma

Huesos faciales, |Senos
Osteoma <25 No en otros huesos
calota paranasales
_ Huesos largos, _
Osteoma osteoide (< 30 i Intracortical
vertebras
Vértebras, huesos o
Osteoblastoma <30 Metéfisis
largos

Osteosarcomas
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Genuino <25 Rodilla, humero Metéfisis
Paraostal > 25 Fémur, humero Metéfisis
o Muy . L Sitio
Posradiacion Sitio de radiacion
variable radiacion
Sarcoma de o ) o
_ 3-20 Fémur, tibia, pelvis Diafisis
Ewing
Linfomas 20-45 |Cualquiera Diafisis
Mieloma > 40 Cualquiera Mdltiples
Tumor de células Rodilla, extremo o
_ > 20 o _ Epifisis
gigantes inferior del radio
Fibroma 20-40 |Huesos largos Metafisis
Histiocitoma _ o
_ _ > 20 Huesos largos, pelvis | Metafisis
fibroso maligno
. muy
Hemangioma _ Calota, vértebras
variable
Cordoma
jovenes <20 Reqion cervical Intervertebral
adultos > 40 Regidsacrococcigea | Intervertebral
CARACTERISTICAS ESQUEMATICAS  HABITUALES
PSEUDOTUMORALES
MAYOR
LESION EDAD
FRECUENCIA
_ Fémur, huamero, o
Defecto fibroso <15 tibi Metéfisis
ibia

de

DE

Rx tipico

> 3
> 3000 r

anos

A veces mdltiple

Recidiva. Frecuencia

mayor en mujeres

Hay dos cuspides en
edad

Rx. tipica

LAS LESIONES

TOPOGRAFIA |OBSERVACIONES
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Quiste 0seo . . Recidiva  frecuente  en
<20 Hamero, fémur Metafisis

solitario menores de 10 afios
Quiste 0seo _ _ Hay secundarios a otra
. <25 | Cualquiera Cualquiera - .
aneurismatico lesion esquelética
Histiocitosis de _ _ .
<25 |Cualquiera Cualquiera Puede ser mdltiple
Langerhans
_ o _ Diéfisis, .
Displasia fibrosa <20 |Cualquiera o Puede ser multiple
metafisis
Condroma

Es muy frecuente y se ubica de preferencia en los huesos de manos y pies; puede ser
multiple (condromatosis) y sistematizada (en un hemicuerpo: enfermedad de Ollier) o
asociarse con hemangiomas cutaneos o viscerales (sindrome de Maffucci). Son liticos,
insuflantes y diafisiarios; a rayos, muy bien delimitados y con pequeiias calcificaciones; al
microscopio, se presentan en forma de Iébulos de cartilago hialino normotipico, confluentes.
(13)

Osteocondroma (exostosis osteocartilaginosa)

No es precisamente una neoplasia, sino que la extrusion de parte del cartilago metafisiario
por defecto del periostio. El cartilago extruido sigue el proceso normal de osificacion. Se
ubica, naturalmente, en las metéfisis como masa exofitica constituida por un eje éseo y un
capuchon cartilaginoso hialino de espesor menor de 1 centimetro, histolégicamente
normotipico. Osteocondromatosis es la presencia de varias lesiones. La ubicacién mas
frecuente es en las metéfisis que conforman la rodilla. La degeneracién en forma de
condrosarcoma es muy rara; algo mas frecuente cuando es mdltiple. Los osteocondromas
ubicados en huesos axiales (pelvis, costillas, columna, etc.) debieran ser extirpados por su

frecuente transformacién en condrosarcoma.
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Condroblastoma

Es un tumor epifisiario y benigno, pero puede recurrir. Algo mas frecuente en hombres,
afecta a menores de 20 afios. Es una lesion litica, bien delimitada. Al microscopio se observa
proliferacion difusa de condroblastos sin atipias, con frecuentes foquitos necréticos con
depdsitos célcicos , uno que otro foco de aspecto cartilaginoso y moderada proporcion de

células gigantes multinucleadas. Puede asociarse con quiste 6seo aneurismatico.

Fibroma condromixoide

Corresponde a una forma de condroma, no de fibroma. El tumor es metafisiario y benigno,
pero puede recurrir, especialmente en nifios menores; se lo observa generalmente antes de
los 20 afios de edad. Es litico, excéntrico, de contorno policiclico. El tejido es de aspecto
cartilaginoso, amarillento, en partes mixoideo, en partes granuloso. Al microscopio es
llamativo el aspecto mixoideo, con células irregulares, estrelladas, sin mitosis; se disponen
en pseudolébulos mas celulares en la periferia, donde también se reconocen vasos

sanguineos y células gigantes multinucleadas.

Condrosarcoma

Es raro por debajo de los 30 afios y afecta huesos axiales principalmente. Es excepcional en
ubicaciones distales a codo y rodilla. Puede ser secundario a un osteocondroma
(condrosarcoma periférico ) Generalmente es voluminoso, expansivo e infiltrante, con
frecuencia compromete hasta la piel. Histol6gicamente se observa un tumor obviamente
cartilaginoso, con células irregulares, focos de necrosis y calcificacibon muy llamativos,
especialmente a rayos X. Algunas lesiones poseen escasos signos histologicos de
agresividad y sélo la clinica o la radiologia evidencian su verdadero caracter (presencia de

metastasis generalmente pulmonares). Su prondstico es malo.

Osteoma

Es relativamente poco frecuente; se ubica en cara y craneo, en relaciébn con senos

paranasales; esta constituido por tejido 6seo denso, muchas veces eburnizado. Es benigno.

17



A veces se asocia con poliposis del colon, fiboromatosis, tumores de partes blandas y quistes

cutaneos (sindrome de Gardner).

Osteoma osteoide

Generalmente es unico, se ubica en el espesor de la corteza, de preferencia en columna y
huesos largos. Seria tipico su agudo dolor nocturno y su respuesta al acido acetilsalicilico
oral. Hay importante reaccion esclerética alrededor de un foco central menos denso,
radioltcido, llamado nido lesional, de no mas de 1 centimetro de didmetro. Histologicamente
el tumor (el nido) esta constituido por trabéculas algo gruesas, desordenadas, en forma de
encaje; los espacios intertrabeculares muestran tejido conectivo laxo, vasos aumentados,
osteoblastos y osteoclastos prominentes. Es benigno y segun algunos autores puede

involucionar y desaparecer.

Osteoblastoma

Al microscopio es igual al tejido del nido del tumor anterior, pero carece de reaccion
esclerdtica perifocal, mide mas de 2 centimetros y no tiene el dolor caracteristico. Es de
ubicacion méas bien medular y afecta los mismos huesos que el osteoma osteoide. Se han

descrito algunas formas agresivas , recurrentes, pero que no han dado metastasis.
Osteosarcomas (sarcomas osteogénicos)

Son tumores malignos en que la célula neoplasica genera directamente sustancia osteoide.
Es muy agresivo y es el mas frecuente de los tumores malignos primitivos del esqueleto.
Tiene alguna predileccién por los varones, se origina en la medular de la metéfisis de un
hueso largo, preferentemente la inferior del fémur, superior de la tibia y superior del himero,
pero puede afectarse cualquier hueso. Su mayor frecuencia se observa en la segunda mitad
de la segunda década de la vida. Si aparece mas tardiamente casi con seguridad puede
decirse que es secundario a otra lesion: radiacién, enfermedad de Paget, infarto, etc. Se han

descrito casos multifocales en nifios. (14)

Dependiendo del grado de calcificaciébn del osteoide neoformado, el radiélogo describe
formas liticas y esclerdticas . El patdlogo observa habitualmente compromiso de toda la
metafisis, extension hacia la diéfisis por el canal medular, permeacion del tejido 6seo, del

periostio e invasion de partes blandas, generalmente dando lugar a una gran masa tumoral
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que puede comprometer hasta la piel. Es muy poco frecuente la invasién del cartilago
metafisiario. Al microscopio se observa proliferacion de células muy atipicas que generan
cantidad variable de osteoide mayor o menormente calcificado; frecuentemente hay
proporcion variable de células cartilaginosas y fibroblasticas atipicas. Las células
neoplasticas pueden ser muy pleomorfas. Se han descrito variedades de osteosarcomas:
telangectasico (con vasos y espacios sanguineos muy prominentes, es poco calcificado y de
conducta muy agresiva); de células pequefias (muy agresivo, apenas forma osteoide; puede
confundirse con un cuadro inflamatorio); bien diferenciado; condroblastico; fibroblastico,

periostal, etc.
Osteosarcoma paraostal o yuxtacortical

Es relativamente frecuente y se presenta en pacientes mayores de 30 afios, de preferencia
en relacion con la cara posterior de la metéfisis inferior del fémur (hueco popliteo); se
desarrolla a partir del periostio y es de lento crecimiento; envuelve al hueso y después de
algun tiempo invade la corteza y médula; es muy bien diferenciado, por lo que a veces ha
sido confundido con una miositis osificante antigua o un osteocondroma madurado. Es de

relativo buen prondstico mientras no haya compromiso del canal medular.
Osteosarcomas posradiacion

Se denominan asi los que aparecen después de 3 afios de la radioterapia, con dosis de
3.000 rads o mas, en sitios previamente sanos o con lesién benigna comprobada. Se han
descrito casos de sarcomas por radiacion interna (ingestion o inoculacion). Son clinicamente
muy agresivos. También se han observado fibrosarcomas e histiocitomas fibrosos malignos

posrradiacion.

Sarcoma de Ewing

Es un tumor maligno muy agresivo que afecta principalmente a menores de 20 afios, sobre
todo a nifios. Se desconoce su histogénesis precisa; se supone gue se origina en alguna

célula mielorreticular primitiva.

19



Tiene preferencia por la pelvis y diéfisis de los huesos de las extremidades inferiores; puede
ser multifocal. Dolor y fiebre son sintomas frecuentes y, entonces, puede confundirse con
una osteomielitis. Es fuertemente litico, invasor, frecuentemente forma una gran masa
tumoral extraGsea. Da sus metastasis en pulmoén, ganglios linfaticos y otros huesos.
Macroscépicamente es un tumor blanco, blando, brillante, algo friable, con frecuentes
hemorragias y focos necréticos. Al microscopio hay proliferacion monétona de células
pequefias dispuestas en brotes sdlidos; los focos necroticos y hemorragicos son frecuentes;
a veces las células viables se disponen soélo alrededor de un vaso, dando un aspecto
caracteristico en pseudorroseta. Los nlcleos son pequefos, basdfilos, irregulares; el
citoplasma es escaso, mal delimitado y puede contener glicbgeno, elemento importante en el
diagnéstico diferencial con otros tumores de células redondas pequefias. La microscopia
electrénica no muestra signos de diferenciacién. Se han descrito casos de ubicacion

extraesquelética.(15).

Linfomas 6seos

Pueden ser primitivos o representar el compromiso del esqueleto de linfomas diseminados.
Puede adoptar cualquiera de los tipos citolégicos habituales, principalmente las formas
linfoblasticas e histiociticas, es decir, células de tamafio mediano a grande, con citoplasma
bien definido, ntcleos redondos u ovales claros y presencia de una definida trama de fibras

reticulares.

Generalmente son multifocales y se ubican de preferencia en las diafisis, las que con
frecuencia muestra un aspecto radiolégico apolillado ; infiltran la cortical y el periostio, con
frecuencia hay invasiobn de musculos y partes blandas vecinas. Los pacientes son

generalmente mayores de 25 afios.

Mieloma

Es una neoplasia constituida por células parecidas a las plasmaticas. Es la neoplasia
maligna primaria mas frecuente en el esqueleto. Adopta distintas formas y, por consenso, se
denominan: mieloma solitario: una sola lesion esquelética; mieloma multiple (enfermedad
de Kahler, la mas frecuente): varias lesiones, diseminadas, en el esqueleto y plasmocitoma:
una lesion ubicada en partes blandas. Afecta a mayores de 40 afios, principalmente

hombres. El compromiso es de tipo difuso, pero puede dar lugar a la formacién de tumores
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de varios centimetros de didmetro. De preferencia se presenta en el crdneo y huesos
axiales. Las lesiones son de color blanco, brillantes, como carne de pescado , con frecuentes
focos hemorragicos o necroéticos. Al microscopio, la diferenciacion de las células es de grado
muy variable: hay proliferacién difusa de células de distinto tamafio, redondas, ovoideas o
poliédricas con nucleos basofilos, irregulares, a veces dobles, con cromatina irregularmente
distribuida; el citoplasma es basofilo o anféfilo, de bordes precisos. EI metabolismo alterado
de estas células genera la proteina de Bence-Jones, eliminada por la orina, amiloide (ver
Patologia General), y también se traduce en alteraciones de las proteinas séricas

normales.(16)
Tumor de células gigantes (osteoclastoma)

Es un tumor localmente agresivo, frecuentemente con recidivas postoperatorias. Es mas
frecuente en mujeres mayores de 25 afios. La epifisis inferior del fémur, superior de la tibia e

inferior del radio se afectan de preferencia.

No se conoce con certeza su histogénesis. La segregacion de multiples lesiones 6seas,
tumorales y seudotumorales, que poseen células gigantes, ha permitido delimitar esta

entidad con caracteristicas propias bien definidas.

Es una lesidn litica, excéntrica, policiclica e insuflante que llega a comprometer el cartilago
articular. MacroscOpicamente es rosada, rojiza o parda, con focos hemorragicos o quisticos.
Al microscopio se encuentran abundantes células gigantes con citoplasma anféfilo bien
delimitado y con decenas de nuacleos ovoides con regular cantidad de cromatina
irregularmente distribuida; son mas abundantes en relacién con focos hemorragicos;
manifiesta todas las caracteristicas bioquimicas y estructurales de los osteoclastos normales,
de ahi el nombre de osteoclastoma. Sin embargo, el elemento caracteristico es una célula
mononucleada, ovoide, de 10 a 12 micrones de didmetro mayor, con nlcleo semejante al de
las células gigantes y citoplasma anfdfilo, sin otros caracteres especiales; en los textos son
llamadas células del estroma o estromales , lo que es un error conceptual. El estroma
verdadero esta constituido por vasos, escaso tejido conjuntivo laxo y, s6lo cuando ha habido

fractura o intervencion quirdrgica, escasos focos cartilaginosos o de sustancia osteoide.
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Se aconseja resecar estos tumores en forma relativamente amplia. Muchas veces las
recidivas muestran un aspecto histolégico mas agresivo que el original. Se han descrito

casos de metastasis pulmonares, que han sido tratadas efectivamente con su reseccion.
Fibroma (Fibroma desmopléstico)

Es poco frecuente y, aunque benigno, es localmente agresivo. El aspecto macroscopico es
igual al de los fibromas en otras ubicaciones: blanco, eldstico, sin areas involutivas,
relativamente bien delimitado. Al microscopio, se observa proliferaciéon de fibroblastos
maduros que generan abundante colageno. Debe diferenciarse del defecto fibroso: éste es
ocre o pardo, con depositos de hemosiderina y con células xantomatosas; no recidiva y

tiende a involucionar precozmente.
Fibrosarcoma

Es poco frecuente, metafisiario y se observa en mayores de 20 afios. Con frecuencia existe
el antecedente de radiaciones. Histolégicamente es semejante a otros fibrosarcomas; no
forma sustancia condroide u osteoide, ya que tal capacidad hace clasificar la lesion como

condrosarcoma u osteosarcoma.
Histiocitoma fibroso maligno

Es una lesion agresiva, de histogénesis discutida: su aspecto microscopico muestra tanto
elementos que recuerdan fibroblastos como otros que manifiestan caracteristicas de
histiocitos; asi, hay areas de células fusadas, dispuestas en haces, que forman fibras
colagenas, junto a otras zonas con células poliédricas con capacidad fagocitaria, a veces
multinucleadas y escasa formacién de fibrillas reticulares. La lesidon es biolégicamente
semejante a su homoéloga ubicada en partes blandas. La curva de distribucién por edad
muestra dos puntos de mayor frecuencia, en la segunda y sexta décadas, hecho que no ha

sido explicado.

Hemangioma

Es una lesion relativamente frecuente que se presenta preferentemente en la calota y en los

cuerpos vertebrales. En ambas ubicaciones presenta un aspecto radiol6gico caracteristico;
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su importancia radica en la posibilidad de provocar colapso de algin cuerpo vertebral.

Histologicamente es semejante al hemangioma cavernoso de otras ubicaciones.(17)
Cordoma

Se origina en los restos notocordales que constituyen los nicleos pulposos de los discos
intervertebrales. Aparece en los extremos de la columna, cervical en los menores de 20
afos, y sacro-coccigeo en los mayores de 40 afios. Es rosado o amarillento, gelatinoso,
expansivo e infiltrante. Al microscopio, muestran células grandes, con abundantes vacuolas
ocupadas por material mucoide PAS positivo (células fisaliforas ; fusaliv" (physalis), vesicula

). La recidiva postoperatoria es la regla; las metastasis son excepcionales.
Metéstasis tumorales esqueléticas

Deben sospecharse en cualquier lesiébn Osea en personas mayores de 40 afos,
especialmente si son multiples. Se ubican de preferencia en los huesos axiales y en las
raices de los miembros. A rayos son generalmente osteoblasticas las originadas en

carcinomas de prostata
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IV. OBJETIVOS:

4.1 GENERAL:
Determinar la incidencia de tumores 6seos de huesos largos en pacientes evaluados

en el departamento de Traumatologia y Ortopedia del Hospital Roosevelt.

4.2 ESPECIFICOS:

4.2.1 Identificar factores de riesgo asociados con tumores 6seos de huesos

largos como lo son la radiacién (ambientales) o genéticos (hereditarios).

4.2.2 Identificar los hallazgos radiolégicos y anatomopatoldgicos de los

pacientes en estudios.

4.2.3 Conocer si existe correlacion entre los resultados de los estudios

radiol6gicos con los resultados anatomopatolégicos.
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V. MATERIAL Y METODOS

5.1. TIPO DE INVESTIGACION.

Descriptivo.

5.2. POBLACION.
Pacientes con masas o fracturas patolégicas en huesos largos atendidos por sospecha de
tumores en los mismos en el Hospital Roosevelt y en los que se realizaran estudios

radiolégicos y diagnéstico histopatolégicos.

5.3. SUJETO DE ESTUDIO.

Pacientes con diagnostico confirmado de neoplasias en huesos largos.

5.4. CALCULO DE LA MUESTRA
Todo paciente que ingresd por emergencia de ortopedia con impresion clinica de neoplasia
Osea y de datos tomados del libro de ingresos de emergencia durante el periodo de estudio

y que cumplieron con los criterios de inclusion.

e Pacientes con edades comprendidas entre los 14 a 45 afos.
e Pacientes con tumores 0seos de huesos largos (Fémur, tibia, peroné, himero, cubito,
radio).

e Con o sin enfermedad crénica de base.

6. CRITERIOS DE EXCLUSION:
e Pacientes previamente tratados de neoplasias.
¢ Mujeres embarazadas.

e Negatividad de pacientes o familiares
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLE | DEFINICION DEFINICION TIPO DE ESCALA UNIDAD DE
CONCEPTUAL | OPERACIONAL | VARIABLE | DE MEDIDA | MEDIDA
SEXO Caracterisitica | Se toma en | Cualitativa Nominal Masculino o
fenotipica que | cuenta las femenino
diferencia personas que
hombre-mujer | se evallan en
el hospital
Edad Periodo  que | Personas entre | Cuantitativa | Nominal Afios
transcurres 14 y 45 afnos
desde que se
nace hasta los
afnos
cumplidos a la
fecha del
estudio.
Procedencia Lugar de origen
Lugar de | o residencia Cualitativa Nominal Lugares de
origen o] procedencia
procedencia
de los
Localizacion | pacientes en | Procedimiento | Cualitativa Nominal Sio No
de la lesion | estudio biopsia
en el hueso
Lesion

localizada en
un sitio dentro
del

segun registro

hueso
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Patron de
destruccién

Osea

Definicion
de la lesién

del tumor

clinico de los
pacientes

ingresados en
el servicio de
traumatologia

y ortopedia

Corresponde a
lesiones
circunscritas
con margenes
bien definidos
que se
presentan
debido al lento

crecimiento.

A- geogréfico:
lesion bien
circunscrita con
margenes bien
definidos que
se  presentan

debido al lento

crecimiento.

B. apolillado
indica un
proceso de
infiltracion

rapido y se
debe a
destruccién

tanto de medula
como de

cortical.

C. Permeativo
que es la
combinacion de
destruccién
cortical y
medular por
rapido
crecimiento.

D. No se

diferencia

Cualitativa

Cualitativa

Nominal

Nominal

Sio No

Sio No
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Localizacién
dentro del

hueso

Localizacién
del tumor

(hueso)

Tamafo de
la lesidn
dentro del

hueso

Impresién
diagnostica
de le lesion

utilizada por

Litico es una
lesidn

radiolucente

dentro del
hueso.

Blastico o]
esclerotico

Origen de la
lesibn pueden
catalogarse
segun su eje
central,
exceéntrico o

periférico

Origen de la

lesion que
puede
catalogarse
segun su

extension en la
cortical del

hueso.

Diametro
geométrico de
la lesion dentro

del hueso.

Bien o mal
definido

Central ala
diafisis

Periférico a la

cortical

Expansivo o

No expansivo

Medida del
tumor en el
hueso largo al

ingreso

Con presencia

Cualitativa

Cualitativa

Cuantitativa

Cualitativa

Nominal

Nominal

Intervalo

Ordinal

Sio No

Sio No

<lcm.
la5cm
6al0cm

>de 10 cm

Si o No.
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el residente de células
Criterio benignas o]
asociado por el | presencia  de
observador de | células

la lesion. | malignas
Clasificacion
del tumor de
acuerdo a la
OoMS

FICHA PARA RECOLECCION DE DATOS.
Ficha de recolecciéon de datos sobre tumores 6seos del afio 2007 a octubre del 2009 en

Hospital Roosevelt. (Ver anexo 1).

ASPECTOS ETICOS:

El presente estudio se realizara con fines cientificos, sin exponer en ningn momento
la vida de los pacientes. La informacion obtenida se utilizar4 con el objetivo de medir las
variables incluidas y cumplir los objetivos propuestos. Por lo que se respetara la

confidencialidad de los datos.

ETICA

El estudio se realizara bajo los estandares de la ética profesional.
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VIl. RESULTADOS.

CUADRO 1.

INCIDENCIA Y CARACTERIZACION DE TUMORES OSEOS DE HUESOS LARGOS
EVALUADOS EN EL DEPARTAMENTO DE TRAUMATOLOGIA Y ORTOPEDIA DEL
HOSPITAL ROOSEVELT.

DISTRIBUCION SEGUN SEXO.

SEXO CANTIDAD
MASCULINO 10

12
FEMENINO
TOTAL 22

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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CUADRO 2.

Tipos de tumores 0seos mas frecuentes en el sexo masculino

TIPO DE TUMOR CANTIDAD
OSTEOCONDROMA 3

TUMOR DE CELULAS GIGANTES 2
QUISTES OSEOS 1
CONDROSARCOMA 4

TOTAL 10

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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CUADRO 3.

Tipos de tumores 6seos mas frecuentes en el sexo femenino.

TIPOS DE TUMOR CANTIDAD
QUISTES OSEOS 5
OSTEOCONDROMA 6
TUMOR DE CELULAS GIGANTES 1

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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CUADRO 4.

Localizacion anatdmica mas frecuente de los tumores 6seos de huesos largos.

LOCALIZACION DEL | CANTIDAD PORCENTAJE
TUMOR

FEMUR 36%

TIBIA 18%

PERONE 9%

HUMERO 18%

RADIO 14%

R W B~ N b~

CUBITO 5%

TOTAL 22 100%

FUENTE: boleta de recoleccién de datos.
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Se estudiaron un total de 22 pacientes con diagnostico definitivo confirmados con estudio
patologico de biopsia y estudio radiolégico confirmado con Resonancia magnética de
tumores 6seos en huesos largos, observandose que 12 (55%) pacientes son del sexo

femenino y que 10 (45%) pacientes son del sexo masculino. (Cuadro 1).

En cuanto a la localizacién primaria en el esqueleto en huesos largos fue el Fémur con 8
casos reportados (36%), Tibia con 4 casos (18%), Peroné con 2 casos (9%), Hamero 4 (18),
Radio 3 (14), Cubito 1 (5%).

Casos de los cuales fue distribuido con 10 (23%) en la porcion distal, seguido de la proximal
con 8 (19%) y 2 (5%) de la porcién media. El 14 % en la Tibia proximal, y 12 % en el himero

proximal no encontrando en la columna ni tibia distal ni tarso. (Cuadro 3)
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VIIl. DISCUSION Y ANALISIS

En el estudio se encontr6 que el sexo que predominé fue el femenino, con una relacién 1.5:1
lo que se correlaciona con lo encontrado en la literatura (1, 2, 3,4, 5), reportdndose que estos
tumores tiene un mayor predominio por el sexo femenino, y de estos casos en relacion a su
ocupacién eran amas de casa y del sexo masculino siempre en relacién a su ocupacion eran

del trabajo informal. Las mujeres tienen un rol central en el cuidado del hogar. (23, 24).

En el estudio se encontrdé que el grupo etareo mas frecuente fue el de 35 a 49 afios. En
relacion a los tumores maligno corresponde con la literatura consultada, donde se menciona
gue el osteocondroma es mas frecuente en la segunda década de la vida representando el
50 % de los tumores 6seos y el tumor benigno mas frecuente fueron los quistes 6seos vy el
tercero es el tumor de células gigantes.No todos los tumores benignos son operables y/o
biopsiados. (1, 2, 3, 4, 5).

En relacién a tipo de proyeccion anteroposterior (AP), lateral u oblicua, resulté que la AP se
le realizé a todos los pacientes, es de esperarse ya que en nuestra especialidad es la de
eleccion, es importante que la radiografia es el estandar de oro para el diagnéstico, pero si
es importante hacer mencién que solo a 18 (42%) se le tomo radiografia lateral y 2 oblicua,
la mayoria de la literatura refiere que se deben realizar por los menos 2 proyecciones
diferentes para completar el estudio y darnos una imagen tridimensional de la patologia. (1,
2).

La Radiografia simple es muy especifica, si la lesibn mide mas de 1 cm. de didmetro y con

mas del 50% de pérdida mineral, permite observar la lesion siendo preferiblemente en 2

proyecciones.
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De a cuerdo al hueso mas afectado y localizacion exacta fue el fémur y sobre todo el tercio
distal, esto se relaciona con la mayoria de la literatura consultada, es importante decir que de
acuerdo a su localizacién dentro del hueso la mayoria abarcaba toda las forma desde la
epifisis hasta la diéfisis, los que nos refleja que los tumores benigno (tumor de células
gigantes, es muy agresivo), igual los tumores maligno (osteosarcoma), también hace pensar

gue en nuestro estudio esta patologia estaban muy avanzada.

En relacién a solo la epifisis no hubo ningun caso, esto llama la atencién y no se relaciona
con la literatura ya que hay patologia de tumores Gseos que son de preferencia solo la
epifisis, como el tumor de células gigantes, aunque esto son expansivo y probablemente los
casos vinieron en estadio muy avanzados, como se menciond anteriormente.

La mayoria de los tumores el 95% sobre todo los malignos su localizacion exacta en el

hueso es la metafisis. (5, 10).

El Quiste Oseo Aneurismaticos y Osteosarcomas es mas frecuente en los sitios de
crecimiento rapido, en la metafisis de los huesos largos localizandose en el 40 % de los
casos en el tercio distal del fémur, siguiéndole en frecuencia tibia proximal, himero proximal,

fémur medio y proximal. (16).

Posteriormente vemos que es la tibia en namero de casos reportados la que se sitla en
segundo lugar, asi como una tercera posicion para el himero seguido por el radio y el cubito.
La mayoria eran bien definido la lesién, esto se presentan en los tumores benignos, un %

muy bajo en los malignos.

Otros autores dicen que entre los centrales estan el encondroma, displasia fibrosa vy el
guiste 6seos simples. (4, 10). La mayoria de los tumores benigno y maligno son periféricos y
hace extension a tejidos adyacentes incluso su propio hueso debido a que son muy
agresivos. En nuestro estudios fue de 30 casos que se extendié dentro del hueso y 28 de

ellos a tejidos blandos y esto se explica por lo ante mencionado. (1, 5).

En relacion a su matriz 6sea tumoral, la mayoria era matriz condroide. La “Matriz” es el tejido
interno del hueso y cuando es cartilaginosa: anillos calcificados, en forma de palomitas de
maiz, se presenta en el Encondroma, asi como en el condrosarcoma, condroblastoma y

osteosarcoma. También se relaciona con la literatura.
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En cuanto a la impresion diagnostica realizada por el departamento fue el tumor de células
gigantes (benigno) este es muy frecuente aunque en algunas literatura existen otros como
osteocondroma, aunque esto fueron solo lo que se le tomo biopsia y en relacién a los
malignos el osteosarcoma ocupo el primer lugar este es el mas frecuente por radiologia

como por patologia segun la OMS, y otras literaturas consultadas de radiologia.

De acuerdo a los resultado obtenido de cada biopsia enviada a patologia, el reporte fueron
muy relativo predominaron los malignos sobre los benignos, aunque la diferencia no fue muy
alto. Recordemos que es un hospital de referencia nacional y hay un especialista en tumores
0seos, no todos los tumores se biopsia, ya que existe tumores que no se deben de tocar,
pero en dos ellos por patologia no se definid su tipo, en las muestras enviadas por lo tanto
en la investigacion se calific6 como dudoso. El tumor benigno con mas reporte de patologia
fue el tumor de células gigantes le sigue el osteocondroma, algunos autores

refieren que el osteocondroma ocupa el primer lugar, un porcentaje muy alto ocupado por los

tumores de células gigantes, incluso lo clasifican aparte en benigno y maligno.
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8.1 Conclusiones.

8.1.1. Se realizaron 22 estudios de tumores 6seos en huesos largos de
los cuales el sexo femenino en el que tiene mayor incidencia con una relacién 1.5:1. La

ocupacion fue ama de casa, y con escolaridad primaria.

8.1.2. A todos se le tom6 radiografia AP, la localizacion en el hueso mas afectado fue el
fémur y la ubicacién exacta fue el tercio distal, siendo la epifisis, metéfisis y diafisis de

manera global.

8.1.3. El patron de destruccién 6sea fue el geografico el mas frecuente, la definicion de la
lesion eran osteoliticas, sin reaccion de periostios,

sin interrupcién de la cortical y de este el ondulado sélido, el margen de la lesion la
mayoria no se diferencia, pero de ello el anillo grueso mayor de 2 mm predomino, la
mayoria tienen un margen bien definido, son periférico y se expande dentro del hueso como
también a tejidos blandos, la matriz 6sea mas frecuente fue la condroide, el tamafio de la

lesion la mayoria eran entre 6 a 10 cm.

8.1.4. La impresion diagnéstica por radiologia fueron los benignos, y de

ellos el tumor de células gigantes, de los malignos el osteosarcoma.

El tipo histolégico que predominé fue malignos y de ellos el sarcoma fusocelular y de los

benignos el tumor de células gigantes.

8.1.5. El factor de riesgo mas comun encontrado en este estudio fue el genético.
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8.2. RECOMENDACIONES

8.2.1.

8.2.2.

8.2.3.

Tener siempre en cuenta el diagndstico de sarcoma en los tumores malignos y
el tumor de células gigantes en los benignos para la captacién temprana de
pacientes y de esta forma disminuir el retraso en el diagnéstico e inicio del

tratamiento.

Continuar con el protocolo hasta ahora establecido en el Hospital Roosevelt

en relacion a las caracteristicas de los tumores malignos y benignos.

Disefiar nuevas estrategias para tener un registro oportuno, eficaz desde la
historia clinica completa, el almacenaje de la radiografia no permitiendo a los

residentes dejar vale, realizando un banco de datos de los mismos.
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