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INTRODUCCIÓN: ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA.

1-ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA.

1.1-LARINGE.

1.1.1-GENERALIDADES.

La laringeesun órganoimpary mediosituadoenlaparteanterior del cuello, y querepresenta

lapartesuperiordealtamentediferenciadadelavía aérea.Estáconstituidaporunaseriede

cartílagos,músculosy ligamentosquelepermitendesarrollarsuscomplejasfunciones(1).

Seubicaenun áreaespecialdelaeconomíadenominadaencrucijadafaringolaríngea(2). La

vía aéreaquedarepresentadapor lasfosasnasalesanivel superiory por la tráqueaanivel inferior,y la

digestivapor labocaenlazonamásaltay el esófagoamedidaquedescendemos.La posibilidaddepaso

selectivodeaireo alimentospor esazonacomúnendistintosinstantesdetiempo,sinqueseproduzcan

erroresdetrayectodepotencialesconsecuenciasfatales,se debe alaaltaespecializacióndela laringe.

Vamosaestudiarde modoestructuradolosdistintoselementosquecomponenesteárgano.

1.1.2-CARTILAGOS.

El esqueletodela laringeestáformadopor3 cartílagosimpares:tiroides,cricoidesy epiglotis,y

otros3 pares:aritenoidesy accesoriosdeWrisbergy Santoriní(2). Los grandescartílagostiroides,

cricoidesy aritenoidessonhialinos.La epiglotisesun cartílagoelásticoy los accesoriosson

fibroelásticos(3).

Vamosaestudiarlosporseparado:

TIROiDES.
Esel másvoluminosodeloscartílagoslaríngeosy recubrepordelanteal restode lasestructuras

dela laringe.

Estáformadopor2 láminasdecartílagohialino queseabrenhaciaatrásconun ángulode 900

comolas hojasdeun libro (2). En su caraanteriorpresentaenla líneamedíaunángulosaliente

denominado“nuezo bocadode adán”, más marcadoenel varón.Lateralmenteaparecen2 lineas

oblicuasconprominenciasen susextremosen las quese insertanlos músculosesternotiroideos,

tirohioideosy constrictorinferiorde lafaringe.

TESISDOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHORDIAL 2



INTRODUCCIÓN: ANATOMIA Y FISIOLOGÍA.

Sucaraposteriorescóncavay enellaseinsertanlaepiglotis,bandasy cuerdasvocales(CVS)de

arribahaciaabajoporencimadesuescotadurainferior (1). La inserciónde lasCVS carecede

pericondriolo quehaceaestacomisuraanteriormásvulnerablealapenetraciónde tumoresaesenivel

(2).

El bordesuperiorpresentaunaescotaduraprofundaensu líneamediayel inferior tienefonna

cóncava.Sirvende inserciónalasmembranastiroldoideay cricotiroidearespectivamente.

El bordeposteriorpresentaunoscuernossuperioresdeunos 15 mm de longitudqueunena

travésdel ligamentotirohioideolateral,el tiroidesconel hioides.Existentambiénsendoscuernos

inferioresde aproximadamente7 mm delongitudquepermitenlaarticulaciónconlascarillaslaterales

einferioresdel cartílagocricoides(4).

CRICOIDES.
Tieneforma deanillo de sello conunaparteanteriorllamadaarcocricoideoy unazona

posterioro escudocricoideo(2). El arcocricoideopermitela inserciónsuperiordelamembrana

cricotiroideae inferiorde lamembranacricotraqueal.En su caraanteriorapareceun tubérculoa

cuyosladosse insertanlosmúsculoscricotiroideos.El escudocricoideopresentalateralmenteenla

zonade uniónconelanillo 2 carillasarticularesparalos cuernosinferioresdel tiroidescon los quese

articula.En su bordesuperiorpresentaotras2 carillasarticularesconlas quesearticulanlos

aritenoidesalosquepermitemovimientosderotacióny deslizamiento.Sucaraposteriorpresentauna

crestamediay 2 depresioneslateralesen lasqueseinsertanlosmúsculoscricoaritenoideosposteriores

(1).

ARITENOIDE&
Son2 cartílagosconfonnadepirámidetriangularquereposansobreel escudocricoideo(1). Su

carainternaestátapizadade mucosa.La caraposteriorcóncavasirvedeinserciónalmúsculo

interaritenoideo.Sucaraanteroexternapresentaunadepresiónenlaqueseinsertanlasfibras laterales

del músculotiroaritenoideo.Pordelantese prolongaenunaapófisisvocalenlaquese insertanel

ligamentovocaly elmúsculotiroaritenoideoen sufascículomedio.Lateralmentesecontinúaconuna

apófisismuscularenlaqueseinsertanlos músculoscricoaritenoideoslateraly posterior.Su extremo

superioresun ápexsobreel quesedisponenloscartílagosaccesorios(1, 4).

TESISDOCTORALMIGUEL ANGEL MELCHORDÍAZ. 3



INTRODUCCIÓN:ANATOMIA Y FISIOLOGÍA.

EPIGLOTI&
Cartílagocóncavohaciadelanteenelplanosagitaly haciaatrásen elaxial, quesedisponepor

detrásdel ánguloformadoporlas alastiroideas.Seuneasu bordeinferioratravésdel ligamento

tiroepiglóticoy sobrepasaporencimalasalastiroideas.Estárecubiertapor encimapormucosabucaly

seuneala lenguaporlos ligamentosglosoepiglóticosmedioy laterales.Entreellos seformanunas

depresionesllamadasvalléculas.Presentaunaseriedeperforacionesquelaatraviesany delimita por

detráselespaciograsopreepiglótico.Lateralmentesurgendeella los ligamentoo repliegues

ariepiglóticosqueunenepiglotisy aritenoidesdelimitandointernamenteel senopiriforme(2, 5).

CJ4RTÍLAGOSACCESORIO&
Los cartílagoscorniculadosde Santorinison 2 pequeñoscartílagosincurvadosenformade

ganchohaciaatrásy bacíadentro,quesedisponensobrelosaritenoides(1).

Los cartílagoscuneiformesdeWrisbergson inconstantesy pequeñosy tienenel aspectodeun

nóduloengarzadoenel replieguearíepiglótico(1).

1.1.3-ARTICULACIONES.

Lasarticulacioneslaríngeasfuncionalmenteimportantesson:

ARTICULACIÓNCAlCOTIROIDEA.
Unelasastasinferioresdel cartílagotiroidesalascarillasarticulareslateralesdel escudo

cricoideo.Presentaunacápsulaarticularmuy cortay 3 ligamentoscricotiroideoso queratocricoideos

quela refuerzan.Permitepequeñosmovimientosdedeslizamientoy básculadeltiroides sobreel

cricoides(1, 5).

ARTICULACIÓNCRiCOARITENOIDEA.
Suscarillasarticularessonconvexasa nivel del escudocricoideoy c6ncavasen labasedelos

aritenoides.Seunenentresí porunacápsulalaxacon sinovialy porun ligamentoquela refuerzapor

sucaraposterioruniendoelbordesuperiordel escudocricoideoconlasapófisisvocal y musculardel

aritenoides.A esteligamentose llamatriquetrum(1) y permitemovimientosde rotacióndel

aritenoidessobresueje paraacercarlasapófisisvocalesy cerrarlaglotis o parasepararlasabriendoese

espacio.tambiénpermiteeldeslizamientodeambosaritenoidesparaaproximarsey cenarla glotispor

accióndel músculointeraritenoideooparasepararseaumentandoeseespacio(1, 5).

TESIS DOCTORALMIGUEL ÁNGEL MELCHORDÍAZ. 4



INTRODUCCIÓN: ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA.

1.1.4-LIGAMENTOS Y MEMBRANAS.

La laringepresentaunaseriedeligamentosy membranasqueunenentresilosdistintos

elementoscartilaginosos,sonlosligamentosintrínsecos.Presentatambiénotrosqueunenla laringe

conlosórganosvecinoso ligamentosextrínsecos(4,6).

LIGAMENTOSINTRÍNSECOS.
La MEMBRANA CUADRANGULAR esunamembranaelásticaqueune lapartesuperiordela

laringecon labandaventricular.Presentaun refuerzosuperiororepliegueariepiglóticoy un refuerzo

inferiorqueesel ligamentotiroaritenoideosuperioro ligamentode labandaventricular(4).

El CONOELÁSTICO dela laringetambiénllamadoligamentocricovocalya quesaltaentreel

bordesuperiordel cricoidesy el ligamentodela CV (4), estáformadopor lamembranacricotiroideaen

suparteanterior,y porunamembranaquesaltadesdeel bordesuperiordel cricoideshastael ligamento

tiroaritenoideoinferiorodelas CVS y laapófisisvocal del aritenoides(2, 6).

El LIGAMENTO TIROEPIGLÓTICO esel responsabledefijar laparteinferior delaepiglotis

ala carainternadelánguloformadopor lasdosláminasdel cartílagotiroides.

El LIGAMENTO CRICOCORNICULADOseabreen“Y” desdelapartesuperiordel sello

cricoideohastaamboscartílagoscorniculadosde Santoriiy aritenoidescorrespondientes.Puede

presentarun cartílagointeraritenoideoinconstante(4).

Se denominamembranaelásticadela laringeal conjuntoformadopor lamembrana

cuadrangulary el conoelásticodela laringe(2,6).

LIGAMENTOSEXTRÍNSECO&
Sonlosligamentosqueunenla laringealasestructurasquela rodean.Unenportanto los

cartílagoslaríngeosconel hioides,la traqucay las estructurasdefaringey basedelengua.

La MEMBRANA TIROHIOIBEA uneel bordesuperiordel cartílagotiroidesalposterosuperior

del hioides.A estenivel sepresentaunabolsaserosallamadadeBOYERqueconstituyeun restodel

conductotirogloso (2). Presentaun reforzamíentocentralo ligamentotirohioideomedioy unos

reforzamientoslateraleso ligamentostirohioldeoslateralesanivel de lasastasdel tiroides.Esta

membranapresentaun orificio lateralparael pasodelaarteriay nervio laríngeossuperiores(1).

5TESIS DOCTORALMIGUEL ÁNGEL MELCHORDIAZ.



INTRODUCCIÓN:ANATOMIA Y FISIOLOGÍA.

La MEMBRANA CRICOTRAQUEÁL esunamembranaqueva desdeelbordeinferiordel

cricoidesal primeranillo traqueal(1).

La MEMBRANA HIOEPIGLÓTICA esun hazfibroelásticohorizontalquesaltadesdelacara

posteriordel hioideshastala anteriordelaepiglotis(1). Constituyeel techodel espaciopreepiglótico,

delimitadotambiénpordelantepor lamembranalirohioldeay por lacaraanteriorde laepiglotispor

detrás.Sucontenidoesgrasay constituyeun lugarcomúnparalaextensióndeneoplasiasdelaepiglotis

(2). La afectaciónde esteespacioporunatimioraciónsupraglóticalaconvierteautomáticamenteenT3.

LosLIGAMENTOS GLOSOEPIGLÓTICOSsedividen enimo Centraly2 lateralesqueunen

labasedela lenguaa lacaralingual de la epiglotis.Entreellos sedelimitanunasdepresionesllamadas

valléculas.

LosLIGAMENTOS FABINGOEPIGLÓTICOSse extiendendesdelosbordeslateralesdela

epiglotishastalasparedeslateralesdela faringe(1).

1.1.5-MÚSCULOSDE LA LARINGE.

Los músculosdela laringesedividenenintrínsecosy extrínsecos.Los intrínsecosunendistintas

estructurascartilaginosasdela laringey permitensumovilidadfuncional.Los extrínsecosunenla

laringecon lasestructurasadyacentesy permitenla fijacióny elevacióndelamisma(4).

MÚSCULOSINTRÍNSECOS
Losmúsculosintrínsecosdela laringeson 11: 5 paresy 1 impar, el interaritenoideo(1). Este

músculoestambiénelúnicocon inervaciónbilateral.El únicomúsculointrínsecoinervadoporel

laríngeosuperioresel cricotiroideo(3). El únicomúsculodilatadordelaglotisesel cricoaritenoideo

posterioro posticus(3, 7). Únicamenteel cricoaritenoideoesvisible desdefuera.El restoestánocultos

porel cartílagotiroidesy constituyenlosmúsculosde la“estrellaaritenoidea”(1, 3). Porsufunción

consideramos:abductorel pósticus.adductoresel restode los músculosde laestrellaaritenoideay

tensoresel cricotiroideo y eltiroaritenoideo.

El MÚSCULO CRICOTIROIDEOconstituidopor 2 fascículosunooblicuo queseinsertaenel

bordeantero-inferiordel cartilagotiroidesy hacevasculara estesobreel cricoidesmediantelas

articulacionescricotiroideas,tensandode estemodolas CVS, y otro horizontalquese insertaenel

TESIS DOCTORALMIGUEL ÁNGEL MELCHOR DIAZ. 6



INTRODUCCIÓN: ANATOMÍA Y FISIOLOGíA.

bardelateral-inferiordelasalastiroideaspordetrásdelanterior,y haceavanzarel tiroides sobreel

cricoidestensandotambiénlasCVS (2).

El MÚSCULOINTERABITENOIDEO esun músculoimparsituadoentreambosaritenoides

queunelosbordeslateralesy lasapófisismuscularesentresí. Presenta2 fascículosuno horizontalmás

profundoy otrooblicuo mássuperficial,algunasde cuyasfibrasseextiendenlateralmentehastaelborde

de laepiglotis,constituyendoel músculoariepiglótico,quecierrael vestíbulolaríngeohaciendo

descenderlaepiglotissobrelosaiitenoides.La accióndesusfibrasaproximaambosaritenoidesy cierra

la glotis (2).

El MÚSCULOCRICOARITENOIBEOPOSTERIORtambiénllamadoposticuseselmúsculo

máspotentedela laringe. Seoriginaenlacaraposteriordel sellocricoideoaambosladosde sucresta

mediay susfibrassedirigenhaciafueray arribahastala apófisismusculardel aritenoides.Al contraerse

hacegirar losaritenoideshaciaafueraprovocandolaaperturadelorificio gl6tico (2, 7).

El MÚSCULOCRICOALRITENOIDEOLATERAiL seoriginaenel bordesuperiordel arco

crícoideo.Susfibras sedirigenhaciaarribay haciaatrásparainsertarseen laapófisismusculardel

aritenoides.Sucontracciónprovocala rotación internadelas apófisisvocalesdelosaritenoidesy por

tantoel cierre glótico (1).

El MÚSCULOTIROARITENOIDEO es un tensorde las CVS queconstade2 fascículos

principales:

El tiroaritenoideoexternoqueesunaláminamuscularqueseextiendedesdeel borde

anteroinferiordelapartemediadel cartílagotiroides, lateralal fascículomedio,hastalaapófisisvocal

del aritenoidesy zonalateraldel mismo.Desdeaquíalgunasfibrassecontinúanconelmúsculo

ariepiglótico(2). sumisión esdecierre glótico.

El tiroaritenoideointernoesel músculodela CV. Naceen ¡a mismazonaqueelanterior,pero

lateralala insercióndel ligamentovocal y medialala delfascículolateral.Hoy se consideranen ¿13

fascículos:

El fascículoarivocalconstituidoporfibrasquesaltandesdela apófisisvocaldel aritenoideshasta

el ligamentovocal.

El fascículotirovocalcuyasfibrassaltandeltiroidesal ligamentovocal.

El fascículotiroaritenoideocuyasfibrasvan directamentedetiroides aaritenoides.
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INTRODUCCIÓN: ANATOMÍA Y FISIOLOGIA.

El MÚSCULOARIEPIGLÓTICOya mencionadoalhablardel interaritenoideounelosbordes

lateralesde losaritenoidesconlaepiglotis.Sucontraccióncierralaentradaaládituslaríngeoal

descenderlaepiglotis(1).

MÚSCULOSEXTRÍNSECOS.
Sonlos músculosqueunenla laringealos órganosvecinos,fundamentalmentela lengua,la

faringey el cuello.Sufuncióneselevar,deprimiro fijar la laringe.

LosMÚSCULOSELEVADORESdela laringeactúanduranteladeglución

son: tirohioideo, digástrico,estilohioideo,genihioideo,milohioideoy estilofaríngeo.

LosMÚSCULOSDEPRESORESde la laringesonelesternocleidohioideo,esternotiroideoy

omohioideo.

LosMÚSCULOSFIJADORESdela laringesonlos constrictoresmedioeinferior (2).

y la respiracióny

1.1.6-MORFOLOGÍA DE LA LARINGE.

Lalaringeseoriginaapartirdeun dobleesbozo:la regiónsupraglóticalo haceapartirdeuno

bucofaríngeoy la región glóticay subglóticaapartirdeotrotraqueobronquial(3, 7).

La divisiónen estasregionestienepor tantounagranimportanciano sólo anatómicay funcional,

sino tambiénpatológica,ya quelos linfáticosdelasmismasy laextensiónde las lesionesserelacionan

con suorigenen cadaunadeestasregiones.

ZONASUPRAGLÓTICA.
Es la zonacomprendidaentreel bordesuperiordelaepiglotis, losreplieguesariepiglóticos,los

aritenoidesporarribay lacarasuperiorde las CVS pordebajo.Lateralmenteestádelimitaday

comprendelosligamentoscuadrangulares,las bandasy el ventrículodeMorgagni. Estaúltima

estructuraesun fondo de sacomásprofundoen la zonaanteriorqueenla posterior,y encuya

prolongaciónsuperiordenominadaápexsepuedenoriginarunasprolongacionesaéreasdenominadas

laringoceles(2).

ZONAGLÓTICA.
La glotisesel espaciorellenodeairequeexisteentrelas CVS durantela respiración.Es lazona

másestrechadela laringey se extiendedesdeel bordesuperiordela CV por arribahasta1 cm por
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debajodeesazona.La zonadeunión deambasCVS al cartílagotiroidessedenominacomisura

anterior.El espacioentreambosaritenoidessedenominacomisuraposterior(2).

ZONASUBGLÓTICJ4.
Seinicia 1 cm pordebajodelacarasuperiordela CV y seextiendehastaelbordeinferiordel

cartílagocricoides.Estálimitada lateralmentepor el conoelásticoyel anillo cricoideoqueeselúnico

anillocompletodel árbol respiratorio.En estazonalamucosaseadhiereíntimamentealpericondrio(7).

1.L7-VASCIJLARIZACIÓN.

ARTERIA&
Fundamentalmentesedebea 3 arterias:

Laarterialaríngeasuperioresramadela tiroideasuperiorquepenetraporlamembrana

tirohioideay vascularizaasupraglotis.

La arterialaríngeainferioro cricotiroideanacedelaarteriatiroideasuperiory desciendepor

lacaraanteriorexternadela laringehastapenetrarpor lamembranacricotiroideaparadar irrigacióna

la región subglótica.

La arterialaríngeaposteroinferioresramadela tiroideainferiorqueasciendeporel ángulo

traqueoesofagicojuntoal recurrente,y sedistribuyepor laparteposteriorde lamucosalaríngea,su

calibreeimportanciasonmenoresquelas anteriores(1, 4).

VENJ4&
Siguenunadistribuciónidénticaalas arterias.Lasvenaslaringeassuperiorese inferioresdrenan

alasvenastiroideassuperioresy a lavenayugularinterna.Lasvenaslaríngeasposteroinferioresdrenan

alastiroideasinferioresy al troncobraquiocefálico(1).

LINFÁfleos.
Siguentambiénbásicamenteladistribucióndelas arteriasy venas.Se distinguen2 territoriosel

supraglóticoy el subglótico,ya quelaglotisapenaspresentavasoslinfáticos.

El pedículosuperiorsigueel pedículoarterial superiorhastalosgangliosyugularesaltosy

medios(Ktlttner).

El pedículoanteroinferiordrenaalos gangliosprecricoideos(Delphian),yugularesy

pretraqueales.
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El pedículoposteroinferiordrenaalosgangliosyugularesbajosy supraclaviculares(1, 8).

1.1.8-INERVACIÓN.

La inervaciónde lalaringeestásuministradafundamentalmentepor2 ramasdel nervio vago (2<

par): el laríngeosuperioryel recurrente.

NERVIOLARÍNGEOSUPERIOR
Partedel ganglioplexiformedel vagocercadel agujerorasgadoposteriory trascruzarel

digástricosedivideen 2 ramas:

La ramainternapenetraa travésde lamembranatirohioldeajuntocon laarteriay vena

laríngeassuperioresconstituyendoalpedículosuperior.Proporcionainervaciónsensitivaala

supraglotis.

Laramaexternadesciendeporlacaraexternade lalaringehastapenetraren elmúsculo

cricotiroideoalqueproporcionainervaciónmotora.Datambiéninervaciónsensitivaala zona

subglótica.

NERVIOLARÍNGEOINFEPJOR
Tambiénllamadorecurrente,seoriginaenel ladoizquierdoalaalturadel cayadodelaaortay

enelderechodela subclavia.Trasrodearíassedirigenhaciaarribaenelángulotraqucoesofágicoy

penetraenla laringepordetrásdela articulacióncricotiroidea.Proporcionainervaciónmotoraa todala

musculaturaintrínsecadela laringesalvoal cricotiroideoy sensitivaala regiónsubglótica.Se

anastomosacon la ramasuperiorinternaparaconstituirel asade Galeno(8).

1.1.8-FISIOLOGIA DE LA LARINGE.

La laringepresentafundamentalmente4 funcionesquedesarrollamercedaloselementos

anatómicosantesestudiados:protección,respiración,fijación y fonación.Podemosconsiderarunaquinta

funciónquedenominaremosrefleja (9).

PROTECCIÓNDE LASVÍASRESPIRATORIASBAJAS.
Es la funciónfilogenéticamentemásantigua(ya apareceen lospecespulmonados)y permite

protegerel árbol respiratorioduranteladeglución.El mecanismoqueevita laentradadecuerpos

extrañosenla laringeescl siguiente:al iniciarseladegluciónla laringeasciendey secolocabajolabase
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dela lengua(mecanismofundamentalenlosenfermosintervenidosde laringuectonilasupraglótica)

(10). A continuaciónlaepiglotisse desplazahaciaatrás(contracciónmúsculosariepiglóticos,queson

fascículosdel interaritenoideoy deltiroaritenoideoexterno)y cierrael vestíbulolaringeo.Seproduceel

contactoen lalíneamediadelas 2 bandasventricularesy el cierredelaglotisporel contactoentrelas 2

CVSy los2 aritenoides.Seproduceademásunainhibición reflejadela respiración.Estohacequeel

bolo seencaminehaciael esófago.Si estemecanismofalla y penetransustanciassólidaso líquidasen la

vía aérea,seproduceel reflejo tusigenoconcierredela glotis, aumentodelapresiónintratorácicay

aperturabruscaconemisióndeun granflujo deairequearrastrelassustanciasextrañas(10).

RESPIIiACJÓN
La respiraciónserealizanormalmenteporpequeñosdeslizamientosdelos aritenoides.Durantela

inspiraciónlas CVS seseparanligeramentey durantelaespiraciónseaproximan.Conestose mantiene

unaciertapresiónespiratoriaalveolary en lapequeñavía aéreaquefavoreceel intercambiogaseosoy

evitael colapso.La inspiraciónforzadaserealizamercedaun movimientorotatoriodelos aritenoides

queabreampliamentelaglotis (16).

FIJACIÓNDE LA MUSCULATURA TORACO-ABDOMINAL
La realizacióndedeterminadastareascomola tos, la defecación,el partoo eldesplazamientode

objetospesadosrequiereunbloqueodelavía aéreaquepermitaunacontracciónenérgicade la

musculaturatoracoabdominalsobreunabasesólida. El mecanismoessimilaral descritoparala

degluciónaunquemásenérgico(17).

FONACIÓN
Lateoríamucoondulatoria(Perelló, 1962)esla másaceptadaenla actualidadparaexplicarla

produccióndelavoz. Segúnella, lavoz sedebealdeslizamientodelamucosalaxaquerecubrelas CVS

alserempujadapor lacolumnaaéreaa mododeondasascendentes.Estasondulacionesproducen

contactosde losbordesquedan lugarainterrupcionesdelacolumnaaéreaconformaciónde zonasde

presiónpositivay negativay, por tanto sonido.Escomosi pasaseunaburbujadeaire porentre2

almohadillasblandas(Smith, 1954).La intensidadseregularíamediantelosmúsculosaproximadores

delas CVS (interaritenoideo,cricoaritenoideolateral y tiroaritenoideo),ya queunaadducciónmás

enérgicarequerirámayorpresiónsubglóticaparavencerel obstáculorepresentadopor lascuerdasy la

partepositivadela ondadepresiónresultantetendráun módulomayor.El tono seregularáatravésde
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la tensiónde lacuerdavocal controladademododirectoeisométricoporelmúsculotiroaritenoideoy de

modoindirectoeisotónicoporelmúsculocricotiroideo.Paraemitir tonosagudossecontraeránestos

músculosproduciendoaumentodetensión,alargamientoy afinamientodel bordede lacuerda.Estohará

queel radiode lazonadevibraciónseamenory quelaondamucosaseamáspequeñayhagamenos

recorrido.A la inversaparatonosgraves.Deestemodo,y aunquesepuedeemitir cualquiertonoa

cualquierintensidad,lascombinacionesmásdificiles deconseguir(comobien sabenloscantantes)

serán:tonosagudosabajaintensidady gravescongranfuerza(ya quelamayortensiónde lascuerdas

aumentala resistenciaal pasodel airey viceversa)(10, 16).

REFLEJOSCARDIOVASCULARESLARÍNGEO&
Sonespecialmentemarcadosen loslactantes.Sonfundamentalmentecardiacosy respiratorios,y

puedendar lugarabradicardia,paradacardiacay respiratoria.sedebenalestímuloensu trayectode

fibrasqueprovienende receptorescardiacosy pulmonaresy sedirigenhaciael sistemanerviosocentral

atravésdel recurrente.A nivel dela laringey atravésdel asadeGalenopasanal laríngeosuperior,con

el cual entranenel tronco encefálico.La situaciónprofundadeestasfibrashacequeno seafectenpor

anestésicoslocales.Los efectoscardiacossepuedencontrolarconatropinay sepotenciancon morfina

(16).

1.2-FARINGE.
Lafaringeconstituyeunaencrucijadapor laquepasanlasvíasaéreay digestiva.Presenta

funcionesfisiológicascomplejascomola deglución,la fonacióny la respiración,y no constituyeuna

regiónanatómicaverdaderapor si misma,sinounatransiciónentreotrasregionesdel cuelloy lacara

(11).

1.2.1-GENERALIDADES.

Lafaringesefija haciaarribaen la caraexternade labasedel cráneoentrelaapófisisbasilardel

occipitaly labasedelas apófisispterigoides(11), y desdeaquíse extiende10-12cm hastael nivel deC6

dondecomienzaelesófago(12). Pordetrásse apoyaen la regiónprevertebraly haciadelantese

comunicasucesivamenteconvariasregionesquedan nombreaestosnivelesdela faringe: fosa nasal

(nasofaringe),cavidadoral (orofaringe)y áditus laríngeo(laringofaringe)(13, 15).
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Constituyeuncanalmúsculomembranosocerradopor suparteposteriory abiertopor la

anterior.Estecanalestáformadoporunacapamucosainterna,rodeadadeunaaponeurosis

intrafaríngeaquecorrespondeal tejido conjuntivodispuestobajo lamembranabasal,unacapa

muscuiary unaaponeurosisperifaringea(12>.

1.2.2-TUNICA FIBROSA.

Setratade laaponeurosisintrafaríngeaqueconstituyeelverdaderoesqueletode lamisma.Se

originaanivel superiorenlacaraexternadelabasedel cráneosobrelaapófisisbasilardel occipitala

nivel del tubérculofaríngeodondenaceelligamentomedioposteriorde lafaringe,hastalabasede

las apófisispterigoides.Desciendeformandoun canaldeconcavidadanteriory contornoirregularque

se insertaanivel del bordeposteriordel alainternadelasapófisispterigoides,ligamento

pterigomaxilar,líneamilohioideadel maxilarinferior, ligamentoestilohioideo,astasmayoresy menores

del hioides,membranatirohioideay bordeposteriordecartílagostiroidesy cricoides(11).

1.2.3-MIJSCULOSDE LA FARINGE.

Son 5 paresdemúsculosqueserepartenen 2 grupos:constrictoreso intrínsecosy elevadoreso

extrínsecos.Recubrentotalmentelacaraexternadeesatúnicafibrosa, salvounaposiciónsuperiorde

eseesqueletode 10-12cm dealtura(14). Presentanunadisposiciónsimilaralamusculaturadigestiva

con unacapamuscularcircularinternay otralongitudinalexterna(12).

MÚSCULOSCONSTRICTORESO INTRÍNSECO&
Sesuperponencomolastejasdeun tejado.El constrictorsuperioreselmássuperficialy el

inferiorelmásprofundoy grandedelos 3. En lacaraposteriorde la faringesefusionanlos3 músculos

enun rafe medio(14).

CONSTRICTORSUPERIOR.Ocupalapartesuperiordel órganoy esel másprofundode los

3. Se originaenlacarainternay elganchodela apófisispterigoides.el ligamentopterigomaxilary la

líneamilohioidea. Sucuerpomuscularcuadriláteroseinsertapordetrásen el rafemedio trasdejaruna

zonasuperiorde 10-12cmlibre detejido muscular(11).

CONSTRICTORMEDIO. Susfibrasmuscularesseoriginanenel hioidesmediante2

fasciculos:el superiorocondrofaríngeoquepartede lasastasmenoresdel hioides,y el inferior o
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queratofaríngeoque seorigina en las astasmayoresdel hioides. Seinsertan también en el rafe medio.

Entreambosfascículossedelimitaun espaciotriangularo hiatosuperiorpordondediscurrelaarteria

lingual (11).

CONSTRICTOR INFERIOR. Esel másexternoy superficialdetodos.Seoriginaen la línea

oblicuadel cartílagotiroidesy enla porciónposteroexternadel sellocricoideo(12) y desdeaquíse

extiendeparainsertarseen el rafemediocomo 2 ftsciculos:superioreinferior. El superiorrecubre

parcialmenteel constrictormedio(14) y el inferior constituyeel esfinteresofágicosuperiorbocade

Killian. Porencimadel fascículosuperiordel constrictorinferiorseformael hiatomedioporel que

penetraen la laringeelnervio laríngeosuperior(11). Entrelos2 fascículosdel constrictorinferior se

forma elhiato inferior. Porélpenetrael nervio laríngeoexterno(11). A estenivel existeun puntodébil

delaparedhipofaríngeaen elquefalta lacapamuscularenunaampliazonaposterior.En esazona

débil seformanlos divertículoshipofaríngeosdepulsióndeZenker(13).

MÚSCULOSELEVADORESO EXTRÍNSECOS.
Permitenelascensoy descensodeafaringeduranteladeglución(14). Son:

MÚSCULO ESTILOFARINGEO. Seorigina en la apófisisestiloidesy de ahí desciendepara

introducirseentrelos constrictoressuperiory medio. Se divideen2 fascículosqueseinsertanenla

túnicafibrosadela faringey enelbordesuperiordel cartílagotiroides(11).

MUSCULO FARINGOESTABILINO.Uneel velodel paladarconla faringeatravésdel pilar

posterior(11).

MÚSCULOSDEL VELODELPALADAR
Constituyenun grupoapartedemúsculosaunquemuy relacionadoscon laanatomofisiologíade

la faringe,por lo queloscitaremosaquí:periestafilinoexterno,o tensordel velodelpaladar,

periestafilinointerno o elevadordelvelodel paladar,palatoglosoo pilaranteriordel velo y

palatofaríngeoo faringoestafilino<ya citado)o pilar posteriordel velo (14).

1.2.4-TOPOGRAFÍA DE LA FARINGE.

Podemosdistinguirenella 3 segmentosucesivosquedearribaaabajoson: rinofaringe,

orofáringey laringofaringe.Vamosaocuparnossólodelos2 últimos queson losquese hanconsiderado

enesteestudio.
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OROFARINGE.
Esel segmentobucalde lafaringe. Seextiendedesdelabóvedapalatinahastaelhuesohioides

(11). Suparedsuperiorsóloexisterealmenteduranteladeglucióny estáformadaporel velodel paladar

y el rodete de Passavant(repliegue transversalanivel de laparedposteriorqueuneambosorificios

tubáricos)(11). La paredanteriorcomunicaampliamenteconlacavidadbucalatravésdel istmode las

fauces.Pordebajoseencuentrala basede lalenguay lateralmentelospilaresdel velo. Lasparedes

lateralessonangostas.En ellas selocalizanlospilaresanterioresy posterioresentrelos cualessesitúa

laamígdalapalatina.Pordetrásde los pilaresposterioresseformaacadaladoel canalalimentariode

Sebileauqueprolongael canalsituadoentrelacarainferiordela lenguay lacarainternadel maxilar

hacialos senospiriforme (11).

LARINGOFARINGE.
Seextiendedesdeel nivel del huesohioideshastael cartílagocricoides.Tieneformadeembudo

conun estrechamientoinferioranivel del cricoidesquedesembocaal esófago.La paredanteriorestá

ocupadaporla laringe.Lasparedeslateralessedeprimenparafonnar2 canalesquesiguenel borde

posteriorde la laringe,entreel cartílagotiroidesy losreplieguesariepiglóticos:lossenospiriformes.La

paredposterioreslisa y correspondealoscuerposvertebralesdeC3 aCG. El extremoinferior se

separadel esófagoporun rebordemucosomarcadoporel esfintercricofaríngeo,porencimadel cualse

puedenformarlosdivertículosesofágicos.SedenominabocadeKillian (11).

1.2.5-VASCULARIZACION.

ARTERIAS.
Provienedelaarteriafaríngeaascendente,ramadelaarteriacarótidaexternaquesalealgopor

encimadela lingual y sedistribuyeen 3 ramas:superior,mediaeinferior. Otrasarteriasquetoman

parteen la irrigaciónde lafaringeson: lapterigopalatina,lapalatinainferior y latiroideasuperior.

Todalavascularizaciónpor tanto se debealacarótidaexterna.
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VENAS
Provienendelamucosay lasglándulassubyacentes.Formanun plexosubmucosodel que

partenvasosqueatraviesanlacapamuscularparadarotroplexosuperficialquedrenafinalmenteen la

venayugular interna(11).

LINFÁTICOS
Forman2 redes:unasubmucosay otra intramuscular.Forma3 troncoseferentes:posteriorque

vadesdeelespacioretrofaríngeohastalacadenayugularsuperior,lateralquereúneloslinfáticos

amigdalinosparallegara loscervicalesprofundospordebajodeldigástrico,y anteroinferiorquesigue

lossenospiriformesy llegaalacadenayugularmedia.

INERCIÓN.
Motora: ParescranealesIX, X y Xl. Sensitiva:IX, X y V atravésdel ramofaríngeode

BOCK Secretoria: a través del simpático cervical (11).

7.3-CUELLO.
Existeen laactualidadunadiscrepanciaentreel planteamientodel estudioanatómicodel cuello

porpartedelosclínicosy delos radiólogos.Si losprimerosserefierenfundamentalmenteatriángulos

musculares,lossegundoshablansobretododeespaciosdelimitadospor lasfasciasdel cuello.Los

gangliosdel cuello y sudistribuciónen lasdiferentescadenasconstituyenun elementofundamentalde

estudioenun trabajosobreoncologíadecabezay cuello.

1.3.1-TRIANGULOS MUSCULARES.

Pordebajodel músculoplatismadel cuello, éstesedivideenunaseriede triángulosdelimitados

entremúsculosy estructurasóseas.El músculoesternocleidomastoideo(ECM) realizala división en2

grandestriángulos,unoanteriorsituadopordelantedeél y otroposteriorsituadopordetrás(18).

TRIÁNGULOANTERIOR
Estetriánguloestádelimitadoporel músculoECM pordetrás,la ramahorizontalde la

mandíbulapor arribay la líneamediadel cuellopor dentro.Sedivideporel hioidesenunaregión

suprahioideay otra infrahioidea.
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COMPARTIMENTO SUPRABIOIDEO.

Estaregiónquedasubdivididaporel vientreanteriordel músculodigástricoen2 regionesuna

submentonianayotrasubmaxilar.El TRIÁNGULO SUBMENTONIANO estásituadoen la línea

mediay delimitadolateralmenteporambosvientresanterioresdel músculodigástrico.Suvérticese sitúa

anivel delasínfisisdelamandíbulay subaseenelhioides(19). El TRIÁNGULO

SUDMANDIBULÁR estádelimitadopor la ramadelamandibulay ambosvientresdel músculo

digástrico.El espaciosubmandibularo submaxilarestáocupadopor laglánduladel mismonombre.

Sobresu cápsulaseencuentrande 3 a5 ganglioslinfáticosinferioresa 1 cmde diámetroy lasvenas

facialesanteriory posterior.El sueloestáformadopor elmúsculomilohioideo (diafragmaoris) por

delantey elhioglosopor detrás.Entreambosmúsculosquedaun espacioporelquesecomunicanlos

espaciossubmaxilary sublingualy penetranel polo anteriordelaglándulasubmaxilarcon el conducto

deWartony el nerviohipogloso.El músculohioglososeparaestasestructurasdelaarterialingual que

discurreprofundaconrespectoaél (18).

COMPARTIMENTOINFRAHIOII)EO.

Sedivideenun triángulomusculary unocarotídeoseparadosporel vientreanteriordel

músculoomohioideo.El TRIANGULO MUSCULARestácomprendidoentreelvientreanteriordel

músculoomohioideoporarriba,el ECM porabajoy la líneamediapor dentro.Unidoal del lado

contrariocontienela laringe, la traqueay las glándulastiroides y paratiroides.Losmúsculosquerecubre

a estasestructurasdentrode eseespacioson:esternocleidohioideo,esternotiroideoy tirohioideo (20).

Los nerviosrecurrentesquesedesprendendel vagotrasrodearalaarteriasubclaviaenel ladoderecho

y alaarteriaaortaen el izquierdosesitúanen elángulotraqucoesofágico.Lasglándulastiroidesy

paratiroidessitúansuslóbulosaestenivel y el istmo tiroideose localizaa nivel del segundoacuarto

anillostraqueales.De subordesuperiorparteel lóbulo piramidalo pirámidedeLalouette,restodel

conductotirogloso (18).

El TRIÁNGULO CAROTIDEO estálimitadoporel vientresuperiordel omohioideopor

delante,el ECM pordetrásy el vientreposteriordel digástricoporarriba. Contienelabifurcaciónde la

arteriacarótida,lavenayugularinternaquese sitúapordetrásy por fueray el nerviovago queocupael

ángulodiedroposteriorentreestos2 vasos.El tronco simpáticocervicalseencuentraembebidoenla
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paredposteromedialde lavainacarotídea.Existennumerososganglioslinfáticosentorno alavainaque

rodeaalacadenayugularinterna(21).

TRIÁNGULO POSTERIOR
El triánguloposteriordel cuelloestálimitadoporelmúsculoECM pordelante.el trapeciopor

detrásy laclavículapordebajo.Sufondo estáformadodearribaabajopor losmúsculosespleniode la

cabeza,elevadordelaescápulay los escalenosposterior,medioeinferior. El músculoescalenoanterior

separalavenasubclaviaqueseencuentrapordelantedel mismodelaarteriasubclaviay el plexo

braquialqueestánpordetrás.El nervio frénico quedesciendeapoyadosobreel músculoescaleno

anteriortrasoriginarseeneltercero,cuartoy quinto nervioscervicales,llega alacaramedialdela

pleuraparainervareldiañagma.El TRIÁNGULO OCCIPITAL seencuentralleno degrasay lo

atraviesanlos nerviosaccesorioespinal(XI) y escapulaTdorsalconlacadenadeganglioslinfáticos

accesoriosespinales.La arteriay venacervical transversaseencuentranen suparteinferior. El

TRIÁNGULO SUBCLAVIO contienela terceraporciónde laarteriasubclavia,los troncosdel plexo

braquialy partedelaarteriay venacervicalestransversas(18, 22).

1.3.2-CAPASFASCIALES.

La división del cuelloentriángulosresultaútil desdeel punto devistaquirúrgico,sinembargo

parael radiólogoesmásútil la sistematizacióndel cuellobasadaenlosespaciosdelimitadospor las

capasfasciales.La grasay elmúsculoqueexisteentreellaspermitelocalizarlesionesen cortesaxiales

realizadosmedianteTC o RM. Desdeelpuntodevista clínicoestascapasexplicanlasviasde

diseminacióndeinfeccionesespecíficas(18). Existenalgunasdiferenciasen lasistematizacióndelos

compartimentosfascialesdel cuello, fundamentalmenteentreautoreseuropeosy americanos(23).

Dichasdiferenciasebasanfundamentalmenteenel hechodeconsiderarlaexistenciade 3 hojas

aponeuróticas:superficial,mediay profundaporpartede losprimeros(24, 25), y el dedividir el cuello

enunafasciasuperficialy otraprofundacompuestapor treshojas:superficial,mediay profunda

postuladaspor lossegundos.Describiremosacontinuaciónlasegundateoríaquedealgunamanera

incluyea laprimeray esquizáalgo másdificil de comprender(26, 27, 28).
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FASCIACERVICALSUPERFICIAL.
Esunacapallenadegrasay tejido conjuntivoquerodeaporcompletolacabezay el cuello

alrededordel músculoplatisma.Lasestructuraspresentesen esteespaciosonelmusculocutáneodel

cuelloy partedelasvenasyugularanteriory externa(18).

FASCL4CERVICALPROFUNDA.
Estáformadapor3 capas:superficial,mediay profunda.

CAPA SUPERFICIAL

Lacapasuperficialrodeacompletamenteel cuellopor debajode la piel y lacapafascial

superficial.Aunquelasvenassuperficiales(yugular anteriory enema)seencuentranenla fascia

cervicalsuperficial, seponenen contactoconlacapasuperficialde lafasciacervicalprofundacuandola

atraviesanparaunirsea lavenayugular interna.Estahojaseunesuperiormentecon laprotuberancia

occipitalexterna,basedel cráneoy apófisismastoidespordetrás,y con la ramahorizontaly lasínfisis

delamandíbulapordelante.A nivel delaglándulasubmaxilarpresentaun desdoblamientoen2 hojas:

unasuperficial o fasciasubmaxilary otraprofundao fasciamilohioidea.Pordebajose insertaatravés

del hioidesenelesternón,margensuperiordelaclavícula,acromiony espinadelaescápula.Durantesu

cursoestafasciasedesdoblapararodearalosmúsculosECMy trapecio.Sedivide tambiénentornoal

músculoomohioideoal queunea lacaraprofundadelECM (18). Desdeelbordeposteriordela

mandíbulala fasciaseextiendehastalaglándulaparótida,dividiéndoseparaformarsucelda.De su

parteprofundaseoriginaun engrosamientoqueunela apófisisestiloidesconlamandíbula.Esel

ligamentoestilomandibularqueseparalaglándulaparótidadela submaxilar(29). La inserciónesternal

dela fasciasedivideen2 hojas:unaqueseuneal bordeanteriordel esternóny otraposteriorque

delimitaelespaciosupraesternalde BURNS.Profundosconrespectoaél sesitúanlosmúsculos

esternocleidohioideoy esternotiroideo,y en suinteriorunasvenasquecomunicanlasyugulares

anterioresderechaeizquierda(18, 20, 21).

CAPA MEDIA.

Desdelosbordesanterioresde losmusculosECM, partelacapamediade la fasciacervical

profunda.Estarodeaalosmúsculosinfrahioideosy sefusionaenla líneamediaformandola líneaalba.

Suparteinferior se insertaenelbordeprofundodel esternón.En profundidadapareceun tejido
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conjuntivosueltodenominadofasciavisceraly queseconsiderapartedelacapamediade lafáscia

cervicalprofunda.Estafasciavisceral rodeaalaglándulatiroides,traqucay esófagoo faringe.Este

espaciovisceralsedivideen2 apartirde laalturade laarteriatiroideainferior. El compartimento

anteriorsedenomiaespaciopretraquealo previsceralqueseextiendeinferiormentehastael cayado

delaaortay elespacioretrovisceral,retroesofílgicoo retrofaríngeoquedesciendehastaeldiafragma

(18, 20).

CAPA PROFUNDA.

Es lacapafascialdela fasciacervicalprofundaqueseextiendedesdelasapófisisespinosasde

lasvértebrascervicaleshastalastransversasde lasmismas,trasrecubrirlosmúsculosdeloscanales

vertebralesy el suelodel triánguloposterior.Deaqui saltanhastalasapófisistransversasdel lado

contrariorecubriendoloscuerposvertebrales.De lasapófisis transversasseextienden2 láminas

fascialesqueseunenconelespaciovisceral.Sonlas“aletaslateralesdeCharpy” (20). Sedefinenasí

portanto 3 espaciosindistinguiblesradiológicamentepero diferentesensu anatomopatologia.El

ESPACIOPREVERTEBRALsituadoentreloscuerposvertebralesy lafasciaprevertebraly quese

extiendehastala terceravértebradorsal.El ESPACIOPELIGROSODE GRADINSKY Y

HOLYOKE quesedisponeentrela fasciaalar, la prevertebraly la retrofaringeao retroesofágica.Está

lleno detejido conjuntivo laxo y seextiendehastael diafragma.El ESPACIORETROFALRINGEOO

RETROESOFÁGICO ya comentadoy dependientede la capa media de la fascia cervical profunda, que

sesitúaentrelafaringeo el esófagoy la fasciaretrofaringea,y quellegatambiénhastaeldiafragma(18,

20, 21, 22).

OTROS ESPACIOS.

El ESPACIOCAROTIDEOestárodeadopor la fasciavascularformadaporfibras

conjuntivasdelas 3 capasde lafasciacervicalprofunda.Seextiendedesdeel nivel del huesohioides

(bifurcacióncarotidea)apartirdel cual ladivisión vascularhacequeno existaun espaciovascular

propio hastala raízdel cuello.En la región suprahioideasedenominaespacioretroestíleoy

correspondealaporciónposteriordelespacioparafaríngeo.Contienelaarteriacarótiday lavena

yugularinternaquelaacompañarodeándoladearriba,atrásy fuerahaciaabajo,delantey fuera.El
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nervio vagoenel ángulodiedro posteriorentreambosvasosy el troncosimpáticocervicalqueviaja

incluido enla regiónposteromedialdela fasciaderecubrimientodelaarteriacarótida(18, 20).

El ESPACIOCERVICAL POSTERIOResun triángulolleno degrasavisibleen loscortes

axialesdel cuelloy muy importantedesdeelpuntodevistaradiológico.Estádelimitadoporla hoja

superficialde la fasciacervicalprofundapor fuera,por lahojaprofundadedichafasciapor dentroy por

elpaquetevascularpor delante.Contienelosnerviosespinaly escapulardorsalasícomolos ganglios

linfáticosde lacadenaaccesoria(18).

El ESPACIOSUBMANDIBULAR realmenteestáformadopor2 espacioscombinadosentre

si: el submaxilary el sublingual.Sutecholo constituyelamucosadel suelodelabocay su suelolacapa

superficialdela fasciacervicalsuperficial.El espaciosublingualcontienelos músculosde la lengua,las

glándulassublinguales,las arteriasy los nervioslinguales,el nerviohipoglosoy partedelasglándulas

submaxilares.El espaciosubmaxilarquecomunicaconelanterioratravésdela hendiduraexistente

entreel músculomilohioideo y el hioglosocontienelaparteprincipalde laglándulasubmaxilary sus

ganglioslinfáticos.Esteespaciocomunicahaciaatrásconelparafaringeo(18, 19,20, 21,22, 23).

El ESPACIOPARAPABINGEOesun espaciolleno degrasaqueseextiendedesdelabase

del cráneohastael huesohioidesaambosladosde lafaringe,por delantedelaapófisisestiloidesy los

músculosdel ramilletedeRiolano.No esun espaciodefinidopor fasciasy suimportanciaradicaen su

buenavisualizaciónenTC yPM lo quepermitevalorarsusasimetríasenrelaciónalapatología(18).

1.3.3-GANGLIOS LINFÁTICOS CERVICALES.

Podemosclasificar los300 ganglioslinfáticosdel cuelloenvariosgruposdeacuerdocon2

clasificaciones:laclasificaciónanatómicao europeay laclasificaciónganglionarsimplificadao

americana.

CLASIFICACIÓN ANATOMICA (EUROPEA).
GangliosSunrahipideos

.

Sunerficiales: Circulo Ganglionar de Cuneo y Poiríer

.

Occipital.
Mastoideo
Parotídeo.
Submaxilar.
Facial.
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Submentoniano.
Profundos

.

Sublinguales.
Retrofaríngeos(Guillette).

GaneliosInfrahioideos

.

Cadenascervicaleslaterales

.

Superficial.
YugularExterna.

Profundos.
Yugular interna.
Accesoriaespinal.
CervicalTransversa.

Cadenascervicalesanteriores

.

Superficial.
Yugularanterior.

Profunda (Vuxtavisceral).
Prelaríngea.
Pretiroidea.
Pretraqueal.
Paratraqueal.

Estaclasificaciónsederivadelosestudiosanatómicosdel francésRouviere(1938)y es

ampliamenteaceptadadadasu sistematización(18, 19,22, 23,30, 31).

GANGLIOS SUFRABIOIDEOS.

Los GANGLIOS OCCIPITALES se distribuyenen launiónde lacabezay el cuelloen 3

planos:superficiales,subfascialesy submusculares.Susaferenciasvienendela regiónoccipital y sus

eferenciassedirigen hacia lacadenaaccesoriaespinaly ganglioscervicaleslaterales(19,30, 32).

Los GANGLIOS MASTOIDEOS selocalizan detrásde laorejaenla región mastoidea.Sus

aferenciasvienedela regiónparotídea,parietaly auricular.Suseferenciasvanhacialosganglios

parotideosinferioresy cadenayugularsuperior(30).

LosGANGLIOS PAROTÍDEOSsesitúanen lasuperficiey enel interiorde laparótida.

Puedenaumentarde tamañoen enfermedadesgranulomatosaso malignas.Dentrodeestasúltimas

predominanlasadenopatíasmetastásicasenel melanomay carcinomaespinocelulardecabezay cuello.

Portantoestasadenopatíasinternaspuedenconfundirseconlesionesprimariasdeparótida.Las

aferenciasprovienende lahemifrentey hemicarahastala regiónpostauricular.Laseferenciasse

dirigenalacadenayugular(32).

Los GANGLIOS SUBMANDIBULARES sedividenen 5 grupos:preglandulares,

prevasculares,retrovasculares,retroglandularese intracapsulares.No existenverdaderosganglios

intraglandularesadiferenciadelo queocurreen laparótida.Susaferenciasvienende los labios, la

mejilla, lanariz, lospárpados,las encías,los pilaresamigdalinos,los2/3 anterioresdela lenguay la
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glándulasubmaxilar.Laseferenciasvanhaciala cadenayugularsuperioranivel del gangliodeKÍ¡ttner

(30).

LosGANGLIOS SUDMENTONIANOSsedisponenentrelosfascículosanterioresde los

músculosdigástricos.A menudoexistenadenopatíaspalpablesaestenivel en sujetossanos.Sus

aferencia,vienendel mentón,labio inferior, mejilla, encías,suelodelabocay puntadela lengua.Sus

eferenciassedirigenhacia losgangliossubmandibularesy yugulares(19).

LosGANGLIOS SUBLINGUALES sedividenen2 gruposunolateraly otromedio.Los

ganglioslateralessiguenel cursode losvasoslingualesy losmediosse disponenentreambosmúsculos

genioglosos.Lasaferenciasvienende la lenguay el suelodelabocay suseferenciasse dirigenhacia

losgangliossubmaxilares,submentonianosy yugularesinternos(32).

Los GANGLIOS liETROFARÍNGEOStambiénllamadosdeGuillettesedividenen un grupo

lateraly otromedial.El grupolateralconsisteen 1 a 3 ganglioslocalizadosanivel del atlasy eníntima

asociacióncon laarteriacarótidainterna.El grupomediales másinferiory abundantepudiendollegar

al árearetrocricoidea.Ambossesitúanentrela faringey laaponeurosisprevertebral.Susaferencias

vienendel cavum,senoesfenoidal,paladary paredposteriordela faringey suseferenciasvanhaciael

grupoyugularinternosuperior(30).

GANGLIOS INERAHIOIBEOS.

LosGANGLIOS DE LA YUGULAR EXTERNA siguenel trayectodeestavenaporencima

del ECM. Drenanen losgangliosde lacadenayugularinterna(30, 32).

LosGANGLIOS DE LA YUGULAR INTERNA sedisponenprofundamentecon respectoal

ECM y juntoasu bordeanterior.Estánenaposicióníntimasobrelavainacarotideay dadoel trayecto

oblicuo querealizalavenayugular,son lateralesy anterioresporencimadel omohioideoparahacerse

máslateralesy posteriorespordebajode dichomúsculo.Existeun ganglio mayordenominado

yugulodigástrico,centinelaamigdalaro deKilttner anivel del crucedel músculodigástricoconesta

cadena.Recibela linfa de laamígdala,cavidadoral,faringey gangliossubmaxilares.En posiciónmás

inferior y coincidiendocon el crucede layugularconelmúsculoomohioideoseencuentrael ganglio

yuguloomohioideo,querecibela linfa de la lengua.Pordebajode estazonaseencuentrael ganglio

centinelade Virchow enelquepuedenasentarmetástasisde lascavidadestorácicay abdominal.Las

aferenciasvienede losgangliosparotídeos,submaxilares,submentonianosy retrofaringeos.Los ganglios
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supraomohíoideosrecibentambiénlinfa del brazoy lacarasuperficialdel tórax. Laseferenciasse

dirigenen el ladoderechohaciaelgranconductolinfáticoderecho,lavenayugularinternaderechao la

subclaviaderecha.En el lado izquierdoal conductotorácico,la subclaviao layugular(19, 30, 32).

Los GANGLIOS ACCESORIOS ESPINALES forman una cadenaque sigueci trayecto del

nervio espinaly puedeconstardehasta20 ganglios(30). Cuandoaumentandetamañosevisualizanpor

detrásdel ECM (32). Seunenporsupartesuperioralosgangliosyugularesy pordebajoaloscervicales

transversosparaformarel triángulolinfáticodeRouviere(19). Susaferenciasvienendelos ganglios

occipitalesy mastoideosy delasparteslateralesdecuelloy hombros.Laseferenciassedirigenala

cervical transversay alavenayugularinterna(32).

Los GANGLIOS CERVICALESTRANSVERSOSsiguenel trayectode losvasosdel mismo

nombre.Unenlascadenasyugulary espinalen la parteinferior del triángujolinfático deRouviere.Sus

aferenciasvienende los gangliosespinales,paredanterolateraldel cuelloy tóraxy suseferenciasvan

hacialacadenayugular interna(30,32).

LosGANGLIOS YUGULARES ANTERIORESsedisponenjuntoa lasvenasyugulares

anterioresporencimadelosmúsculosinfraliioideos(32).

LosGANGLIOS PRELARINGEOSse sitúandelantedela membranacricotiroidea.Esel

gangliodeDelphian.Recibela linfa dela regiónsubglóticay essignode malpronóstico(32).

LosGANGLIOS PRETIROIBEOSpuedenconfundirseconun nódulotiroideo (32).

Los GANGLIOS PRETRAQUEALESseextiendendesdelaglándulatiroidesalmediastino.

Drenanla linfa de la laringey lossenospiriformes(32).

GANGLIOS PARATRAQUEALES.

CLASIFICACIÓN GANGLIONAR SIMPLIFICADA (AMERICANA).
Formuladaen 1981 por Shah(33). Agrupalosganglioscervicalesen‘7 nivelesexpresadosen

númerosromanos.Los retrofaríngeosno quedanrecogidosenestaclasificación(32).

NIVEL 1: Gangliossubmandibularesy mentonianos.

NIVEL U: Cadenayugularinternadesdelabasedel cráneohastalabifurcacióncarotidea

(huesohioides).
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NIVEL III: Cadenayugularinternadesdebifurcacióncarotideahastala interseccióndela

yugularconelmúsculooniohioideo(cartílagocricoides).

NIVEL IV: cadenayugularinternapordebajodel omohioideo.

NIVEL V: Gangliosdel triánguloposterior.

NIVEL VI: Ganglios relacionadoscon la glándula tiroides.

NIVEL VII: Gangliosdel surcotraqucoesofágicoy mediastinicossuperiores(34).
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2-PATOLOGÍA.

El cáncerde laringe constituyeel tumor maligno másfrecuente de la esferaORL (35). Aunque

enel siglo pasadoseconsiderabaunaenfermedadrara,haaumentadosuincidenciahastaconvenirseen

el 1-2%delostumoresmalignosdel organismo(36). La hipofaringe esuna región anatómicadistinta

dela laringe,sinembargosuorigenembriológicoy su situaciónanatómicahacenquesu

comportamientopatológicoseamuy similaralostumoressupraglóticosderepliegueariepiglótico

marginal.Porestemotivo se tratanen conjunto(35). La orofaringeestásujetatambiénasimilares

factoresetiopatológicosporlo queenesteestudiosehanconsideradotambiénloscarcinomasdela

regiónamigdalar.

2.1-EPIDEMIOLOGÍA.
El cáncerdelaringees másfrecuenteenelvarón queenlamujerenunaproporciónentre7:1

y 10:1,aunqueen algunosemplazamientosclave comoFinlandia,surelaciónllegaa23:1(36).

La edaddemáximaincidenciaseencuentracomprendidaentrelos60 y 70 años.La edad

mediasesitúaentorno a59 añosy másdel40%deloscasosaparecenenmayoresde60 años.Menos

del 1%aparecenen menoresde30 añosy hasta1969 sólosehabianrecogidoenla literatura99 casosen

menoresde20 años(35). Estoscasossesuelenrelacionarconalgúnfactoretiológicoespecial(37). En la

mujerel cáncerdelaringesepresentaunadécadaantesqueen elvarónoscilandolaedadentrelos50y

los60 años(36).

Tantola incidenciadel cáncerdelaringecomosu supervivenciasehanelevadoen los últimos

años.La supervivenciaha pasadodel 54%obtenidoentrelosaños1960-63al 67%enelaño 1980.Este

aumentodeincidenciay supervivenciahanhechoquelascifras generalesdemortalidadporcarcinoma

delaringe,se hallanmantenidoestablesen losúltimos25 años(35).

Existen importantesdiferenciasgeográficasen cuantoa la incidenciadel carcinomade laringe

entrelosdistintospaíses.Así Asia tieneunaincidencia2 vecessuperioraEE.UU., y enparticular

Bombaypresentaunadelasincidenciasmásaltas(35). En África la incidenciaaumentaen poblaciones

urbanasconrespectoa las rurales(35,36). En Europason Yugoslaviay Finlandialasquepresentan
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mayorincidenciadecáncerde laringe(35). Lasdiferenciasgeográficasserefierentambiénala

localizacióndelas lesionessiendomásfrecuenteslos tumoresglóticosenlospaisesanglosajonesy los

supraglóticosenlospaísesmediterráneos(35).

2.2-ETIOLOGÍA.
Sonvarioslosfactoresetiológicosquesehanrelacionadoconel cáncerde laringe,hipofaringe

y orofaringe.Vamosaanalizarlosindividualmentecomenzandopor los másclaramenteprobados:

2.2.1-TABACO.

Esunodelosfactoresmásimportantesno sóloen el cáncerde laringe,sinoen todoslos

tumoresdecabezay cuello.Existeunarelacióndirectaentreel númerodecigarrillosfumadosy la

probabilidaddedesarrollarun cáncerdelaringeohipofaringe(35, 38). La utilización decigarrillos sin

filtro tambiénpotencialaprobabilidaddepadecerun cáncerdelaringe,hipo y orofaringe(39). Entrelas

distintassustanciasquese hanrelacionadoconel papelcancerigenodel tabacodestacan:benzopireno.

acroleína,alquitranes,nicotina,CO, otroshidrocarburospolicíclicosy heterociclicos,otrosderivados

fenólicosy triptofénicos,nitrosaminasy ácidosdecadenalarga(35, 36).Auerbachexaminó942 laringes

devaronesquehabíanmuertoporcausasdistintasaun cáncerdelaringe.Encontróatipiasepitelialesen

el 99%de losfumadoresy enel25%delos no fumadores.Ademásun 16%presentaroncarcinomain

situ (39A).

2.2.2-ALCOHOL.

Se havisto incluidoentrelosfactoresetiológicosdel cáncerde laringeehipofaringeal haberse

demostradoenalcohólicosunamayorincidenciadeestostumores(35). El alcoholmuestraefectosdosis

dependientesconmayorincidenciaparacáncersupraglóticoqueglótico engrandesbebedores(38). El

mecanismopatológicono estáaclaradoperopodríadeberseaunaaccióncoadyuvantea travésdeun

déficit vitamínico,o unairritación directa.El consumoexcesivode alcoholtiene tambiénimportancia

comofactorpredictivodesupervivencia(40). Algunos autoreshanestudiadoel efectotóxicodel alcohol

encontrandoqueactúapor los siguientesmecanismos:efectotóxico poraccióntópica,por los

contaminantesquecontieney porquefavoreceloscuadroscarenciales(40A). Los bebedoresimportantes
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presentananivel de layaaéreamúltipleszonasdecarcinogénesislo quefávorecelaapariciónde

tumoresmulticéntricos(40B>.

2.2.3-CARENCIASVrFAMINICAS.

DeterminadosestadoscarencialesespecialmenteloscaracterizadosporfaltadevitaminasA y

C, parecenacompaflarsede mayorriesgoparadesarrollarcáncerdeya aerodigestivasuperior(35).

Algunasdietaspobresenfrutasy verdurasse hanrelacionadoconel síndromedePlummer-Vinson

(Patterson-Kelly)queseasociaacarcinomahipofaríngeoretrocricoideoenmujeresanglosajonas(35,

41).

2.2.4-RADIACIONESIONIZANTES.

La exposicióna radiacionesionizantesescapazdeprovocarcambiosmalignosenelorganismo

y tambiénen lavíaaéreasuperior.El mecanismopuedeserporaccióndirectaoporsensibilizacióna

otrosagentescancerigenos(35). A pesarde quela induccióndeprocesosmalignosenla cabezayel

cuelloesraracomoinformanVataii y Steeves,puedenproducirseno sólo carcinomasepidermoides

sinotambién:sarcomasosteogénicos,sarcomasdetejidosblandosy fibrosarcomastrasel tratamiento

radioterápicodeun carcinomaglótico (42).

2.2.5-FACTORES PROFESIONALES.

Los factoresprofesionalestienenunpapelsecundarioen lagénesisdel cáncerde laringe.Entre

ellos sehapostuladoelasbesto(35), aunqueenalgunosestudiosespecíficosno sehahalladoesta

relaciónsignificativa. La exposicióna lagoma,el polvo demadera,losobrerosde laconstruccióny

mecánicosdeautomóvilestampocohanpresentadounaasociaciónsignificativacon lapresentaciónde

carcinomaglóticoo supraglótico(38).

2.2.6-VIRUS.

Sehapostuladotambiénla relaciónentrela infecciónlaringeapor determinadosvirus y la

apariciónde neoplasiasmalignasdela laringe,si bienestacausaesmuchomásrara.Entreellos se
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encuentranlosvirus del papilomahumano18 y 33 (37), el citomegalovirus(43) y elvirus del herpes

(44). Los pacientesconinfeccionesfrenteaesteúltimo virus hanpresentadoelevacióndela

concentracióndeantigenocarcinoembrionario,anticuerposcontrael VHS y reacciónpositivafrenteal

dinitroclorobenceno.Sepiensaqueestospacientespresentandisminucióndela inmunidadcelular(44>

quepuedefavorecerel desarrollodetumoresdelaringe.

2.2.7-FACTORESGENÉTICOS.

Los factoresgenéticostienenimportanciaenelcáncerdelaringeehipofaringe,especialmente

si seasocianaotrosfactoresetiológicos(45). Algunos estudioshanpostuladoquelasalteracionesen

diversosprotooncogenesconocidosy lasaparecidasenelgensupresortumoralP53,estánimplicadasen

el60%delos casosdecarcinomaepidermoidedelaringe,y puedensugerirlosdistintoscaminos

molecularesqueintervieneen lapatogénesisdeestostumores(46). Sinembargolamayoríade estos

factoresgenéticosestánaúnpor identificar,ya quehaymuchaslesionesprecancerosas(incluso

displasiasmoderadasy severas)queson negativasparael virus del papilomahumano(considerado

factoretiológico)y quesonarreactivasparalaproteínaP53 (consideradasupresortumoral)(47). Seha

postuladotambiénquedeterminadasalteracionesgenéticasrecesivaspuedeninteraccionarseconfactores

ambientales,demodoqueseprecisariaunamutaciónodesapariciónen el segundoaleloparala

expresióngenéticadel cáncer,quevendríafavorecidapor laaccióndefactoresambientales(47A).

2.2.8-OTROSFACTORES.

Sehanpostuladootrosfactorescomo laherencia(45), lahigienebucodental,las infecciones

crónicaso lacontaminaciónatmosféricacuyarelaciónconel cáncerde laringeehipofaringeestátodavia

endiscusión(35).

2.3-FACTORES PRONÓSTICOS.
Los tumoresdelaringerepresentanalrededordel 1 al 2%de ¡os tumoresdelaeconomia,

aunqueenalgunasseries lleganal3%y en losúltimosañosestaincidenciaseencuentraen escala

ascendente(48). Sehanrealizadonumerososestudiosenlosquesehantratadodeencontrarfactores

clínicosy anatomopatológicosquepermitieranpredecirlaevolucióny por tanto lasupervivenciadel

TESISDOCTORALMIGUEL ÁNGEL MELCHOR DIAZ. 29



INTRODUCCIÓN:PATOLOGIA.

enfermoencadacaso.Algunosdeestostrabajoshanestudiadolostumoreslaringoftrlngeosensu

conjunto,mientrasqueotroshandesglosadoestosfactoresparacadaunadelaslocalizaciones

tumorales.

2.3.1-FACTORESPRONÓSTICOS CLINICO-PATOLÓGICOS PARA

TUMORES LARJNGOFARINGEOS EN CONJUNTO.

La supervivenciapareceverseafectadapor lospor lossiguientesfactores:

EXTENSIÓNDEL TUMORPRIMARiO.
A mayorestadioT lasupervivenciaempeora.

AFECTACIÓN GANGLIONAR
Se haapreciadotambiénun empeoramientosignificativo delasupervivenciaenlos tumoresde

laringofaringealpasardeNO aN+.

ESTADIAJE
El aumentodel estadiotumoral queesreflejodelos2 anteriorestambiénempeorael pronóstico.

CONSUMODEALCOHOL..
Parecerelacionarseglobalmenteconun peorpronósticoparaestastumoraciones.En estehecho

puedeinfluir el peorestadogeneraly lasfrecuentesenfermedadesasociadasqueaparecenenbebedores

importantes(40).

TRAQUEOTOMÍA PREVIA.
Constituyeun factordemal pronóstico,tantoporel hechoderelacionarsecontumores

avanzados,comoporlaposibilidadde implantacióndecélulastumoralesenel tejido de granulación

estomal(40, 49).

MOVILIDAD DE LA CUERDA.
Es otrode losfactoresquehaninfluido demodoestadisticamentesignificativoen la

supervivencia(40).
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INFILTRADO PERITUMORAL YTUMORASOCIADOA EOS¡NOFILIA
TISULAR

Constituyeun factordebuenpronósticoalargoplazocon respectoal carcinomadelaringe(50).

Parecerepresentarunarespuestadefensivadel huéspedfrenteal tumor. Sinembargoestepuntono está

del todoaclarado,ya queotrosestudioslleganaconclusionesaparentementecontrariasenlos que

afirmanqueladisminucióndel infiltrado linfoideperitumoralessignodebuenpronósticoy deaumento

dela supervivencia.La explicaciónpostuladaenellosesquelostumoresmásagresivosy portantode

peorpronósticoproduciránunamayorrespuestainmuneen el huésped(51) y no consideraríanqueesta

mayor respuestadel huéspedserelacionaraconun mejorpronósticocomohacenotrosautores(52).

GRADODE DIFERENCL4CIÓNHISTOLÓGICA.
Aplicando unaclasificacióndeBrodersmodificadaen la que consideramostumor pobremente

diferenciadoaaquelenelquemásdel 50%desuscélulasseasemejanalasdel estratobasaldel epitelio

normal, moderadamentediferenciado si más del 50% de suscélulas separecenalascapasmediasdel

epitelio normal y bien diferenciado si másdel 50%son similaresalasdelosestratosmásaltosdel

epitelionormal.En algunosestudiosseha vistoqueel aumentodel porcentajedecélulas

moderadamentediferenciadasseasadaaunamayorsupervivencia(51). Teóricamentecuantomayorsea

elgradodediferenciacióndelas célulastumorales,mejorserásupronósticoy menorsumalignidad

(51).

GÉNERO
Los varonesdesarrollanmásfrecuentementequelasmujerestumoresglóticos.Estasproducen

másamenudotumoressupraglóticos.Algunosautorespostulanla importanciadel sexoenelpronóstico

delostumoresde laringofaringe(53).

2.3.2-FACTORESPRONÓSTICOSCLINICO-PATOLÓGICOS PARA

TUMORES LARINGOFARINGEOS POR REGIONES.

Veamosquefactoresson importantesparahacerun pronósticode supervivenciaenlos tumores

laringofaríngeos,dependiendodesusdiferenteszonas.

TESISDOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHORDÍAZ. 31



INTRODUCCIÓN: PATOLOGÍA.

CARCINOMASDE SENOPIRiFORME
La supervivenciaa los5 añosesmuy baja, en tomo al25%(54). Los factoresmásimportantes

enun estudiosobre122 pacientesrealizadoen el Hospital CentraldeAsturiasfueron:estadioslocal y

ganglionaravanzados,y el gradode diferenciación(54). Otrosfactorescomoel consumodealcoholy

tabacono tuvieroninfluenciaenestaserieaunquesí en las deotrosautores(40B, 55). La edad,la

traqueotomíaprevia, losbordesquirúrgicospositivosy laexistenciadecomplicacioneslocales

tampocoinfluyeronsignificativamenteen lasupervivencia(54). Otrosautoresatribuyenpeorpronóstico

alospacientesmayoresde60 años(55). La traqueotomíapreviaempeorael pronóstico

fundamentalmentede tumoresglóticospor implantacióndecélulastumoralesenel estoma,perono el de

lostumoresdesenopiriforme, ya queestazonaestáalejadadel traqueostoma.Los bordesquirúrgicos

positivosempeoranelpronósticoparamuchosautores(56), peroes importanteasegurarqueseanlos

bordesverdaderosdelapiezay la seriedadadebesersuficientementelargacomoparatener

significaciónestadística(54). Lascomplicacioneslocalespuedenaumentarlamortalidadinmediata

postoperatoria,peroengeneralsetratadeinfeccionesmenoresy no suponenunadisminuciónde la

supervivencia.

CARCINOMASGLÓTICO&
La supervivenciade loscarcinomasglóticossesitúaentorno al 85 % alos 5 años(57). Los

factorespronósticosquemásimportanciatienenen lasupervivenciadeestospacientesson: elestadio

local avanzadoqueestablecediferenciassignificativasdesupervivenciaentrelostumoresprecoces(TI

y T2) y losavanzados(‘¡3 y ‘¡4) (57, 58), la traqueotomíapreviaquefavorecelas recidivas

periestomalesdificilmentecontrolables,especialmenteenlostumoresglóticosavanzados(T3 y T4) (57,

59 y 60)y laedadavanzadaquesemanifiestasignificativaparagruposmayoresde 60 años(55, 57).

Estos3 factoresproducenunadisminuciónsignificativade lasupervivenciaen determinadosestudios

(57). No tuvieronsinembargoinfluenciasobrelasupervivenciaotrosfactorescomoel consumode

tabacoy alcohol, aunqueenotrosestudiosel abusode tabacose relacionéconaumentodelamortalidad

(55) y laexistenciade un segundotumorprimario,ya queengeneralsc admitequeelpronóstico

global no empeoray correspondeal peorde los dostumoresexistentes(48). El gradode diferenciación

tumoral tampocoserelacionésignificativamenteconunadiferenciaen lasupervivencia,conunagran

mayoríade casosbiendiferenciados(57). La infiltración delos bordesquirúrgicosno empeoréla
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supervivenciaenel estudiodereferencia(57) debidoalpequeñonúmerode casos,aunquesi se apreció

significaciónenotrasseriesmáslargas(61), siendoun factorimportanteenelempeoramientode la

supervivencia.Lascomplicacionespostoperatoriasaunqueteóricamentepuedenempeorarla

supervivencianosuelenhacerloencasi ningunaserie.

CARCINOMASSUFRAGLÓTICOS.
Susupervivenciaa los5 sIlos sesitúaentomoal60%,y losfactoresqueinfluyendemodomás

importanteenelpronósticode laenfermedadson(48): laafectaciónganglionarsuponeunimportante

factordepeorpronóstico.Diversosautorescoincidenen admitirqueelpasodeNo a¡‘1+ suponeuna

disminuciónimportantedela supervivencia(48, 55,58,62). Tambiénla presenciade recidivasupone

unadisminuciónenlasexpectativasdesupervivencia(48) estaocurremása menudoen labasede la

lengua.Tambiéntuvieronpeorpronósticolos estadioslocalesavanzados(‘14) (48, 55, 58)y los

pacientesalcohólicos(48). Noinfluyeron sin embargoenla supervivenciael gradode diferenciación

tunmoralni la afectaciónde los bordesquirúrgicos,aunqueestoúltimo puededebersea lapresenciade

falsospositivoso ala adicióndeRT postoperatoriaparaestosenfermos(48). La utilización deRT

postquirúrgicacuandolosbordesde resecciónson positivosestásujetaacontroversia,Algunosautores

opinanqueno tieneningúnvalor (63), otrosqueescontraproducentepuesdisminuirála inmunidad

celular(64) y otrosqueesobligatoriaen estoscasos(65). La traqueotomíapreviao la existenciadeun

segundotumorprimariotampocoempeoranla supervivencia(48), ya queenestostumoresmuy

raramenteseproducesiembratumoral en el traqucostomaal interponerselas CVS sanas(Dr. Álvarez

Vicent)y la presenciadeun segundotumorhacequeel pronósticoglobal correspondaaldel peorde los

dosquecoexisten(54).

2.4-BIOPSIA.
La biopsiaesla técnicafundamentalparael diagnósticodel carcinomadelaringeehipofaringe

(45).

2.4.1-TÉCNICA.

El métodomáscomúndeobtencióndebiopsiaes lautilización depinzassacabocadosque

realizanseparaciónporpellizcamiento.Estatécnicarealizadamediantelaringoscopiaindirecta(LI)
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produceescasadistorsióncelular(66). Puederealizarsetambiénmediantemicrocirugiay laringoscopia

directa(LD) (45). Unode losproblemasposiblesenlaobtencióndeunamuestraeslautilizaciónde

pinzasdemasiadopequeñasy laobtencióndeunamuestrasuperficialcon restosnecróticoso de

queratina.Las biopsiassuperficialesno daninformaciónencuantoalpatróndecrecimientotumoral.

Otro detalleimportanteatenerencuenta,serefiereal manejodelabiopsiaunavezobtenida.La

extracciónde lapinzadebeserrealizadaconcuidadoconunaagujao medianteagitacióndelamisma

ensuerofisiológico. Deestemodo seevitael aplastamientoy ladistorsiónmecánicaquepueden

dificultar el posteriorprocesadodela muestra(66). Paralavaloracióndecarcinoma“in situ” o

microinvasivo,esimprescindiblelaorientacióndelapieza(66).

2.4.2-PROCESADO.

Generalmentelasbiopsiastomadasconpinzassacabocadossefijan conformaldehidoal 10%.

Algunospatólogosprefierencolocarla piezasobrepapelsecantecon lasuperficiemucosahaciaarriba,

comomecanismoparamejorarla inclusióncorrecta.Lasbiopsiasmásgrandes,porhabersidoobtenidas

conasafría, lastirasde CVS y otrosfragmentosdemucosa,debenserestabilizadosmecánicamente

antesdesufijación paraevitarartefactosde contracción.El métodomássencillo,recomendadopor

Crismany quese utilizaen nuestroservicio, esfijar el espécimencon alfileresaunaláminadecorcho.

Unavezaseguradalamucosa,el espécimen,losalfileresy el bloquedecorchoseintroducenenel

fijador. Estatécnicapermiteunacorrectaorientacióndelapieza,la identificaciónde loslímites

anatómicosy laevaluaciónapropiadadelos márgenes(66).

2.4.3-LUGAR

Son2 lasrazonesfundamentalesquenosllevanatomarunabiopsiadeunalesión.: laprimera

esestablecerel diagnósticoy estudiaralgunascaracteristicasde laneoplasia,y lasegundaesevaluarla

extensióndel crecimientodela neoplasia(66). Desdeel puntodevistapatológicoel lugaridóneode

biopsiaeselbordedeun carcinomainfiltrante, Estazonapermiteno sólo cl estudiodel tumor, sino

tambiénlavaloraciónde la interfasetumor-huesped(66). Los carcinomasulceradosson másdificiles de

valorarya quelabiopsiade su nichoo de suborderevelaninflamación,restosnecróticosy fragmentos

tuniorales(66). En cuantoa laextensiónsuperficialdc la lesión, puedeserprecisotomarmúltiples
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biopsiasen lasáreasdeinduración,quepuedencorresponderazonasdeinvasiónsubmucosa.Los

carcinomasdeyaacrodigestivasuperiortienenunanotabletendenciaala multicentricidady a la

extensiónhorizontalensuperficie.Estasbiopsiasdebenrealizarseconcuidado.Sehapostuladola

utilización decolorantesmucososcomoelazulde toluidinaparaidentificarel epitelioanormal,mientras

queotrosautorespostulanqueelexamenvisualdetalladoresultaigual deefectivo (66). Parala

consideracióndecarcinomasmulticéntricosesprecisala identificacióndezonasdeepitelio nonnalentre

laszonastumorales(67). En lospacientesquepresentancarcinomasrecurrentespuedeserimportante

delimitar si setratadeun segundotumorprimarioo deunarecidivatumoraltrasel tratamiento.Este

segundocasotienemuchopeorpronósticodadoquelasbarrerasnaturalesaladiseminaciónhansido

destruidasy la invasióndeplanosprofundosy tejidosblandosesgeneralmentemásimportante.

2.5-ANA TOMIA PA TOL ÓGICA MACROSCÓPICA.
Vamosaestudiardesdeelpuntodevistamacroscópicolostumoresdelaringe(68). Dividiremos

esteestudioenvariosgrupossegúnsuscaracteristicasdeaspecto,localizacióny extensión.

2.5.1-PORSU ASPECTO.

Podemosclasificarlostumoresdelaringe¡nacroscópicamenteen:superficiales,infiltrantes,

ulceradosy vegetantes,así comoenlascombinacionesdeellos (úlceroinfiltrantey ulcerovegetante).Los

superficialespresentancrecimientoinmoral en superficiepropiodel carcinoma“in situ”. En los

infiltrantesel crecimientoinmoral seextiendeen profundidad.sumalignidadesmayor.Es propio de

los carcinomasmicroinvasivose invasivos.Los tumoresulceradospresentanunazonacentralde

necrosisinmoral quedalugarala formacióndeun nichoo cráter.En lostumoresvegetantesel

crecimientoexpansivodel tumorseproyectahacia la luz de lavia acrodigestivasuperioren lugarde

hacialos planosprofundos.Sucomportanuentopor tantoesde menormalignidad. Los tumoresúlcero-

infiltrantespresentanunazonaulcerada.El crecimientoinmoral seproduceapartirdel fondodela

zonaulceradamedianteun crecimientoen profundidad.Losúlcero-vegetantessecaracterizanporque

sobreunazonasobreelevadao exofiticaapareceunaulceranecrótica.
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2.5.2-PORSU LOCALIZACIÓN Y MODO DE EXTENSIÓN.

Laextensióndel carcinomadelaringedependefundamentalmentedel origen del mismoy de

lasbarrerasanatómicasconlasqueseva a encontrar.La subdivisiónde la laringeentresnivelestiene

unabaseembriológica.La supraglotisseoriginadelosarcosbranquialesIII y IV mientrasquelaglotis

y subglotislo hacende losy y VI. Debidoaestolos linfáticosdeestasáreasson independientesy

limitan laextensióndeestostumoresensentidovertical (36).

CARCINOMA GLÓTICO.
Son lostumoreslaríngeosmásfrecuentesenEE.UU., aunqueenlospaisesmediterráneoslos

superanlossupraglóticos(SG) (35). Generalmentesonbiendiferenciadosy másfrecuentementese

localizanenel tercio anteriordelas CVS y en la comisuraanterior(69). Sepuedeconsiderarquelos

tumoresglóticosseextiendenen3 direccionesfundamentales:

EnelPLANO GLÓTICO HORIZONTAL se produceunaextensiónalo largode las CVS

hastallegaralacomisuraanterior,dondepuedeestarfacilitadalaextensiónhaciaregionessuprao

subglóticasy ocasionalmentehaciaestructurasextralaríngeas(69). Contribuyeaestaextensiónla

ausenciadelinfáticosa nivel delas CVS quelimita laextensiónvertical (36), asi comolaausenciade

pericondrioanivel de lacomisuraanteriorquefavorecelaextensiónextralaríngea(45).

EnelPLANO VERTICAL laextensiónlleva el tumorhacialasregionesglóticao subglótica.

EnelPLANO PROFUNDOlaextensiónenprofundidaddebeatravesarel ligamentovocal,el

conoelástico,el músculotiroaritenoideoy puedellegarenprofundidadalespacioparaglótico,al

pericondrioy al cartílagotiroides,estoproducefijación dela CV. Puedehacerseinclusoextralaringeo

(69). La ausenciadeglándulasmucosasconstituyeotrofactordecisivoparaladiseminaciónanivel de

las CVS. Esmuy raralaextensióntumoral siguiendoel trayectodelos nervios,perono lo estantoa

travésde losvasos.La escasezdevasossanguíneosanivel delas CVS tambiénfrenaladiseminación

(36).

En generallas lesionesde la CV suelensersuperficialesal conoelástico(70). La fijación de la

CV seproducemásfrecuentementepor infiltración del músculotiroaritenoideo(71). aunquehayotros

factoresquepuedeninfluir endichaalteración,comoson: la invasiónde otros músculos,la invasión
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tumoral de lasapófisisvocalesde losaritenoides, y la extensiónsubgldtica (70,71, 72). El edemao

fibrosis causadospor la RT también puedendar lugar a la alteración de la movilidad cordal (69). Otras

causasmásraras de fijación de la CV sonla afectaciónperineural, la invasión del cartilago tiroides y

laextensiónextralarlngea(71). Algunosautoresparecenconsiderarqueel cartílagocalcificadono es

tanbuenabarreraparala diseminacióninmoral (70, 71),quizápor lapresenciadevasosnutrientesque

penetranenel hueso,extremoqueno ocurreenel cartílagoquese nutrepordifusióndesdelosvasos

pericóndricos.La extensiónextralaríngeade lostumoresseproducegeneralmenteparatumoraciones

glóticasqueseextiendenmásde 1 cm hastala subglotis,o alcanzanla comisuraanterior.Desdeaquí

sepuedenpropagaral cartílagotiroides, alamembranacricotiroideao aambos(73). Las tumoraciones

de pie de epiglotispuedenpresentarunaintensainfiltración del espaciopreepiglóticoy destruccióndel

cartílagoconunamínimalesiónmucosa(69). Tenemosexperienciaen nuestroserviciodeestoscasos

paracuyodiagnósticopuederesultardegranayudala TC.

CARCINOMASUFRAGLÓTICO.
Los tumoressupraglóticosse localizanentreel vérticede laepiglotisy el suelodel ventrículo

deMorgagní(44). La extensión inferior de los tumores supraglóticosseve detenidapor una barrera a

nivel del suelode losventriculos.Estepuntosedebearazonesembriológicasy linfáticas y ha sido

comprobadopordiversosautores(74, 75, 76,77, 78, 79).La tendenciadel tumorasalirsede suregión

anatómicadependeen granmedidadel tipo decrecimientoproducidoanivel de la interfasehuesped-

tumor. Sedistinguendeestemodotumoresinfiltrantesy tumoresqueempujanalasestructuras

adyacentes.Estosúltimos tieneun comportamientomásbenignoquelos de crecimientoinfiltrativo (71,

80, 81, 82). La presenciadetumoresexofiticoso ulceradostambiéndiferenciasucomportamiento.

Mientraslos exofiticostiendenapermanecerconfinadosporencimadel ventrículoy lacomisura

anterior,losulceradosseextiendenmásamenudohaciaabajo,llegandoa lacomisuraanteriorencuyo

casoseproducela invasióndel cartílagotiroides(80). Sibienel tendónde lacomisuraanteriorpuede

representaralgunadefensafrentealaextensióninferiordela lesión, suafectaciónpuederepresentaruna

vía deinvasióndel tiroides(81). La localizaciónmásfrecuentedelostumoressupraglóticoseslacara

laríngeade laepiglotis.Desdeaquípuedenextenderseatravésdel cartílagoalespaciopreepiglótico

(83). La vía deextensiónesgeneralmenteatravésdeunosagujerosqueexistenenlaepiglotisy quela
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atraviesan,y quenormalmenteestánocupadosporglándulasmucosas(36,69, 76, 81, 84, 85).Las

lesionesde laspaneslateralesdela laringesupraglóticano tienenlamismatendenciaainvadir el

espaciopreepiglótico,peropuedenatravesarlamembranacuadrangularllegandoalespacioparaglótico

desdedondesehacentransglóticos(86).

CARCINOMA SUBGLÓTICO.
Comotumoresprimariossonmuy poco frecuentes,aunquepuedenversealgomáscomo

extensiónsecundariade un carcinomaglótico (69). El comportamientoy laagresividaddel tmnor

dependenfundamentalmentedel tamañoenelmomentodel diagnóstico.Los tumoresglóticos que

desciendenmásde 1 cm delaCV secomportarándeigual modoqueun tumorsubglóticoextendido

haciaarribabastala glotis (69, 82). Los tumoressubglóticossediagnosticantardíamenteyaquesuelen

manifestarsecuandoestánbastanteavanzadosalpenetrarenel conoelásticoe invadirlos músculos

tiroaritenoideosparalizandola CV sinproducirafectaciónmucosadelamisma(36). Frecuentemente

producentambiénafectaciónde hipofaringe,esó~go,glándulatiroidesy gangliosparatraqueales(69).

CARCINOMA TRANSGLÓTiCO.
El carcinomatransglóticono seconsideraunacategoriaindependienteen lasclasificaciones

modernas.Se incluyedentrodetumoresglóticoso supraglóticosquehanatravesadoel ventrículo

laríngeo(69). Leroux-Roberty Baclesedescribieronestostumorescondetalleperofue Mc. Gravran

quienutilizó estetérmino (69, 75, 82). Estosautoresapreciaronun comportamientomásagresivoen

estostumoresconmuchasmáslesionesinfiltrativas. En lamayoriade loscasoslaextensión

intralaringea seproduce a travésdel espacioparaglótíco y frecuentementeseacompañade invasión del

esqueletocartilaginoso.En algúncasolaextensiónseprodujoa travésdel áreaaritenoideasinpasarpor

el ventrículoencuyocasono sesueleinfiltrar el cartílagotiroides (88). La extensiónextralaríngease

puedeproduciren direcciónanteroinferiora travésdel conoelástico,cartílagotiroideso membrana

cuadrangular,aunquelo másfrecuentees la invasiónde laparteinferiordelalatiroideacon

exteriorizaciónentretiroidesy cricoides.Puedeserdificil obtenerbiopsiasválidasdadoquea menudola

mucosaestáintacta(69). Los tumores que puedenoriginar una lesióntransglótica serían de fondo de

ventrículo,supraglóticoso glóticos,con extensióndel mododescrito(88).
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CARCINOMASMARGINALES.
Las lesionesdel repliegueariepiglóticomarginal tampococonstituyenun grupoespecialenlas

modernasclasificaciones.Anatómicamentesonlesionessupraglóticas,sinembargoporsu

comportamientosonmássimilaresalas lesionesdel senopiriforme(44).

CARCINOMASHIPOFARÍNGEOS.
Podemosdividirlosen 2 gruposporsu localización:

Los HIPOFARÍNGEOSSUPERIORESestánconstituidosporloscarcinomasdelasuperficie

vallecularde la epiglotisvalléculasy basede lenguahastallegarala “V” lingual, y por los tumoresde

la pared posteriorde lafaringequeseextiendendesdelaalturadelabasedela lenguahastalos

aritenoides,siempremedialalasparedesdelos senospiriformes.

Los IIIPOFARINGEOSINFERIOREScomprendena suvez2 zonas:el senopiriformeque

esunaregión conformadeembudoqueseextiendedel repliegueglosoepiglóticopordelante,el

cartílagotiroidesporIbera,el repliegueariepiglóticopordentroy laparedposteriordela faringepor

detrás.La regiónpostcricoideaesla otrazonay comprendeel recubrimientomucosodeestaregión

(44). hablaremosalgomásampliamentede laanatomiapatológicamacroscópicaencuantoa

localizacióny extensiónreferidaalostumoresdesenopiriforme,porserlosmásfrecuentesdentrode

estaregiónen laserieobjetode nuestroestudio.

Histológicamentelahipofaringeconstituyeunazonadetransiciónentrelafaringe y elesófago.

La faringepresentaunagruesacapaelásticapordebajode la láminapropia,mientrasqueenel esófago

no existeestabarreraelásticay lamucosaestáencontactodirectoconlacapamuscular.Estas

característicashistológicasdelahipofaringeexplicaránlaapariciónde múltiplesneoplasiasen esta

zona,contrastandoconlabajafrecuenciadepresentaciónenotraslocalizacionesde la faringe(88).

Epidemiológicaunenteestostumoresestánaumentando,al igual queel restodeneoplasiasde

localizaciónorofaringolaringea.El tabaquismoy elabusodel consumodealcohol, sonlos 2 factoresde

riesgomásimportantesenlagénesisdeestostumores.Son másfrecuentesenvarones.Franciay España

tieneun alto indicede estastumoraciones(44, 88). Macroscópicamenteestostumorespuedenpresentar

3 tiposdecrecimiento:ulceroinfiltrante,queesla formamásfrecuentesecaracterizaporqueel tumor

seoriginaenun puntode la mucosay deallí se extiendeeinfiltra los tejidossubyacentes.Superficiales
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cuandoel tumorseextiendecomouna“manchadeaceite”, sinafectaralostejidosenprofundidad.

Multifocal se consideracuandoel tumorsedesarrollaenvariospuntosde lamucosapresentandozonas

intermediasdemucosasana(88). Laslesionesde senopiriforme sepuedenoriginaren diversas

localizacionesde estaestructura,aunquelamayoríadelasvecessetratade estadiostanavanzadosque

esimposibleprecisarsuorigenexacto.Puedenformarseenelápexo puntainferior del conoqueforma

el senopiriformey en latablainternadel mismo,correspondiendoestazonaaaritenoidesy repliegue

ariepiglótico.Tambiénpuedeformarseen la tablaexternaquecorrespondealaparedlateraldela

hipofaringeo enelánguloanteriorenelqueseunenambastablas(88).

Lasvíasde extensióndeestostumoressonvarias:haciaarribaafectandoal repliegue

ariepiglótico,epiglotis,valléculay basede lengua.Hacialaendolaringeatravesandoel repliegue

ariepiglóticoy penetrandoenelespacioparaglóticoentreel cartílagoaritenoidesy el tiroides hasta

llegara laCV (89). Haciafueray arribapuedeextendersehastalaparedlateralde la faringey región

amigdalary haciaatráspuedeafectaralaparedposteriordela hipofaringe.Finalmentepueden

extendersehaciaabajollegandoalabocadel esófago(88).

CARCINOMASOROFARÍNGEO&
Loscarcinomasdeorofaringeselocalizanen lazonacomprendidapor la regiónamigdaiar,la

basede la lengua,el velo del paladary la paredposteriordela faringe.Los límites de estaregión

segúnladefiniciónde laUICC son el planodel paladarduropor arriba,el huesohioidespor debajo,la

líneade laspapilasde la “V” lingual yelpilaranteriordelaamígdalapor delantey laparedposterior

dela orofaringepordetrás(90). La mayoríade los tumoresdeestaregiónson carcinomasescamososy

generalmentesetratadetumoresmenosdiferenciadosquelosqueaparecenen laorofaringey laringe

(90). Constituyenel 1% de los tumoresmalignosy cl 15%de losdecabezay cuello. Su incidenciaestá

en aumentoespecialmenteentrelosvaronesdeEspañay Franciaen losúltimos 30 años.La edadmedia

situadaentrelos 50 y los70añosestádescendiendo,y se reaccionasobretodocon el consumodetabaco

y alcohol (90).

Haremosunasbrevesconsideracionesconrespectoalas localizacionesamigdalary debasede

lengua,dadoqueson lasmásfrecuentes,y las másrepresentadasennuestroestudio.

CARCINOMAS DE LA REGIÓN AMIGDALAIt.
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Constituyenel50%deloscarcinomasdeorofaringe.Sedansobretodoenpacientesfumadores

y bebedoresimportantes.ComprendelaJosaamigdalina,lasamígdalasy lospilaresanteriory

posterior Suelencomenzarproduciendomolestiasfaríngeasinespecíficasy hastaenun 30%delos

casoselprimer síntomaesunaadenopatíalaterocervical.Cuandola lesiónseulceradalugarauna

otalgiareflejaquepuedeseguirsedetrismusalproducirsela infiltración profunda.Parael diagnóstico

esimportanteno sólo la inspecciónsinotambiénlapalpación.La extensiónseproduceensuperficie

haciaatrásinvadiendopilarposteriory pareddefaringe,haciaabajoinvadiendoel surcogloso

amigdalary labasede la lengua,haciadelateinvadiendopilar anteriory trígonoretromolary hacia

aniballegandoalvelo del paladar.La extensiónenprofundidadlehaceatravesarlaaponeurosis

faríngeay losmúsculosadyacenteshastallegaral espacioperiamigdalar(90, 92).

CARCINOMA DE BASEDE LENGUA.

Loscarcinomasescamososdeestaregión suponenel 30%delosdelaorofaringe.Generalmente

comienzantambiéncomounamolestiay sensaciónde cuerpoextrañoqueseconvierteenotalgia

reflejaal ulcerarsela lesióny finalmenteapareceunadisartria(voz engolada)cuandoseinfiltran los

músculosdelabasedela lengua.El origen inicial se puedelocalizaren labasedela lenguao enla

vallécula.Cuandola lesiónespequeñapuedequedarocultaen losplieguesde labasede la lengua.

Posteriormentepuedeextendersehaciaatrásenlavalléculay laepiglotis,haciadelanteen la lengua

móvil y lateralmentehaciael surcoglosoamigdalinoa laamígdala(90). Casiel75%de los casos

presentanadenopatíasenelmomentodel diagnósticoquefrecuentementeson bilateralesdadoquela

basedela lenguaesunazonaaltay muy linfógena.

2.5.3-PORSU EXTENSIÓN: TNM.

La clasificaciónsedesarrollóparapodercompararresultadosdedistintosestudiosrealizados

sobretumoresde cabezay cuello.Estopennitirárelacionarlaeficaciadetratamientosrealizadosen

distintoscentros.SehadiscutidomucholaclasificaciónTNM, y sehanañadidonumerosas

modificacionesa lamisma(93, 94), debidoaqueconsideraparael pronósticounaseriede parámetros

establecidosporacuerdo,y sinembargo,sonmuchasmáslasvariablesqueinfluyen enelpronósticode
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unatumoración.Losdistintosautoreshanañadidoespecificacionesrespectoala localizacióndel tumor

dentrode la CV, o aJaafectacióndeJacápsuladeunaadenopatíapositiva.

La clasificaciónsebasaen 3 parámetrosfundamentales:elT indicaextensióndel tumor

primario.La N indicapresenciao ausenciade metástasislinfáticas regionales.La M índicapresenciao

ausenciade metástasisadistancia.Existenunosvaloresdeestasvariablesquedependendela

localizacióndel tumorprimarioy quepasarnosadescribirseguidamente(95):

ESTADIO TDE LARINGE.
La CLASIFICACIÓN DE LA UICC de 1990 divide la laringeenunaseriedelocalizacionesy

sublocalizacionesanatómicas(seindican loscódigosnuméricosinternacionales):

SUPRAGLOTIS(161.1)
Epilaringe(Incluyendolazonamarginal).

Epiglotissuprahioidea(incluyendoel bordey las superficieslaríngeay lingual).
Repliegueariepiglótico,
Aritenoides.

Supraglotisexcluyendolaepilaringe.
Epiglotisinfrabloidea.
Bandasventriculares(CV falsas).
Cavidadventricular.

GLOTIS (161.0)
Cuerdasvocales.
Comisura anterior.
Comisuraposterior.

SUBGLOTIS(161.2)
La CLASIFICACIÓN CLINICO PATOLÓGICA consideraunosnivelesT clínicos y

patológicosequivalentesenestaclasificación.Estosson lossiguientes:

TX: el tumorprimariono hasidoencontrado.
TO: No hayevidenciadetumorprimario.
Ti.: Carcinomain situ.
Sunrarlotis

.

Ti: Tumorlimitado aun subsitiodela supraglotisconmovilidadnormaldelasCVS.
T2: El tumorinvademásdeun subsitiodelasupraglotiso glotiscon movilidadnormalde las CVS.
T3: Tumorlimitado alalaringeconfijación dela CV y/o invasióndel áreapostcricoidea,paredmedial
del senopiriformeo tejidospreepígióticos.
T4: Tumorqueinvadeatravésdel cartílagotiroidesy/o seextiendeaotros tejidosmásalláde lalaringe
p. e. orofaringe,tejidosblandodel cuello.
Glotis.
Ti: Tumorlimitado alaCV (puedeenvolverlascomisurasanterioro posterior)con movilidadnormal.
Tía: Tumorlimitadoa unaCV.
T1b: TumorenvuelveambasCVS
T2: Tumorseextiendea supraglotisy/o subglotis,y/o con afectaciónde lamovilidadde laCV.
T3: Tumorlimitadoala laringeconfijación dela CV.
T4: Tumorinvadea travésdel cartílagotiroidesy/o se extiendeaotros tejidosmásalláde la laringep. e.
orofaringe,tejidosblandosdel cuello.
Subelotis

.
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Ti: Tumorlimitadoala subglotis.
T2: TumorqueseextiendealaCV connormal o afectadamovilidad (parética).
U: Tumorlimitadoala laringeconfijación dela CV.
T4: Tumorqueinvadeatravésdel cartílagocricoideso tiroidesy/o se extiendeaotrostejidosmásallá
dela laringep. e. orofaringe,tejidosblandosdel cuello(95).

ESTADIO TDE OROFARINGE.
Las localizacionesy sublocalizacionesenquelaCLASIFICACIÓN DE LA UICC (1990)

divide laorofaringe,y loscódigosinternacionalesquelecorrespondenson:

PAREDANTERIOR(Áreaglosoepiglética).
Lenguaposteriorhastala “y” lingual (Basedelenguao tercioposterior)(141.0).
Vallécula(146.3).

PARED LATERAL (146.6).
Amígdala(146.0).
Fosaamigdalar(146.1)y pilaresdelas fauces(146.2).
Surcogloso-amígdalar(146.2).

PAREDPOSTERIOR(146.7)
PARED SUPERIOR.

Superficieinferiordel paladarblando(145.3).
Úvula (145.4).

Nota:La superficielingual delaepiglotis(146.4) seincluyedentrodela laringecomoepiglotis

snprahioidea.

La CLASIFICACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA dalugaralossiguientesapartados.

TX: Tumorprimario no puedeserdeterminado.
TO: No hayevidenciadetumorprimario.
Tis: Carcinomain situ.

Escomúnparatodoslos tumoresfaríngeos.

TI: Tumorde2 cm o menosen sumayordiámetro,
TI: Tumordemásde2 cm pero no másde4 cm ensu mayordimensión.
U: Tumordemásde4 cm en sumayordimensión.
T4: Tumorinvadelas estructurasadyacentesp. e.atraviesael huesocortical, tejidosblandosdel cuello,
músculosintrínsecosprofundosde la lengua(95).

ESTADIOT DE HIPOFARINGE.
Los sitiosy subsitiosquela CLASIFICACIÓN DE LA UICC (1990)defineparaestaregión

anatómicason:

UNIÓN FA1WqGO-ESOFÁGICA(Áreapostcricoidea)(148.0).Seextiendedesdeelnivel delos
cartílagosaritenoidesy el replieguequelosconectahastael bordeinferior del cartílagocricoides.
SENOPIRIFORME(148.1).seextiendedesdeelplieguefaringoepiglótico hastael extremosuperior
delesófago.Estábordeadolateralmenteporel cartílagotiroidesy medialmentepor lasuperficiedel
repliegueariepiglótico(148.2)y loscartílagosaritenoidesy cricoides.
PAREDPOSTERIORDELA FARINGE (148.3).seextiendedesdeel nivel del suelodelavallécula
bastael nivel de launióncrico-aritenoidea.

La CLASIFICACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA muestralos siguientesestadios:

Ti: tumorlimitadoa un subsitiode lahipofaringe.
T2: Tumorqueinvademásdeun subsitiodelahipofaringeo un lugar adyacentesinfijación dela
hemilaringe.
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T3: Tumorqueinvademásdeun subsitiodelahipofaringeo un sitio adyacenteconfijación dela
hemilaringe.
T4: Tumorqueinvadeestructurasadyacentesp. e.cartílagoo tejidosblandosdel cuello (95).

GANGLIOSLINFÁTICOSREGIONALES.
Los ganglioslinfáticosregionalesson losNODOSCERVICALES. Estosincluyen:

1-Gangliossubmentales.
2-gangliossubmandibulares.
3-Gangliosyugularessuperiores(cervicalesprofundos).
4-gangliosyugularesmedios(cervicalesprofundos).
5-Gangliosyugularesinfpriores(cervicalesprofundos).
6-Gangliosdorsalescervicalesa lo largodel nervioaccesorio(cervicalessuperficiales).
7-Gangliossupraclaviculares.
8-Gangliosprelaringeosy paratraqueales.
9-Gangliosretrofaríngeos.
10-Gangliosparotídeos.
11-Gangliosbucales.
12-Gangliosoccipitales.

La CLASIFICACIÓN CLÍNICO-PATOLÓGICA indica:

MX: Ganglioslinfáticosregionalesno puedenserdeterminados,
NO: No haymetástasisenganglioslinfáticosregionales.
Nl: Metástasisen un único gangliolinfático ipsilateral,3 cm o menosen sudiámetromayor.
N2: Metástasisen un únicoganglio linfático ipsilateral,demásde3 cm pero no másde6cm en su
diámetromayor,o múltiplesgangliosipsilateralesdemenosde6 cmen sudiámetromayor, o en
ganglioslinfáticosbilateralesocontralaterales,ningunomayor de6 cm ensu diámetromayor.
N2a: Metástasisenun único ganglioipsilateral,mayorde3 cm peromenorde6 cm ensu diámetro
mayor.
N2b: Metástasisenmúltiplesganglioslinfáticosipsilaterales,ningunomayorde6 cm en sudiámetro
mayor.
N2c: Metástasisenganglioslinfáticosbilateralesocontralaterales,ningunomayorde6 cmen su
diámetromayor.
N3: Metástasisen 1 ganglio linfático mayorde6 cm ensu diámetromayor.

Estaclasificacióndel gradoN esaplicablea todaslas lesionesprimariasdecabezay cuello

exceptoala glándulatiroides (95)

METÁSTASISA DISTANCIA.
MO: No haymetástasisadistanciaconocidas.
MI: Metástasisadistanciacontinuadas(especificarelórgano)(95).

2.6-ANA TOMIA PA TOL OGICA MICROSCÓPICA a

2.6.1-EPITELIO NORMAL DE LA LARINGE, ORO E HII’OFARINGE.

La laringeesun órganorecubiertodemucosa.En ella sedistinguenvariostiposdeepitelio que

macroscópicamentepresentanun aspectorosado,ya quesetransparentala red capilardel corion (96).

La mucosalaríngeaestárevestidaporun epitelioplanoestratificadono queratinizado(Malpigiano) que

revistetodoelbordesuperiorquecontactaconla faringe (bordelibre deepiglotis,repliegues
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ariepiglóticosy senospiriformes),asícomolacaralaríngeade laepiglotisy el bordelibre delas CVS.

Tambiénla recubreun epiteliopseudoestratificadociliadodetipo respiratorio,flindamentalnientea nivel

delaendolarínge(97). El epitelio estratificadono queratinizadoestáforzadoporvariascapas

celulares:un estratobasalformadoporcélulascuboideasgruesasy citoplasmabasófilo, un estrato

espinosoformadoporcélulaspoliédricasligeramentebasófilasunidasporunospuentesde unión

llamadosdesmosomasy un estratosuperficialenelqueelejedelas célulassedistribuyeparaleloa la

superficie(97). El epiteliopseudoestratificadociliadoo respiratoriopresentanúcleosavariasalturas

perotodaslas célulasseencuentranencontactoconlamembranabasal.Seproduceasí un efectode

existir varascapascelularescuandorealmentesólosetratadeuna(aestodebesu nombre).El epiteliose

componede célulascaliciformesy célulasciliadasqueseintercalan(98). Sobreesteepílelionormal

puedenactuardiversosfactoresirritantes(principalmentetabacoy alcohol) queactúanproduciendo

inflamacióny alteracionesepitelialesy mesenquimales(99).

L6.2-LESIONES PRECANCEROSAS.

Vamosaanalizaríasrefiriéndonosa la laringeporsercomunesahipoy orofaringela mayoría

delas lesiones,y porestarmejorestudiadaconrespectoala laringe.La mucosalaríngeapuedesufrir

distintostiposdealteracionesinflamatoriasagudasocrónicasy alteracionestumoralesbenignaso

malignas(97).

PROCESOSINFL4MA TORIOS.
La acciónde diversosagentesetiológicospuededar lugara laaparicióndezonasinflamadas

quesemanifiestanporun aumentodelavascularización.Estasetransparentaatravésdel fino epitelio,

mostrandoel color rojo característicoa lo quesedenominalaringitis roja. Otrasvecespuedeproducirse

unaqueratinizaciónde loscitoplasmasde las célulasensu superficie.La capaepitelial dejaentoncesde

sertransparentey adquiereun aspectomacroscópicoblanquecinoqueledael nombredeleucoplasia

(del griegoplacablanca)(96). Las zonascubiertasporepitelio respiratoriotambiénpueden

queratinizarse,peroparaello handepresentarun pasoprevioaepitelioestratificado.A esta

transformaciónenlaqueapareceunepiteliono patológicoperofueradesu localizaciónhabitual,se

denominametaplasiaescamosa(97). Los cambiosquesepuedenproducir enesteepitelioporun

procesoinflamatorioson:
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ESPESAMIENTODEL EPITELIO: Sepuedeproducirporun aumentodecélulaso

hiperpíasiaepitelial (debidaavariosmecanismos):laacantosisconsisteun aumentodel espesordelas

capasdel estratoespinosoy superficialo cuerpomucosodeMalpigio. La biperpíasiapapilarsedebeal

alargamientode las crestasinterpapilares.La biperpiasia basal se caracterizapor la proliferación delas

célulasdel estratobasal(97).

QUERATOSIS:Es laqueratinizacióndelas célulassuperficialesdel epiteliopavimentoso

estratificado.El términohiperqueratosissólodebeemplearseenloscasosenqueaumentelacapacórnea

normalmenteexistente.Estaqueratosispuedeserde2 tipos:ortoqueratosisescuandolascélulas

superficialessufrenqueratinizacióncompletadesucitoplasmay susnúcleosdesaparecen.La

paraqueratosisseproducecuandolascélulassuperficialesno pierdensusnúcleosal sufrir la

queratinización(97). Estoscambiosseasociana menudoa] cáncerdelaringeaunquesondistintosdelos

cambiosepitelialesqueproduceel cáncer.

PRECANCEROSIS.
El conceptodeprecancerosissebasaenelhechodequeeldesarrollodeun carcinomainvasivo

vaprecedidodeun lento procesoduranteel cualel epitelionormal o metaplásicose transformahasta

llegaracélulasturnoralesmalignas.La OMSdefineel estadoprecancerosocomoaquel“estado

generalizadoqueseasociaaun riesgosignificativamentemayordepadecercáncer”.La lesión

precancerosasegúnlamismadefinicióndela OMS es“un tejido de morfologíaalteradamáspropenso

acancerizarsequeel restodel tejido equivalentedeapariencianormal” (97). La paracancerosisesla

alteraciónhistológicaqueapareceen laproximidaddeun cáncer.Puedecoincidir con lesión

precancerosa,por lo queel informe anatomopatológicopuedeindicarnoslesiónpremalignasi la toma se

realizóenun bordedela lesión(96). Las alteracionesquedanlugara la aparicióndeun carcinomade

laringeseproducenencélulasaisladas,cuyasmitosisdanlugara la formacióndel tumor. Estas

alteracionespuedenser:aumentodel tamañoe intensidaddela tinción de losnúcleos,alteracionesen la

ordenaciónde losejesdelas célulasenel epitelioy alteracionesen ladiferenciacióncelularcomo

queratinizaciónenlas zonasbasales(disqueratosis),presenciadecélulas inmadurasen las capas

superficialesy presenciademitosisen lascapasno basales(97). Las mitosispuedensertípicaso

atipicas.La atipiacelularesel elementofundamentalenladefiniciónde lesiónprecancerosa.La atipia

seconsiderasinónimode displasia(96)y es el elementoquenospermitedefinir el nivel en laevolución
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hacialamalignidad,enqueseencuentrala lesión. En ladisplasialevelas mitosiscelularesatípicasse

localizanenlosestratosbasales.En ladisplauiamoderadalas atipiassonmásabundantesy se sitúanen

estratosmásaltos(espinoso).En ladisplasiaseveralasatipiasocupantodoelepitelio llegandoalas

capasmássuperficiales(96,97).

FORMAS CLÍNICAS
Sonvariaslasmanifestacionesdllnicasdelaslesionesqueposteriormentepodránevolucionara

un carcinomadelaringe.

El EDEMA DE REINKE seinicia comounaalteraciónconjuntivaqueconsisteenun edemaa

nivel del espaciodeReinke.Posteriormentesueleasociarsey coexistirun procesohiperplásicodel

epitelio (100).El principalagenteetiológico esel tabacoaunquetambiénsepuededaren el

hipotiroidismo(edemamixoide)y enelabusovocal. La clínicaesladisfoniaquepuedellegara

producirdisneaen casosmuy importantes.A laexploraciónseaprecianmasassimétricasquedejanun

espacioanivel decomisuraposterior.Histológicamenteencontramosun edemalleno de material

mucoidedesprovistodecélulas.El epitelioescasinormal (97).

La LARINGITIS CRÓNICAHIPERTRÓFICAROJAse caractenzaporun proceso

inflamatorioconhiperemiay aumentodelavascularización.El hechode queel epitelio no se

queratinicey permanezcatransparentehacequelahiperemiasubyacentele de un aspectorojizo. La

clínicaesdisfoniay sensacióndecuerpoextrañofaríngeocomoenel restodelaslesionesprecancerosas

laríngeas.Puedelocalizarsela lesión enunaCV, enla regiónde lacomisuraposterioro

interaritenoidea,en lazonasubglótica,o demododifuso (97). Puedendistinguirse4 grados:Grado1o

congestióngeneralizada.GradoII condeformidadesy excrecenciaslaringeas.GradoIII con

seudoeversiónventriculary GradoIV con grandeformaciónlaríngeaquehaceirreconocibleslas

estructurasnormales.Puedeprecisarsetraqueotomía.A veceshay importantesproblemasdeextubación

(45).

La LARINGITIS CRÓNICAHIPERTRÓFICABLANCA ademásdelahiperemiay

aumentode lavascularización,se produceun espesamientodel epitelio.Lascapassuperficialesse

queratinizanporacúmulodequeratinaen loscitoplasmasy cl epitelio pierdesutransparencia

apareciendoun aspectoblanquecinoa la LI. Distinguimoslas siguientesformasclínicas: la laringitis
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crónicahipertrófica blanca pinta o leucoplasia consisteen unaplacablancao nacaradasinlímites

netosqueapareceen CV, bandao epiglotis.La laringitis crónicahipertrófica blancaqueratósicaes

unalesiónblancabiendelimitaday duraal tactoquehacerelieveen la luz laríngea.El papiloma

c6rneodel adulto esuna lesiónblanco-grisáceavegetantey conespiculascaracterísticas.Puedeasentar

enel 1/3 anteriorde la CV o en lacomisuray tiendedespuésainvadir todala laringe (97). Puede

presentarproblemasdediagnósticodiferencialconel carcinomaverrucoso.

LaPAPILOMATOSISLARÍNGEA esunaproliferacióntumoralbenignade tipopapilary

naturalezamalpigiana.La localizaciónlaríngeano esexclusiva.Hay2 fonnas:papilomatosisdel niño

quese manifiestaporunadisfoniaprogresivaquepuedellegar aproducirdisnea.Durantetiempose

sueleatribuir aunadisfoniafuncionaldebidoa ladificultad de exploraciónlaríngeaenel niño.Está

formadaporformacionespapilaresintralaríngeascongrantendenciaala recidivay quesuelen

desaparecerenla pubertad(97). La papilomatosisdel adultosedivideen 2 tiposfundamentales:el

papilomaqueratinizantesolitarioqueseconsideraprecancerosoya queenel20%dc loscasosse

puedenconvertirencarcinomas,y lospapilomasmúltiplesno queratinizantesqueno se malignizan

aunquesonmuy semejantes(96). Puedenmalignizarseengranmedidasi se sometenaRT(101, 102).

2.6.3-CANCERDE LARINGE, ORO E HIPOFARINGE.

Vamosaconsiderarel carcinomaepidermoidey otroscarcinomas:

CARCINOMAEPIDERMOIDE.
Constituyeel 98%delos tumoresmalignosde la laringe(36) aunqueenalgunasserieslleganal

100%(103).Dadoqueesun tumorqueseorigina enel epitelio laríngeo,su progresiónda lugarauna

infiltraciónprogresivade losplanosproflmdos,lo cual nospermitedistinguir3 niveles:

El CARCINOMA IN SITU se aplicaaun áreadeepitelioquepresentaatipiassinningún

signodediferenciaciónen todoelespesordel mismo. Portantolascélulassuperficialessoninmadurasy

hanperdidolapolaridadpresentandoun ejeperpendicularala superficiedel epitelio. Lascélulas

atípicaspuedenextendersea nivel delas glándulasperoencualquierzonalamembranabasalestá

íntegra(96, 97).

TESISDOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHORDIAZ. 48



INTRODUCCIÓN: PATOLOGÍA.

El CARCINOMA MICROINVASIVO seproducecuandolas célulasepitelialesatípicas

invadenelestromarompiendolamembranabasaly penetrandoenélescasamentea modode lengiletas

(96). En estecasolas posibilidadesdediseminacióndecélulascancerosasson menores,y las

probabilidadesdecuraral enfermoson mayores(96).

El CARCINOMA INVASIVO setratadeun carcinomaepidermoidequehaatravesadola

membranabasalinvadiendoampliamenteelconjuntivo submucosoy/o lamusculaturasubyacente.Puede

haberinvadidotambiénotrasestructurasprofundas.Podemosdistinguir3 tipos: carcinomaspoco

diferenciados, indiferenciadoso de bajogradodemadurezcuyascélulasson muy indiferenciadasy

recuerdanvagamenteal epitelio. Seasemejanaotrostumoresmalignosmesenquimales.Responden

mejoralaRT. Losmoderadamentediferenciadospresentanun gradodemadurezy un

comportamientointermedios.Losbiendiferenciadoso dealto gradodemadurezsecaracterizan

porquelascélulasconservansuordenacióny polaridad.Formangloboscórneoscaracteristicos.Son

menosmalignosy son radioresistentespor lo quesutratamientoelectivoes lacirugia (97).

OTROSTUMORESMALIGNOS.
El CARCINOMA VERRUCOSOconstituyeel 1-2% de loscarcinomasescamososdela

laringe.Son lesionesexofiticasblancogrisáceasconprolongacionesfiliformes y aparienciaverrucosa.

Histológicamentelascélulastunioralesde tejido escamosobienqueratiizadobiendiferenciadoque

fonnaproyeccionesdigitiformespenetrantesquese introducenenel tejido circundante(69, 104). El

crecimientodel tumorhacequelos desechosdequeratinaproduzcanunareaccióninflamatoriaque

puedeproducirmicroabscesos(69). Presentaninvasividadlocal y engeneralseconsideraqueno son

metastatizantes(104, 105)aunquealgunosautoreshancomunicadocasoscon metástasisganglionares

demostradas(69). Puedenserdifíciles de diagnosticarporlabiopsiadadoquecarecendecaracteristicas

histológicasdemalignidad,por lo quesesuelendiagnosticardequeratosisbenignas.Sinembargono

suelepresentarproblemaseldiagnósticoapartir delapiezaquirúrgica (69). El tratamientodeelección

eslacirugiaya quesueleconsiderarseradiorresistentey sehaninformadocambiosanaplásicosen estos

tumorestraslaradiación(104, 105, 106, 107).

El CARCINOMA FUSOCELULARtambiénllamadocarcinosarcoma,seudosarcomao

carcinomade célulasfusiformes(69). Setratadeun tumorepitelial, portanto dc un carcinoma
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epidermoide,conunareacciónexageradadel corion,enelqueaparecenabundantescélulasfusiformes

reactivasquedificultanel diagnósticodel tumorepitelial (97). Sontumoresabollonadosy pediculados

quehistológicamentepresentanjuntoalas célulasepitelialestumoralesmalignas,unagranreacciónde

célulasgigantesfusiformesdeaparienciasarcomatosa.Son agresivosy metastatizantes(97).

LosADENOCARCINOMASdelaringesontumoresrarosqueconstituyenel 1%delos

tumoresmalignosde laringe(108. 109). Las2 variedadesmásfrecuentessonel adenocarcinoma

inespecilicoy el adenocarcinomaquistico(69). Los adenocarcinomasseformansobretodo enlas

regionessupray subglóticapor la grancantidaddeglándulassalivaresmenoresquecontienen(69). Son

tumoresagresivoslocalmentey congrantendenciaa darmetástasisengangliosregionalesy órganos

distantes(109).

OTROSTUMORES MALIGNOS DE LARINGE. Sonmuchoslosposiblestumores

malignosdela laringe,aunquesufrecuenciaesextraordinariamentebaja. Entreellospodemoscontar

melanomas(97), condrosarcomas(110, 111), rabdomiosarcoinas(112),leiomiosarcomas(113),tumores

carcinoides(114),etc.
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3-CLÍNICA.

3.1-EXPLORACIÓN.

3.1.1-INTRODUCCIÓN.

DEFINICIÓN
Laotorrinolaringologíaesunaespecialidadbasadaenla exploracióndecavidadesorofimdasy

oscuras.Por estemotivo lamayorpartedelosprocedimientosdiagnósticosespecialesrelacionadoscon

nuestraespecialidad,sebasanen lautilizaciónadecuadadefuentesde luz y demediosparaLuiarla. Se

puededisponertambiénde mediosdemaunificaciónquemejoreneldetalleal realizarel estudio.

HISTORIA
Laexploracióndela laringe,no esunaexcepciónaestareglageneraldela

otorrinolaringología.La invenciónen 1855porel profesorde cantoespañolManuelGarcía,deun

procedimientoparalavisualizaciónde las cuerdasvocalesayudándosedeun espejillodedentistay dela

luz solar,supusoel inicio delos procedimientosendoscápicosenla laringe (115).

LalaringosconiaindirectadeGarcía.queprácticamenteno hacambiadodesdesu descripción

inicial, fue adoptadaporCzermak.Turck y Mackenziedandolugaral nacimientode la laringología

comoespecialidadmédicaaparte(116).

La segundafaseen laevolucióndelaexploraciónendoscópicadela laringe,comenzócon

Rirateinen 1895.Estediseñóun instrumentoconformadeespátulaconel quepudorechazarlabasede

la lenguay elbordelibre de laepiglotisparavisualizarlasestructurasendolaríngeas.Estareciénsurgida

lanneosconiadirecta,fue desarrolladaporKillian, quetrabajabasobreenfermosen decúbitodorsal,y

queutilizabala llamada“horcadeKillian” parapodertrabajarconlasdos manos,y porErfininga,

cirujanoeingenieroquedesarrollódiversosinstrumentosy técnicasparacirugíaendoscópicalaríngea

(116).

El desarrollodelaanestesiaeeneral,queenladécadade los 50 alcanzórazonablesnivelesde

seguridad,permitió la realizacióndelaringoscopiasaojo desnudobajoesteprocedimiento.Kieinsasser

en 1938,en sudoblevertientede otorrinolaringólogoy patólogo,sedio cuentadela importanciade

estudiarconmagnificaciónlas pequeñasalteracionesepitelialesy vascularesde las cuerdasvocales.Por
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estemotivo añadióun telescopiomagnificadoral laringoscopiodecomisuraanteriordeHolinger,y lo

combinóconun soporteprecordialparapodertrabajarconambasmanos(116, 117).

El surgimientode la fibra ónticasupusola tercerafasetnlaevolucióndelaexploración

endoscápicade la laringe.Éstapermitióeltransportedeluz eimagenatravésdeun tuboflexible

(formadopor un ramillete defibrasópticasmásdelgadas).Se establecióademásel conceptode “luz

fría”, ya quelafrentede luz generadoradecalor,estabaalejadadel enfermo.El surgimientode los

telescopiosdelentesenvarilla (Red LensTelescones)tino Hopkins, demayorluminosidad,ángulode

visión y profundidaddecampoquelostradicionalesy conmenorcalibre,y el desarrollode

fibroendosconiosconstituidosporagrupamientodefibrasópticasflexibles, queordenadasentresí

permitenla transmisióny reconstruccióndeimágenes,nos hallevadoal estadoactualdelaexploración

endoscópicadela laringe (118).

NECESIDADDE ESTASTÉCNICAS
El desarrollodetécnicasquirúrgicasfuncionalesenla laringe,así comoel uso deotros

tratamientoscomplementarioso curativoscomo laquimio y la radioterapia,hacenecesariala

delimitaciónexactade las lesiones.Porestemotivo estan importanteparaelotorrinolaringólogo

formarseunaideaprecisadelaextensióny delas estructurasafectadasanteun tumordelaringe.

CLASIFICACIÓN DE PROCEDIMIENTOSDlii GNÓSTICOS.
Existenmultitud de métodosexploratoriosparalavaloracióndelas cuerdasvocales.Deellos,

algunosformanpartedel acto médicoordinario, y soncomparablespor tantoalosquese realicenen

otrasespecialidades.Otrosanalizanlascuerdasvocalesdesdeelpunto devistafuncional,y aunque

algunosdeellospuedenserdeciertautilidadenel estudiodel cáncerglótico, lamayoríaresultanmás

útilesparalaevaluacióndela patologíabenignay funcional,queparaelestudiodelos tumoresde

cuerda.Loscomentaremosportantobrevemente.El tercergrupoestaríaconstituidopor lastécnicas

~ casi todasellasendoscópicas,quenos permitenhacerel diagnósticoetiológico y de

extensión,y queson fundamentalesparael tratamiento.A estasdedicaremosnuestroestudiomás

amplio.Un último grupoestaríaformadopor las técnicasde ima2enradiológicaso no,quesecomentan

enotroscapítulosdeestaponencia.
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3.1.2-EXPLORACIÓN MÉDICA.

ANAMNESIS.
Eseldiálogoconelenfermoduranteel cual nosrelatarásuhistoria clínicay le orientaremos

conpreguntassobresussíntomas.

SINTOMAS: Los síntomasprincipalesenlaevolucióndeun carcinomadelaringeson:

Disfonfa:Voz alterada.Apareceantecualquierpequeñalesiónde lacuerdavocal o anteuna

parálisisde lamisma.Esun síntomaprecozenlostumoresglóticosquedebeserinvestigadosi persiste

másde 15 dias(119).

Afonía: Esmásrara.Serefierealaausenciacompletadevoz,quepuededeberseaunagran

masatumoral,aunaparálisiscompletaenabduccióno al dolor (120).

Disnea:Es la sensaciónsubjetivadefaltadeairey elestridoresel ruido objetivocausadoenla

vía aéreasuperior(VAS) por la respiracióndificultosa.Puededeberseatumoreslaríngeosde cualquier

localización.Generalmentelosgrandestumoressupraglóticossuelencausardisneainspiratoriadebidoa

lasuccióndelamasatumoral haciael espaciomásestrechodela VAS quesesitúaa nivel delasCVS

(120).En lostumoresglóticosladisneaestantoinspiratoriacomoespiratoria(120)y seve empeorada

por la respiraciónrápidaya queel efectoVenturi quehacedisminuir lapresióncuandoel flujo aéreo

aumentadevelocidad,provocaunasuccióndelamasatumoral glóticahaciala lineamedia.Los tumores

subglóticos,muchomásraros,aumentanladisneadurantela espiracióncomoconsecuenciadel empuje

delamasasubglóticahacialasCVS (120).

Dolor: Es frecuenteen lostumoressupraglóticoso desenopiriformey se manifiestacomo

sensacióndearañazofaríngeo.Es raroen tumoresglóticosy cuandoaparece,especialmentecomo

otalgiarefleja(mediadaporel X par), indicaextensióntumoral extralaríngea.La otalgiareflejasuele

aumentarconladeglución(120).

Disfagia: Serefierealasalteracionesdeladeglución.Es máscaracterísticade los tumores

supraglóticosconextensiónalabasede lalenguay de lostumoresdel repliegueariepiglóticomarginal

conextensiónal senopiriforme (120).

Hemoptisis:Sonsíntomasqueindicangeneralmenteextensióntumoraly estadiosavanzados.

Esmáscaracterísticade lesionessupraglóticasextendidasabasedelenguaquedanlugaragrandes

masasquepuedennecrosarsepresentandozonashemorrágicas.
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NWELES DE USO DE LA VOZ: Puedenserimportantesdevalorar,no sólocomo

orientaciónal diagnóstico,sino tambiénparaconsiderarel tratamientoarealizarenfunciónde la

calidaddevozesperadatraselmismo.

Nivel 1: Usuarioselecto.Cantantes,actores.

Nivel II: Usuarioprofesional.Sacerdote,conferenciante.

Nivel nI: Profesionalno vocal. Maestro,abogado.

Nivel IV: No profesionalno vocal, obrero,oficinista(121).

HÁBITOS TÓXICOS: Sonmuy importantes.

Tabaco:Sehademostradounarelacióndirectaentreel númerodecigarrillos yel cáncer

glótico (122).

Alcohol: Estámásrelacionadocontumoresfaríngeospero potenciael efectodel tabacosobrela

laringe,especialmenteen lo queserefiereatumoressupraglóticos(123).

PREDISPOSICIÓNHEREDITARIA: Existenfactoresgenéticosno bienconocidosque

indicanestatendencia(122, 124).

Lasalteracionesqueexponemosacontinuaciónconstituyenhechosobjetivosqueseobtienende

laexploraciónde lalaringe,y portantoson SIGNOS.

AUDICIÓN
El enfermonoshabrárelatadoenlaanamnesisloscambiosquehayanotadoensuvoz. Durante

laconversaciónnosfijaremosen suscaracterísticas:

Disfónica:Nosharápensarenalteracionesfuncionalesoanatómicasde lacuerdavocal (125).

Bitonal: Nosindicaparálisisdeunacuerdavocaly vibracióndeambascon distintafrecuencia.

Tambiénsele llama diplofonia(121).

Engolada:Masatumoral extendidaasupraglotiso basede lenguaqueobstruyelasalidadela

voz, y dificulta lamovilidadlingual dandolugara unaciertadisartria.

INSPECCIÓN
Paraella noscolocaremosdelantedel enfermoy observaremossu laringey cuello.

Laringe: Seapreciaráel ascensodelamismaduranteladeglución.Su ausenciapuedeindicar

fijación por tumorextralaringeo.El hundimientodel huecosupraclavicularpuedeindicarobstrucción

respiratorialaríngea,y sedenominatiraje.
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Cuello: Sebuscaránasimetríasdebidasaadenopatíasmetastásicasvisibles.

PALPAClON.
Serealizamejordesdedetráso un ladodel enfermo.Sepalparán:

Cartílagosy membranaslaríngeas:Permitedetectarexteriorizacióntumora].Sc comprobará

el signodeMoureo crepitaciónlaringeaquedesapareceen tumoracionesextendidasaregión

retrocricoidea(127).

Cadenasganglionares:Sepalparánlascadenassubmaxilar,yugulary supraclavicularenbusca

deadenopatiasmetastásicas.Unapalpaciónmeticulosapuededetectaradenopatiasde 1 cm dediámetro,

así comosuscaracterísticasdedureza(quesugieremalignidad)y fijación aplanosprofundoso vasos,lo

quepodríamodificarel tratamientoquirúrgicodel cuello. Sedebetenercuidadoparanoconfundirla

bifurcacióncarotideacon unaadenopatia,paraello semantendráel dedoquietosobreellahastapercibir

el latido (128).

AUSCULTACIÓN
En ocasionesmuy concretaspuedeestarindicadasobrela laringeparadistinguir ruidos

respiratoriosaltoso bajos.Se puederealizarsobremasasdel cuelloantelasospechadeunatumoración

vascular.

3.1.3-EXPLORACIÓN FUNCIONAL.
Secomponedeunaseriedepruebascuyaimportanciaesmuchomayoren laexploraciónde la

patologíafuncionaly benignadelavoz, queenelestudiodel cáncerlaríngeo.Porestemotivo

únicamentelas enumeraremos.

TELEESTROBOSCOPIA.
Exploraciónqueutiliza unaluz intermitente(estroboscónica).cuyafrecuenciasepuedeajustar

aladevibracióndelascuerdasvocales.Seobtieneasíunaimagende movimientoen“cámaralenta” por

sumacióndeimágenesdedistintosciclos de movimientoglótico.Puederesultarútil paraelanálisisde

lesionesincipientesdecuerdavocal,pero comodice Kauffmanesinútil parael estudiodeprofundidad

deun cáncerglótico (129).
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FIBROESTROBOSCOPL4.
Exploraciónlaríngeafibrópticaconluz estroboscópica.Tienelaventajade distorsionarmenos

la fisiologíanormal duranteel estudio,y depodervalorarlascuerdasvocalesduranteelhabla

entrelazaday el canto(129, 130).

FOTOGRAFÍA DE ALTA VELOCIDAD.
Seutillza paraestudioscientíficosya querequiereun equipovoluminosoy caro,así como

procesamientoretardadodelosresultados(131).

ELECTROGLOTOGRAFÍA.
Mide lasvariacionesdecampoqueseproducenenunacorrienteeléctricadébil establecida

entredoselectrodoscolocadossobrelapiel delcuello, enrelacióncon losmovimientosdelascuerdas

vocales.Reflejalasuperficiede contactode lasmismas(132).

FOTOGLOTOGRAFÍA.
Análisisglóticoatravésdefotografla (131)

ULTRASONOGRAFÍA.
Utilizadaporautorescomouranoparaanálisisdelavoz.El aire no transmiteel ultrasonido

quepuededetectargrandeslesionesglóticas(133).

FONETOGRAMA.
Representacióngráficadel campovocalencuantoafrecuenciaeintensidad(134).

ELECTROMIOGRAFÍA.
Esun procedimientoinvasivoquerequierecolocacióndeelectrodosdeagujaen losmúsculos

laríngeos.Mide laactividadeléctricade los mismos(131).

3.1.4-EXPLORACIÓN ENDOSCÓPICA.

LARINGOSCOPIAINDIRECTA.
La laringoscopiaindirectaeslaexploración“princeps” dela laringología.Avenashasufrido

modificacióndesdeladescripcióninicial deManuelGarcía(1855), y sin embargosiguepermitiendo

diagnosticarun tumorlaríngeoen lapropiaconsulta,sinnecesidaddeexploracionesespeciales.

Generalmentesepuederealizarenadultosy niñosenedadescolar.En casode reflejo nauseoso

aumentado,sepuedeutilizar anestesiatópicadelabasedela lenguay laparedposteriorde la faringe

contetracaina2%o lidocaina10%enpulverizador(135).
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DESCRIPCIÓN. La descripciónclásicadelalaringoscopiaindirectarealizadaporJacksones

tan importantequeelotorrinolaringólogodeberepasaríadevezencuandopararevisarerroresen su

propiatécnica.Constade6 pasos(116):

Primerpaso: Colocarel pacienteen posicióncorrecta.Paraello selepidequesesientehastael

fondo, apoyandolaparteinferiorde laespaldaen el respaldo.El cuerpoerguidoy labarbillalevantada.

A continuaciónsele traenloshombroshaciadelanteseparándoledel respaldo,deestemodo lacabeza

quedalibre y no apoyadaparapodermodificarsuposiciónduranteelexamen.

Segundopaso: Sepidealpacientequeabralabocay semirael tamañodelaorofaringe.Se

tomaun espejodel tamañoadecuado(generalmentedel 5 al 9 enadultosy del 4 enniños).

Tercerpaso:El examinadortomaensumanoizquierdaunagasasecay enladerechael

espejillo,queintroduceenaguacalienteocolocasucaradeespejosobrela llama. Deestamaneralo

calientaparaevitarqueseempañeporel vapordeaguadel aireexhalado.Verifica despuésla

temperaturaeneldorsode lamano,asegurándosedequeno estédemasiadocaliente.

Cuarto paso: Sepidealpacientequesaquela lenguay secolocasobreella la gasarodeándola.

Seevitaasí queseacumulesobreeldorsodela lenguaeimpida lavisión, y sirvetambiénparaproteger

laparteinferiorde la lenguade laaccióncortantede los incisivosinferiores.Sesujetala lenguacon el

dedopulgardela manoizquierdaporencimay el bordeexternodel dedomayorpordebajo,y seusael

índiceparaelevarel labio superior.

Quinto paso: Seintroduceel espejoconlamanoderechatomándolocomosi fueraunapluma.

Seavanzainclinado,con lacaradeespejohacia la lenguaprocurandono rozarel dorsode lamisma.Se

colocaa nivel delaparedposteriorde lafaringe levantandoligeramentelaúvulay el velo del paladar.

La colocaciónescorrectacuandosevenla caraposteriordelaepiglotisy elorificio glótico reflejadosen

el espejo.

Sextopaso:Serealizaun examensistemáticode la laringededelantehaciaatrásy dederechaa

izquierda,enrespiracióntranquilay pidiendoal pacientequepronuncielasvocales“eeee”e”iiii”.

POSICIONES.Si modificamoslas posicionesrelativasdeexploradory paciente,aprovechando

lamovilidaddelacabezadel segundo,podemosapreciarmejorlasdistintasregionesdc la laringe (136).

Posiciónde KilIian: Exploradorsentadoy pacientedepie seve biencomisuraposterior.
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Posiciónde Tilrck: Es lamáshabitual.El pacienteestásentadoy elexploradordepie. Seve

mejorlacomisuraanterior.

PosicióndeAvellis: El pacientelateralizalacabezahaciaun ladoy el espejillo secolocacontra

la t~ringedeesemismolado. Sevenmejor henillaringe,ventrículoy subglotisdel ladocontrario(127).

FACTORES.Sedebeteneren cuentaque:

-La imagenapareceacortadaanteroposteriormentedebidoalaproyeccióndela laringesobreel

espejo(21).

-El ladoizquierdode la imagencorrespondeal derechodel enfermo(135).

-Sehandescritoesnelosespecialescomoel de aumentodeBrilningsy unoovaladode.Janfaza

(1984) (116, 135).

VENTAJAS:

-Es unaexploraciónrávidaquesepuederealizarenel consultorioenpocosminutos,en la

mayoríadeloscasos(137).

-Escómodaparaelpacienteya quelamayoriala toleranbien.

-Eseconómicaya queno requiereaparatajeespecial.

INCONVENIENTES:

-Algunospacientesno la toleranbienya quepresentannauseas.

-En ocasionesno permiteunabuenavisualización(trisnius,cuellogordo,epiglotis

abarquillada).

-A vecesen tumoresgrandesseve limitadasucapacidaddedelimitarla lesióna nivel delas

cuerdasvocales,yaqueestasquedanocultaspor lapropiamasa.

TRUCOS:Encasosdiuicilespodemosrealizarlassiguientesmaniobras:

Visualización:En pacientescon faringeestrechao epiglotiscaldahaciaatrás,sepuedeutilizar

un espejillo pequeño(número4) cuyo mangodoblaremosparaquenospermitasituarloen posiciónmás

baja.

Anestesia:Parapequeñasmaniobrasendolaringeaso sujetarunaepiglotiscaldapodemos

anestesiarlaendolaringecon2 cm3 de lidocainaal2%sin vasoconstrictor,depositándolosenla

endolaringepor laringoscopiaindirecta,conunajeringadeplásticoconectadaaun aspiradornasal,con

su orificio lateraltapadoconesparadrapodetela.
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CIRUGÍA BAJOLARINGOSCOPIAINDIRECTA: Aunquesetratadeunatécnicaya

superadaenla mayoríade susaplicaciones,sigueconservandosuvalidezlaposibilidadde realizar

pequeñasbiopsiasde lesionesmalignasde lalaringebajo anestesialocal y mediantelaringoscopia

indirecta.Estonospermitetenerel diagnósticohistológicoantesdellevar al enfermoalquirófano,y con

adecuadoentrenamientoesunatécnicafiable y seguraen lamayoríade loscasos.Tambiénpueden

extirparsepólipos laríngeospediculadosenpacientescolaboradorescongranseguridady evitandola

necesidadde anestesiageneral.

Pasos:

-Anestesiatópicadelafaringey labasedela lenguacontetracaina.

-Anestesiatópicadelaendolaringeconlidocainaal2% segúnelprocedimientoindicado.

-El pacientesesujetala lenguaconunagasay sumanoderecha.

-El exploradorintroduceel espejillo laríngeoconsu manoizquierday lapinzadebiopsiacon la

manoderecha.

Precauciones:

-Realizarsiemprebajocontrol visualnuncaaciegas.

-Realizarsólounoo dosintentosporsesión.

-Si nopuederealizarseconseguridad,se realizarápor fibroscopiaconpinzao por laringoscopia

directa

TELELARINGOSCOPIA.
INTRODUCCIÓN.La telelaringoscopiaconsisteen laobservacióndela laringeutilizando

telescopiosrígidosde luz fría. Constituyeun elementomuyvaliosocomocomplementoal screening

realizadopor la laringoscopiaindirecta,y elevasuexactituddiagnósticadeun 52 aun 83 % según

algunosestudios(BarkeryDon) (138).

MATERIAL: Parala realizaciónde lamismasenecesitaun equipominimo queen lamayoría

delos casosresultacostoso(118).

Ópticas:Existengranvariedaddeópticasdediversasangulacionesy grosores.Las más

adecuadasparalaobservaciónde lalaringesonlas de70 y 90 grados.Nosotrospreferimosutilizar

ópticasderinoscopiaqueporsumenordiámetro(4 mm)son mejortoleradaspor losenfermos(118).
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Cables: Los cablesde fibra ópticaseempleanparatransmitir la luzdesdela fuentehastael

telelaringoscopio.Existen2 tiposfundamentales:

-Los defibra óptica: que transmitenla luz atravésde ini haz defibras.

-Los defluido: quetransmitenla luz atravésdeun fluido especial.Sonalgomásrígidospero

proporcionanluz de mayorintensidady temperaturadecolor. Sonmásadecuadosparavideoo

fotoendoscopia(118).

Debencolocarselo másestiradosposibledurantelaexploración,ya queelpresentarmuchas

curvasy mássi son cerradas,disminuyela intensidaddela luz. No debenguardarseenrolladosen un

diámetropequeño,ya quepuedenrompersefibrasópticasconlo quesepierdeluminosidad.

Fuentesdeluz: Existeninfinidaddemarcasy tiposqueagruparemosentresclases:

-De exploración:Equipadoscon lámparasdetungstenogeneralmentehalógenasque

proporcionanentre50 y 250 W depotenciade luz, conunatemperaturadecolorentornoalos 3400

gradoskelvin. Muchasdeellas presentanunabombillade repuestoquese intercambiamedianteun

conmutadorparano tenerqueinterrumpirlaexploraciónencasodequesefluida laprincipal.La

intensidadluminicaseajustamanualmentedemodo discretoo continuo(118,139, 140).

-De fotografíaflash:Estasfrentesde luzconstandedospanes.Unaluz halógenade

exploraciónsimilaralasdescritasanteriormente,y unaunidaddeflashqueproporcionaunapotenciade

disparosuperiora1000 W conunatemperaturadecolorsimilara laluz del día (6000gradoskelvin).

Poseenunaregulaciónautomáticade lacantidaddeluz a emitir enel disparo,atravésdelas lentesdela

cámara(‘TTL). Así, el hazde luz secortacuandola películaaalcanzadolaexposiciónadecuada.Una

señalsonoranos indicacuandoel flashestácargadoparaefectuarun nuevodisparo(118).

-De video: Seutilizanfuentesde luz de XenonoHalide queproporcionanluz blancade

temperaturade colorde 6000y 5000 gradoskelvin respectivamente,y queinterconectadascon la

cámaraatravésde un video, realizanun ajusteautomáticodesu intensidadluminosaparaproporcionar

unaexposiciónadecuada(118).

Cámara:La conexióndel telelaringoscopioaunacámaradeendoscopiapermite,no sóloel

registrode imágenesenvídeo,sinotambiénrealizarunaexploraciónmásexhaustiva.Estoesdebidoa

quelasimágenessesiguenen el monitory la ópticapuedeadoptarposicionesmásverticalesy forzadas
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paraexplorarrinconesdela laringe,yaquelacabezadel exploradorno tienequesituarsetrasel

extremoposteriordel telescopio.

Debidoal alto preciodeestascámarasminiaturizadas,se hancreadoadaptadoresquepermiten

unir eltelelaringoscopioacámarasdevideodomésticas(125, 140).

Video:La señalenviadapor lacámaraseconectaa unvideopararegistro.Los tiposmás

utilizadosson: VHS o S-VHSy 8 mm. Los modelosU-Matic tienenmayoresprestacionesperosuprecio

es máselevado.

Monitor: Permiteverel resultadofinal delagrabaciónenvideoconectadoalasalidadeéste,o

laendoscopiaenvivo conectadodirectamentea lacámara.Sedebenbuscarmodelosdealtadefinición

comoel sistemaTrinitrón de Sony.

TÉCNICA: A continuacióndescribiremoslatécnicadetelelaringoscopiaempleadaennuestro

servicio.Conella realizamosunvideo-registropreoperatoriodetodoslosenfermosquesearchivaen

cintasde8 mm o S-VHS. Una basededatosrealizadacon Access2.0pennitelocalizarlas imágenesde

cualquierenfermo.

-Seregistranenvideoel nombre,el númerodehistoriay lacaradel enfermopreviamenteala

endoscopiaparaevitarconfusiones.

-Anestesia:Seacrosolizanparedposteriordefaringey basede lenguacontetracainaal2% o

lidocaina 10%y seañaden2 cm3delidocainasin adrenalinaalaendolaringepor el procedimiento

descritoanteriormente.

-Secolocaalpacienteen posicióndeT{lrck

.

-Selepideal pacientequeabralabocay serodeasu lenguaconunagg~gquesujetalamano

izquierdadel explorador.

-Con lamanoderechaseintroducelaópticade70 aradosde rinoscopia(4 mm) con lalente

dirigida haciaabajo,conectadaaunacámaradeendoscopia.

-Seapreciala imagende labasedela lenauaenel monitory sevisualizalaepiglotis.

-Secalzalaepiglotisconlaópticaqueseintroduceenlaendolaringeanestesiada.

-Sepidealenfermoquediga “~~“ y querespire,estofacilita el avancedel endoscopio.

-Si nos vamoscontrala paredposteriordela faringesepide alenfermoquelevantemásla

cabeza.
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-Seexplorancomisuraanteriory posterior,bandas,cuerdasvocalesy enenfermos

colaboradorespuedenllegaraverselosventrículosrotandoligeramentela ópticaaunoy otro lado.

VENTAJAS.

-Proporcionaexcelentesimá2enesconposibilidadderegistroenvídeoo fotografia. En nuestro

serviciose visualizanlas grabacionesenlasesiónclínicapreviaala intervenciónde cadaenfermo.

-Ayudaaladelimitacióndel tumory alestudiodelamovilidaddelacuerdavocal.

INCONVENIENTES.Al tratarsedeun instrumentorígido un pequeñonumerodeenfermos

no toleranbien laexploración.

PRECAUCIONES.Sedebeadvertiral enfermoqueno intentetragaro toserdurantela

exploración,puesal cerrarla faringey elevarla laringe,puededañarsecontralapuntadel endoscopio.

La óptica de 90 gradosproporcionaunavisión lejanadesdearribasimilara ladel espejillo

laríngeo.Esmenosmolestaparaelpacientey encasosfavorablespuedesersuficiente.

El futurodeestetipo deexploracionesendoscópicasestáabierto.La posibilidaddeendoscopia

tridimensional,convisiónbinocular,o conposibilidaddemediciónde lesionesestácomenzandoha

desarrollarseatravésdeprototiposquequizáenbrevetiempoesténanuestroalcance(141,14lA).

FIBROLARINGOSCOPL4.
INTRODUCCIÓN:Es laexploracióndela laringeutilizandoun endoscopiode fibra óptica.

MATERIAL: Existenmuchasmarcas,tipos y tamañosdeendoscopiosdefibra óptica.Las

marcasmásutilizadasson: Olympus,Machida,Pentaxy Storz.Generalmentepresentanel cabledefibra

ópticaparaconexióna lafuentedeluz, incorporadoalfibrolaringoscopio,y lospodemosencontrarcono

sincanaldebiopsia/aspiración.El hechodepresentarel cablede lafrentede luz independiente,

favorecequeenlaconexiónmetálicaa] fibroscopiosedesprendamuchocalorquepuedequemarla

manodel exploradorqueaccionalapalancadecontrol de lapuntadel endoscopio.

En nuestroservicioutilizamosun Rino-faringo-laringofibroscopiode Storz de6 mm de

diámetrocon canaldeaspiracióny biopsia.No hemosencontradoproblemasparasuutilizacióny en

generalesbientoleradopor losenfermos.Tambiéndisponemosdeun fibrolaringoscopiode 3,5mm sin

canalparacasosdemalatolerancia.

INDICACIONES: Lo utilizamosgeneralmentecomoalternativaa la telelaringoscopiarigida

quedamejorcalidadde imagen,y enlos siguientescasos:
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-Pacientescon reflejonauseosomuy exacerbadoya quesetoleramejor.

-Pacientescontumoracionessucraglóticasvoluminosasenlas queno sepuedeesclarecerla

extensióninferiordel tumory lamovilidaddelas cuerdasvocalesmediantetelelaringoscopia.

Pensamosquecasisiempreelotorrinolaringólogopuededeterminarpreoperatoriamentela

afectacióndelacuerdavocalya quesepuedenpresentardoscasos:

-El enfermoresuiraporvía natural:Aunquesetratede grandestumoresconextensión

supraglótica,quenos impidanver lascuerdasvocales,siel enfermorespira,encontraremosun camino

porel queel fibroscopionos podrámostrarlascuerdasvocalesbajola masatumoral.

-El enfermoteníadisneaseverapor lo queharecueridotraqueotomía:En estecasopodemos

realizarlaexploraciónretrógradade las cuerdasvocalesatravésdel traqucostoma,y verasí sugradode

afectación.Estaexploraciónretrógradageneralmenteserealizamejor conel telescopiode‘70 grados,

yaquesedebesalvarel rebordesuperioramododeválvulacreadopor lacánula,paravisualizarlas

cuerdasvocales.

POSICIONESY TÉCNICA. Realizamosdostécnicasfundamentalesparalaexploracióncon

elfibroscopio.

-Pacienteen decúbitosupinoy exploradora sucabeza:Realizamosestatécnica,similarala

debroncoscopiaflexible, cuandoqueremosvisualizarlas cuerdasvocalesenunagrantumoraciónde

extensiónsupraglóticaconrespiraciónconservada.Lo hacemosa travésde lossiguientespasos:

-Anestesiadefaringe y endolaringecomose describiópreviamente.

-Secolocaal pacienteendecúbitosupinoy seanestesiasubglotisporpunciónde 2 cm3de

lidocainasinadrenalinaen lamembranacricotiroidea.Selehacetoserparaqueaerosoliceel anestésico

y seanestesielascuerdasvocales.

-Seañade1 cm3 de lidocainaenla fosanasalpor laqueentraremos(sonun totalde5 cm3de

lidocainaal 2%).

-Puedeadmiistrarse1 mg deAtropinasubcutáneaenpacientesmenoresde60 añosy 0,5 mg

en mayoresde 60 añossinpatologíacardiacao pulmonarpreviaparadisminuir las secrecionesy

facilitar laexploración.

-Seintroduceel fibroscopiodesdelacabezadel pacienteporel suelodela fosanasalhastael

cavum.

TESIS DOCTORALMIGUEL ÁNGEL MELCHORDÍAZ. 63



INTRODUCCIÓN:CLÍNICA.

-Sepidealenfermoquerespirepor lanarizconlo cualseparael velodel paladardelapared

posteriordela rinofaringey nosabreel caminoal endoscopio.

-Sesobrepasanveloy úvulay seaprecianbasede lenguay epiglotis. Sepidealenfermoque

respiresuavementepor la boca.

-Sedesciendehacia laringey seexplora.

-Si hay unagranmasasupraglótica,generalmentesueleexistirespacioporlacomisura

posteriorparaentrarhacialaglotis.

-Unavezentre lascuerdasvocalessepideal enfermoqueno hableni tosaparaqueno noteel

endoscopioentrelascuerdas,y seexaminancomisuraanterior,cuerdasvocales,ventriculosy subglotis.

-Sepuedenaspirarsecrecionesatravésdel canaldel endoscopio,pero no debehacerseenlas

siguienteszonas:

-En elvelodel paladarya quesepegaal endoscopio.

-A nivel dearitenoidesporel mismomotivo.

-A nivel delamasatumoralporquesepegay sangra.

-Pacientesentadofrenteal explorador:Realizamosestatécnicaen pacientesnauseososo en

aquellosquetoleranmal eltelescopiorígido sinotroproblemaañadido.Los pasosde la técnicason:

-Anestesiatópicadefaringey endolaringe,

-Anestesiatópicadefosa nasal.

-Introduccióndel endoscopiodemodo similaral descrito,hastalapartesuperiordela laringe

desdedondeserealizalaexploración.

En estecasoladerechae izquierdadepacientey exploradorestáncambiadas,comoocurreen la

telelaringoscopiay adiferenciadela técnicaanteriordefibroscopia.No serealizapuncióncricotiroidea

ya queenestecasono se precisabajartanto conel endoscopio.

VENTAJAS. Lasprincipalesventajasdeestatécnicason:

-Queesmejor toleradapor elenfenno.

-Permiteexplorarrinconesde la laringe inaccesiblesporotrastécnicas.

INCONVENIENTES.Fundamentalmentequelacalidadde laimagenes inferior.
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De modosimilarhemosrealizadobroncoscopiasy esofagoscopiasflexiblesquepuedenser

útilesen ladelimitaciónde la extensióntumoral.No entraremosensu descripciónya quese saledel

propósitode estecapítulo.

L4RJNGOSCOPL4DIRECTA.
DEFINICIÓN: La laringoscopiadirectaconsisteenlaobservacióndirectadela laringe,sin las

deformacionesoalteracionesproducidasporel espejou otrosinstrumentosópticos.Permiteademás

actuacionesteranéuticasdirectassobrela misma.

LARINGOSCOPIADIRECTA A OJODESNUDO: Es el procedimientoinicial de la

laringoscopiatraslaanestesiageneraleintubacióndel enfermo.

Tubos:Existenvariostiposqueseutilizanparadistintasfinalidades(117).

-Lindbolm: Supartedistal esmásanchay su puntasecolocaenlavallécula.Permitevisualizar

epiglotis,replieguesy senospiriformesademásdeendolaringe(117).

-LaringoscopiodecomisuraanteriordeHolinguer:Sirveparaverbiencomisura,peroes

estrechoy sólopermitevisiónmonocular(117).

-LaringoscopiodeBenjamin:Similaral anteriorpero másancho. Permitevisiónbinocularcon

microscopio(117).

-LaringoscopiosdeKleinsasser:Es el utilizadohabitualmenteennuestroservicio.Permite

exploracióny cirugíaconmicroscopiobinocular(127).

Técnica:Secolocaunaalmohadabajoloshombrosdel enfermoy un rodetedebajode su

cabeza.Quedaasícon lacabezaenhiperextensión.Seprotegenlosdientessuperioresconunagasa

húmedao un protectorespecialy se introduceuntubodeKleinsasserpor lacomisurabucalderecha.

Previamenteseaplicóal ladoderechodel tubola terminalqueacopladaala fuentede luz nos

proporcionailuminacióndistal. Seavanzael tuboendirecciónposterior hastaalcanzarlabasede la

lenguay laúvula. Secambiaentoncesladirecciónhaciainferior y seapreciael borde libre dela

epiglotis. Seintroducelapuntadel laringoscopioentreéstay el tubodel anestesista,paraencontrarnos

al avanzarlasbandasy cuerdasvocales.En esemomentosecolocael soporteautosostenidosobreel

pechodel enfermoo unamesade Mayo lo quepermiteal cirujano tenerambasmanoslibres(127).

Tubosde anestesia:Existentrestiposfundamentales:
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-Tubos endotraquealesflexometálicos:Presentananillosmetálicosensu estructuralo que

impidequesecolapsenantelapresióndel tubo deKieinsasser(p. e. Woodbridgey Rusch).

-Intubaciónyet:Tubomuyfino queventila porefectoVenturiatravésdeun alto flujo.

Permiteunamejorvisualizacióndela laringedadosu bajo calibre.Requiereexperienciaporpartedel

anestesistaconestetipodeventilación(117).

-Tubos paraláser: SegúnOssoff las cánulasmásresistentesalapenetracióndel láserson las

desilicona.Debenir ademásenvueltasen cintadealuminioy el balónsellenaráconsueroen lugarde

aire(116, 117, 142).

LARINGOSCOPIACON TELESCOPIOS.

Técnica:Constituyeun pasomásenel estudiode la laringequesuponelautilizaciónde

telescopiosrígidosatravésdel tubodelaringoscopia.Estatécnicahasido desarrollada

fundamentalmenteporBenjaminy permiteutilizandoun tubode Lindholm un estudiocompletodela

laringe(117, 140).

Ventajas:

-UtilizandoópticasdeO 2radospodemosver conamplificaciónlascuerdasvocalesy lasbandas.

-Utilizandoópticasde 30 y 50 ndospodemosver losventrículosy lascomisurasanteriory

posterior.

-Sepuedeacoplarunacámarade35 mm alextremoproximal del endoscopioy tomar

excelentesfotografias.

-Acoplandoun brazoarticuladodeWittmosero unacámaraal telescopiopuedever un

ayudantelasmismasimágenesqueel cirujano (117).

Inconvenientes:

-No permiterealizarmaniobrasquirúrgicas

.

-Paratomarfotoarafiasporestemétodosedebeinterrumpirlacirugíapor lo quesepierde

muchotiempo.

-La visiónqueseobtienees monocular

.

MICROLARINGOSCOPIA:DescritaporK]einsassery de muyampliouso (116, 127).

Técnica:Unavezfijado el laringoscopiosecolocaun microscopioquirúrgicocon lentede400

mm dedistanciafocaly seretirael tubo lateraldeiluminación del laringoscopio,utilizandola luz del
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microscopio<iluminaciónoroximafl. Los americanosutilizan iluminacióndistal por fibra ópticaque

puedeserdoblesi sepretendetomarfotografiaso vídeo(laringoscopiosfotográficosdeDedo y Ossoff)

(116, 117). La iluminacióny ampliaciónproporcionadaporel microscopioyel tenerambasmanos

libresproporcionamuchasventajasal cirujano.

Descripcióntécnicas:

-Observación:De lascuerdasvocalesadistintosaumentos.

-Palpación:De lascuerdasvocalesy bandasconlapuntadeunaspiradoro sondanosda

informaciónsobrelaprofundidadde la infiltración. Nospermiterotarlasuperficiede lascuerdasy

bandasparaver sucarainferior (116).

-Tinción: Se tiñen lascuerdasconunaesponjade Gelfoamconazul de toluidinaal 1-2% en

agua.Selavadespuéscon suerodurante30 sg.El epitelio escamosonormal no setille perosi el

respiratorioy el escamosopatológico.Ayudaaelegir el lugardebiopsia(116).

-Transiluminación:Conunafibra ópticacurvaespecialsetransiluminalacuerdavocal para

ver sudensidady vasos(116).

-Pruebadel tubo desucción:Secolocael aspiradorsobrelacuerdavocal. Al retirarloqueda

un bulto quedesapareceenmayor omenor tiempoenfuncióndel contenidodeaguadelacuerdavocal.

-Citologiade contacto:Seintroduceporel tubodelaringoscopiaun portaobjetosdeplástico

quesecolocasobrelacuerdavocal. Se retira despuésy seprocesaparacitología(116).

-El doctorMario Andrea deLisboaha presentadoun métodosimilar decitologia “in vivo”,

utilizandolaringoscopiosdecontactocon magnificaciónparaver lasalteracionesnuclearesdelas

célulasepitelialesde lacuerdavocal (143).

-Biopsiasorientadas:Ayudanadelimitarlaextensióndel tumorencasosdeterminados,

aunqueestadebepoderdefinirsemediantelaexploraciónclínica (144)y las pruebascomplementariasde

imagen.

ANA TOMIA PATOLÓGICA.
Constituyelaúnicaoruebadia2nósticaciertaparaconfirmarun carcinomadelaringe.Al

indicarnosla infiltración profundaconrespectoalamembranabasaly el&ado dediferenciaciónnos da

unaideadel pronóstico.Tambiénlanositividadanatomopatológicao no delas adenonatiasenlos casos

enqueserealizanvaciamientosnosorientacon respectoa la supervivencia.Sinembargono ayudaa
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definir los límitestumoralesencasodedudamacroscópica,ya quesuelensercasosdeinfiltración difusa

u origenmulticéntricoen losqueesmuy dificil unaresecciáncon márgenesseguros.Sehan

desarrolladoestudiosdemarcadoresespecíficosdel cáncerdelaringeparadistinguir aquelloscasoscon

displasiaslevesomoderadas,delas displasiasseverasy losverdaderoscarcinomas.Entreestosdestaca

la inmunorreactividaddelfactordecrecimientoepidérmico,quesemostróaltamentesensibley

específicaparaestecometido(Miyaguchi y cols) (145 y 146).

Lasdiversastécnicasdefotografialaríngeaconstituyenotroapasionantecapítuloqueno

podemosdesarrollarporproblemasdeespacio.Remitimosal lector interesadoalexcelentetrabajode

Eiji Yanagisawaqueapareceenlabibliografia(147).

3.2-SÍNTOMAS POR LOCALIZACIONES.
Aunquese hanexpuestobrevementey de modogenéricoenel apartadodeexploraciónvamos

ahoraaanalizarlosbrevementediferenciandocadalocalización.

3.2.1-SÍNTOMAS DE TUMORES SUPRAGLÓTICOS.
Inicialmentepuedenpresentarse: parestesiasfaríngeascon sensaciónde molestiadifusaenla

faringeo sensacióndecuerpoextraño(139). La disfagiay odinofagiaaparecensobretodoen las

lesionesdeepiglotiso repliegueariepiglóticomarginal.

En tumoresavanzadospuedeaparecerotalgiareflejaporafectacióndel X pardebidoa la

infiltración profunda(3). La vozengolada,enpatatacalienteo disartriapor infiltración profunday la

afectaciónde lamusculaturalingual, y la disneadebidaaunatumoracióngrandequeobstruyeel

espacioaéreo,tambiénaparecenencasosavanzados(139).

3.2.2-SÍNTOMAS DE TUMORES GLÓTICOS.
La disfoníaesel síntomaprincipaldelostumoresglóticos.El avancedel tumorpuedeproducir

obstruccióndel espaciorespiratorioy disnea(139).

3.2.3-SÍNTOMAS DE TUMORES SUBGLÓTICOS.
El principal síntomaesladisneaqueesfundamentalmenteespiratoria.La extensióndel tumor

alaglotispuedeproducirdisfonía(139).
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3.2.4-SÍNTOMAS DE TUMORES DEL SENO PIRIFORME.
Puedenproducirdisfagiadebidoa laobstruccióna] pasodel alimento,así comotosporelpaso

desalivaremanentehaciaglotis. Suextensiónpuedecausarotalgiareflejao disfoníasi penetraenel

espacioparaglóticoa travésdel huecotiroaritenoideo.

3.2.5-SÍNTOMAS DE TUMORES DE AMÍGDALA.
Puedenproducir molestiasfaríngeasalprincipio, progresandodespuéshaciaodinofagiay

trismusalalcanzarenprofundidadlosmúsculosmasticadores(pterigoideos)(139).
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4-DIAGNÓSTICO.

4.1-INTRODUCCIÓN.
Sonmuchoslosestudiosradiológicosquesobrelas lesionesde laringe,oroehipofaringesehan

realizado(148-158).La mayorpartedelas lesionesdelaringe,oro ehipofaringetienensuorigenen el

epitelioy sonportanto accesiblesalaexploracióndirectao indirectay alabiopsia(89). Estaúltima

proporcionaeldiagnósticodefinitivo aunqueesla exploraciónclínicay endoscópicala quepermiteel

diagnósticodesospecha(140). El papelfundamentaldelosmétodosde imagenenelestudiode los

tumoresde laringe,oro ehipofbringey desusmetástasiscervicales,se basaen lavaloraciónde su

extensiónprofunda(159)y delapresenciadetumormásalládeunagranmasaqueocluye lavisión

directa(140).Estoúltimo escadadía menoscierto,ya quela existenciadeendoscopiosflexiblesdefibra

ópticamuy finos permitesalvarcasicualquiertumoraciónsupraglóticao deotralocalizacióny observar

el extremodistaldel tumor. En laya aéreaaltaademás,ore quelapresenciadeun tumortotalmente

oclusiva,generalmenterequierela realizacióndeuna traqueatondaquenos permiteestudiarla parte

distaldela lesiónporyaretrógrada.

La valoraciónde Ja extensiónprofundadel tumorprimarioy delasadenopatíasmetastásicas

permiterealizarlavaloracióndela supervivencia, y tienetambiénimportanciaen lo queserefiereal

estudiopostquirúrgicodelatumoración(140). La posibilidadde realizarlaringuectomiasparcialesha

hechomuy importanteladeterminaciónexactadelaextensióntumoral, extremoqueantesno teníatanta

importanciaal realizarseúnicamentelaringuectomiastotales.La afectacióne infiltración de los grandes

vasosespecialmentedelacarótidaporadenopatíastumoralescontraindicalacirugia decuelloen el

tratamientode las metástasis(141), o puedemodificarel tipo de cirugíaen casode infiltración de la

venayugularinterna(devaciamientofuncionala radical).

Las técnicasde imagenmásimportantesenelmomentoactualparaelestudiodelostumoresde

laringe,oroehipofaringey desusmetástasiscervicalessonla tomograflacomputadorizada(TC) y la

imagende resonanciamagnética(IBM), si bienestaúltima no seempleaaúnrutinariamenteen la

mayoríadeloscentrospordiversosmotivosqueanalizaremos.ParaalgunosautorescomoMancuso,la
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TC siguesiendolaexploracióndeprimeraelecciónpordelantedela IRM, ya queaportainformación

suficientey tieneventajasencuantoacostey duraciónde la técnicaconrespectoa laIBM (160). Nos

detendremosportanto aanalizarcon másdetallela TC quees latécnicaempleadaparala realizaciónde

esteestudio.

4.2-TC.
La exploraciónradiológicadeelecciónenel estudiodela laringeesla TC (160, 161). Esta

técnicaempleacortesaxialesfundamentalmente,y aunqueparaotraspartesdel cuerpopueden

emplearsecortescoronalesmedianteposicionesespecialesdel pacientey el gantiy, enel casodel cuello,

sonlosúnicosde quedisponemos.

4.2.1-CORTES AXIALES.
En estoscortespretendemosdescubriry localizarlesionesprimariasy adenopatías.Paraello

nosfijamos enunaseriedeestructurasclavefundamentalmenteóseasy cartilaginosas,quesedistinguen

bienradiológicamente.Estasestructurasnosayudanaestablecerel nivel del corteparapoderreconocer

el restodeloselementos.Distinguimosdeestemodounaseriederegiones(18. 89, 159, 161, 162):

REGIÓNSUPRAHIOlDEA.
Sevisualizapartede lamandíbulaaunquetodaviano el hioides.Seaprecianlosmúsculosdel

suelode labocay laglándulasubmaxilar.La carótidaaparecebifurcadaenelespacioretroestileo.Algo

másarribapuedenapreciarseaambosladosdela luz faríngealosespaciosparafaríngeos,rellenosde

grasay por tantode menoratenuacióndelosrayosX. La asimetríadeestosespaciospuedeindicar

extensiónprofundadeun tumordeamígdala.En estaregiónse sitúanlosnivelesganglionares1, II y y.

REGIÓNHIOIDEA.
En estaregión selocalizanel huesohioidesy laepiglotis.El espaciopreepiglóticoaparecelleno

degrasa.Laarteriacarótidaaparecemedialy anterioralavenayugulary suelesermáspequeñay

redondeada.A estenivel sebifurcay puedepresentarplacasdeateromacalcificadas.Los niveles

ganglionaresvisiblesenestaregiónson la unióndel II y el III (adenopatíadeKtittner), y el V.
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REGIÓNMEMBRANATIROHIOIDEA.
Sesitúapor debajodel hioidesy porencimadel cartílagotiroides.En estaregiónempiezana

apreciarselos replieguesariepiglóticos.Correspondealos nivelesganglionaresIII y Y.

REGIÓN TIROIDEA ALTA.
Seapreciaelcartílagotiroides,avecescon suescotadura,peroaúnno seve los aritenoides.Los

replieguesariepiglóticosseparanelespacioparaglóticoy el senopiriformedelayaaérea,y la epiglotis

delindtaelespaciopreepiglótico.Los espaciosparaglóticoy preepiglóticoestánrellenosde grasapor lo

quepresentanbaja atenuacióndel rayo. Ambosestánen continuidad.El cartílagotiroidesestá

constituidogeneralmenteporunacortical dedensidadradiológicaóseay unamedulardedensidadgrasa

(163).A estenivel seaprecianlosnivelesganglionaresIII y Y.

REGIÓNTIROIDEA:BANDAN
Nossirvendereferenciael cartílagotiroidesy los vérticessuperioresdelosaritenoides.El

espacioparaglóticoaparecerellenodegrasa(bajaatenuaciónradiológica).Los nivelesganglionares

visiblesson el III y el Y.

REGIÓN TIROIDEA: CVS.
Apreciamosel cartilagotiroidesy la apófisisvocaldelosaritenoides.El espacioparaglótico

presentaatenuaciónintermediapor ladensidaddel músculotiroaritenoideo.NivelesganglionaresIII y

REGIÓNSUBGLÓTICA.
Vemosel sellodel cricoidescondensidadgrasaen suinterior y sucortical calcificada.El anillo

ovaladocon mucosabienadheridaasucarainternasedebeaqueel conoelásticosefija al borde

superiordel cartilagocricoides.A estaalturaseproducelauniónde losnivelesganglionaresIII y IV, y

tambiénsevisualizael Y.

En todasestasregionesdefinidasporalturaspodemosdistinguir 2 triángulosgrasos:anterior

y posterior.Estánlimitadospormúsculo,rellenosdegrasay separadosentresi por el paquetevascular

del cuello.En ambospuedenapareceradenopatias.
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4.2.2-TÉCNICA RADIOLÓGICA PARA LA LARINGE, ORO E
HIPOFARINGE.

La TC permiteevaluarlas estructuraslaringeaspordebajode lamucosa(161). Se realiza

inicialmenteunaradiograflalateraldigital del cuello del pacientedenominadaescanograma.

Apoyándoseen estaimagensebuscalasombraoscuradel ventrículolaríngeo,y se orientaelgantiy

paraleloaella (159, 164).En casodequeestaimagenno seapreciebien, sealmeaelGantryparaleloa

los espaciosintervertebralesC4-C5 o CS-C6(142).Las imágenesaxialessetomanen un campode

visióncorrespondienteal tamañodel cueUo,en respiracióntranquila(165)o mediantela realización

de maniobrasespeciales(166, 167)comolafonaciónparaver lamovilidaddela CV o el Valsalva

modificadoparadistenderlossenospiriformes(162, 168). La utilizacióndetiemposde barridocortos

(2-3 sg)disminuyelosartefactosde movimientoproducidospor ladeglucióno la respiración(159). El

grosordel corteempleadoesvariable,peroen generalenlamayoríade losestudiosse realizancortes

de5 mm degrosorcada5 mm. En laszonasproblemáticaspuedenrealizarsecortesmásfinos, hastade

1,5 mm cada1,5 mm (p. e. a nivel delaCV o delaencrocijadacuerda-banda)(169,170).

El áreadeestudioabarcarádesdelamandíbulahastaeláreasupraclavicularaunquepodría

extendersemáso menosenfuncióndela localizacióndela lesión primaria(másaltoparalesionesde

amígdalaqueparalesionesglóticas)eincluirá tambiénlas áreasganglionarescorrespondientes(171).

Puedeutilizarsecontrasteintravenosoparadiferenciarlos ganglioslinfáticosdelosvasos

(159)aunqueengenerallostumoresprimariosdefaringey laringeno suelencaptarcontrastey su

valoraciónsehaceenfuncióndelapresenciadeasimetríaso invasióndeespaciosgrasos.

4.2.3-CRITERIOS RADIOLÓGICOS PARA TUMORES DE LARINGE,
HIPO Y OROFARINGE.

El radiólogoevalúala laringe,oroehipofaringeanalizandodiversasáreasclaveporsu

importanciaquirúrgica,porserdistinguiblesradiológicamentey porquegeneralmentesondificiles dc

valorarpor endoscopia(89, 159, 162, 164, 172, 173, 174). No sedesarrollanprotocolosdeestudioo

criteriosparavalorar zonasqueel otorrinolaringólogopuedeinspeccionarconfacilidad, y portantose

valorasobretodo laextensiónprofunda.Lasáreasclaveprincipalesson:
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ESPACíoPARAFARÍNGEO.
Esun espaciotriangularsimétricolleno degrasasituadodebajodela fasciafaringobasilar.Está

encontactoporarribaconelesfenoidesy lapuntadel peñasco,y porabajoconlasglándulasparótiday

submaxilar.Constituyeunavía dediseminaciónde lesionesde la nasoy orofaringe.Poresteespacio

discurreelmúsculotensordelvelodel paladar,el constrictorsuperior,la terceraramadel trigéminoy

lasarteriasy venasfaríngeasquesevisualizancomoestructurasredondeadasdedensidadaltaenel seno

del espacioparafaringeo,traslaadministraciónde contrasteIV. Enla IRM el espacioparafaringeo

presentaunaseñalaltaen imágenesponderadasenTí eintermediaen lasponderadasenT2 por estar

constituidoporgrasa(175).

ESPACIOPREEPIGLÓfiCo.
Áreasituadapor delantede laepiglotisy pordetrásdel huesohioides,membranatirohioideay

cartílagotiroides.Secontinúalateralmenteconelespacioparaglótico.Debeestarocupadopor grasa,

quepresentabajaatenuaciónenlaTAC, brilla en IBM enTí y presentaseñalintermediaen IRM enT2

(159).

ESPACíOPARAGLÓfleo.
Estásituadoentrelabandaventriculary el cartílagotiroides.Secomunicapordelanteconel

espaciopreepiglóticoy pordetrásconlacaraanteriordel senopiriforme. Contienegrasay por tanto

igualesdensidades1 intensidadesradiológicasqueelespacioanterior.Hablandopropiamente

deberíamosreferirnosaél comoespacioparasupraglótico(89). El espacioparaglóticopropiamente

dichosesituaríaa nivel delacuerdavocaly al estarformadoporel músculotiroaritenoideo(89), su

densidadradiológicaseriadeatenuaciónmediaparala TC (159)y señalintermediapara¡PM enTi y

T2 (176).

VENTRÍCULO.
Estásituadoanivel del espacioparaglótico.Generalmenteestácolapsadoy no seve (89, 164,

165>, aunquealgunasmaniobrascomola fonaciónen “ecee” suaveoel Valsalvamodificado(inflar los

carrillos) puedendesplegarlo(164). En TC generalmentesólo sevisualizalagrasadel espacio

paraglótico,o muy bajaatenuaciónsi el ventrículoestálleno deairecomoocurreenel laringocele.En

IBM coronal,selocalizalaunión delagrasadelabandaconladensidadmúsculodela CV (177, 178).
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Enlos tumoressupraglóticosdebeapareceral menosun cortelibre de tumorentrelamasatumoraly

las <NS.Esteesel criterio radiológicoquegarantizalaposibilidaddelaringuectoiniasupraglótica.

COMISURA ANTERIOR
Es launiónanteriordeambasCVS al cartílagotiroides.El criterio denormalidadesla

presenciade aireen contactocon el cartílago.Sepuedenproducirfalsospositivosencasosdeedema

anteriorde lasCVS o malaaperturadelasmismas(159).

CRICOIDE&
A estenivel sedebeproducirun contactoíntimoentreelanillo cricoideoy la mucosaquelo

recubre,ya queel conoelásticoseinsertaenelbordesuperiordel cartílagocricoides.Cualquier

engrosamientoaestenivel seconsiderapatológico(89, 164), salvoenel casodetraqueotomíaprevia

(140), enelquesepodríadeberaedemacausadopor lasmaniobrasquirúrgicasy lacánula.

CARTÍLA GOSARITENOIDE&
Existen2 criteriosfundamentalesencuantoalaafectaciónde loscartílagosaritenoides:la

ESCLEROSISsemanifiestacomoun aumentodedensidadradiológica. Seproducesiemprequeel

tumorentraen contactoconelpericondriodel aritenoidesaunqueesteno estéinflltrádo (159, 164, 167,

168, 170, 174, 179). El AUMENTO DEL HUECOTIROARITENOIDEO seproduceporextensión

deun tumordesenopiriformehaciael espacioparaglóticoconaumentodeesehueco.

CARTÍLAGO TIROIDES
Dadalacalcificaciónirregulardeloscartílagoslaríngeos,podemosencontrarenel tiroides 3

densidades:cartílagocorticalcalcificado,grasamedulary cartílagono osificado(89, 159, 163). En TC

elúnico criteriosegurodeinvasióndecartílagoeslapresenciadetumor aambosladosdel cartílago.

Estosedebeaqueel cartílagocortical calcificadoy lagrasamedularsedistinguenbiendel tumor, pero

el cartÍlagono calcificadotiene lamismadensidaddepartesblandasqueel tumor(140, 159, 178). La

1113< nosayudaa resolverel problemaya quedistinguetumordecartílagono calcificado.En TI el

cartílagocalcificadoaparececomoun vacíode señalnegro,el no calcificadoapareceoscuroy lagrasa

medularbrilla. El tumorapareceoscuro.En T2 el huesoaparecenegro,el cartílagono osificadoaparece

oscuro,lagrasamedulardisminuyedeseñaly el tumorbrilla. Portanto,el cambiodeoscuroabrillante
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entreTi yT2 enunazonadudosa(cartílagono calcificado/ tumor),nos indicaquesetratadetumor

(159,176).

ExistenunosSIGNOSDE CERTEZAdeinvasióncartilaginosa:masade panesblandas

dentrodel cartílagocondiscontinuidaddeambasláminas.Seaplicaatiroidesy cricoides.Explosión

cartilaginosaporfragmentacióndel cartílagocausadapormasasqueenvuelveny destruyenel cartílago

(140, 174). Esclerosisparcialo completade loscartílagosaritenoideso cricoidesqueindicacontactodel

tumorcon elpericondrio(179).

LosSIGNOSDE SOSPECHAdeafectacióncartilaginosason: deformidadcartilaginosaen

contactocon lamasatumoral,pérdidadelasbandasgrasasde losespaciosparalaríngeosenlazona

contiguaala láminatiroidea.El engrosamientopormasatumoralde lacomisuraanteriory elaumento

del huecotiroaritenoideocondesplazamientodel aritenoidesy alteraciónde lamovilidad(140, 174).

4.2.4-EL PROBLEMA DEL CARTÍLAGO.
La afectacióntumoral deloscartílagosmayoresdela laringe(tiroideso cricoides),suponeuna

contraindicaciónparalacirugíaconservadorao la RT enlamayoríadeloscentros(140). Estehallazgo

tanimportante,es sinembargodificil devalorardadoquelacalcificaciónirregularespecialmentedel

cartílagotiroides,dificulta el diagnóstico(174). Cuandoestainfiltración cartilaginosaes sutil, no puede

detectarsemedianteTC (173, 174). El pericondriosuponeunabarreraparaladiseminacióndel tumor

porlo queaquellaszonasquecarecendeél sonespecialmentesusceptiblesa la invasióntumoral como p.

e. lacomisuraanterior,La calcificacióncartilaginosadalugaraun procesode neovascularizaciónque

favorecelapenetracióndecélulastumoralesjunto conlosvasos(140).

4.2.5-EL PROBLEMA DE LA CV FIJA.
Esun criterio importanteparael estadiajetumoraly parala realizaciónde cirugíafuncional

(140). ExistenmuchasotrascausasdeparálisisdeCV en el contextodeunalesióntumoral,si bien la

infiltración del músculotiroarítenoideo,del espacioparaglóticoy la afectaciónde laarticulación

cricoaritenoideason las másfrecuentes.La realizacióndemaniobrasfuncionales,comolafonaciónen

eeee duranteel TC, permitevalorarlamovilidadcordal, si biensondificiles de realizarpor el

movimientodeascensolaríngeoquepuedesacarlas CVS del planodecorte(164).
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4.2.6-SUBESTIMACIÓN 1 SOBRESTIMACIóN DE LAS LESIONES.
La TC puedesobreo subestadiarlostumoresdelaringe,oroehipofaringe.

SORREESTADIAR
Es másfrecuentequelo contrarioy generalmentesedebea: edema peritumoral,cambios

inflamatoriosperitumorales,efectodemasasobreestructurasadyacentesconalteracióndesu anatomia

nornial (173), no distinguir tumordeotraslesionesacompañantesy no delimitarbien laencrucijada

CV-banda(166).

SUBESTADIAJL
Esmenosfrecuentey sepudedeberaque:no ve los pequeñostumoresmucosos,no ve la

infiltración microscópicadel cartílago(173).

4.2.7-TÉCNICA RADIOLÓGICA DEL CUELLO.
Paraelestudiodel cuellomedianteTC, se realizancortesaxialesde5 mm degrosor,desdela

mandíbulahastalaescotaduratorácicasuperior.El escanograma(scoutview) seencuentra

milimetradoapareciendoestanumeración(con signos+ o -) enlasimágenesdelaTC.Estosnúmeros

nosayudanadeterminarelplanodecortey ladistanciaentrelas imágenes(18,89, 161, 162, 171, 180,

181). En laconfluenciade laszonasdebaja atenuaciónconstituidaspor lostriángulosgrasosanteriory

postenor,seaprecianunasimágenesovaladasquecorrespondenalosgrandesvasosdel cuello. Estos

vasoscortadosdetravésy las adenopatíassi existen,presentanatenuacióndepartesblandas(siendo

isodensasentresi), por lo queesimprescindiblelaadministraciónde contrasteIV radioopaco,Esto

permitedistinguirlasadenopatíasdelosvasosdadoel diferentepatróndecaptacióndecontrasteque

presentan.Losvasospresentanaumentohomogéneoy precozdelaatenuacióny lasadenopatías

aumentoirregularymástardíodelamisma(18,89, 161, 162, 171, 180, 181).LarealizacióndelRM

paraelestudiodel cuelloesunatécnicanovedosa,quesehadesarrolladoenlosúltimos años,graciasa

lautilizacióndecamposmagnéticosdegranpotenciay bobinasde superficieespeciales.Presentala

ventajadepermitir la realizaciónde cortesaxiales,coronalesy sagitales.Distinguemayor númerode

estructurasdepartesblandasquela TC. Utiliza variostiposdesecuenciasdecuyacomparacióny

análisis,sededucelanaturalezadelas estructurasestudiadas.Las imágenesponderadasen TI se

caracterizanpor tiemposde relajacióny ecocortos(p. e. TR/TE de 500/30msg) mientrasquelas
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imágenesponderadasenT2 necesitantiemposmáslargos(p. e. TR/TE de 2000/90msg).Sepuede

utilizar ademásGadoliiocomocontrasteIV, y se puedenrealizarsecuenciasespeciales(18, 89). Los

inconvenientesprincipalesde la~M serefierenaquenecesitamayortiempode estudioquelaTC

(sobretodoensecuenciasponderadasenT2>, por lo queseartefactamáscon e] movimiento

(respiración,degluciónlatido carotideo...).Visualizapeorel huesocompactoquelaTC (18, 89). Los

líquidosenmovimientoaparecencomovacíodeseñal.ComoreglanemotécnicadiremosqueenTI

brilla lagrasay enT¡ loslíquidos (edema,tumoresvascularizados,etc.).

4.2.8-CRITERIOS DE MALIGNIDAD DE LAS ADENOPATÍAS.
Los criterios radiológicosestánbienestablecidosparala I&~ pero no asíparala IBM. En el

momentoactualseestánrealizandoestudiosdecorrelaciónentrela ¡PM y laAnatomíaPatológica(18,

89, 182, 183, 184).

Los criteriosempleadossebasanen:

TAMAÑO.
Se consideranmalignaslasadenopatíasmayoresde 1,5 cm anivel del gangliodeKtittner o enla

región submaxilar.En el restode lascadenasespositivaradiológicamentetodaadenopatíamayorde 1

cm. Bajoestecriterioel 80% delasadenopatiasincluidasson metastásicasy el 20% inflamatorias.

DENSIDAD.
La presenciade unazona de hipocaptacióncentraldel contrasteseconsiderasignode

malignidad.OcasionalmentepuedenaparecerdegeneracionesgrasasenadenopatíassometidasaRT o a

procesosinflamatorios.Estassuelenserperiféricasy próximasalhilio ganglionar.

EXTENSIÓNEXTRAGANGLIONAR
Sevaloraporel borramientode la interlíneagrasaentrela adenopatiay lasestructurasnobles

adyacentes.La cirugíapreviay laRT puedenhacerperdersignificaciónaestecriterio.Un absceso

tambiénpuedeaparecercomounamasaconhipoatenuacióncentralqueinfiltra las estructuras

adyacentes.

INFILTRACIÓN
Sólo se puedeconsiderarpositivo, si aparecelaestructuranoblecompletamenterodeadapor el

tumor. Deotromodono sepuededemostrarla invasión,ya queamenudocuandoel tumor contactacon
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estructurasnobles,secompruebadespuésquirúrgicamentelaexistenciadeun planode clivaje

despegable.

En IBM lasadenopatíasaparecenen TI comounaimagenhipointensa(oscura),adiferenciade

lagrasahiperintensa(brillante)delostriángulosanteriory posterior,y la imagendevacíode señal

(negra)delosvasos.En T2 lasadenopatíasbrillan y lagrasaapareceisointensa(señalintermedia).Los

vasossiguenapareciendonegros.Loscortesaxialesy sobretodoloscoronalespermitendelimitarlos

extremossuperiore inferiordelasadenopatías.

4.3-BASES FÍSICAS DE LA IRM.
Únicamenteharemosun breveapuntedelasbasesde la imagenderesonanciamagnética

(1kM), ya queel mododerepresentacióndecadaáreaclaveenestatécnicasehacomentadoen el

apartadocorrespondientedelTC.

La resonanciamagnéticaesun fenómenofisico quepermiteobtenerimágenestomográficasen

cualquierplanodel espacio.Sebasaenlapropiedadquetienenalgunosnúcleosde absorberenergía

electromagnéticaal sersituadosenun campomagnéticodegranintensidady sometidosaondasde

radiofrecuencia(185).El campomagnéticoempleadoen IBM escreadoporun imán cuyaintensidadse

expresaenunidadesde inducciónmagnéticallamadasTeslay Gauss.Un Teslaequivalea 10 mil Gauss.

El campomagnéticoterrestreesde0,5 Gauss.Los aparatosde1PM utilizadosen laactualidadpueden

serdecampobajo(0,02Tesla),mediooalto (1,5-2Tesla)(185). Actualmenteseutilizan los núcleosdel

hidrógenoporsu altaseñal.Losnúcleosdehidrógenoseencuentrangirandosobresí mismosen

condicionesnonnales.Esegiro llamadospinserepresentaporun vectorllamadovectorde spincuya

direccióny sentidosonaleatorias.Al aplicarel campomagnéticoestosejeso vectorspin,seorientande

modoquelasumadetodosestosvectoresda lugaraun vectorllamadovoxel quesedisponeparaleloal

ejedel campomagnético.Si aplicamosunacorrientederadiofrecuenciaquevamosvariandohastaque

estacoincideconla frecuenciaderesonanciadeesosnúcleos.Al entrarlosnúcleosen resonanciael

vectordemagnetizacióndel voxel seapartaun ciertoángulodel ejemagnético.A esteángulosellama

ángulode inclinación.Cuandocedelaondaderadiofrecuenciaqueseenvíaenpulsos,el vectordel

voxelvuelveadisponerseparaleloal eje magnéticoliberandounaenergíaqueescapturadaporuna
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antenao bobinaquedarálugaralaimagentomográfica(177, 185, 186). Dependiendodelos pulsosde

radiofrecuenciaempleadosobtendremos:

4.3.1-IMAGEN PONDERADA EN Ti.
Relacionadaconel tipo de moléculade queformeparteel hidrógeno.En ellacomohemos

dichoseve lagrasaenblancoy loslíquidosenoscuro.

4.3.2-IMAGEN PONDERADA EN T2.
Relacionadacon la estructurabioquímicadelamateria.Los líquidosaparecenblancosy la

grasagris (140, 177, 185, 186).

Existen2 tiposfundamentalesde secuenciasquepermitenobtenerimágenesponderadasenTI

yT2.

4.3.3-SPIN-ECO.
Seaplica un pulsode90 gradosy despuésunode 180grados.Se registrala respuestadurante

un tiempode eco (TE) y se repitetrasun tiempoderepetición(TR). Si los TE y TR sonconos

obtenemosimágenesenTI (p. e. 30/500 msg)y si sonlargosenT2 (p. e. 90/2000).

4.3.4-ECO-GRADIENTE.
Paraacortarel tiempodeobtencióndelasimágenes,sepuedesustituirel pulsode 90 porotro

menory el de 180porunjuegodegradientesmagnéticos(185, 186).

4.4-VENTAJAS/INCONVENIENTES TC 1 RM.
La TC y la 1PM constituyen2 métodosdeexploracióna menudocomplementariosy suficientes

cadaun deellospor separadoen muchoscasos.Existendiferenciasentreellosencuantoa su realización

y características.

4.4. 1-DISPONIBJLIDAD.
La TC esmásdisponiblequela 1PM encuantoa suejecuciónya quela mayoriade los

hospitalescuentanconmediospararealizarlamientrasquela 1PM aúnno estátan extendida(140).
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4.4.2-FACILIDAD DE EJECUCIÓN.
Esmássencillade realizarla TC quela 1PM, y requieremenoscolaboraciónporpartedel

enfermo.La TC utiliza radiaciónionizantey requierecontrasteintravenosoparasu realizacióna

diferenciade la 1PM. La 1PM requieretiemposlargosdeexploracióny seartefactaconfacilidadpor los

movimientosdedeglución,respiracióno latido vascular(89, 159). En pacientescon claustrofobiano

puederealizarsela1PM ya queprecisanestarlargoratoenun espacioreducido(185).Losportadoresde

prótesismetálicastampocopuedensometerseala 1PM (185). La incidenciadeclaustrofobiay la

dificultad por tantoparapermanecer30-45minutosenun cilindro de60 cm dediámetroy 2 metrosde

longitudpareceserenlospacientesfumadoresy bebedoresdoblequeenlapoblacióngeneral(deun 3-

5%aun 6-10%)(142).

4.4.3-SENSIBILIDAD EN INFILTRACIÓN DE PARTES BLANDAS.
La TCformala imagenbasándoseenla intensidadelectrónicadelamateriay en sucapacidad

deatenuaciónde losrayosX. Susvaloresoscilandesdelagrasaquepresentavalorasdeatenuaciónmuy

bajos(aproximadamente100unidadesHounsfieldbastalos800-2000unidadesquepresentael hueso,

correspondiendoelvalor O al agua.

En la IBM puededistinguirseaunmayorcantidaddetiposde seflal. Estosserefierenala

movilidaddelos protonesdelos tejidos (rl) o alascaracteristicasdel entornodeprotones(T2) (140).

4.4.4-CARTÍLAGOS.
Existediscrepanciaya queparaalgunosautorescomoMancuso(142)la TC siguesiendo

superiorala~M parael estudiodel cartílagoa pesardelo quese esperaba.Otrosautoresconsideran

queessuperiorla RM ya quepuededistinguirenT2 el cartílagono osificadodel cartílagoinfiltrado por

tumor,queeslo masdificil paralaTC (149, 159).

4.4.5-MANIOBRAS FUNCIONALES.
Debidoalbrevetiempode realizacióndeloscortesde laTC, sepermitela realizaciónde

maniobrasdefonacióny Valsalvamodificado parael estudiode lamovilidadcordaly de los senos

piriformesrespectivamente,mientrasqueel largo tiemporequeridopor laRM imposibilitaestas

maniobras(140).
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4.4.6-DEMOSTRACIÓN ANATÓMICA.
AunquelaPM essuperioren resoluciónde señal,no lo esenresoluciónespacial.Aporta la

ventajadepoderrealizarcortesdirectosmultiplanares,mientrasqueenTC sedebenhacermediante

reconstrucción,demuchamenorcalidad(140). Algunosautoresconsideranútil pero no imprescindible

la realizacióndeestoscortesendistintosplanosparael estudiodela laringe(142).

4.5-OTRAS TÉCNICAS DE IMA GEN.
Diversosmétodosdeimagentienensólovalor históricorespectoa la TC y la 1PM. Los

comentaremossinembargobrevemente(140):

4.5.1-MANIOBRAS RESPIRATORIAS.
En respiracióntranquilalas CVS estánseparadasdela líneamediamostrandoun espacio

triangularentreellasenelcorteaxial. La maniobrade Valsalvamodificadaenlaqueelpaciente

insufla las mejillas distiendelos senospiriformescuyaperiferiaseapreciamásclaramente.La fonación

esotrade las maniobrasenlacual el pacienteemiteun “iiii” de tonoaltoquepermiteobservarla

movilidaddelasCVS y laarticulacióncricoaritenoidea(159).

4.5.2-RADIOGRAFÍA LATERAL DE CUELLO.
La proyecciónfrontal seve limitada por lasuperposiciónde lacolumnacervicalpor lo quela

proyecciónmásútil esla lateralde cuello. En estasradiograflasla columnaaéreasirvede contraste

sobrelos tejidosblandosfaringolaríngeos.sepuedeapreciarel tejido retrof~ringeoy loscartílagos

laríngeosenfuncióndesu calcificación.El ventrículoseapreciacomounaimagenoscurasobrela CV.

4.5.3-RADIOGRAFÍA KILOVOLTADA DE CUELLO.
Lasplacaskiiovoltadassepuedenutilizar para“ablandar” lacolumnacervicalenproyección

frontal. Seutilizan 140 Kv. interponiendounaplanchadecobreentreeltuboy elpacienteparaobtener

menorcontrastede la placa(159).

4.5.4-XERORADIOGRAFIA.
Eraunatécnicaespecialdela radiograflaanteriorenlaqueseproducíaun procesode realcedel

bordede lasestructuras.Ha dejadode utilizarseporqueutiliza 3 a 5 vecesmásradiaciónquela

radiografiaconvencionalsin aportardemasiadainformaciónadicional(159).
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4.5.5-TOMOGRAFIA.
Esunatécnicaqueseutiliza pocoenlaactualidadperoquetienepredicamentoentrelos

clínicospor las imágenescoronalesdirectasqueproporcionasinsuperposicióndelacolumnacervical.

Tienepocadefinición delasestructuras.El senopiriformeseencuentraentreel cartílagotiroidesy la

laringemostrandoel grosordeesaparedsepuedevalorarlaafectaciónde la CV. El ángulosubglóticoes

el hito principalquesealteracuandoseproducefijación tumoraldeunaCV. Debidoaquedeben

realizarsevarioscortesendistintasposicionesy maniobrasfuncionales,sesometeal pacienteauna

importanteradiación(159).

4.5.6-FLUOROSCOPIA.
Estatécnicaqueno seutiliza enlaactualidadpermitiráevaluarla movilidadcordalenel

paciente.

4.5.7-LARINGOGRAFIA.
Esotra técnicahistóricaenlaquetrasla instilaciónde anestesialocal enlaendolaringe,se

haciagotearcontrasteradioopacoenla misma.Sepedíaal pacientequetosieraparaextenderel

contrastey se realizabanlas radiograflasendistintasmaniobrasflmcionales.Estácontraindicadaen los

casosmásnecesarioscomoson lasgrandesobstruccionessupraglóticas(159).Estudialamucosaal igual

quelaendoscopiay semuestraespecialmentedefectuosaparalavaloracióndel cartílago.Por todo esto

sehallegadoaconsiderarala laringografiacomounaartesaníaperdida,y grandesradiólogosactuales

comoLuficin reconocensinpudorno haberrealizadoun soloestudiolaringográfico(168).

4.5.8-TRÁNSITO ESOFÁGICO.
Esunapruebaútil y quesigueteniendosusindicaciones.Se utilizafundamentalmenteparala

valoracióndela faringey paraladeteccióndesegundostumoresesofágicosasociadosaunatumoración

laringofaríngea.
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5-TRATAMIENTO.

5.1-QUIMIOTERAPIA.
Los tratamientocurativostradicionalesparaloscarcinomasepidermoidesdecabezay cuello

(CECC) hansidolacirugíay laRT.Paraestadiosprecocesambostratamientoshansidoequivalentesen

cuantoaresultadosy supervivencia,sinembargoenlosestadiosavanzados,lacirugíase ha mostrado

superior.La combinaciónde ambostratamientoshapermitidomejorarlosresultadosindividualesy la

secuenciapreferidahasido ladecirugiay RT postoperatoria(187).

Sinembargolosresultadosconlostratamientostradicionalesenlostumoresavanzadossiguen

siendopobres,porestemotivo la investigaciónse orientaalaobtencióndenuevosesquemas

terapéuticosquemejorenel control de laenfermedady lasupervivencia(188, 189).En estesentidola

QT adquiereun papelfundamental.Si bieninicialmentefue empleadacomotratamientopaliativode las

recidivasenlaactualidadconla utilizacióndenuevosprotocolosy drogas,se abrelaesperanzade

aumentarel control y laconservaciónfuncional (187).

5.1.1.-ACCIÓN DE LOS QIJIMIOTERÁ1ICOS.

Seadmitequelaaccióndelosmedicamentoscitotóxicosdestruyeunafracciónconstantede

células,con independenciadel númerototal deellasqueconstituyenel tumor. Esdecirqueladosis

capazdereducirunapoblaciónde 106célulasa 100,podríadejarunapoblaciónde i05 célulascon 10.

Sin embargoy puestoquesóloactúasobrela fraccióndecélulasencrecimientoactivo,nuncapodría

destruirtodaslas célulasdel tumor,ya quelasqueseencuentranen reposoescaparíana suacción.

Podríaocurrirenun casoideal quelasescasascélulastumoralessobrevivientesfuerandestruidasporlos

mecanismosinmunitarios(187).VamosaresumirlosprincipiosdeQT antineoplásicaformuladospor

De Vita y recogidosporErandárizensu excelentetesisdoctoral (187).

PRIMERO.
Tina únicacélulacancerosasemultiplicahastaalcanzarun tamañoletalparaelorganismo.
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SEGUNDO
El crecimientotumoral sigueun modeloGompertziano:inicialmentesigueun crecimiento

exponencialpor la división sucesivadecadaunade las célulastumoralesoriginadas,que

posteriormentese ralentizademodoexponencialal alcanzarunvolumencritico debidoacompromisos

nutrícionalesy deoxigenación.La zonacentraldel tumor, mal irrigadasufrefenómenosde

enlentecimientoen sucrecimiento,y necrosiscelular.

TERCERO.
El efectoanticelulardeun agenteQT sigueunafunción logarítmica,eliminandounafracción

constantede célulasconindependenciadel númeroinicial deestas.Al aumentarladosisy laefectividad

de laQT se obtieneun aumentoimportanteenel% de célulasdestruidasperolapartealtade lacurva

tiendeainfinito, porlo cual nuncasepuedealcanzarunadestruccióndel 100%celular,dadaslas

distintaspoblacionescelularesactivaseinactivascon respectoal ciclo celulary queestánpresentesen el

tumor entodomomento.

CUARTO
Existeunarelacióninversaentreel númerodecélulasy el efectoterapéuticode laQT, ya que

cuantasmáscélulastumoralesexistan,lafracciónconstantequepuededestruirlaQT supondráuna

menordisminuciónde lamasatumoral global. Sinembargoel tamañotumoral no es un buenfactor

predictorde respuesta,yaqueinfluyenmuchosotrosfactores.

QUINTO.
Aunquesepuedenobtenerremisionescompletasenalgunostipos de tumoressoloconQL la

mayoríadeloscasospresentaranrecidivaposteriorresistenteal tratamiento.Esto sedeberáa la

presenciaen eltumordeclonescelularesdiferentesdel original, surgidosdeélpor mutacióngenética

espontánea(cuyafrecuenciaaumentaalhacerloel índicede reproduccióncelular)y quepuedentener

distintassensibilidadesa laQT. Estaactuaríaseleccionandolosclonesresistentes,quesuprimidala

competenciapor lavascularización,daránlugaraunarecidiva resistenteala QT.

5.1.2-RESISTENCIAA LA QT.

LasresistenciasalaQT se relacionanconel aumentode masatumoral,y lo hacen

fundamentalmenteatravésde 2 mecanismos(¡87):
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RESISTENCIA TEMPORAL
Puededeberseaalteracionesenelaportesanguíneoquedificultan la llegadadel fármacoa las

célulastumorales.Mientras lostejidosnormalespresentanunafracciónde crecimientoconstante,los

tejidostumoraleslapresentanvariable. A estohay queañadirqueamedidaqueaumentala masa

tumoral,se incrementala muertecelulary la migracióncelularqueproducenpérdidademasatumoral.

Las célulastumoralesliberadasal torrentecirculatorioporesapérdidadeadhesividadcelularpuedendar

lugarametástasisquerecuperenla fraccióndecrecimientoprimitiva alhaberdesaparecidolosfactores

localesqueactúaneneltumorprimario(190). Los tumorespuedennutrirsede2 modos:

DIFUSIÓN: El oxigenoescapazdedifundir hastaunadistanciade 100-150micrometros.La

falta deoxigenoconducealanecrosiscelular(191).

VASCULARIZACIÓN: Estapuederealizarsede2 modos:A travésdelosvasossanguíneos

preexistentesquesonvasosadultosy madurosqueno puedenmultiplicarseennúmeroaunquesi

dilatarsey elongarseparaaumentarel flujo. Se obstruyeny trombosantambiénconciertafacilidad.Y

porun procesodeneovascularizaciónatravésde un lechovascularneoformadoaexpensasdefactores

angiogénicosproducidosporel tumor. Setratadeun lechovascularinmaduroquepenniteaumentarel

riego tumoralperoquepresentainconvenientescomonumerosasfistulasarterio-venosas(hastaun 30%).

Estasfistulasdanlugar aunadisminuciónimportantedel riegopesea unaimportantevascularización

(187,192).

RESISTENCIAPERMANENTE.
Comohemosdichoanteriormenteexistenmutacionesespontáneasenel senode lostumores,

debidasalalto índicedemultiplicacióncelular,quepuedendar lugar aclonescelularesresistentesala

QT, inclusoantesde habertenidocontactoconesta.Estoscambiosgenéticosamenudose relacionan

conlapresenciade unaglucoproteinademembranaqueimpideel pasodediversosmedicamentosal

interior celular,determinandounaresistenciamultidroga.Estaresistencianuncaapareceenlostejidos

normalessusceptibles,comosonlamédulaóseay claparatodigestivo.El tratamientoQT actuaría

seleccionandoclonescelularesresistentesdemodosimilar acomoocurrecon losantibióticosen las

sobreinfeccionesporhongosu otros gérmenesresistentes.Al destruircélulassusceptiblesdisminuyela

competenciacelularpor lavascularizacióny sefavoreceel crecimientodelascélulasinmunesa la QT,

aunqueestasestuvieranen minoria.La secuenciaclínicapodríaser:
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RESPUESTADEL TUMOR CON RECIDIVA PRECOZPOSTERIORRESISTENTEA

LA QT: Seseleccionanclonescelularesresistentesqueproliferantrasladesaparicióndelas células

sensibles.

NORESPUESTADEL TUMOR: Sepuededebera faltade respuestaen lamayoríadelas

célulastumoraleso arecidiva precozdeclonesresistentesantesdequelascélulassensiblesmuertas

fueranreabsorbidas(187).

RESPUESTADEL TUMOR PERONO DE LAS ADENOPAflAS: losimplantestumorales

metastásicospuedencorresponderacélulaspertenecientesaclonesresistentes.

CONSECUENCIAS.
Lasconsecuenciasquese derivandel análisisanteriorson comorecogenDe Vita y Brandáriz

(187,190):

PRIMERA:El efectode la QT sobrelas micrometástasispodríasermenosbeneficiosoquesobre

el tumorprimitivo, si dichas metástasisprovienendeclonescelularesresistentes.

SEGUNDA: El momentode iniciar el tratamientoconQT debeserlo másprecozposiblepara

evitar laapariciónde resistenciasespontáneas.

TERCERA.No tienenjustificación losintentosdemejorarla respuestaa laQTmediante

reduccióndelamasatumoral entumoresvoluminososatravésdecirugíaparcial.En estoscasosexiste

unaaltaprobabilidadde quesehallandesarrolladolíneascelularesresistentes.

CUARTA: ladiferentefrecuenciademutacionesgenéticasespontáneaspuedejustificarla

diferenterespuestaen tumoresdesimilar tamañoy tipo. Deestemodo laposibilidadde respuestade

cadatumorseráaleatoriaaunqueestadarelacionadaconeltamañotumoral.

QUINTA: lacombinacióndevariosagentesquimioterápicosesmásefectivaquelamonoterapia.

Permitequelosmecanismosserefuercenactuandoendistintasfasesdel ciclo celulareinclusofuerade

esteenlas célulasen reposo.Tambiénpuedeinterrumpircadenasmetabólicasen distintospasos

consecutivoso envíasparalelasquelleganaun mismometabolitofinal.

5.1.3-PRUEBASDE SENSIBILIDAD A LA QT.

Dadoqueel tratamientoquimioterápicopresentaunaimportantetoxicidadpor lesióndecélulas

normales,y quela faltaderespuestasólo suponeun retrasodel tratamientodefinitivo, seriamuy útil
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encontrarparámetrosquepermitieranpredecirla respuestadel tumoralaQT. En estesentidose han

investigadonumerosasvariablesparapredecirla respuestaencontrándosemássignificativaselestadio,

elT, elN (193), la localizacióntumoral y elPerformanceStatus(PS) segúnel IndicedeKarnofski(194,

195).Dadoquela respuestaalaQT eselfactorpronósticoaisladomásimportantecomoindicadorde

supervivencia,sehacemásimportantelavaloraciónde dicharespuesta(196).En estesentidosehan

investigadopruebascomola inhibicióndelasucciildehidrogenasa,queha permitidomedirin vitro la

sensibilidada distintosquimioterápicos.EstaenzimamitocondrialproductoradeATP esutilizadacomo

indicadordeviabilidadcelular.La disminucióndel 50%desu actividadseconsiderapruebapositivade

sensibilidad,sinembargoestapruebano haalcanzadograndifusióndadoqueno secorrelacionacon la

actividadin vivo, ya quepuedenexistirenel tumorotrosclonescelularesdiferentesal delabiopsiay a

queseprecisancultivos celularesdurante25 díaspararealizardichaprueba(187). Se hanidentificado

medicamentoscomoel Verapamilo laCiclosporinaA queactúancomoquimiosensibilizantespor

bloqueodelaproduccióndeglucoproteinasresponsablesdela resistenciamultidroga(187).

El modode reduccióndela masatumoralesotroaspectopococonocido.Teóricamentela

destruccióntumoral debíaprogresardesdela periferiahaciael centro,enel sentidode lavascularización

y comenzandoporlascélulasmásoxigenadas.Sinembargolaexistenciadeclonescelularescon distinta

sensibilidadalaQT puedehacerquela reducciónno seauniforme.Esto esespecialmenteimportanteen

lo quese refierealadelimitacióndelosbordesquirúrgicosdel tumor(187).

5.1.4-RESPUESTAA LA QT.

La respuestadel tumoralaQT se mide medianteunaseriedegradosquepuedenserdefinidos

pormétodosclínicos,radiológicoso quirúrgico-patológicos(197). Estarespuestahadeteneruna

duraciónde 1 mesy sedefineporseparadoparael tumorprimarioy las adenopatías.La OMS considera

4 grados:

RESPUESTACOMPLETA (RC).
No seapreciatumoren laexploración.La respuestaespor tantodel 100%.

RESPUESTAPARCIAL(Rl>).
Disminucióndeltamañomedidoporel diámetromayoro por el productodelos 2 diámetros

mayoresmayor o igual al 50%pero menordel 100%.
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NO RESPUESTA(NR).
La tumoraciónpresentaunadisminuciónmenordel 50%o un aumentomenoro igual al 25%de

sutamaño.

PROGRESIÓNTUMOIL4L (Pl).
El tumorpresentaun incrementodetamañomayordel 25%o aparecennuevaslesiones(198).

El volumentumoralsuponiendoqueestesecomportacomoun elipsoidesecalcularíamediante

la siguientefórmula:V=4/3*n*? ~> V=4/3*ir*a*b*c siendoa, b yc los3 radiosdel cuerpoaestudiar,

entoncesV4/3*n*A/2*B/2*C/2 siendoA, B y C losdiámetros.Portanto V4/3*n/8*A*B*C y así

V=O,5235*A*B*C.

La superficieaxial máximadel tumorsecalcula: S=n*r2 > S=lt*R*r > Sz~n*D/2*d/2 >

S=n/4*D*d => SSO,7853*I>*d

Dadoquelasuperficieesfuncióndel diámetroal cuadradoy elvolumendel diámetroal cubo,un

aumentodel diámetroal doble, suponemultiplicar la superficiepor4 y el volumentumoral por 8.

D*2

S*22*D22*D*2*d=4*D*d

V*2~2*D3~2*A*2*B*2*C=8*A*B*C

5.1.5-CLASIFICACIÓN DE AGENTES QUIMIOTERÁPICOS.

Son 3 losgruposfundamentalesdeagentesquimioterápicosdependiendode suacciónsobrelos

tejidosnormalesy tumorales(187, 199).

CLASE1.
Sedenominan“no específicos”ya queactúanpor igual sobrecélulasen reposoy proliferativas,y

por tanto sobretejidosnonnalesy tuniorales.El prototiposonlas mostazasnitrogenadas.

CLASEII.
Son medicamentos“fasedependientes”o “faseespecíficos”ya queactúansobrelapoblación

proliferativay duranteunafasedeciclo celular.El prototipoesel Methotrexate.

CLASEIII.
Sonactivossobrecélulasdel ciclo celular.Tienenpoco efectosobrecélulasen reposo.se

denominan“cicloespecíficas”.El prototipo es la ciclofosfamida(187).
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Hemosdichoqueelpatróndecrecimientodelostumoresseajustaaun patróndenominado

“Gompertziano”,enel cual el crecimientoaumentaenprogresióngeométricahastaun volumencritico

parael cualse ralentizacomoconsecuenciadefactoreslocalesfundamentalmenterelacionadosconla

vascularización.La fraccióndecrecimientomáximose producecuandoel tumoralcanzaun volumendel

37%.Sondatosimportantesque: el tratamientodebe ¡niciarse antesdequeel tumorhallaalcanzado

un grantamaño,dadoqueentonceslafraccióndecélulasencrecimientoquesonlas mássensibles,es

baja. El tiempotranscurrido entre los ciclos debesersuficientementelargocomoparapermitir la

recuperacióndelos tejidosnormales(especialmentelamédulaósea),pero no tantoquepermitaun

recrecimientotumoral queanuleel efectodela QT. Y queelpromedioseriaciclosde24-56horascon

intervalosde2-3 semanas.Debenutilizarseparael tratamientolas dosismáximastoleradasya que

dosismenoressonineficacesy superioressontóxicas(187).

5.1.6-PRINCIPALES AGENTES CITOTÓXICOS UTILIZADOS EN

CABEZA Y CUELLO.

Se conocenmásde 100sustanciascitotóxicasconactividady toxicidadadecuadasparaser

utilizadasenel serhumano.Sedividenen gruposporsuorigeno mecanismodeacción.Veremoslos

principales(187):

ANTIBIÓTICO&
Deestegrupolos másutilizadosenel CECCson:

BLEOMICINA (BMC): Esteantibióticofue aisladoporprimeravezen 1974 porUmezawa

(187). Estáconstituidoporpolipéptidosextraídosdeunacapadel StreptomycesVerticillus (200). Su

mecanismodeacciónsebasaenla rupturadecadenassimpley dobledelahélicedeADN. Estaacción

ciclo-específicaocurreen lasfases02 y M. Estáindicadofundamentalmenteencarcinomas

epidermoides,linfomasy tumorestesticulares(187). La posologíaesde 10-20U/m2 hastaunadosis

acumulativamáximade400 U (200). No presentatoxicidadimportantesobre las funcionesrenaleso

hepáticas.Carecede efectosobrelamédulaósea(200). Susefectostóxicosprincipalessoncutáneoscon

mucositisenel 45% deloscasos,eritemademanosehiperpigmentación(187). La toxicidadmásgrave

eslapulmonarquepuedeproducirfibrosispulmonaro neumonitisagudahastaenun 10%deloscasos.
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Estareacciónesdosisdependientey másfrecuenteen mayoresde70 años(200). Debeevitarsesuusoen

pacientesconpatologiapulmonarprevia.

ADRL4MICINA (ADE) O DOXORRUBICINA: Tienecaracterísticascomunesconotros

antibióticosantraciclínicosy actúasobreel DNA induciendoroturasdel mismoe inhibiendolasíntesis

deácidosnucleicos(ARN) (201). Parecesermásefectivoenla faseG2 delamitosis(187). Está

indicadoenunagranvariedaddetumorescomo: leucemias,linfomas, sarcomas,neuroblastomasy

tumorde Wilms, carcinomasdevejiga. ¡flama,ovario, tiroides,broncogénicoy gástrico,así comode

cabezay cuello.La dosishabitualson60-75mg/ni2comodosisúnicaIVa intervalosde 21 días.Produce

toxicidadimportantesobrelamédulaósea(mielo supresión)y tambiéncardiacapudiendoproducir

insuficienciacardiacacongestivay/o miocardiopatíagravevariassemanasdespuésde suadministración

(201).

AGENTESALQUILANTES.
Estegrupodedrogastienenen comúnsu mecanismodeacciónbasadoen laalquilacióndel

DNA, estableciendounionescruzadasentrelas 2 cadenasdeladoblehélicedeADN y dentrodecada

cadena(agentesbialquilantes)(187). Entrelosutilizadosencabezay cuellodestacan:cisplatino(DDP),

carboplatino(CBDCA) y ciclofosfamida(CYC).

CISPLATINO (DDP): Se tratadel Cis-giaminodicloroplatinoII descubiertoporRosembergen

1965 (187). Esun complejodemetalpesadoquecontieneun átomocentralde platinorodeadode 2

átomosdecloro y 2 moléculasdeamoniacoenposiciónCis (202). setratade un agentebialquilantey no

cicloespecifico.Estáindicadoprincipalmenteentumorestesticularesmetastásicoscon respuestasenel

63%,tumoresdeovario metastásicosen el37%,cáncerde vejigaavanzadoy carcinomadecélulas

escamosasdecabezay cuello (41%) (187.202).Una característicaimportanteessucapacidad

radiosensibilizante.La posologíahabitualoscilaentre50 y 120 mg/m2 porvía IV (187, 195,202)

aunquese hanutilizadodosismayores(100-200mg/m2)porvía arterialconadministración

concomitantedetiosulfatosódicoqueinactivarápidamenteel cisplatinoenlacirculacióngeneral(187).

Es muy tóxicoproduciendonefrotoxicidad,ototoxicidad,toxicidadhematológica,gastrointestinal.

neurotoxicidad,toxicidadoculary alteracionesmetabólicase hiperuricemia.La hiperhidrataciónprevia

y la infusióndurante24 horasmejoransumargenterapéutico.Constituyeuno de loscitotóxicosmás
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utilizadosencabezay cuelloespecialmenteasociadoal 5-FU (184, 188, 198,203, 204,205) cono sin

bleomicína<193, 195, 196,206).

CARBOPLATINO (CBDCA» Setratadeun platinode segundageneraciónconunaactividad

antitumoralcomparableal císplatinopero conun espectrodeefectoscolateralesdiferente.La toxicidad

sobreriñón, laberintoy SNCesmenorperoinducemayor mielosupresión.No requierehiperhidratación

previapor lo quepuedeadministrarsedeformaambulatoria.Compartelacapacidad

radioaenMbilizantedel cispiatino<187).Lasdosishabitualesson de70 mg/m2/dla.

ANTIMETABOLITO&
Se tratadesustanciassimilaresalosmetabolitosnaturales,demodoquelascélulaspueden

utilizarlasindistintamenteconestas,sin embargoproducenefectoscolateralessobrela síntesisdebases

púricaso pirinildicas(187).

METOTREXATE(MTX): Esel primeragentequeseutilizó entumoresdecabezay cuello.

Actúaespecíficamenteenla fase5 del ciclo celularinterfiriendoel metabolismodel ácidofólico anivel

deladihidrofolatoreductasa.Eseficazenlamayoríadeloscánceres.La posologíaesde 15-40mg/m2

porvíaoral IM o IV. Sedebeajustarala funciónrenal.Sutoxicidadsemanifiestasobretodopor

estomatitisulcerosa.mielosupresióny fibrosis pulmonar.El leucovorinesunafonnadeácidofólico

reducidoquepuedesermetabolizadopor las célulasnormalessaltándoseelpasometabólicoquebloquea

elMTX. DeestemododisminuyeJatoxicidaddel medicamento(187,207).

5-FLUOROURACILO (5-FU): Setratadeun antimetabolitopirimidínicoqueinterfiere la

síntesisdeácidosnucleicosalneutralizarel uracilo mediantela adicióndeun átomode flúor. Interfiere

todaslasfasesdel ciclo celularpero sobretodola fase5. Sepuedeadministrarporcualquiervia perola

habitualesla IVa dosisde lgr/m2/día5 díascada3 semanas.Sutoxicidades digestivaconvómitosy

diarrea,hematológicacon mielosupresión,cutáneaconalopeciaehiperpigmentacióny neurológicacon

ataxiacerebelosa.Estáindicadaentumoresdigestivos,de mamay cabezay cuello(187,208).Seasocia

frecuentementeaCisplatino(184, 188, 198, 203, 204, 205).

PLANTASJ4LCALOIDE&
Derivandeplantas.

VINCRISTINA (VCR) (ONCOVIR®): Seobtienejunto conla Vinblastinay laVindesinade la

plantaVinca-PervincadeFilipinasy Jamaica.Actúaen lafaseMdcl ciclo celular (187).Estáindicada

TESISDOCTORALMIGUEL ÁNGEL MELCHORDÍAZ. 92



INTRODUCCIÓN:TRATAMIENTO.

en leucemias,linfomas, rabdomiosarcomas,neuroblastomas,tumordeWilms, sarcomaosteogénico,

cáncerdemama,melanoma,carcinomapulmonardecélulasdeavena,tumoresginecológicosenla

infancia(209)y CECC.Se administraporvía IV y suextravasaciónproducenecrosisintensaa dosisde

1,4 mg/m2 (187,209).Sutoxicidadproducealopecia,neurotoxicidadperiférica,atoníavesicale

hiponatremia.

PACLITAXEL (TAXOL): Esun nuevoagentecitotóxicoantimicrotubularextraídodela

cortezadel Tejo del pacífico, queestimulael ensamblajedemicrotúbulosapartir dedímerosde tubulina

y los estabilizaimpidiendosudespolimerización(187). Estáindicadoenel cáncerdeovario metastásico

trasel fracasode la terapiaestándarconderivadosdel platinocon resultadosdel 37-40%.Tambiénenel

cáncerdemamametastásicoparapacientesno candidatoso enlosquehafracasadoel tratamiento

estándarconantraciclina.En estostratamientoshaobtenidoresultadosen62%en monoterapiay hasta

un 94%al asociarseadoxorrubicina.Sehaempleadoencáncerdepulmónmicrociticocon resultadosde

respuestaenel25% deloscasos.Asociadoa derivadosdel platino sehan elevadolas respuestasal 65%.

En carcinomaescamosodecabezay cuello sehanobtenidorespuestasen el 45%de loscasos.La

posología habitualson 175 mg/m2 administradosen 3 horascon un intervalode 3 semanas.El efecto

tóxicoprincipaleslamielosupresiónen el 28% deloscasos,hipotensiónen eJ 22%y bradicardiaenel

5%. El 17%tuvieronanomaliasenelECO.El 66%tuvieronneuropatiaperiféricay el 60% artralgiay

mialgia. La mayoríapresentaronalopeciay reaccionesadversasgastrointestinalesaparecieronhastaen

un 43%. Seobservaronelevacionesimportantesde las transaminasasenel 5%delos pacientes.La

extravasaciónprovocacelulitis (210,211).

5.1.7-ESQUEMASDE TRATAMIENTO.

El hechode COMBINAR VAMOS AGENTESANTINEOPLÁSICOSparael tratamiento

pretendedisminuireldesarrollodelíneascelularesresistentes.Puedehacerlomediantevarios

mecanismosdetoxicidaddirectaquesesuman.Tambiénmedianteun bloqueode rutasmetabólicas

de modo: secuencial(bloqueandounacadenaenvariospasossucesivos),concurrente(bloqueando

variascadenasmetabólicasparalelasqueterminanen un mismometabolito)y complementario

(combinandolos dañosdirectosalacélulaconbloqueode susrutasmetabólicas).La existenciade

poblacionescelularesactivas(en el ciclo celular)einactivas(en reposo)sugierela utilización simultánea
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deagentesno cíclicoscomoel cisplatinoconotroscicloespecíficoscomoel 5-FU paraconseguirun

efectosinérgico(187).

La combinacióndelos tratamientosmedianteQT conlostratamientoscurativostradicionales

(cirugíaoRT) puedenaplicarsesegúnvariosESQUEMASDE TRATAMIENTO:

InducciónoNeoadyuvante:QT=> CIR 1 ItT => Curacióno Recidiva.

Adwvante:CIA 1 RT > QT =>Curacióno Recidiva.

Concomitanteo Sincrónica:QT + RT => Si recidiva=> Cnt.

Sandwich:CIA > QT => RT > Curacióno Recidiva.

Clásico:Chi RT > Si recidivaQT.

QTDEINDUCCIÓN
Sedenominatambiénneoadyuvanteparadistinguirlade laadyuvantequeseadministradespués

delacirugíay/o laRT. El hechodequeel techovascularestéintactoparecefavorecerla efectividadde

laQT ya quellegamejoratodaslascélulastumorales.Actúacomohechopredictivodesupervivencia

seleccionandoa aquelloscasosquerespondena laQTquetendránmejorsupervivencia.En generallos

tumoresquerespondenala QT tendránmejorrespuestaala ItT (187).

Los OBJETIVOSdelaQT de inducciónson comoapuntaBrandáriz(187): conseguirmayor

númerode respuestasclínicasohistológicassin retrasarel tratamientodefinitivo mediantecirugiao

ItT, disminucióndel volumentumoralquepermitaoperartumoresno resecables,incrementarla

sensibilidadala iT al disminuirel tamañotumoral y aumentarlavascularizacióny oxigenación

tumoral,identificarpacientescon buenarespuestaquepodrianbeneficiarsedetratamientos

conservadores(RT en lugardecirugía) y efectocurativosobrelas micrometástasisadistancia.Entrelos

INCONVENIENTESsehan mencionado:retrasoen lacirugíao ItT queinfluyen negativamentesobre

el pronóstico,imprecisiónde losmárgenestumoralesquirúrgicos,alteracióndel estadoinmunológico,

morbilidad propiadel tratamientocon toxicidadimportantesobremédulaósea,tubodigestivo,etc.

dependiendode losfármacosutilizadosocasionalrechazodel pacienteatratamientosposterioresal

obtenerrespuestaclínicacompleta,y aumentodel costey tiempodel tratamiento(187).

Los protocolosde QT de inducciónmásutilizados,se basanenlautilización de compuestosdel

platino(Cisplatinoo Carboplatino)conun antimetabolito(MIX o 5-FU), avecesasociadoableomicina

y ocasionalmenterealizandoun rescatedelascélulasno tumoralesconLeucovorinquelasprotegedcl
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efectodelMTX o el 5-FU (184, 188, 198, 193, 195, 196, 203, 204,205, 206).LosBENEFICIOS

principalesdeestetratamientoson: lospacientesconrespuestahistológicacompletatienenmejor

supervivencia,la respuestaalaQT seasociaabuenarespuestaala RTe inclusoalgunoscitotóxicos

sensibilizanala RT. Disminuyela frecuenciademetástasisa distancia(187).

QTADVUVANTE.
El objetivoprincipal deestaQT administradadespuésdel tratamientodefinitivo es el controldel

tumor microscópicolocal y de las metástasisadistanciasin retrasarel tratamientodefinitivo. Diversos

estudioshanmostradounamejorsupervivenciadelosgruposcon QT adyuvantedurante6 mesestrasel

tratamientocurativo,probablementeporel efectodecontrol sobre las micrometástasisadistancia.En

algunosdelosestudiosseadministrabaQT deinducción,cirugíay RT antesdelaQT adyuvante.Sin

embargoel beneficiodela QT adyuvantefue masevidenteen lospacientesconPPqueenaquellosque

tuvieronRC en laQT de inducción(187).

QT ENSANDWICH.
La utilización deQT despuésde lacirugíay antesdela RT sebasaen los siguientespuntos:no

retrasarlacirugíaconsideradacomoel tratamientoaisladomásefectivo, no alterarlos límites

quirúrgicosoriginales, tejidosno alteradospor laRT,evitar ladesercióndepacientesqueocurreconla

QT deinducción.Estamodalidadaportaun aumentodesupervivenciaaexpensasde ladisminuciónde

metástasisy recidivasganglionarescuandoseadministraestetipo deQT frentea pacientesen losquese

hizotratamientoclásico.

<ff1RTCONCOMITANTES.
Pareceserunode losesquemasterapéuticosmásefectivosenestadiosavanzados.Sebasaenla

radiosensibilizaciónqueproducenalgunoscitotóxicosactivosen cabezay cuelloentrelosquedestacan:

5-FU, Cisplatino,Carboplatinoy Paclitaxel (187).Los MECANISMOS DE ACCIÓN parecenser: los

citostáticosinhibenlosmecanismosde reparacióncelulardelas alteracionessubletalescausadaspor la

RT, laQT produceunaalteraciónde la cinéticacelularcon incrementode lascélulasenfasede

radiosensibilidad.El efectode lostratamientosaisladosdependedel tamafiotumoralpor lo quela

reduccióndel tumorconunodeellos incrementael efectodel otro.La disminucióndel tumoraumentala

vascularizacióny laoxigenacióncelularconlo queaumentalasensibilidada la RT. Ademáselaumento

devascularizaciónpermitellegarmejoral quimioterápicoa las células.Algunos agentesQT comoel
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Mitocin C y el Cisplatínotienenmayorefectosobrecélulashipéxicasqueson radiorresistentes.Los

citotóxicospuedeninhibir la repoblacióncelularenlosintervalosdeRTfraccionada<187). Los

ESQUEMASdeaplicacióndeestetratamientoson: laquimioradioterapiasimultáneaen laquese

admiistraQT adosisbajasagregadaaun esquemadeRT tradicional.Buscael efecto

radiosensibilizantede la QT. La quimioradioterapiasimultáneaconQT adosiscompletabuscael

efectoaditivo deambostratamientos,sinembargola toxicidadesmayorpor lo queesprecisorealizar

interrupcionesparala recuperacióndelostejidos normales.La químioradioterapiaalternante

interrumpeun tratamientoeltiempoqueseadministraelotro. La sumadeefectosproducetambiénun

aumentode la toxicidadqueobligafrecuentementeaalterarlasecuenciaprogramada.Mucositisy

trastornosnutricionalessecundarios,fibrosis del áreairradiadamayorqueconla RT solay

complicacionesde lacirugiaderescateconformacióndefistulasson losprincipalesinconvenientes

(187, 212).

5.2-CIRUGÍA.
Dadoqueelpropósitodeestatesises lavaloracióndeloscambiosclínicosy radiográficosquese

observanantesy despuésdelaQT enlostumoresavanzadosdecabezay cuelo, no vamosadetenernos

muchoen lastécnicasquirúrgicasmasempleadasparaestetipo detumores.Lascomentaremos

brevemente:

5.2.1-LARINGUECTOMIA TOTAL.

Consisteenlaextirpacióncompletadel órganolaríngeo.Estáindicadaentumoresavanzadosque

nopermitentécnicasde resecciónparciales.Susindicacionesseextiendena: cáncereCV perocon

fijación delamisma,cáncerdeambasCVS queno seasusceptibledetécnicasdecomisuraanterior,

carcinomasglóticoso Éransglóticosconextensiónsubglóticay persistenciadeactividadtumaralen

cualquierpartede la laringetrasradioterapiacurativa(213). Tambiénlosenfermosdeteriorados,de

edadavanzadao capacidadpulmonarescasaparaafrontarel complicadopostoperatoriode las técnicas

funcionales(214).La técnicaquirúrgicasuponela extirpacióndetodala laringey el abocamientode la

tráqueacervicala la piel dejandoun traqucostomapermanente.
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5.2.2-LARINGUECTOMIA SUPRAGLÓTICA.

Consisteen laextirpaciónde lalaringeporencimadelasCVS.Estáindicadacuandoentreel

margeninferiordetumory lacomisuraanteriorexisteunespaciodeSmni.Las CVS debenestar

móviles.Si se requieresepuedeextirparun aritenoides.Debehaberausenciaclínicay radiológicade

extensióndel tumorhaciael cartílagotiroides.No debehaberfijación ala fasciaprevertebral,extensión

haciala regiónpostericoideao alespaciointeraritenoideo.Laslesionesqueseextiendenala lenguano

debenfijarla y queno debensuperarla“V” lingual. El vérticedel senopiriformedebeestarlibre de

tumor (213).La técnicaconsisteeneliminarenbloquelaepiglotis,losreplieguesariepiglóticos,el

espaciopreepiglótico,las bandasy la mitado el 1/3 superiordel tiroides (215).

5.2.3-FARINGUECTOMÍA.

Consisteenla extirpacióndepartedelamucosafaríngeaconreconstrucciónposterior.Están

indicadasentumoresdeorofaringee hipofaringequeno afectanestructurasimportantesde la laringe.

Puedencombinarsetambiéncon diversaslaringuectomias.La técnicageneralempleadaen nuestro

serviciopermiteabordarpor cervicotomialateral laparedposterolateralde lafaringey deestemodo

extirparel tumor.Puedereconstruirseposteriormenteconduramadreliofilizada.

5.2.4-AMIGOALECTOMIA.

Consisteenlaextirpacióndelaamígdalapalatina.Estáindicadaentumoresamigdalares

pequeñosy puedeampliarseapilaresovelodepaladary basedelengua.En tumoresmayorescon mala

respuestaalaQT deinduccióndebenrealizarsetécnicasde abordajetransmandibular.

5.2.5-VACIAMIENTO FUNCIONAL.

Consisteenla extirpacióndel tejido celuloganglionardel cuellorespetandosusestructuras

nobles.Estáindicadoen CECCen áreaslinfógenasy puederealizarsedemodobilateral enun mismo

tiempo,dadoqueconservalavenayugularinterna.Estáindicadode modoprofiláctico enNO dadasu

baja morbilidadaunquepuederealizarsetambiénenNI -N2 dependiendode laposibilidadde encontrar

un planodeclivaje entrelaadenopatíay lasestructurasnoblesdel cuello. Latécnicasebasaenel
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respetoa: el nervioespinal,lavenayugularinterna,el músculoesternocleidomastoideoelmúsculo

omohioideoy laglándulasubmaxilar(216).

5.2.6-VACIAMIENTO RADICAL.

Consisteen laextirpacióndel tejido celuloganglionary las adenopatíasperoacompañadode las

estructurasnoblescervicales.EstáindicadoenlesionesadenopáticasN3 y otrasmenoresperoadheridas

aplanosprofundos(grandesvasosdel cuello). La técnicasebasaen laextirpacióndel nervio espinal,la

venayugularinterna,elmúsculoECMy el omohioideoy la glándulasubmaxilar.Existen

modificacionesdeestatécnicaen lasqueserespetael nervioespinalu otrasestructurasno

comprometidas(217).

£ 3-RADIO TERAPIA.
Los factorespronósticosde efectividadparala RT son:

5.3.1-HIIPOXIA.

TraslosestudiosdeGrayen 1953 seha comprobadoelefectodelaoxigenacióndelos tejidosen

los resultadosde la RT.Los tumoresnecróticosconabundanciadecélulashipáxicastiendenaser

radiorresistentes.Estosedebeala inestabilidaddelos radicaleslibresformadospor la irradiaciónen

escasezde oxigenoy a supocaefectividadencausardañocelularsobreel AUN.

5.3.2-TAMANO TUMORAL.

El tamañotumoral estambiénun factordeterminantedelaefectividadde laRT. Cuantomayores

sutamañoencuantoaextensiónsuperficialo profundamásdificil es quela RT consigaerradicarlo

totalmente.

5.3.3-TAMAÑO ADENOPATIAS.

Esteconstituyetambiénel factormásimportanteparapredecirla respuestaala RT porpartede

las adenopatías.
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5.3.4-ANATOML& PATOLOGICA.

En cuantoalaAP seha comprobadoquelostumoresaneuploidespresentanunafracción 5 del

ciclo celularmenor,y son másresistentesa la RT quelos diploides.

5.3.5-INTERRUPCIONES.

Otrosfactoresqueinfluyeron enlaefectividaddelaRT fueronlasinterrupcionesdel tratamiento.

Estaspermitenrecuperarsea lascélulassanasy mejorarlaoxigenacióncelulardel tumor, perosi se

prolonganmásde5 diaspermitenla regeneracióntumoral y disminuyelaeficaciadel tratamiento.

5.3.6-RTACELERADA HIPERFRACCIONADA.

Esaquellaen laqueseadministraunadosisdiariamayordividida en 3 veces,durantemenos

tiempoy parecetenermejoresresultados.

5.3.7-DOSISDE RT.

La dosisdiariatotal tambiéninfluye en laefectividaddeltratamiento(218).

En nuestroestudiolaRT seaplicó traslaQT de induccióny lacirugíaenlos siguientescasos:T3

y T4, márgenesquirúrgicosmenoresde5 mm y afectaciónganglionartumoralvalorandola integridad

delacápsula(219).
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OBJETIVOS 

OBJETIVOS. 

I-Realizar un estudio demográfico de la población sometida a QT neoadywante por carcinoma 

de laringe, oro e hipofaringe en nuestro medio. 

2-Valorar las modificaciones clínicas cualitativas y cuantitativas a que da lugar la QT aplicada 

sobre tumores y adenopatías. 

3-Valorar las variaciones cualitativas y cuantitativas que la QT produce sobre la imagen 

mediante TC de los tumores y adenopatías. 

4-Valorarla sensibilidad y es~~eciiicidad de la exploración clínica y la TC tras la QT. sobre el 

tumor y las adenopatías tomando como parámetro objetivo la AP. 

5-Valorar que factores pronósticos clínicos o radiológicos pueden predecir en la respuesta 

patológica del tumor y las adenopatias a la QT. 

(i-Valorar que factores pronósticos clinicas o radiológicos pueden predecir la respuesta clínica 

o radiológica del tumor y las adenopatias a la QT. 



J-MATERIAL Y MÉTODOS. 
I 
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1 -MATERIAL. 

Nuestro servicio de ORL en colaboración con el servicio de oncologia médica del hospital, ha 

venido utilizando un protocolo conjunto de QT en tumores avanzados de cabeza y cuellol que desde el 

aiio 1979 ha permitido tratar unos 180 enfermos. En la actualidad se están realizando estudios de 

supervivencia al respecto. 

Pare la realización de este estudio se consultó la base de datos oncológica del servicio, 

seleccionando casos que hubieran recibido QT durante los años 1993, 1994 y 1995 ya que los casos más 

antiguos no contaban en su mayoría con TC de alta resolución previo y posterior a la QT. Se obtuvieron 

73 casos entre el 12 de enero de 1993 y el 1 de abril de 1995 a los que se aplicaron los siguientes 

criterios de selección: haber recibido QT neoadyuvante, que se les hubiera realizado TC pre y postQT, 

y que se tratara de tumores avanzados de laringe. oro e hipofaringe. Tras la aplicación de los criterios 

de selección la lista se redujo a 50 casos. Los datos de estos 50 casos fueron recogidos a partir de las 

historias clínicas que poseian los siguientes elementos: 

1. I-DATOS PERSONALES. 
Recogidos por el servicio de admisión de enfermos del hospital en forma de etiqueta 

autoadhesiva. 

1.2-EVALUACIÓN CLíNlCA PREVIA. 

Realizada antes de cualquier tratamiento en la consulta por un especialista o un residente de ORL 

y consistente fundamentalmente en: anamnesis cuidadosa de los sintomas y signos de la enfemxdad. 

Exploración mediante faringoscopia y laringoscopia indirecta con descripción detallada y dibujo de la 

lesión asi como de la movilidad cordal. Palpación cervical con medición y descripción de las 

caractetisticas de las adenopatias. Telelaringoscopia o fibralaringoscopia detalladas cn los casos que la 

laringoscopia indirecta no fue suficiente para la valoración de la movilidad cordal. 

1.3-TC ANTES DE LA QT. 
Se partió del informe del radiólogo, y se respetó siempre su dictamen sobre la presencia o no dc 

tumor y adenopatías. de modo que si el radiólogo iaformaba de ausencia de tumor o adenopatias, asi se 

registraba con independencia de la valoración personal de las imágenes. Cuando cl radiólogo indicaba la 
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existencia de tumor o adenopatías, se procedía a SU medición e identiticación sobre las imágenes 

apmtadas. Se registraban de igual modo, sus características radiológicas en cuanto a captación de 

contraste, etc. 

7.4-DATOS DE LA QT. 
Se tomaron de la historia clinica los datos correspondientes al tipo de QT (protocolo utilizado) y 

al número de ciclos. 

I.dEVOLUClóN CLliNlCA POSTQT. 
Se tomaron una serie de datos similares a los de la evaluación preQT, de exploraciones realizadas 

por el servicio de ORL. Estas se solicitaron mediante parte interconsulta por el sewicio de oncologia 

médica al tina1 del tratamiento, yen ocasiones tras cada uno de los ciclos. 

1.6-EVALUACIÓN POR TC POSTQT. 

Se siguieron los mismos criterios de respeto absoluto al informe del radiólogo y se tomaron 

mediciones de tumor y adenopatias usando la escala presente al margen de las imágenes de TC. Se 

recogieron también las características de las lesiones. 

1.7-EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 
Del protocolo de quirófano se tomaron datos del tumor y las adenopatias, referidos a las 

caracteristicas observadas durante la cirugia. 

7.8-EVALUACIÓN ANATOMOPATOLÓGICA. 
Se registraron datos a partir del informe de AP presente en la historia del enfermo. Estos se 

refirieron fundamentalmente a la presencia o no de tumor y adenopatias. y a si fueron macro o 

microscópicos. 

2-MÉTODOS. 

2. I-SOLICITUD DE HISTORIA. 
Se requirieron al servicio de archivo de historias clinicas del hospital en bloques de 10 historias 

que fueron revisadas y extraidos los datos que se registraron en las hojas de protocolo diseñadas al 
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efecto. Este trabajo se prolongó durante varios meses dada la gran cantidad de datos que se debian 

registrar y los problemas originados por la masiticación del archivo, con la consiguiente dificultad en la 

localización de algunas historias y pruebas requeridas. 

2.2-REALIZACIÓN DE LOS TC Y SESIONES PARA 
INFORMAR LOS TC. 

Se acudió a la realización de TC de laringe y cuello, asi como a las sesiones de información de las 

imágenes. Esto permitió observar la técnica de realización de las TC lo que ayudó a comprender mejor 

las imágenes. Por regla general se coloca al paciente en decúbito supino en respiración tranquila y se le 

inyecta un bolo de 50 cm3 de contraste IV yodado. A continuación se coloca una perfusión continua de 

otros 50 cm3 y flujo lento de contraste. Se realizan cortes cada Smm comenzando por encima del ángulo 

de la mandíbula (a nivel de la base de la lengua) o más altos, y se realizan cortes de 5mm de grosor 

hasta la embocadura torácica superior. A nivel de las CVS pueden darse cortes con intervalos ioferiores 

a los 5 mm y ocasionalmente realizar maniobras como el Valsalva modificado (inflar carrillos) o 

fonación para ver la movilidad de las CVS. Previamente se debe colocar el Gantly paralelo a la sombra 

producida por el ventrículo laríngeo, guiándonos por la imagen que se ve en el escanograma. La 

graduación milimétrica del escanograma nos permite valorar siempre la altura del corte respecto a los 

otros así como calcular de modo bastante aproximado los diámetros longitudinales de las lesiones como 

después explicaremos. 

2.3-PROTOCOLO. 

Con objeto de recoger de modo ordenado los datos de las historias clinicas para su posterior 

estudio estadistico, se diseñó un protocolo de trabajo. Este protocolo se basó íundamentalmente en la 

recogida de unos datos comunes en situaciones diferentes, es decir valoración de unas determinadas 

variables mediante clinica y TC. antes y después de la QT. Esto permitiría posteriormente : valorar las 

respuestas a la QT de esas variables. valorar la influencia de esas variables en la respuesta a la QT y 

valorar las relaciones de la evaluación clinica postQT y el TC postQT con la AP. Todo ello mediante 

una valoración de muestras pareadas en la que cada enfermo siwe de control para si mismo, ya que se 

valora la modificación de unos parámetros tras la actuación de la QT. El protocolo se realizó utilizando 

un ordenador personal tipo PC portátil distribuido por la compañia ADL. Estaba dotado de un 
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procesador 486 sin coprocesador matemático (SX) con una velocidad de reloj de 25 Mhz. y una memoria 

RAM de 4 Mb. El disco duro de 120 Mb sirvió de soporte para el almacenamiento de los datos. El 

protocolo se realizó con un procesador de texto Word 6.0 de la compañia Microsoft. En el protocolo los 

datos se recogieron distribuidos en 8 secciones: 

2.3.1-DATOS PERSONALES. 

El protocolo presentaba además de las preguntas correspondientes, un espacio reservado para la 

colocación de la etiqueta identificativa, de modo que se pudiera evitar la necesidad de escribir en los 

pacientes que la poseyeran. 

2.3.2-EVALUACIÓN CLÍNICA INICIAL. 

Las preguntas se organizaron en cuanto al tumor y a las adenopatías yen estas categorias se 

formularon preguntas referidas a la localización anatómica y el tamaño. Cada pregunta presentaba, en 

la mayoria de los casis, las posibles respuestas a la derecha. dando la posibilidad de subrayar una de 

ellas. Eran las preguntas de respuesta única. Otras preguntas tenían respuesta múltiple, y en estos 

casos las distintas opciones aparecían rodeadas por un recuadro. En el bloque de las adenopatias 

aparecen preguntas correspondientes a variables numéricas que se contestan con la cantidad 

correspondiente. Algunas preguntas están atenuadas en gris y corresponden a casillas de datos que no 

deben ser rellenadas ya que en la base de datos se calcularán automáticamente. Dentro de este bloque 

aparece una cuadricula con preguntas referidas a las adenopatias. Se ofrecen 8 casillas en las que se 

reseñarían los datos correspondientes a cada una de las adenopatias clínicas del paciente. Estos datos se 

archivarán en la base de datos en un subformulario. que los guardará a SII vez en una tabla diferente 

aunque relacionada con la principal de los enfermos. Algunas preguntas aparecen también atenuadas y 

por tanto no necesitan rellenarse. La valoración del TNM clínico completa este apartado. 

2.3.3-EVALUACIÓN TC INICIAL. 

En este apartado se formulan numerosas preguntas referidas al tumor y las adenopatias. Existen 

preguntas cualitativas (generalmente elegir una opción de las ofrecidas) y cuantitativas en las que se 

debe escribir un mimero. Las referidas al tumor se ordenan en grupos en cuanto al tamaño. localización 
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anatómica y características de TC, mientras que las formuladas con respecto a las adenopatías 

presentan una gran tabla con abundantes preguntas cuantitativas y cualitativas, para reseñar de cada una 

de las adenopatías visualizadas en la TC. El TNM radiológico se valora al final. 

2.3.4-QT NEOADYUVANTE. 

Se recogen una serie de preguntas referidas al tipo de QT, número de ciclos y otras 

caracteristicas. Se presentan todas ellas en atenuado, ya que estos datos estaban incluidos en otra base de 

datos de la que se importaban. 

2.35EVALUACIÓN CLiNICA POSTQT. 

Todas sus preguntas son similares a las de la evaluación clinica previa a la QT. con objeto de 

poder establecer una relación entre los distintos parámetros ciinicos antes y después de la QT. De este 

modo se podrá realizar un estudio de muestras pareadas en el que cada paciente será control de si mismo 

antes y después de la QT, y la QT será el parámetro que causará o no modificaciones en esas variables 

clinicas. Se incorporan algunas preguntas referidas a la respuesta clinica del tumor, a la QT, asi como 

campos atenuadas referidos al tamaño y la respuesta de las adenopatias. Algunas preguntas sobre el 

TNM clínico tras la QT completan este bloque. 

2.36EVALUACIÓN TC POSTQT. 

Es muy similar al bloque de preguntas referidas al TC previo a la QT. En este se recogen los 

datos del TC realizado al concluir el último ciclo. Únicamente se añaden áreas de preguntas atenuadas 

que corresponden a respuesta del tumor a la QT que la base de datos calculará automáticamente, y 

preguntas en este mismo sentido pero referidas a las adenopatías. El TNM radiológico vuelve a 

evaluarse. 

2.3.7-EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 

Se formulan diversas preguntas referidas a las características del tumor y la adenopatías vistas 

durante la cirugia. Las claves utilizadas cn las otras secciones son aqui vigentes. Se aliaden preguntas 
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sobre la existencia CI no de tumor y adenopatías visibles a simple vista, asi como una cuadrícula en la que 

se recogen las características de cada adenopatía identificada. El TNM quirúrgico completa este bloque. 

2.3.8-EVALUACIÓN AP. 

Se recogen los datos del informe AP. Además de las preguntas comunes a otras secciones 

referidas a la localización anatómica del tumor y las adenopatias, se formulan preguntas específicas 

sobre la presencia o no de tumor y adenapatias desde el punto de vista AF’. Una tabla de características 

de las adenopatías, el tipo y grado histológico del tumor, el estado de los bordes y el TNM patológico 

completan este bloque. 

Vamos a mostrara continuación el protocolo de recogida de datos: 
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1 EXPLORACIÓN, TC Y AP DE LA LARINGE. 

I-DATOS PERSONALES. 

Número de protocolo: 
Número de historia: 
1.3-Nombre y apellidos: 

l.CFecba de nacimiento: 
1.5-Sexo: V / M 
1.6-Profesión: 

ETIQUETA 

2-EVALUACIÓN CLíNlCA INICIAL. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
Z-3-Fecha primera visita: 
2-4-Edad primera visita: años. 
TUMOR - 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 

2-S-Método exploratorio (puede elegir varios): PALPA-LI-TELE-FIBRO-LD I 
2-ó-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TP.ANSGLÓTICO4IIpOFARINGE- 
INDETBPMINADO. 

2-7-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-CVB-CVI-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR-EPREEPI- 
VALGBLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBG~T~Q-P~L- 
CARTIR-PPHIPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 

2-S-Tumor macroscópico: SUPEP.FICIAL-EXOFiTICO-INFILTRANTE-ULCERA0 
2-9-Tumor distribución: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
2-lo-Tumor extensión CV: CV MÓVIL-CV PARÉTICA-CV FIJA-CV INDETERMINADA 
ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
2-ll-Adenopatías palpables presencia: Sí-NO. 
2-12-Adenopatias localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
2-13-Ade palp der número: (Número de adenopatías derechas por palpación):- 
2-14-Ade palp izq número: (Número de adenopatias izquierdas por palpación): 

2-15-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-YUSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPP.ANT-SUPRAPOST. 
2-16-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 

TAMAÑO. 

2-17-Tamaño Adenopatías Evaluación Clínica Inicial. 
2-17-l-Ade t-17-2-Ade 2-17-3-Ade 2-17-4-Adc 2-17-5-Adc 2-17-6-Ade 2-17-7-Ade 2-17-8-Ade 
número (por lado cadena consist adhere diám mayor diám menor Superficie 
tamañ) (lista 2-15) 

der-izq dora-elástic fija-móvil mm mm mm2 
der-izq dura-elistic fija-móvil mm mm mm2 
der-izq dura-elástic fija-móvil mm mm mm2 

2.17.9-Ade Superficie Global (Suma de las superticies): mm2. 

2.18-Biopsia: Si-No 

TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DíAZ 109 



MATERIAL Y METODOS: PROTOCOLO TESIS 

Z-1kMétodo de biopsia: LI-FIBRO-LD 
2-20-Fecha de biopsia: 
2-21-Resultado biopsia: 
2-22-Grado diferenciación: 
2-23-TNM CLíNICO: T- N- M.-- ESTADIO- 

3-EVALUACIÓN TAC INICIAL. 
(Partimos de que el informe radiológico indique que existen tumor ylo adenopatías) 

Número de protocolo: 
Número de historia: 
3.3-Fecha: 
TUMOR 
TAMAÑO. 

3-4-Tumor diám axial máx:-mm. 
3-J-Tumor diám axial mín:-mm 
3-6-Tumor núm plano mayor:- 
3-7-Tumor núm plano menor:~ 
3-ll-Tumor dih longitud: -mm. 
J-g-Tumor superf axial máx:- mm’. 
J-lo-Tumor volumen: mm’. 

LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
3-ll-Tumor origen: SIJPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBCiLOTIS-TRANSGLÓTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO. 

3-12-Tumor extensión (puede elegir varios): CVD-CVI-CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR- 
EPREEPI-VALL-BLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOP~-TESENOP~-SUBGL-T~Q- 
PIELCARTIR-PPHlPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 

3-13-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFíTICO-INFILTRANTE-ULCERADO 
3-14-Tumor distribución: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
3-15-Tumor extensión CV: CV INFILTRADA-CV NO INFILTRADA. 
CARACTERíSTICAS TAC. 
3-16Tumor espacio paralaríngeo: Si-No 

Tumor afectación cartílagos criterios DE CERTEZA. (Elegir uno). 
(1)EscIerosis cartilaginosa. 
(2)Formación de borde fencswado. 
(3)Rotura margen condral adyacente al tumor. 

ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
3-HI-Adenopatías presencia: SÍ-NO. (Mayores de 1 cm). 
3-19-Adenopatías localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
3-20-Ade TAC der número: (Nlimero de adenopatías derechas por TAC):- 
3-21-Ade TAC izq número: (Número de adenopatias izquierdas por TAC): 

3-22-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
3-23-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 

TAMAÑO. 

3-24-Tamaño Ade Evaluación TAC Inicial: 
3-24-l-Ade número 3-24-2-Ade lado 3-24-3-Ade cadena (Lista 3-22) 

DER-IZQ Triang. ANT/POST 
DER-IZQ Triang. ANT/f’OST 
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CARACTERISTICAS TAC. 
NE’ OSIS. 

3-24-9-NECROSIS TUMORAL 3-24-lo-AGRUPAMIENTO GANGLIONAR 
GANGLIONAR (Más de 2 adenopatías) 

SI (+)/ NO (-) Sí / NO 
Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 

Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 
Tabicación interna. 
Captación irrcgolar. 

(Más de 2 adenopatías distinguibles pero sin 
interlinea grasa) 

Hipodensidad que se continúa con borde. 
SI (+)/ NO C-J I SI / NO 

Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 

Tabicación interna. 
Captación irregular. 

(Más de 2 adenopatias distinguibles pero sin 
interlinea grasa) 

Hipodensidad que se continúa con borde. 
SI (+)/ NO (-) SI / NO 

Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 

Tabicación interna. 

(Más de 2 adenopatías distinguibles pero sin 
interlinea grasa) 

Captación irregular. 
Hipodensidad que se continúa con borde. 

RA CAPSULAR I FIJACIÓN. 
,de rotura 3-24-12-Ade fijación: 3-24-13-Ade densidad 1 3-24-14-Ade 1 

11 
ROTU 

3-24-l 1-A 
capsular:(Borde Bien o (Vaso rodeado por tumor). (Comparando músculos nuca) forma:(D/d<=l,Z 

mal definido) Redondeada) 
(DldB1.2 Ovalada] 

Mal (+) / Bien (-) Sí(+) I NO(-) Isodensa(W3 Hipodensa) Red(+)lOval(-) 

Mal (+) /Bien (-) 
I 1 Hipodensa(>=1/3 Hipodensa) 

Si(+) I NO(-) 1 Isodensa(W3 Hipodensa) 1 Red(+)/Oval(-) 

Mal (+) I Bien (-) Si(+) / NO(-) 
Hipodensa(>=1/3 kpodensa) 

Isodensa(cll3 Hipodensa) 
Hipodensa(>=l/3 Hipodensa) 

Red(+)/Oval(-) 

6-25-Ade Superficie Global (Suma de las superficies): mm2. 
6-26--Ade Volumen Global (Suma de los volúmenes): mm3. 
3-27-TNM TAC: 
T N M ESTADIO 
3-2%Propuesta Cirugía preQT Tumor: LT-LS-CORDECTOMíA-VACIADO-TRASPLANTE- 
FARINGUECTOMÍA-OTRA. 
3-29-Propuesta Cirugía preQT Ade: VFB-VFD-VFI-VRD-VRI-VRD+VFI-VRl+VFD-OTRO. 

4-QUIMIOTERAPIA ADYUVANTE. 
Número de protocolo:- 
Número de historia: 
4-3-QUIMIOTERAPIA: Si-No 

.,. - ,.,,... 
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4-kQT tipo: AL-S ARRAFF-TAXOL- 
4-S-Ntimen, Ciclos: -’ 
4-ó-Perfortnance status: -’ 
4-7-Volumen ganglionar preQt (calculado por Tito):- 
4-8-TNM clasificación del 87: T- N 
4-g-Fecha de Cirugía (Aproximada de respo=‘QT): -/ /199-. 
Datos tomados de base de datos de Tito. 
RESPUESTA CLÍNICA FINAL CICLOS: (Completa Patológica (CP); Respuesta Completa (RC); R. 
Parcial (P.P); No Respuesta (NR); Progresión Tumoral (PT)). 
4-lo-Respuesta Clínica Tumor: CP-RC-Rp-NR-PT. 
4-l l-Respuesta Clínica Ade: CP-RC-RP-NR-PT. 
4-12-Respuesta Clínica Global T+A (La < de las 2): CP-RC-RF’-NR-PT. 

4-IX-Respuesta Clinica Tumor % (Tamaño final T en %): %. 
4-14-Respuesta Clinica Ade % (Tamafio final Ade en %): -%. 
4-15-Reducción Clinica Ade % (Variación tamaño final Ade en %): -%. 

5-EVALUACIÓN CLíNlCA POSTQT. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
S-3-Fecha: 
TUMOR 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 

W-Método exploratorio (puede elegir varios): PALPA-LI-TELE-FIBRO-LD I 
S-S-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSGLÓTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO-NO TUMOR. 

5-6-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-CVD-CVI-VEN-BAN-EPILIN-EPILAB-EPBEEPI- 
VALLBLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBGL-T~Q-P~L- 
CARTIR-PPHIPOF-BETROCRI-FAR-AMIG. 

S-7-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFÍTICO-INFILTRANTE-ULCERADO 
5-8-Tumor distribucik MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL. 
5-9-Tumor extensión CV: CV MÓVIL-CV PARÉTICA-CV FIJA-CV INDETERMINADA, 
S-lo-Respuesta clínica tumor QT: RC-RP-NR-PT. 
ADENOi’ATiAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
S-ll-Adenopatías presencia: Si-NO. 
S-DAdenopatias localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BlLATERAL.ES. 
S-13-Ade palp der número: (Número de adenopatias derechas por palpación):- 
S-14-Ade palp izq número: (Número de adenopatías izquierdas por palpación): 

S-15-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-~TUME-YUINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
5-16-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-YUSU-YUME-YUINF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 

TAMANO. 

5-17-Tamaño Adenopatías Evaluación Clínica PostQT. 

Ade Ade lado Ade consist adhere diám mayor menor Superficie 
número cadena 

(lista S- 
15) 

der-izq dora-elástic fija-móvil mm mm mm2 

der-izq dora-elástic fija-móvil mm mm mm2 
der-izq dora-elástic tija-móvil mm mm mm2 

S-1%Ade Superficie Global (Soma de las superficies): mm2. 
S-19-Ade Superficie final postQT “/o: 
5-ZO-Ade Superficie reducción final postQT “/o: 
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5-tl-Respuesta clínica ade QT: RC-RP-NR-PT. 

5-22-Biopsia postQT: Si-No 
S-23-Método de biopsia: LI-FIBRO-LD 
5-24-Fecha de biopsia: 
S-25-Resultado biopsia: 
5-26-Grado diferenciación: 
5-27-TNM CLíNICO POSTQT: T- N- M- ESTADIO- 

6-EVALUACIÓN TAC POSTQT. 
(Partimos de que el informe radiológico indique que existen tumor ylo adenopatías) 

Número de protocolo: 
Número de historia: 
6.3-Fecha: 
TUMOR 
TAMAÑO. 

6-4-Tumor diám axial máx:~mm 
ó-S-Tumor diám axial min:~mm 
ó-(i-Tumor núm plano mayor:- 
6-7-Tumor núm plano menor:- 
6-8-Tumor diám longitud: -mm. 
ó-9-Tumor superf axial más:-mm’. 
ó-lo-Tumor volumen: mm’. 
ó.ll-Tumor Superficie final postQT %: % 
6.12-Tumor Superficie Reducción final postQT %: % 
6-13-Tumor Superficie Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 
6.14-Tumor Volumen final postQT %: % 
6.WTumor Volumen Reducción final postQT %: % 
6-16-Tumor Volumen Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 

LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
6-17-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSCiLoTlCO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO-NO TUMOR. 

I6-18-Tumor extensión (puede elegir varios): CVD-CVI-CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR- 

PIEL-CARTIR-PPHH’OF-RETROCRI-FAR-AMIG. 

6-19-Tumor macroscónico: SIJPEP.FICIAL-EXOFITICO-INFILTRANTE-IJLCERADO 
6-20-Tumor distribuck MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL. 
6-21-Tumor extensión CV: CV INFILTRADA-CV NO INFILTRADA. 
CARACTERíSTICAS TAC. 

1 
6-22-Tumor espacio paralaríngeo: Si-No 

6-23-Tumor afect cartilagos: Si-No 
6-24-Tumor afectación cartilagos criterios DE CERTEZA. (Elegir uno). 
(1)Esclerosis cartilaginosa. 
(2)Formación de borde fenestrado. 
(3)Rotura margen coadral dayacente al tumor. 
(4)Masa partes blandas dentro de cartílago can discontinuidad de ambas láminas. 

I(5)Explosión cartilaginosa. 1 
ADENOPATÍAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
6-25-Adenopatías presencia: Si-NO. (Mayores de 1 cm). 
ó-26-Adenopatias localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
6-27-Ade TAC der número: (NUmcm de adenopatías derechas por TAC):- 
6-28-Ade TAC izq número: (Número de adenopatias izquierdas por TAC):- 
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ti-29-A& cadenas dcr (puede ele@ varias): SUBMEN-SUBMAX-YUSU-Y-yLJINF-ESP- 
SUPRANT-SIJPRAPOST. 
6-30-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-~IME-YLnNF-ESP- 
SUPRANT-SUPRAPOST. 
TAMAÑO. 

TAMAÑO. 

631-4-Diam 6-31-5-Diam. 6-31-6-Diam. longitudinal. 6-31-7-Supeficie axial 6-31-8-Ade 
axial mkiximo. axial mínimo (PS-PI)+Smm mzixima V0lllNlco. 
(>lO mm). 

mm mm PS PI mm2 mm3 
II l I mmi I I 

mm 

mm 

mm 

mm 

PS 

PS 

PI mm2 lmn3 
IUJll 

Pl nunz mm3 

I mm 

CARACTERÍSTICAS TAC. 
NECROSIS. 

631-Y-NECROSIS TUMORAL ó-31-lo-AGRUPAMIENTO GANGLIONAR 
GANGLIONAR (Más de 2 adenopatías) 

SI (+)/ NO (-1 I SI / NO 
(Más de 2 adenopatías distinguibles pero sin 

interiinea grasa) 
Il 

Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 

Tabicación interna. 
Captación irregular. 

Hipodensidad que se continúa con borde. 
Si C+)/ NO (-1 

Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
! Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 

Tabicación interna. 
Captación irregular. 

Hipodensidad que se continúa con borde. 
Si (+)/ NO (-) 

Hipodensidad central: Borde int paralelo a ext. 
Hipodensidad central: Borde int no paralelo a ext. 

Tabicación interna. 
Caotación irregular. 

(Más de 2 adenopatías distinguibles pero stn 
qi 

Sí I NO 
(Más de 2 adenopatias distingubles pero su1 (Más de 2 adenopatias distinguibles pero sin T,_r.._I interlínea grasa) 

6-31-ll-Ade rotura 6-31-12-Ade fijación: 6-31-13-Ade densidad 6-31-14-Ade 
capsular:(Borde Bien o (Vaso rodeado por tumor). (Comparando músculos nuca) forma:(D/d<=l,Z 

mal definido) Redondeada) 
(D/d>l,Z Ovalada) 

Mal (+) / Bien (-) Sí(+) / NO(-) Isodensa(W3 Hipodensa) Red(+)/Oval(-) 

Mal (+) / Bien (-) 

Mal (+) / Bien (-) 

Si(+) / NO(-) 

Sí(+) / NO(-) 

Hipodensa(>=1/3 Hipodensa) 
Isodensa(W3 Hipodensr) 

Hipodensa(>=l/d Hipodensa) 
Isodensa(W3 Hipodensa) 

Red(+)/Oval(-) 

Red(+)/Oval(-) 
1 Hipodensa(>=1/3 Hipodensa) 

6.32-Ade Superficie Global (Suma de las superticies): mm2. 
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6.33-Aùe~Supertieie final postQT %: % 
6.34-Ade Reducción Superficie postQT %: % 
6-35-Ade Superlicie Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 
6.36.Ade Volumen Global (Suma delos voëmenes): mm3. 
6.37-Ade Volumezi final postQT %: % 
6.38-Ade Reduccibn Volumen postQT %: % 
6-39-Ade Volumen Respuesta TC postQT: RC-RP-NR-PT. 
6-40-TNM TAC: 
T N M ESTADIO 
ó-41-Propuesta Cirugía postQT Tumor: LT-LS-CORDECTOMkVACIADO-TRASPLANTE- 
FARINGUECTOMíA-OTRA. 
6-42-Propuesta Cirugía postQT Ade: VFB-VFD-VFI-VRD-VRI-VRD+VFI-VRI+VFD-OTRO. 

7-EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
7-3-Fecha cirugía: 
7-4-Fecha alta: 
7-S-l-Técnica cirugía tumor: LT-LS-CORDECTOMí&VACIADO-TRASPLANTE- 
FARINGUECTOMÍA-OTRA. 
7-5-Z-Técnica cirugía adenopatías: VFB-VFD-VFI-VRD-VRI-VRD+VFI-VRI+VFD-OTRO 
7-5-3-Complicaciones: NINGUNA-FARINGOSTOMA-HEMORRAGIA-INFECCIÓN- 
NEUMONíA-MUERTE-OTRA. 
TUMOR 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
7-6-Tumor origen: SUF’RAGLOT1S-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSGLÓTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO. 

7-7-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR-EPREEPI-VALL- 
BLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBG~T~Q-P~L-C~TIR- 
PPHIPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 

7-S-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFÍTICO-INFILTRANTE-ULCERADO 
7-9-Tumor distrihuc&: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
7-lo-Tumor extensión CV: CV INVADIDA-CV NO INVADIDA. 
TAMAÑO. 
‘I-ll-Respuesta quirúrgica tumor QT: TUMOR MACROS (RP-NR-PT) 

NO TUMOR MACROS IRC) 
ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
7-lZ-Adenopatías presencia: SÍ-NO. 
7-13-Adenopatías localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
Il-14-Ade maeros der número: (Número de adenopatias derechas macroscópicas):- 
7-15-Ade macros izq número: (Número de adenopatías izquierdas macroscópicas): 

7-16-Ade cadenas der (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-YUME-WINF-ESP- 
SUPRANT-SUPWOST. 
7-17-Ade cadenas izq (puede elegir varias): SUBMEN-SUBMAX-WSU-Y-YUINF-ESP- 
SKJPRANT-SUPRAPOST. 

TAMANO. 

7-1%Tamaño Adenopatías Evaluación Quirúrgica. 
7-18-l-Ade 7-18-Z-Ade 7-18-3-Ade 7-18-4-Ade 7-185-Ade 7-18-6-Ade 7-IS-7-Ade 
número lado cadena consist adhere diám mayor diám menor 

(lista 7-16) 
der-izq dura-elástic fija-móvil mm mm 
der-izq dura-elástic fija-móvil mm mm 
der-izq dura-elástic tija-móvil mm mm 

7-19-Respuesta quinirgica ade QT: ADE MACROS (RP-NR-PT) 
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NOADEMACROS(RC) 
730-Biopsia intraoperatoria: Si-No 
7-21-Biopsia lugar toma: EPILIN-EPILAR-REPLI-ARI-BAN-VEN-CVI-CVD-CVS-COMIANT- 
SENOPIR-RETROCRI-SUBGLOTIS. 
7-22-Resultado biopsia: 
7-23-Grado diferenciación: 
7-24-TNM QUIRÚRGICO: T__ K-- M- ESTADIO- 

8-EVALUACIÓN AP. 
Número de protocolo: 
Número de historia: 
8-3-Fecha de entrada: 
TUMOR 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
W-Tumor origen: SUPRAGLOTIS-GLOTIS-SUBGLOTIS-TRANSGLóTICO-HIPOFARINGE- 
INDETERMINADO. 

S-S-Tumor extensión (puede elegir varios): CVS-VEN-BAN-EPILIN-EPILAR-EPREEPI-VALL- 
BLEN-REPLI-COMIANT-ARI-TISENOPIR-TESENOP~-SUBG~T~Q-PIE~CART~- 
PPHIPOF-RETROCRI-FAR-AMIG. 

8-6-Tumor macroscópico: SUPERFICIAL-EXOFiTICO-INFILTRANTIMJLCERADO 
8-7-Tumor distribución: MEDIAL-DERECHO-IZQUIERDO-BILATERAL 
8-8-Tumor extensión CV: CV INVADIDA-CV NO INVADIDA. 
TAMAÑO. 
8-g-Tumor diámetro axial máximo:-mm. 
S-lo-Tumor di4metro axial mínimo:-mm. 
8-ll-Tumor profundidad: mm. 
8-IZ-Tumor superf axial m&x:-mmi. 
8-13-Tumor volumen: 
8-1CRespuesta tumor AP QT: T%!lR MACROS (RP-NR-PT) 

TUMOR MICROS (RC) 
NO TUMOR (CP) 

ADENOPATíAS. 
LOCALIZACIÓN ANATÓMICA. 
8-15-Adenopatías presencia: SÍ-NO. 
8-ló-Adenopatías localización: DERECHAS-IZQUIERDAS-BILATERALES. 
8-17-Ade AP der mímeru:- E-19-Ade metas der núm:- 8-2 1 -Ade R+ der mi,: 
8-18-Ade AP izq número:- E-2%Ade metas izq núm:- E-22-Ade R+ izq núm: 
TAMAÑO. 

8-20-Ade Superficie Global (Suma de las superficies): mm2. 
8-21-Ade Volumen Global (Suma de las volumenes): mm3. 
8-22-Respuesta Ade AP QT: ADE + MACROS (RP-NR-PT) 

NO ADE + (RC) 
8-23-Tipo histológico: 
8-24-Grado diferenciación: 
8-25-Bordes quirúrgicos: LIBRES-INFILTRADOS-DUDOSOS-TUMOR RESIDUAL 
8-26-Cartilago infiltrado: Sí-No. 
8-27-TNM AP: T- N- M- ESTADIO- 
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2.4-BASE DE DA TOS. 
La base de datos se realizó utilizando el equipo informático antes descrito. Se empleó un 

programa de base de datos relacionales disenado para el entorno de trabajo Windows 3.1. El programa 

se llama Access 1.0 y está creado por la compaftia Microsoft. Esta base de datos completada con los 50 

casos tiene un volumen de 1.703.936 bytes y se acomparia de otro pequeño programa que contiene datos 

accesorios de 64 bytes. 

X4.1-ELEMENTOS. 

El diseño consta de una serie de elementos: 

TABLAS. 
Que son los soportes en los que se almacenan los datos recogidos. Corresponden a los bloques del 

protocolo y a los casilleros en los que dentro de cada bloque se recogerán los datos de cada adenopatia. 

CONSULTAS. 
Son las solicitudes de información que a la base de datos una vez actualizada. Los datos obtenidos 

a través de las consultas, son los que hemos utilizado para los cálculos estadisticos. 

FORMULARlOS. 
Son las verdaderas pantallas de captura de datos del programa. Se han disedado para permitir la 

introducción de los datos de un modo automático y seguro. Permiten utilizar tableros desplegables. listas 

de opciones, casillas de si 1 no, asi como seleccionar las entradas de datos de modo que solo admita los 

comprendidos entre determinados valores o los que sean de un tipo determinado. De este modo sc 

minimizan los errores en el momento de la introducción. 

MACROS. 
Son pequeños programas que se asocian a un objeto del formulario y permiten realizar distintas 

acciones de modo automático. En esta base de datos se han empleado tanto para pasar de unos bloques a 

otros del formulario realizando una búsqueda automática de la hoja correspondiente. como para realizar 

cálculos automáticos de diámetros y respuestas a partir de los datos introducidos en otros lugares del 

formulario. 
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2.4.2-PANTALLAS. 
Son las encargadas de la captura de los datos que se guardarán en las tablas y corresponden a los 

DATOS PERSONALES. 
Permite la recogida de los datos presentes en la etiqueta adhesiva que se fija al protocolo, asi 

como datos de la estnxtura de la ficha de ese enfermo, es decir, si se realizan en él cirugia y AP o no. En 

la parte inferior aparece un botón que una vez accionado ejecuta una macro que evalúa si existe o no la 

página siguiente de ese enferma, abriéndola en caso afirmativo o cerrándola en caso negativo. 

EVALUA CIdN CLÍNICA INICIAL. 
Las primeras cuestiones referidas a la localización anatómica del tumor están fonnadas por listas 

desplegables que permite” seleccionar una opción de las que se proponen. Las preguntas referidas a la 

localización anatómica de las adenopatías presentan listas desplegables, valores numéricos y texto. 

Muchas de las preguntas presentan macros asociadas como por ejemplo la pregunta 2.1 I sobre la 

presencia de adenopatias en la que una respuesta negativa desencadena la colocación de un “0” a nivel 

de la superficie global y sitúa el C”TSOT en la primera pregunta referida a la biopsia. Se presenta también 

un subformulario que permite capturar datos sobre cada una de las adenopatias, y que se correlaciona 

con el principal a través del número de historia, de modo que a cada enfermo le puedan corresponder 

varias adenopatias. Al final aparecen preguntas sobre la biopsia, la primera de las cuales también lleva 

asociada una macro que permite saltar el resto de preguntas referidas a la biopsia si esta no se ha 

realizado. El TNM está constituido por listas desplegables a partir de las cuales el estadio se calcula 

automáticamente. En la parte superior de la pantalla aparece un botón que permite regresara la pagina 

anterior asi como el número de historia y en la inferior un botón que avanza a la página siguiente 

decidiendo si esta existe o no para crearla o editarla. así como un recuadro de texto en el que aparecen el 

nombre y apellidos del enfermo. Esta cabecera y pie so” visibles constantemente en cualquier parte de la 

página y aparecen también en todas las otras páginas, para saber en todo momento de que enfermo 

estamos hablando. 

EVALUACIÓN TC INICIAL. 
Al realizar el paso de una página a otra dentro de un mismo enfermo y a través del botón de la 

parte inferior. aparece siempre un cuadro de diálogo que nos indica si la página sigtdente va a ser crcada 
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(en caso de no existir ) o editada (en caso de existir previamente). Se incluyen al principio una serie de 

preguntas referidas al tamaño del tumor. Los 4 primeras deben introducirse normalmente y el resto, 

constituidas por combinaciones de las anteriores, son calculadas automáticamente mediante macros. Así, 

el diámetro loogitudinal, se calcula de modo aproximado restando el plano mayor del menor valorados 

por la calibración del Gantry y sumando el grosor del corte (generalmente 5 mm). La superficie axial 

máxima se calculó según la fórmula 0,7853975*DAM*dam siendo DAM el diámetro axial máximo y 

dam el diámetro axial mínimo. Esta fórmula proviene de: S=n*? => S=n*R*r => S=x*D/2*d/2 => 

S=rr/4*D*d => S=0,7853975*D*d. El volumen tumoral se calcula según la siguiente expresión 

0,523598*DAM*dam*DL siendo DL el diámetro longitudinal. La fórmula se deduce del siguiente 

modo: V=4/3*n*r’ => V=4/3*n*a*b*c siendo a, b y c los radios del cuerpo a estudiar. Entonces 

V=4/3*n*N2*Bl2*C/2 siendo A, B y C los diámetros. V=4/3*n18*A*B*C => V=0,523598*A*B*C. 

En la parte correspondiente a localización anatómica se incluyen varias preguntas de lista 

desplegable. texto y SUNO. La pregunta sobre la afectación de los cartilagos por el tumor (3-17) acciona 

una macro que salta la pregunta siguiente en el caso de haber respondido negativamente. Respecto a la 

localización anatómica de las adenopatías se contesta a varias preguntas de testo y numéricas e 

inmediatamente, bajo el epigrafe de “tamaño”, aparece el subfonnulario que recoge en una tabla de datos 

independiente pero relacionada con el fommlario principal a través del número de historia, los datos 

referentes al tamaño y caracteristicas de cada una de las adenopatias de cada enfermo. Debajo de este 

cuadro aparecen 2 casillas que calculan la superficie global y el volumen global de las adenopatias de 

cada enfermo. El cálculo se realiza sumando todas las superficies y voliunenes, y para que se realicen los 

cálculos se precisa hacer doble clic sobre 18 casilla correspondiente. En general los campos que se 

calculan automáticamente mediante mxros, se encuentran bloqueados, por lo que no se pueden escribir 

en ellos datos manualmente. Las preguntas sobre el TNM radiológico con el cálculo automático del 

estadio completan la página. 

QTADYUVANTE. 
Se incluyen algunas preguntas referidas al tipo de QT. número de ciclos. etc.. tomadas de la base 

de datos oncológica dc nuestro servicio. 
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EVALUACIÓN CLÍNICA POSTQT. 
Esta página cs muy similar a la de la evolución clínica preQT para permitir el estudio 

comparativo de muestras pareadas. en el que se compara una misma variable en un mismo enfermo 

(cada enfermo es su propio control), antes y después de la QT. Las preguntas especiales son a nivel del 

tumor la 5-10 que nos indica la respuesta del mismo desde el punto de vista clínico. Tras el 

subfomwlario titulado “Tamafio Adenopatías Evaluación Clinica PostQT” aparecen una serie de 

preguntas de cálculo automático al realizar sobre ellas doble clic, en las que se calcula: la superficie 

global de las adenopatias de cada enfermo, la superficie tina1 de las adenopatias tras la QT en % con 

respecto a la inicial. la reducción de la superficie de las adenopatias para ese enfermo en %, y la 

respuesta clínica a partir del % de reducción y según la siguiente norma: reducción >= 100% es RC; 

reducción <lOO% y >=50% es PP; reducción <50% y >= -25% es NR y reducción < -25% es PT. 

EVALUACIÓN TC POSTQT. 
Además de las preguntas comunes a la evaluación por TC realizadas previa a la QT, se incluyen 

cálculos automáticos que valoran la respuesta del tumor y las adenopatias a la QT, comparando con los 

datos del TC previo. En este sentido y con respecto al tumor se calculan: la superficie y el volumen 

globales para cada enfermo, y se expresan en %; la reducción de esa superficie y volumen con respecto a 

los previos a la QT y se expresa en %: la respuesta del tumor en función del % de reducción de la 

superíicie y del volumen, según los criterios expresados anteriormente. El subformulario que recoge los 

datos de cada adenopatia presenta unas preguntas similares en cuanto a superficie y volumen, que 

calculan el % de tamaño final. el % de reducción y la respuesta para cada adenopatia comparándola con 

su pareja previa a la QT. Esto se explicará con más detalle más adelante. Debajo de este cuadro J 

referidos a la superficie y volumen globales de las adenopatías de cada enfermo, se calculan el tamaño 

global, asi como en %, el % de reducción y la respuesta para cada enfemm 

EVALUACIÓN QUIRÚRGICA. 
Diversos datos recogidos durante la cirugia y que se refieren al tumor y las adenopatias. Se 

incluye un subformulario que recoge los datos de cada una de las adenopatias de cada enfermo. 

EVALUACIÓNAP. 
Se recogen varios datos anatomopatológicos cuali y cuantitativos referidos al tumor y las 

adenopatias. También grado, tipo histológico. bordes quitirgicos. asi como el TNM patológico. Hay 2 



MATERIAL Y MÉTODOS. 

preguntas importantes: la referida a la presencia de tumor macroscópico, microscópico o no tumor, y la 

referida a la presencia o no de adenopatías positivas. 
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b 

1 î-Respuesta Chica Global T+ 
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2.4.3-MANIPULACIONES DE LOS DATOS. 

TAMAÑO DEL TUMOR 
Inicialmente en el planteamiento de la base de datos no se incluyeron las dimensiones en los 

casos en que el tumor no existiera para no alterar la media de las dimensiones del mismo. 

Posteriormente vimos que a la hora de establecer relaciones entre parámetros pre y postQT perdiamos 

considerable información, en aquellos casos en los que el tumor habia desaparecido, ya que al no figurar 

sus dimensiones como cero, estos datos no se contabilizaban. Por este motivo disetimos una mamo que 

introdujo automáticamente el valor cero en las variables tamaño de aquellos tumores que no existian. Se 

pudo hacer así el estudio de los tumores para muestras pareadas, utilizando la prueba de MG. Nemar 

para variables cualitativas y la T de Student para cuantitativas. 

TAMAÑO ADENOPATíAS. 
En el caso de las adenopatias fue más dificil. En los registros de la clinica y la TC pre y postQT, 

no figuraban las adenopatias que no existian. Se perdis por tanto la posibilidad de realizar un estudio de 

datos pareados, mucho más fiable que el de muestras independientes. Se equipararon entonces las 

adenopatias pre y postQT por: número de historia, lado del cuello y cadena ganglionar. Se obtuvieron asi 

una serie de parejas de adenopatias pre-postQT para la exploración clin& y otras para la exploración 

por TC. Para la EXPLORACIÓN CLÍNICA la recogida de datos hizo que las adenopatías existentes se 

recogieran y midieran. No asi. lógicamente, las no existentes. Por este motivo, y al realizar las 

comparaciones de medias pre y postQT. se deberian utilizar pruebas no pareadas de la T de Studenl. AI 

tratarse de un estudio pareado se desperdiciaba importante información. Para evitarlo se realizó un 

estudio pareado con las adenopatias que tenian pareja antes y después, pero en este caso perdíamos 

información de los casos mas significativos (ya que las adenopatias con RC no cntraban en el estudio al 

carecer de pareja postQT). Se realizaron entonces unos pequeños programas llamados (AdeClinl y 

AdeClin2) que aplic;lbao a cada adenopatia sin pareja una en el otro grupo (pre o postQT) con iguales 

características de número de historia. lado y cadena pero con dimensiones iguales a cero. Los resultados 

se exponen en las tablas 4.13 y 4.14 del capítulo resultados en su apartado relaciones ECUEC postQT. 

En ellas se ve corno las 58 adenopatias preQT y las 41 postQT se transforman en 71 parejas de 
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adenopatías clínicas. Las 63 adenopatias medidas por TC preQT y las 48 postQT se transforman en 78 

parejas de adenopatias. 

2.5-ESTUDIO ESTADíSTICO MEDIANTE EL PROGRAMA 
RSIGMA. 

Para los cálculos estadísticos se utilizó el programa de cálculo estadístico para sistema operativo 

DOS llamado RSIGMA. Se realizaron los recuentos de casos que cumplían determinadas caracteristicas 

para variables cualitativas, así como las medias, desviaciones típicas y recuentos para variables 

cuantitativas, utilizando las posibilidades de consulta de la base de datos Access 1.0. Posteriormente se 

introdujeron los datos en modo directo en las pruebas estadisticas correspondientes del programa 

RSIGMA, obteniéndose los resultados de nivel significación y sentido de la relación para cada caso. 

Las pruebas estadisticas utilizadas en este trabajo fueron: la T de Student para muestras 

pareadas o independientes, la Chi cuadrado-Fisher para variables cualitativas no pareadas, la prueba de 

Mc. Nemar para variables cualitativas en muestras pareadas y sensibilidad, especificidad, valor 

predictivo positivo, valor predictivo negativo, tasa de verdad, tasa de error y prevalencia para comparar 

pruebas. 

2.5.1-ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA. 

VARIABLES CUALITATIVAS: Se midieron el número y el % de casos que cumplian 

determinadas caractetisticas para cada variable. Por ejemplo para la variable cualitativa origen del tumor 

se calcularon el número de casos que correspondian a cada origen (SG, glótico,...) y el % con respecto al 

mal. 

VARIABLES CUANTITATIVAS: Se calculó la media, el máximo, el minimo y la desviación 

típica para cada variable. Por ejemplo se calculó la media del diámetro axial máwimo del tumor medido 

por TC. 

2.5.2-RELACIONES ENTRE VARlABLES CUANTITATIVAS. 

MUESTRAS INDEPENDIENTES: T DE STUDENT. 
Por ejemplo al relacionar la superficie global de las adenopatias. medida por la clin& con la 

respuesta AP de las adenopatias (positiva o no positiva). En este caso se trata dc 2 grupas 
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independientes, el de las adenopatías que responden y el de las que no responden. Buscamos una 

relación entre el grupo que responde y el que no lo hace con la superficie clínica global de las 

adenopatías para ver si existen diferencias significativas en cuanto a la superficie global previa en estos 

2 grupos. Para resolver el problema planteado empleamos la prueba T de Student para muestras 

independientes. El problema general que se plantea en este caso es el estudio de 2 poblaciones cuyas 

medias son diferentes. Para ello se toman 2 muestras al azar de cada una de las poblaciones, no 

existiendo ninguna relación entre los objetos seleccionados para una muestra con los seleccionados para 

la otra (muestras independientes). Se desea saber si existen diferencias estadisticamente significativas 

entre ambas medias. En nuestro caso la variable a estudiar fue siempre la misma para ambas muestras, y 

estas se relacionaron a través de una condición que nos definió las 2 muestras. La forma de comprobar si 

existen diferencias entre las medias de ambas muestras, es calcular la media de cada muestra y 

hallar su diferencia, comprobando después si esta es estadisticamente significativa frente a los limites 

máximos que era presumible esperar por puro azar. Estos límites se calculan con ayuda del error 

estándar de la diferencia de medias cuyo valor se puede calcular de 2 modos: utilizando la desviación 

típica media ponderada de las 2 muestras en el caso de que estas sean homogéneas, es decir. que su 

variabilidad sea similar o si la variabilidad fuera muy diferente en los 2 grupos, es decir, que las 

muestras no fueran homogéneas, el error estándar de la diferencia de medias se calcularia mediante una 

expresión en la que intervienen directamente las DT de cada muestra. Cuanto menor sea este error 

estándar de la diferencia de medias con respecto a esa diferencia de medias, más baja seria la 

probabilidad de encontrar esas diferencias por puro azar, y más fácilmente encontraremos significación 

en esas diferencias. 

El programa calcula también los grados de libertad de la T de Student y lo hace de 2 modos: si 

las varianzas son homogéneas la variabilidad de las 2 muestras es similar. En este caso se calculan los 

grados de libertad sepún la fórmula nl+nZ-2. El programa nos indica además que se trata de variables 

homogéneas. En el caso de varianzas no homogéneas las variabilidades son muy diferentes. Los grados 

de libertad se calculan de modo similar. pero se realiza la corrección de Welch. Si la probabilidad 

teórica de encontrar por puro azar una diferencia dc medias igual o mayor que la presente. es mcno~ que 

0.05, indica que esa diferencia es significativa y las muestras por tanto pertenecen a diferentes 

poblaciones. 
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El programa calcula también la F de Fisher utilizada en el contraste que se calcula como el 

cociente entre la varianza mayor y la menor, los grados de libertad para el numerador y el denominador 

del cociente de varianzas y el correspondiente nivel de probabilidad. 

MUESTRAS DEPENDIENTES: T DE STUDENT. 
En el caso de muestras de datos pareados se estudian un grupo de pacientes frente a sí mismos. 

Cada paciente es su propio control ya que cada observación se realiza en un mismo paciente antes y 

después del tratamiento. El hacerlo de este modo y no por comparación de medias como en el 

procedimiento anterior, nos permite eliminar la influencia de la variabilidad individual en el 

resultado final. Se calculan las diferencias entre las observaciones de cada sujeto antes y después del 

tratamiento, y la media de tales observaciones se contrasta frente acero. ya que este seria el valor más 

probable en el caso de que el tratamiento no tuviese efecto. El programa presenta un resumen de la: 

media de las diferencias. DT de las diferencias, tamaño de la muestra de parejas, error estándar, T de 

Student, grados de libertad y probabilidad de encontrar por puro azzu unas difwencias iguales o mayores 

que las indicadas en la media de las diferencias. Si esta probabilidad es menor de O,O5 la diferencia entre 

las 2 muestras es significativa y por tanto el tratamiento a producido efecto. 

2.5.3~RELACIÓN ENTRE VARIABLES CUALITATIVAS. 

MUESTRAS INDEPENDIENTES: CHI CUADRADO. 
La prueba Chi cuadrado es una prueba paramétrica (aplicable apruebas que se ajustan a una 

distribución normal), que emplea una función continua para aproximar la distribución de probabilidad 

discreta, y se puede utilizar con tablas de cualquier tamaño. Para el estudio de las relaciones entre 2 

variables cualitativas se emplean las denominadas tablas de contingencia. En ellas se contemplan 2 

variables cualitativas con Ny M categorías respectivamente. En cada casilla aparecerán en número de 

observaciones que cumplen la condición correspondiente de cada variable. Son NxM posibilidades 

mutuamente escluyentes: 

Tabla 3.1 a’ 

a aa’ 
b ba’ 

b’ 
ab’ 
bb’ 

m’ 
am 
bm‘ 
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Para entender el mecanismo de trabajo de la Chi cuadrado veremos un ejemplo en un caso 

sencillo para una tabla de contingencia 2x2. 

Partamos de la hipótesis de que no existe asociación. La proporción de individuos con cáncer de 

pulmón es 5/42=0,12 (12%). 

Esto significa que el 12% de la población estudiada tiene cáncer de pulmón. Si el tabaco no se 

relaciona con el cáncer de pulmón esta proporción se deberá mantener en los subgrupos de los 

fumadores y no fumadores. Para el grupo de fumadores la frecuencia teórica esperada seria de 2,4 

mientras que la experimental es de 4. Para el grupo de los no fumadores la frecuencia teórica esperada 

sería de 2,64 y la experimental es de 1. De este modo podriamos construir para un caso más general 

NxM una tabla de frecuencias teóricas que cabria esperar si no existiera asociación entre variables. 

Esta tabla comparada con la experimental nos permitirá ver si en determinadas casillas existen 

frecuencias demasiado pequeñas o demasiado grandes, que indiquen asociación entre las variables. El 

parámetro que determina la existencia de una asociación estadísticamente significativa es: X*=Z((E- 

T)‘/T). Siendo E la frecuencia experimental observada y T la teórica que cabria esperar si no hubiera 

asociación. Asi. a medida que X2 se acerca a 0 esto implica que no existe asociación y en la medida que 

X’ se aleja de 0 implica que existe asociación significativa. Ese parámetro sigue una distribución X’ con 

grados de libertad=(filas-l)x(columnas-1). El Ch? es una buena medida de la significación de la 

asociación pero no del grado de asociación, ya que aumenta al hacerlo en número de sujetos estudiados 

aunque no lo hagan sus proporciones. Para medir el grado de asociación se utiliza una prueba 

denominada coeficiente V de Cramer. que no depende del tamaño de la muestra: V=(X*I(n(q-l)))“*. Es 

válido para tablas fsc y sus valores van de 0 (no hay asociación) a 1 (asociación perfecta). Si la tabla es 

2x2 y el efectivo total de la muestra no llega a 200 individuos el programa realiza automáticamente la 

corrección de continuidad de Yates. Si el número de frecuencias teóricas inferiores a 5 supera el 

20% del total de casillas, la utilización de Chi’ puede no ser válida y el programa lo avisa. Para casos 

de muestras pequeñas en tablas 2x2 es conveniente emplear la prueba exacta de Fisher que nos da un 

valor exacto de la probabilidad y no aproximado como la Chi’. 
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MUESTRAS INDEPENDIENTES: PRUEBA EXACTA DE FISHER 
Para el estudio de asociación entre caracteres cualitativos en caso de muestras pequefias y tablas 

de contingencia 2x2 es conveniente emplear la prueba exacta de Fisher. Nos da una idea del valor exacto 

de la probabilidad y no una aproximada como el X2. Consiste en calcular la probabilidad de obtener 

tablas más extremas que la observada: 

Tabla 3.3 

B-&-m 

Se continúa hasta que una de las casillas se iguala a cero. P=Pl+P2+...+PR. Si la probabilidad P 

de obtener tablas mas extremas que la observada es pequeña esto implica que el suceso observado es raro 

(bastante extremo) y por tanto diremos que existe asociación entre ambos caracteres. 

MUESTRAS DEPENDIENTES: PRUEBA DE MC. NEMAR 
Para realizar cl estudio de variables cualitativas cuando los casos se emparejan con sus 

controles, se utiliza la prueba de Mc. Nemar. Esta permite un estudio de la respuesta de los casos al 

tratamiento valorando si este produce o no modificaciones en las variables estudiadas antes y después. 

Supongamos un estudio en el que cada caso se empareja consigo mismo tras el tratamiento. Se estudian 

variables con 2 categorías antes y después del tratamiento. 

Tabla 4.4 VARIABLE ANTES 

VARIABLE DESPU& 

Sí y NO identifican la presencia o no del factor en estudio antes y después del tratamiento. Cada 

letra indica el número de parejas que cumplen cada condición. La letra “a” corresponde al número de 

parejas que presentaban la variable antes y despu& del tratamiento. La “d” corresponde a las que no la 

tenian en ningún caso. Nos interesan “b” y “c” que son las parejas cuyo comportamiento respecto ala 

variable ha cambiado por acción del tratamiento. Sabiendo que a+b+c+d=N. estamos interesados en la 

proporción (b-c)/N ya que: cuando (b-c)/N=O aceptaremos la hipótesis de igualdad y no influencia del 

tratamiento ya que “b” y “c” serán iguales. Considerando que b+c=e, este seria el número de parejas que 

han variado. Bajo la hipótesis de @aldad admitiremos que b=l/2e. Si “b” se aleja lo suficientemente 

de 112~. diremos que existe diferencia signiticativa en el comportamiento de esa variable respecto al 
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tratamiento. El valor de Z=@-c)/ d@+c) se hace mayor cuando las diferencias lo son por acción del 

tratamiento. Cuando la probabilidad de obtener diferencias iguales o mayores por puro azar es menor de 

0,05 implica que la variación de la variable inducida por el tratamiento es significativa. El resto de 

parámetros valorables en esta prueba son: la diferencia de proporciones b-cm; el error estándar de la 

hipótesis de igualdad ?k.b+c)/N;el error estándar de la hipótesis de no igualdad 

d((a+d)*@+c)+4*b*c)l(N* \‘N). 

2.6-ESTUDIO DE COMPARACIÓN ENTRE PRUEBAS MEDIANTE 
EL PROGRAMA EXCEL. 

Para el estudio comparativo de la fiabilidad de determinadas pruebas diagnósticas, con respecto 

a otra considerada como objetiva, utilizamos diversas pruebas que se basan en el establecimiento de 

relaciones entre los cases en que aciertan y fallan cada una de ellas. Para realizar los cálculos 

correspondientes a este caso se empleó el programa para Windows Excel4.0 y se diseiió al efecto una 

hoja de cálculo que permitia obtener los resultados de modo inmediato y automático. Los recuentos de 

casis se realizaron mediante la base de datos Access 1.0 y se introdujeron en esta hoja automática. 

2.6.1-PARÁMETROS INTRODUCIDOS. 

Son los que aportábamos al programa como base para realizar los cálculos: 

VERDADEROS POSITIVOS: Es el número de casis que la prueba en estudio detectó como 

positivos y la prueba objetiva confirmó como talcs. 

FALSOS POSITIVOS: Es el mimero de casos que la prueba en estudio detectó como positivos 

pero la prueba objetiva afirmó que no lo son. 

VERDADEROS NEGATIVOS: Es el núnvxo de casos que la prueba en estudio detectó como 

negativos y la prueba objetiva confnnó que asi lo eran. 

FALSOS NEGATIVOS: Es el número de casos que la prueba en estudio detectó como 

negativos pero la prueba objetiva afirmó que eran positivos. 

TOTAL DE CASOS: Se calcula automáticamente sumando los cases anteriores. 
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2.6.2-PARÁMETROS CALCULADOS. 

Son los que el programa calcula automáticamente y nos permiten comparar las distintas 

pruebas. Indicaremos la definición y la f6rmula empleada para el càlculo: 

SENSIBILIDAD: Mide la capacidad de la prueba para detectar positivos. Expresa en % los 

casos en que la prueba en estudio detecta positividad cuando la hay en la objetiva. S=(VW(VP+FN))*lOO 

siendo W verdaderos positivos y FN falsos negativos. 

ESPECIFICIDAD: Mide la capacidad de la prueba para no confundir los positivos con otros 

casos. Indica en % los casos en que la prueba en estudio indica negatividad cuando la indica la prueba 

objetiva. E=(VN/(VN+FP))*lOO. Siendo VN verdaderos negativos y FP falsos positivos. Estas 2 son las 

pruebas más importantes. 

VALOR PREDICTIVO POSITIVO: Mide el valor que tiene la prueba para predecir 

positividad en el resultado final, es decir, expresa el % con positividad objetiva de todos los indicados 

según la prueba. VPP=(VP/(VP+FF))*lOO. 

VALOR PREDICTIVO NEGATIVO: Mide el valor de la prueba para predecir la negatividad 

al final. Es decir. el % sin tumor objetivo, de todos los negativos según la prueba. 

VPN=(VN/(VN+FN))*lOO. 

TASA DE VERDAD: Indica el % de aciertos de la prueba con respecto a la objetiva. Indica en 

% las coincidencias con la prueba objetiva. Es decir el ajuste a la prueba objetiva. Se llama también 

acuracidad. TV=((VP+VN)lT)*lOO siendo T el total de casos. 

TASA DE ERROR: Indica el % de fallos de la prueba con respecto a la objetiva. Indica en % 

las diferencias con la prueba objetiva. TE=((FP+FN)iT)*lOO. 

PREVALENCIA: Indica el % de casos positivos objetivos en la población estudiada 

P=((VP+FN)fr)flOO. 
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RESULTADOS: DEMOGRAFÍA. 

Comenzaremos a analizar los resultados de nuestro estudio distinguiendo una serie de 

relaciones entre los valores recogidos. Dividiremos estas relaciones en 6 grupos para facilitar su análisis: 

I-DemoNa. Para estudiar las características de la población de nuestro estudio. En este 

apartado se realiza la estadística descriptiva de las variables analizadas en nuestro estudio. 

Z-Relación entre la evaluación clinica inicial y la evaluación clínica realizada desputk de la 

quimioterapia. Para ver las variaciones clínicas que se producen en tumor y adenopatias tras la 

quimioterapia. 

3-Relación entre la TC previa a la quimioterapia y la que se realizó después de dicho 

tratamiento. Con esto vemos las modificaciones radiológicas sobre tumor y adenopatias causadas por la 

quimioterapia. 

4-Relación entre la evaluación clinica postquimioterapia y la TC postquimioterapia, con 

respecto a la anatomia patológica. Compara la exploración clínica con la TC en cuanto a fiabilidad para 

evaluar el tumor y las adenopatias tras la quimioterapia. Para esto utiliza como criterio objelivo la 

anatomía patológica. 

5-Valoración de la respuesta patológica con respecto a la evaluación clínica inicial ya la TC 

inicial. Estudia la respuesta patológica del hunor y las adenopatías y las compara con los hallazgos 

clinicos y radiológicos previos al tratamiento. Pretende buscar algún parámetro que se relacione con una 

buena respuesta. 

ó-Estudia la respuesta clinica y radiológica de tumor y adenopatias, y la compara con los 

resultados clítticos y radiológicos previos a la quimioterapia. Busca también parámetros que se 

relacionen con buena respuesta, pero en este caso clinica o radiológica. 

1 -DEMOGRAFíA. 

La población de nuestro estudio está formada por 50 pacientes con carcinoma epidermoide de 

cabeza y cuello (CECC) de localización laríngea, orofaringea (amígdala palatina o base de lengua) o 

hipofatingea. Todos los datos están calculados con respecto ala población de 50 pacientes objeto de 

nuestro estudio. Sin embargo se han creado algunas subpoblaciones de adenopatías clinicas y 
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radiológicas para realizar un estudio más detallado de alguna de sus características. Cuando el estudio 

refiera a alguna de estas subpoblaciones en lugar de a la población general se indicará al comienzo del 

párrafo y se expondrá el texto englobado en un recuadro para más claridad. Vamos a ver a continuación 

las caracteristicas en cuan10 a estadística descriptiva del grupo general. 

1. l-DATOS PERSONALES: 

De los 50 pacientes estudiados 49 fueron varones y sólo hubo una mujer. Esto representa un 

98% de varones frenle a un 2% de mujeres (Gráfico 4.1) 

Sexo 

49 
60 

40 

30 

20 

10 

0 
CaSOS 

GRÁFICO 4.1 

1.2-EVALUACIÓN CLíNlCA INICIAL: 

1.2.1 -CON RESPECTO AL TUMOR. 

La evaluación clinica inicial (ECI) analiza una serie de parámetros clinicos antes de realizar el 

tratamiento quimioterápico. Vamos a ver como se distribuye la población estudiada con respecto a cada 

una de esas variables. 

El método exploratorio más empleado fue la palpación para las adenopatías y la laringoscopia 

indirecta para el tumor. En 40 casos (80%) se realizaron estas técnicas mientras que en 10 casos (20%) 

se emplearon otras. Aclualmente empleamos tele y fibroscopia de rutina en todos los casos que van a ser 

sometidos a intervención quirúrgica. 
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El origen del tumor se agrupó del siguiente modo: encontramos 21 tumores de orofaringe 

(42%), 13 (26%) supraglóticos, 13 (26%) de hipofatinge, 1 (2%) glótico y 2 casos (4%) en los que se 

trató de neoplasias de origen desconocido (Tabla 4.1 y Gráfico 4.2). La escasez de tumores glóticos 

probablemente se debe a que únicamente administramos quimioterapia en tumores avanzados, y los 

carcinomas glóticos suelen diagnosticarso más precozmente o ser tratados mediante cinrgia sola dado su 

mejor pronóstico. 

Orofaringe Orofaringe 21 21 42% 42% 

Supraglótico Supraglótico 13 13 26% 26% 

Hipofaringe Hipofaringe 13 13 26% 26% 

Glótico Glótico 1 1 2% 2% 

Indeterminado Indeterminado 2 2 4% 4% 

TABLA 4.1 TABLA 4.1 
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GRÁFICO 4.2 

En cuanto a la apariencia macroscópica del tumor fueron más frecuentes los exoflticos con un 

total de 14 casos (29%), los infiltrames constituyeron el 25% con 12 casos al igual que los ulcerados 

(25% y 12 casos). Los úlcera-iofiltrantes constituyeron el 12,5% con 6 casos y los exofiticos-ulcerados el 

6.25% con 3 casos. Sólo hubo 1 caso de tumor superficial (2%). 
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La distribución del tumor manifestó que en 28 casos (58,3%) el tumor era del lado derecho, en 

17 casos (35,4%) cl tumor era del lado izquierdo y en 3 (6,25%) era medial. 

La extensión del tumor a la cuerda vocal valorada como movilidad de la cuerda, constituye un 

factor pronóstico importante que condiciona a menudo el tratamiento. Los resultados fueron: Cuerdas 

vocales móviles en 36 casos (72%), cuerda vocal fija en 8 casos (16%), cuerda vocal parética en 3 casos 

(6%) y cuerda vocal indeterminada en 3 (6%). El bajo porcentaje de alteraciones de la movilidad de la 

cuerda vocal a pesar de tratarse de tumores avanzados, se debe a que casi la mitad de los tumores 

estudiados fueron de orofaringe y sólo 1 fue glótico en su origen. Los casos patológicos corresponden 

fundamentalmente a tumores de supraglotis y seno piriforme que han alcanzado secundariamente a la 

cuerda vocal. 

1.2.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 

Estas variables consideradas a continuación se refieren al grupa constituido por los 50 

pacientes, de modo que se estudian las características de las adenopatías para cada enfermo. 

La variable adenopatías palpables presencia estudia si existieron o oo adenopatias en la 

palpación que se realizó a cada enfermo previamente a la quimioterapia (QT). El resultado fue que 44 

pacientes (88%) Sí tuvieron adenopatías palpables, mientras que 6 (12%) NO las tuvieron. Es lógico que 

por tratarse de tumores avanzados predominen en ellos los casos con adenopatías palpables (Gráfico 

4.3), 

Grárico 4.3 

Los pacientes que tuvieron 

adenopatías las tuvieron más 

frecuentemente en el lado derecho con 

25 casos (50%). En el lado izquierdo 

aparecieron en ll casos (22%) y fueron 

bilaterales en 8 casos (16%). En 6 

pacientes (12%) no se precisó el lado de 

las adenopatias en la exploración clínica. 
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El número de adenopatías palpadas en el lado derecho del cuello presentó un promedio de 

0,72 adenopatías por enfermo, con un máximo de 2 adenopatias por paciente y un mínimo de 0, la 

desviación estándar fue de 0.57 y la varianza de 0,32. En el lado izquierdo los datos obtenidos fueron: la 

media de adenopatías palpadas por paciente fue de 0,44, el máximo fue de 2 y cl mínimo de 0, la 

desviación típica fue de 0,6l y la varianza de 0,37. Se confirma el predominio de adenopatías en el lado 

derecho que ya vimos en la variable anterior. 

Las cadenas adenopáticas más afectadas en el lado derecho han sido: Yugular superior en 19 

pacientes (38%), yugular media en 6 casos (12%), yugular ioferior en 3 casos (6%) y submaxilar en 1 

caso (2%). Las combinaciones de adenopatías de varias cadenas correspondieron a : Yugular superior y 

media en 2 casos (4%). yugular superior, yugular media y supraclavicular posterior en 1 caso (2%) y 

yugular superior, yugular media, yugular inferior y submentoniano en 1 caso (2%). En 17 casos (34%) 

no se determinaron clínicamente las cadenas ganglionares afectadas. En el lado izquierdo las cadenas 

más afectadas fueron: la yugular superior fue la más frecuentemente afectada al igual que en cl lado 

derecho con 1 I enfermos (22%).A continuación se sitúa la afectación de la cadena yugular media coo 2 

casos (4%), y tras ella la cadena supraclavicular anterior con 1 caso (2%). Las combinaciones de varias 

cadenas incluyen: yugular superior y media en 2 casos (4%), yugular superior con espinal en I caso 

(2%), yugular superior, yugular media y yugular inferior en 1 caso (2%) y yugular media, inferior y 

espinal en 1 caso (2%). En 3 1 casos (62%) no se determinó clinicamente la cadena donde se localizaban 

las adenopatías. Se aprecia un gran predominio de enfermos con adenopatias en el nivel yugular superior 

tanto aisladas, como acompañadas de adenopatías en otros niveles. Este área debe ser palpada muy 

cuidadosamente en todos los tumores avanzados de laringe, oro (amígdala) e hipofaringe debido a su 

gran frecuencia de afectación metastásica detectable clínicamente. 

Vamos a considerar ahora la subpoblación constituida por las adenopatías clinicas totales de 

los 50 enfermos. En el protocolo se recogieron en un casillero aparte que permitía definir varias 

adenopatías con sus características para cada enfermo, y en la base de datos se incluyeron en un 

subformulatio que permitia esto mismo y se ligaba al enfermo a través del número de historia. El 

número global de adenopatías detectadas clinicamente antes de la quimioterapia por este método fue de 

58. En cuanto ala distribución de estas adenopatias en ambos lados dentro de su subpoblación: 36 

TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DíAz. 151 



RESULTADOS: DEMOGRAFÍA. 

adenopatías fueron derechas (62,06%) y 22 fueron izquierdas (37.9%). La distribución de estas 

adenopatías con respecto a las distintas cadenas ganglionares foe la siguiente: 36 adenopatías (62,06%) 

fueron Yugulares superiores, 13 fueron yugulares medias (22,4%), 3 fueron yugulares inferiores (5,1%), 

2 fueron espinales (3,4%), 1 fue submaxilar (1,7%) y hubo también 1 (1.7%) adenopatía de cada uno de 

los siguientes gmpos: submentoniano, supraclavicular anterior y supraclavicular posterior. Estos datos 

coinciden con los obtenidos al estudiar la población de 50 enfermos en que las adenopatías yugulares 

superiores han sido las más frecuentemente detectadas, localizándose más de la mitad dc las adenopatías 

detectadas clínicamente en esta región (Gráfico 4.4). 
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:RÁFICO 4.4 

La consistencia fue dura en 48 (82,75%), elástica en 2 (3,44%) y no se definió en la historia 

línica en 8 casos (13,79%) (Gráfico 4.5). 

Elástica 
3% 

XÁFICO 4.5 

El estudio de la adherencia de las adenopatías a planos profundos mostró que 41 adenopatías 

70.6%) estaban fíjas, II estaban móviles (18.9%) y 6 de ellas no se habían definido con respecto a esle 

ato (10,3%). Se aprecia asi que las adenopatías metastásicas son mayoritariamente duras a la palpación 
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y su fijación a planos profundos aunque también importante, no es un hallazgo tan constante. El estudio 

del diámetro mayor de estas 58 adenopatías detectadas clínicamente nos muestra cp~c el tamaño medio 

fue de 39.1 mm con un máximo de ll0 y un mínimo de 5. La desviación típica (DT) fue de 28,01 y la 

Varianza (VAR) de 784.7. El ditImetro menor de las adenopatias arrojó los siguientes datos: promedio 

de 30,8 mm, máximo de 100 mm y minimo de 5. La DT fue de 22,9 y la VAR de 525,3. La superficie 

adenopátìca calculada en función de los 2 diámetros referidos mostró una superficie media para las 58 

adenopatías de 1395.1 nm?, una superficie máxima de 7853,9 mm’, una mínima de l9,6 mm’, una DT 

de 1961.5 y una VAR de 3847627.3. Se aprecia por tanto que las adenopatías palpadas clínicamente 

tuvieron un diámetro mayor medio de alrededor de 4 cm y uno menor de cerca de 3 cm, con adenopatías 

particulares de hasta 1 I cm. 

Volviendo al estudio dc la población principal de pacientes consideramos ahora la superficie 

global adenopática de cada enfermo que nos muestra que la superficie adenopática media de cada 

paciente fue de 1602,63 mm’. con UI, máximo de 91 lo,61 mm”, y un mínimo de 0. La DT fue de 

2220,99 y la VAR de 4932816,72. 

1.2.3-CON RESPECTO A LA BIOPSIA Y AL TNM. 

Siguiendo con el estudio de la población general de 50 pacientes vatnos a considerar ahora 

como se han distribuido los enfermos cotl respecto a las diferentes variables referidas a la biopsia. 

Se realizó biposia del tumor primario en 48 casos (96%) mientras que esta no se llevó a efecto 

en 2 casos (4%) que corresponden a los tumores de origen desconocido. El método más frecuentemente 

empleado para la realización de la biopsia fue la laringoscopia indirecta. Mediatlte esta técnica 

utilizando un espejillo laríngeo y una pinza de biopsia curva se diagnosticaron 30 enfermos (60%). La 

faringoscopia y pinm recta permitió biopsiar los 9 tumores (18%) localizados en zonas accesibles de la 

orofaringe. La punción aspiración con aguja fina (PAAF) se utilizó en 6 pacientes (12%) que 

presentaban grandes adenopatías. Por último la laringoscopia directa (LD) sólo se precisó en 2 casos 

(4%) en los que la biopsia no se pudo realizar con los métodos anteriores. Salvo la LD todos los demás 

métodos se practican con anestesia local por lo que se prefieren cuando son posibles ya que witan el 
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ingreso y requieren menos demora. En 3 casos (6%) no pudo especificarse por que método se había 

realizado la biopsia (Gráfico 4.6) 

Método Bioosia 
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GRÁFICO 4.6 

Los resultados obtenidos mediante estas biopsia clínicas fueron: carcinoma epidermoide (CE) 

en 41 casos (82%), CA epidermoide metastásico en 5 casos (10%) y no se pudo determinar en 4 casos 

(8%). Los 4 casos indeterminados en la biopsia clínica tuvieron CE en la anatomía patológica (AP) 

definitiva tras la cirugía y de los 5 casos con CE metastásico a nivel ganglionar 3 tuvieron CE en el 

tumor primario en la AP definitiva y los otros 2 fueron CE metastásico de origen desconocido. Por tanto 

en los 50 casos (100%) se trató de CE (Tabla 4.2). 

AP 

CE 

CE Metastásico 

Indeterminado 

‘ABLA 4.2 

CZWJS % 

41 82% 

5 10% 

4 8% 

En cuanto al grado de diferenciación en 5 pacientes (10%) el tumor era poco diferenciado, en 

3 (6%) moderadamente. en 3 casos (6%) estaba bien diferenciado y en 39 casos (78%) no estaba 

determinado en el informe de AP. 

Vamos a estudiar ahora como se distribuyeron los 50 pacientes con respecto a la clasificación 

m. El T clínico de estos pacientes fue: 4 pacientes (8%) fueron TI’ 6 casos (12%) fueron T2, 15 
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casos (30%) fueron T3,23 casos (46%) fueron T4 y 2 casos (4%) fueron TX. Los 2 últimos casos 

correspondieron a los tumores de origen desconocido y los casos precoces se asociaron agrandes 

adenopatías que implicaron estadios avanzados (Gráfico 4.7). El N clínico de estos enfermos se 

distribuyó de la siguiente forma: 6 paciente (12%) fueron NO, ll pacientes (22%) fueron N 1, 12 

pacientes (24%) fueron N2A, 6 pacientes (12%) fueron N2C, 1 paciente 2% fue N3, 12 pacientes (24%) 

fueron N3A y 2 pacientes (4%) fueron N3B (Gráfico 4.8). En cuanto al M clínico de estos pacientes, los 

50 fueron MO (100%) (Gráfico 4.9). El estadio clínico de estos casos fue: estadio II 1 casa (2%). estadio 

III apareció en 7 casos (14%) y estadio IV en 42 pacientes (84%). Se aprecia que todos los casos fueron 

tumores avanzados en estadios III y IV salvo un paciente en estadio II. Este caso fue un tumor de seno 

piriforme sin adenopatías palpables que se consideró T?. clinicamente. sin embargo el TC lo clasificó 

como T4. Este dato junto con el mal pronóstico de los tumores de seno piriforme hizo que se incluyera 

dentro del protocolo de QT neoadynvante por parte de la comisión oncológica (Gráfico 4.10). 
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l.BEVALUACldN TC INICIAL: 

Vamos a valorar a continuación la distribución demográfica de los 50 pacientes objeto de 

nuestro estudio desde el punto de vista radiológico. Para ello se han recogido una serie de datos a partir 

del TC realizado a todos los pacientes antes de la QT. Los datos recogidos se refieren al tumor, a las 

adenopatías y a la clasificación TNM desde uo punto de vista radiológico. 

1.3.1-CON RESPECTO AL TUMOR. 

Las características en cuanto a tamaño del tumor primario valorado radiológicamente se basao 

en varias variables. Estas se han medido directamente sobre la imágenes de TC utilizando la escala 

aplicada por el ordenador a cada caso y que figura en todas las imágenes de TC. Et diámetro axial 

máximo del tumor se midió como el diámetro máximo que se pudo hallar en uno de los distintos cortes 

axiales en los que aparecía el tumor. El promedio de esta medida para los 50 pacientes fue de 32,34 mm, 

con un máximo de 57 mm y un mínimo de 0. La DT he de 15,06 y la VAR de 226,81. El diámetro 

axial minimo del tumor corresponde al diámetro minimo medido en el mismo corte axial en que se 

obtuvo el diámetro axial máximo. El promedio de esta medida fue de 23,14 mm, con UD máximo de 42 y 

un mínimo de 0. La DT fue de ll,89 y ka VAR de 141,45. El hecho de que los minimos de muchas 

medidas sean O se debe a la existencia de 2 pacientes en los que el tumor fue indetectable (adenopatía 

metastásica de origen desconocido). El diámetro longitudinal del tumor se calculó mediante una 

fórmula de cálculo automático en la base de datos que resta algebraicamente (respetando los signos) los 

planos superior e infetior del escanograma y suma al resultado el grosor del corte (DL=(TPlano> - 

Tplano<) + GC), que generalmente es de 5 mm. Los resultados de esta medida son: promedio de 4O,4 

mm coa máximo de 100 mm y minimo de 0. La DT fue 21.87 y la VAR 478.39. La superficie axial 

mhxima también se calculó mediante una fbrmula automática en la base de datos. Esta SC basa en el 

producto de una constante por los diámetros axiales máximo y mínimo y es la siguiente: 

SAM=O,7853975 x D x d. El desarrollo de esta fórmula es el siguiente: S=O x ? => S= q x R x r => 

S= Cl x D/2 x U2 => S= 0 /4 x D x d => S=O,7853975 x D x d. Los parámetros obtenidos de cada 

paciente con respecto a esta variable son: promedio de 707.16 mm*, coo un máximo de 1880.24 mm*, un 

mínimo de 0. una DT de 487.67 y una VAR de 237828,76. El volumen tumoral se ha obtenido también 
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a partir de la siguiente fórmula de cálculo automático en la que se relacionan los diámetros axial 

máximo, minimo y longitudinal con una constante: VT=O,523598 x D> x d< x DL. El desarrollo de esta 

fórmula es el siguiente: V=4/3 0 x r3 => V=4/3 Cl x a x b x c Siendo a, b y c los radios del elipsoide a 

estudiar. Por tanto esto equivale a: V=4/3 0 x A/2 x Bi2 x C12 siendo A. B y C los diámetros del cuerpo 

a estudiar. Por tanto: V=4/3 q /8 x A x B x C => FO,523598 x A x B x C. Los resultados del estudio de 

este volumen en los 50 pacientes son: promedio de 23773,53 mm’, con un máximo de 99483,62 mm3 y 

un minimo de 0. La DT fue de 22531,06 y la VAR de 507648808,71. 

La evaluación del origen tumoral también se ha realizado desde el punto de vista radiológico 

encontrando 2 1 pacientes (42%) con lesión en la orofaringe, 12 casos (24’%) que la tuvieron 

supraglótica, 9 (18%) en hipofaringe, 3 casos (6%) con tumores glóticos según el TC y 5 casis (10%) 

sin evidencia de tumor en la exploración radiológica (Gráfico 4. II). Estos resultados se aproximan 

bastante a los obtenidos mediante la exploración clínica. 

GRÁFICO 4.11 

Si concretamos más los lugares de origen tumoral detectados por el TC tendremos: 15 

pacientes (30%) en amígdala, 8 en seno piriforme (16%), 6 cn epiglotis laringea (12%). 4 en cl área de 

los 3 repliegues (8%). 3 en la base de la lengua (6%), 3 en la epiglotis lingual (6%), 2 en la vallécula 

(4%). 2 en la CVI (4%). 1 en la CVD (2%), y 1 en la pared posterior de la faringe (2%). En 5 pacientes 

(10%) no se objetivó tumor como dijimos antes (Gráfico 4.12). 
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GRÁFICO 4.12 

En cuanto al aspecto macroscópico del tumor, 30 pacientes tuvieron tumores intiltrantes 

(60%), 7 fuero” ulcerados (14%), 6 fueron exotiticos (12%) y 1 fue superticial (2%). En 6 casos no se 

determinó el aspe& macroscópico por TC (entre ellos se encuentran los 5 casos en los que no se detectó 

tumor por TC). Como se ve predominan las lesiones intiltrantes con un 60% a diferencia de la 

exploración clínica donde la apariencia macroscópica más frecuente fue la exofitica con un 29%. Si 

agrupamos las lesiones exofíticas con las exotiticas-ulceradas obtenemos 14+3=17 casos (35.4%) con 

lesiones exotlticas clinicas. Y si agrupamos los tumores infiltrantes clínicos sumando los 12 inliltrantes 

con los 6 úlcera-intiltrantes obtenemos 12+6=18 casos (37,5%). De este modo tanto en la evaluación 

clinica como en la radiológica predominan las lesiones intiltrantes por tratarse de tumores avanzados, 

sin embargo el TC ve más lesiones intiltrantes (160% / E12%) y la chica ve más lesiones exofilicas 

(137,5% / E35,4%). Esto se debe al modo de examen de cada técnica ya que el TC explora mejor la 

profundidad de los tejidos mientras que la exploración chica explora mejor la superficie mucosa 

(Gráficos 4.13 y 4.14). 

Aspecto Macros Clínica Aspecto Macros TC 

GRÁFICO 4.13 GRÁFICO 4.14 
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La distribución de los tumores por TC mostró 24 tumores derechos (48%), 16 izquierdos 

(32%) y 5 mediales (10%). En 5 casos no se definió su distribución por no visualizarse el tumor. La 

extensión a la cuerda vocal (CV) se concretó en infiltración de la misma en 10 casos (20%) y en no 

infiltración en 40 casos (80%). Los resultados son similares a la clínica aunque esta permite definir una 

categoría más cuyos casos se reparten entre las 2 que identifica la TC, la cuerda vocal parética. Este 

concepto tiene implicaciones terapéuticas en cuanto a cirugia funcional (hemilaringectomías y vaciado 

endolaríngeo) y por tanto es importante (Gráticos 4.15 y 4.16). 

CV Clínica 

:RÁFICO 4.15 

- 

- 

GRÁFICO 4.16 

c, espatm paragmtm 0 mas propmmente para1anngeo se encom*o arecraoo por er mmor en 

19 casos (38%) y no afectado por él en 3 1 (62%). Lógicamente predominan los espacios paraglóticos no 

invadidos al identiticarse la mayoria de los tumores como de amígdala. Las cartílagos se vieron 

afectados sólo en 4 casos (X%) y libres en 46 (92%). De estos 4 casos 2 cumplieron el criterio de 

presentar una masa de partes blandas dentro del cartílago, 1 presentó esclerosis cartilaginosa y 1 rotura 
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del margen condral adyacente al tumor. Uno de ellos fue a RT y ninguno de los otros 3 presentó invasión 

cartilaginosa después de la QT. 

1.3.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 

Vamos a analizar a continuación las variables recogidas a través del TC para valorar las 

adenopatías en estos 50 enfermos. Analizaremos también una subpoblación constituida por las 

adenopatías de estos enfermos y que destacaremos mediante un recuadro para mayor claridad. 

La enumeración de pacientes con adenopatias supuso un total de 35 enfermos con ganglios 

patológicos (70%) y 15 pacientes (30%) sin ellos (Gráfico 4.17). 

oráaco 4.17 
La localización de las adenopatías 

supuso que 17 pacientes (34%) tuvieron 

adenopatias derechas, 9 las tuvieron 

izquierdas (LS%), 9 enfermos las tuvieron 

bilaterales (18%) y 15 no presentaron 

adenopatías (30%).EI número de adenopatías 

derechas que presentó cada paciente nos ha 

permitido establecer una media de 0,77, con un máximo de 5 y un mínimo de 0. La DT fue de 1,OS y la 

VAR de 1.17 para los 50 pacientes estudiados. Las adenopatías izquierdas bao arrojado los siguientes 

datos: el número medio de adenopatías por paciente fue de 0,5l, con un máximo de 4 y un minimo de 0. 

La DT fue de 0,76 y la VAR de 0,58. Los promedios obtenidos mediante la TC han sido similares a los 

que se obtuvieron mediante la palpación (0,72 / 0,77 para el lado derecho y 0,44 / 0,51 para el 

izquierdo), sin embargo el número máximo detectado por la TC ha sido superiora la palpación (2 / 2 

para la clinica y 5 / 4 para la TC). Dado que la clinica ha detectado más adenopatías que la TC (44 

pacientes frente a 35) concluimos que la clinica detecta a más pacientes con adenopatías que la TC pero 

cuando la TC detecta a un enfermo con ellas es capaz de contar mayor número de adenopatias que la 

palpación clínica. En cuanto a las cadenas ganglionares que tuvieron afectadas los pacientes destacan 

en el lado derecho: 21 pacientes (42%) tuvieron afectación de las adenopatias yugulares superiores 

derechas solas o en combinación con adenopatias de otras cadenas de ese lado, 5 pacientes (10%) 

160 



RESULTADOS: DEMOGRAFIA. 

tuvieron adenopatías derechas de otras localizaciones y 24 pacientes (48%) na presentaron adenopatías. 

En el lado izquierdo: 14 pacientes (28%) tuvieron adenopatías yugulares superiores, 6 pacientes (12%) 

las tuvieron en otras localizaciones y 30 enfemms (60%) no tuvieron adenopatías. Las adenopatías más 

frecuentemente detectadas por TC en este tipo de tumores son las yugulares superiores en ambos lados 

del cuello. Estas llegan a suponer una cantidad de pacientes muy superior a todas las demás adenopatías 

asociadas. Este hecho se debe a que dicha cadena ganglionar suele constituir la primera estación 

linfática de drenaje de esta región y ya se apreció en el estudio clínico. Recordamos que por palpación 

del lado derecho 23 pacientes (46%) tavieron adenopatías yugulares superiores solas o en combinación 

con otras, 10 tuvieron adenopatias de otras localizaciones y 17 pacientes (34%) no tuvieron adenopatías. 

En el lado izquierdo la clínica reveló que 15 pacientes (30%) tenían adenopatías qugalares superiores, 4 

(8%) las tenían en otras localizaciones sin componente yugular superior y 3 1 (62%) no tenían 

adenopatías. Comparando la TC con la clinica, la primera detectó menor número de pacientes con 

adenopatias aunque la diferencia fue pequeña (TC 46 / Clínica 52) (Gráficos 4.17, 4.18, 4.19 y 4.20). En 

otra parte de este trabajo compararemos ambas técnicas con la anatomía patológica para valorar la 

sensibilidad y especificidad de cada una. 

Cadenas Ade Clínica 

:tiFICO 4.17 LADO DERECHO 

NO Am 
34% 

Cadenas Ade TC 

GRÁFICO 4.18 LADO DERECHO 

NO A!Je 

RÁFICO 4.19 LADO IZQUIERDO GRÁFICO 4.20 LADO IZQUIERDO 
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Vamos a analizar a continuación la subpoblación constituida por las adenopatias que fueron 

detectadas mediante TC. Los datos referentes a estas adenopatias se recogieron en un subformulario 

ligado al de enfermos por el mimero de historia. Cada ficha de adenopatía se relacionaba por tanto con 

un enfermo, pero un mismo enfermo se podía relacionar con varias adenopatías. El número total de 

adenopatías detectadas mediante TC fue de 63. Del total de adenopatías detectadas 38 se localizaron en 

el lado derecho (60.3%) y 25 lo hicieron en el lado izquierdo (39,6%). En cuanto alas cadenas 

ganglionares a que pertenecieron estas 63 adenopatias : 33 fueron yugulares superiores (52,3%), 12 

fueron yugulares medias (19,04%), II fueron espinales (17,4%), 2 fueron submaxilares (3.1%) y 2 

submentonianas (3.1%). Hubo I adenopatía supraclavicular anterior (1,5%) y 1 yugular inferior (1,5%). 

En 1 caso (1.5%) no se especiticó la cadena a que pertenecía la adenopatía (Gráfico 4.21). Estos 

resultados se asemejan bastante a los obtenidos mediante la clínica. En ambas técnicas las adenopatías sc 

localizaron más frecuentemente en la cadena yugular superior y en segundo lugar en la cadena yugular 

media. La tercera localización más frecuente para el análisis por palpación de las adenopatías fue la 

yugular inferior mientras que para la TC fue la espinal. 
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GRÁFICO 4.21 

Radiológicamente se definen 2 triángulos grasos en el corte axial del cuello: el triángulo graso 

nterior y el posterior por delante y detrás de los grandes vasos del cuello. De las 63 adenopatias 

etectadas por el TC 32 (50,7%) tüeroo del triángulo anterior, 16 (25,3%) del triángulo posterior y en 11 

asos (23,8%) no sc determinó su localización. La medición del diámetro axial máximo @AM)como e! 

iámetro mayor que se ha podido obtener en los cortes axiales, ha permitido obtener un valor medio de 

0.1 mm, con un máximo de 55 mm, un minimo de 13 mm, una DT de ll,7 y una VAR de 137,l. El 

iámetro axial mínimo (DAm)obtenido como la medida perpendicular al diámetro axial máximo en el 

dsmo corte axial reflejó un promedio de 23,7 mm, con im máximo de 53 mm, un minimo de 9 mm, 

na DT de 10,9 y una VAR de 119.4. El diámetro longitudinal (DL)calculado como la diferencia entre 

I escanograma mayor y el menor a lo que se suma el grosor de los cortes indicó un promedio de 43.4 

Im, con un máximo de 90 mm, un mínimo de 6 mm, una DT de 19.6 y una VAR de 384.4. La 

uperficie axial máxima (SAM)de las 63 adenopatías, calculada para cada una de ellas por la fórmula 

=0,7X53975 x D x d, mostró los siguientes resultados: promedio de 652,5 mm’, máximo de 2289,4 

Irn’, minimo de 91.8 mm’, DT de 546.5 y VAR de 29X674,5. El volumen adenopático (VA) calculado 

ara cada una de las 63 adenopatias por la fórmula V=O,523598 x A x B x C indicó: promedio de 

2717,6 mm3, máximo de 132370,X mm3, mínimo de 483,s mm3, DT 26456,4 y VAR de 699943754,5. 

DAM DAM 

Media Media 

30,l 30,l 

Máximo Máximo Minimo Minimo DT DT VAR VAR 

I 
ll 

55 55 13 13 ll,7 ll,7 137,l 137,l 
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De este modo se observa que el diámetro longitudinal es el de promedio mayor dado que las 

adenopatias crecen más siguiendo este eje a lo largo de los grandes vasos. Al mismo tiempo se aprecia 

que es la medida simple de valores más extremos esto se puede justificar dado que su medición se 

efectúa en escalones y no de modo continuo dado el grosor de los cortes del TC. La necrosis tumoral 

ganglionar expresada como aumento de la captación periférica de contraste con hipodensidad interna, 

se puso de manifiesto en 37 adenopatías (58.7%) que la presentaron, mientras que 26 (41.2%) no la 

tuvieron (Gráfico 4.22). 

Necrosis oanqtionar 

GRÁFICO 4.22 

Los tipos de necrosis observados desde el punto de vista radiológico han sido: hipodensidad 

central con borde interno no paralelo al externo 20 casos (31,7%), captación irregular de la adenopatía 

(14 casos (22,2%) y Ubicación interna de la adenopatía apareció en 2 adenopatías (3,1%). La 

hipodensidad central con borde interno paralelo al externo más propia de quistes y procesos benignos no 

se apreció en ningún caso de las adenopatías de esta serie. En los 26 casos que no presentaron necrosis 

(41.2%) lógicamente no se especificó el tipo de esta. Hemos considerado agrupamiento ganglionar 

cuando 2 o más adenopatías aparecen agrupadas pero distinguibles por una interlínea grasa. Han sido 18 
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28,5%) los casos en que esto se ha producido mientras que en 45 casos (71,4%) no ha existido dicho 

grupamiento ganglionar. En cuanto a la manifestación de la rotuupa capsular desde un punto de vista 

~diológico, esta se determinó por un borde bien o mal dcfínido (Gráfico 4.23) 

Rotura CB~sula 

Indet 
10% 

;RÁFICO 4.23 

Fueron 28 casos en los que el borde estuvo bien definido (44.4%), 29 casos en los que estuvo 

laI definido (46%) y 6 casos (9.5%) en los que no se determinó como se encontraba el borde. El criterio 

e fijación de una adenopatia aun vaso se basa en que este se encuentre completamente rodeado por 

mw, ya que de otra manera a menudo se puede despegar la adenopatia del vaso durante la cirugía a 

esar de estar ambos en contacto. Fueron 24 adenopatías (38,09%) las que presentaron fijación a 

randes vasos, 33 las que no (52,3%) y 6 las indeterminadas (9,5%) (Gráfico 4.24). 

Ades 

XÁFICO 4.24 

Existen algunos trabajos que valoran la respuesta de las adenopatías a la QT en función de su 

:nsidad radiológica. Se plantea que las isodensas, mejor vascularizadas y por tanto con mejor difusión 

terna del citotóxico puedan responder mejor que las hipodensas con necrosis central y peor 
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vascularización. Para comprobar este punto se recogió esta variable obteniendo 22 adenopatías 

hipodensas (34,9%), 35 isodensas (55,5%) y 6 cuya densidad no se determinó (9,5%). Por último 

hablaremos de la forma de las adenopatias que en algunos esmdios se correlacionó con distintos 

criterios de malignidad. En nuestra serie de 63 adenopatías detectadas por TC previamente a la QT de 

nuestros 50 enfermos, se calculó automáticamente mediante la fórmula: D/d<=l,2 implica Redondeada ) 

D/d>l,2 implica Ovalada. 36 casos tuvieron forma ovalada (57,1%), 21 redondeada (33,3%) y en 6 

casos (9,5%) no se pudo determinar la forma. 

Volvemos ahora a la población general constituida por los 50 pacientes y vamos a estudiar la 

superficie global de las adenopatías para cada uno de ellos. La supeficie global adenopritica de cada 

paciente SC calcula sumando las supelficies de cada una de sus adenopatías. El promedio de esta 

superficie para los 50 pacientes fue de 726,2, con un máximo de 3672,5, un minimo de 0, una DT de 

X45,9 y una VAR de 715599,05. El volumen adenopático global se calcula sumando los volúmenes de 

todas las adenopatías de un mismo enfermo. El promedio de este volumen para los 50 enfermos fue dc 

25407.02, con un máximo de 146738.3, un minimo de 0, una DT de 33963.6 y una VAR de 

115353 1653.02. 

1.3.3-CON RESPECTO AL TNM. 

Vamos a estudiar el TNM radiológico y a valorar por tanto su concordancia con el clinico 

realizados ambos previamente ala quimioterapia (QT). La valoración del T radiológico mostró que 5 

pacientes fueron TO o TX (10%). En ellos están incluidos los 2 pacientes que clínicamente estaban 

conceptuados como tumores de origen desconocido (TX) así corno otros 3 que en la exploración clínica 

mostraron tumores de diversos tama8os (2 fueron T3 y 1 fue Tl). Por tanto en 3 casos de tumores 

comprobados por clinica y biopsia estos no se vieron en la TC. Un caso fue de seno piriforme, otro de 3 

repliegues y otro de base de lengua En 2 pacientes aparecieron tumores Tl (4”/,), en 6 de ellos tumores 

T2 (12%), en ll tumores T3 (22%) y en 26 (52%) tumores T4. Se aprecia que el 74% de los casos 

correspondieron a tumores avanzados (T3 y T4) (Gráfico 4.25). El N radiológico nos mostró 15 

pacientes (30%) sin adenopatías NO, 3 pacientes con adenopatías NI (6%). 9 pacientes (18%) con N2a, 

3 pacientes (6%) con N2b, 7 pacientes (14%) con N2c, 8 pacientes (16%) con N3a y 5 pacientes (10%) 
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con N3b Gráfico 4.26). En cuanto al M radiokigko los 50 pacientes fueron MO, ya que era una de las 

condiciones requeridas para su inclusión en el estudio (Gráfico 4-27). El estadio radiológico se repartió 

del siguiente modo entre los 50 pacientes: en 1 caso el estadio radiológico no estaba determinado (2%), y 

esto se debió a que la exploración por TC mostró TO, NO, MO, a pesar de que en la exploración clínica se 

trató de un T3, NI de base de lengua. No hubo ningún caso de estadio 1. En 2 casos se trató de estadios 

II (4%), y en 6 pacientes se encontró un estadio III (12%). Pero el estadio más frecuentemente 

encontrado con diferencia fue el IV en 4 1 pacientes (82%). Lo cual se justitica plenamente por la 

aplicación de QT casi exclusivamente a estadios avanzados en nuestro servicio (Grátko 4.28). 

;ráfico 4.25 T Radiológico Gráfico 4.26 N Radiológico 
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Antes del tratamiento quimioterápico se realizó una evaluación de las posibilidades de 

tratamiento quirúrgico para cada uno de estos enfermos que se denominó propuesta de cirugía prcQT 

sobre el tumor. En ella SC evaluaron las posibles técnicas quirúrgicas que seria preciso realizar en cse 

momento frente al diagnóstico de inoperable. los resultados fueron: laringuectomía total (LT) en 14 

casos (28%), laringuectomia supraglótica (LS) en 14 casos (28%), faringuectomía en 5 casos (10%). 
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amigdalectomia en 4 casos (8%), faringectomia con amigdalectomia en 3 casos (6%) y LS con 

amigdalectomia en I caso (2%). Hubo 6 pacientes que se consideraron inoperables (12%) y 3 casos de 

tumores indeterminados (6%). También se evaluaron de igual modo las adenopatias denominándose a 

esta variable propuesta de cirugía preQT sobre las adenopatías. Los resultados fueron los siguientes: 

En 16 pacientes se propuso realizar vaciamiento funcional bilateral (VFB) (32%), en 10 casos (20%) 

vaciamiento radical derecho (VRD) y vaciamiento funcional izquierdo (VFI), en 7 pacientes (14%) 

vaciamiento radical izquierdo (kW) y funcional derecho (VFD), en 5 casos (10%) VRD, en 2 W (4%), 

en 2 VFD (4%) yen 1 vaciamiento radical bilateral (W) (2%). 1 caso se consideró inoperable (2%) y 

en 6 casos (12%) no se determinó una técnica quirúrgica efectiva para las adenopatías. 

1.4~QUIMIOTERAPIA NEOADYUVANTE: 

Vamos a estudiar a continuación como se han modificado las distintas variables recogidas 

dentro del apartado de quimioterapia (QT) en los 50 enfermos estudiados. Se administró QT en los 50 

casos (100%). Los tipos de QT empleada fueron los siguientes: se empleó el protocolo de Al-Sarraf 

consistente en la administración de Cisplatino y 5-Fluorouracilo (DDP+WU) en 34 pacientes (68%), 

Paclitaxel (Taxol@) en 9 (IX%), Carboplatino y S-Fluorouracilo (CBDCA+SFU) en 1 caso (2%) y 6 

casos (12%) en los que no se pudo delerminar el tipo de QT administrada. Como se ve el protocolo más 

empleado foe basado en el Cisplatino que se ha mostrado como uno de los agente más efectivos en 

carcinoma epidermoide de cabeza y cuello (CECC) ya la vez de gran efecto radiosensibilizante. El 

segundo en frecuencia ha sido el Paclitaxel, citotóxico de reciente aparición empleado en carcinoma 

metastásico de mama y ovario que parece tener un efecto muy importante en CECC. Posee también un 

efecto radiosensibilizante (Grtico 

4.29). 

En cuanto al número de 
n CBDCA+SFU 

ciclos recibido hemos de decir que el 

promedio foe de 3.1 ciclos por paciente 

con un máximo dc 6 ciclos y un 

minimo de 3. La DT fue de 0,5 y la 
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VAR de 0,3. Diremos también que a 42 pacientes (84%) se les administraron 3 ciclos, a 3 pacientes 

(6%) 4 ciclos, a 1 pacienle (2%) 5 ciclos y a 1 pacienle (2%) también 6 ciclos. En 3 casos (6%) no se 

determinó el número de ciclos. Se aprecia que en la gran mayo& de los casos se administraron 3 ciclos. 

La obtención de respuesta completa clínica en cl primer ciclo favorece que en los 2 siguientes se 

produzca respuesta completa patológica. 

1.5-EVALLJACldN CLÍNICA POSTQT: 

1.5.1-CON RESPECTO AL TUMOR. 

Vamos a evaluara continuación el resultado dc las variables medidas clínicamente tras la QT. 

Nos referiremos hasta nuevo aviso a la población de 50 pacientes. Más adelante y señalado por un 

recuadro analizaremos la subpoblación constituida por las adenopatías detectadas por este método. Nos 

abstendremos de realizar comparaciones salvo alguna entre clínica y TC postQT ya que el resto se 

realizarán de modo más exhaustivo más adelante. 

En cuanto al método exploratorio empleado diremos que en 39 enfermos (78%) se realizó 

palpación y laringoscopia indirecta, en 8 pacientes (16%) faringoscopia, en 2 (4%) laringoscopia directa 

yen 1 (2%) no se pudo determinar el método. El origen tumoral detectado clínicamente tras la QT dio 

como resultados: 16 pacientes (32%) no presentaron tumor, 14 (28%) tuvieron tumores de orofaringe, 10 

pacientes los tuvieron en hipofaringe (20%), 9 en supraglotis (18%) yen 1 no se pudo determinar su 

localización (2%). Se aprecia una desaparición importante de tumores clínicos con respecto a la 

exploración preQT (Gráfico 4.30). 

Gráfico 4.30: Oriaen Twnor 
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c 
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derecho con 23 casos (46%), 8 pacientes con tumores en el lado izquierdo (16%), 1 con tumor medial 

(2%) y 18 en los que no se pudo determinar clínicamente el lado tras la QT. La valoración clínica de la 

movilidad de la cuerda vocal (CV) tras la QT encontró 41 casos (82%) con CV móvil, 7 casos (14%) 

con CV tija y 2 casos (4%) con CV indeterminada. Por último la respuesta clínica del tumor indicó: en 

24 casos se produjo respuesta parcial (RP) (48%)). en 16 casos (32%) respuesta completa (RC), en 7 

casos no se produjo respuesta (NR) (14%), en 2 casos se produjo progresión tumoral (PT) (4%) y en 1 

caso no se determinó la respuesta clínicamente (2%) (Grtico 4.31). 

Gráfico 4.3,: Rero. Chica T IiGq 
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1.5.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 

Vamos describir a continuación como se reparten los 50 pacientes de la población general con 

respecto a las distintas variables que se refieren alas adenopatías. Posteriormente estudiaremos la 

subpoblación de adenopatías detectadas por este método (Gráfico 4.32). 

Gráfico 4.32: Casos con ktes 
Se detectaron adenopatías en 

32 pacientes (64%) y hubo 18 casos 

(36%) en los que no se detectó 

clinicamente ninguna adenopatía tras la 

QT (Gráfico 4.32).La localización de las 

adenopatías supuso que en el lado 

derecho aparecieron adenopatías en 22 

enfermos (44%). en el lado izquierdo en 8 pacientes (16%). en ambos lados en 2 casos (4%) y oo 

existieron adenopatias en IX casos (36%). Las adenopatías palpadas en el lado derecho en cada 
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enfermo permitieron obtener una media de 0,58 adenopatía por enfermo, con un máximo de 3 y un 

mínimo de 0. La DT fue de 0,7 y la VAR de 0.5. Las adenopatías palpadas en el lado izquierdo 

supusieron una media de 0,22 adenopatías por enfermo con una máximo de 2, un mínimo de 0. una DT 

de 0,4 y una VAR de 0.2. La afectación de cadenas del lado derecho del cuello se produjo en los 

siguientes enfermos: 17 pacientes afectación de la cadena yugular superior sola (34%), 5 pacientes 

tuvieron afectación de la cadena yugular superior junto con otras cadenas linfáticas (lo%), 2 pacientes 

tuvieron afectación de la cadena yugular media sola (4%) y 26 pacientes no tuvieron afectación 

adenopática del lado derecho del cuello (52%). La afectación de cadenas del lado izquierdo se 

concretó en que 7 pacientes tuvieron afectación de la cadena yugular superior (14%), 3 de la cadena 

yugular media (6%) y 1 de la cadena yugular superior y la submaxilar (2%). En 39 pacientes (78%) no 

se produjo afectación de ninguna cadena ganglionar del hemicuello izquierdo por palpación clínica tras 

la QT. Se aprecia un claro predominio de afectación de cadenas yugulares superiores asi como una 

disminución de la afectación ganglionar con respecto a la exploración clínica previa a la QT. 

Estudiaremos a continuación la subpoblación constituida por las adenopatias detectadas 

linicamente tras la QT. Un total de 41 adenopatias fueron detectadas de este modo. Esto suponc umil 

lisminución frente a las 58 recogidas en la evaluación clinica previa a la QT. Las 41 adenopatías se 

epartieron en ambos lados del cuello siendo 29 derechas (70,7%) y 12 izquierdas (29,2%). Las 

denopatias palpadas pertenecieron a las siguientes cadenas: yugular superior 28 adenopatías (68,2%), 

ugular media 9 adenopatias (21,9%), espinales 2 (4,8%), submaxilar 1 (2,4%) y yugular inferior 1 

2,4%) (Gráfico 4.33). 

Gráfico 4.33: Cadenas 
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La consistencia de las adenopatías fue: dura en 3 1 adenopatías (75,6%), elástica en 2 (4.8%) y 

n 8 de ellas (19,5%) no se determinó su consistencia (Gráfico 4.34). 

Gráfico 3.34~ Consistencia 

La adherencia de las adenopatias a planos profundos indicó que 23 de ellas estaban fijas 

56,09%), 9 estaban móviles (21.9%) y en 9 cxsos (21,9%) no se determinó esta variable. Se aprecia que 

‘redominaron las adenopatias duras y fIjas ya que estas fueron en general metastásicas. La medición del 

iámetro mayor en estas 41 adcnopatias permitió obtener los siguientes resultados: media de 32,Z mm 

on un máximo de 100 mm y un mínimo de 5 mm. La DT fuc de 22,06 y la VAR de 486,9. El diámetro 

wnor arrojó los siguientes datos: media de 24,9 mm con un máximo de 100 mm y un mínimo de 5 

vn. La DT fue de 18,3 y la VAR de 335.1. La superficie de la adenopatía calculada a partir de esos 2 

iámetros indic6: media de 917,5 mm* con un máximo de 7853,9 mm*y un mínimo de 19,6 mm*. La 

)T y la VAR fueron de 1457,3 y 2123877,X respectivamente. 

Volviendo a la población general de 50 pacientes vamos a analizar los resultados dc la 

superficie global adenopática. Esta se calculó para cada eafermo como resultado de sumar las 

superficies de todas sus adenopatías. La media de la superficie global de las adenopatías fue de 726,3 

mm’ con un máximo de 7853,9 mm’ y un mínimo de 0. La DT fue de 1410,04 y la VAR de 1988238,6. 

La supetficie final de las adenopatías postQT expresada en % se empleó para valorar la respuesta de 

las adenopatías a la QT. En ella la superticie global de las adenopatías de un enfermo después de la QT 

se compara coa la previa a la QT. y se expresa en porcentaje. Tenemos así para cada enfermo el % COII 

respecto a antes del tratamiento que representan sus adenopatias actuales. El promedio fue de 119.6 % 

con un máximo de 2500 % y un mínimo de 0 %. La DT fue de 413,6 y la VAR de 171097.3. La 

reducción final de las adenopatías postQT expresada en % hace referencia a la disminución de las 
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adenopatías de un enfermo expresada en %. Este valor es el que puede convertirse directamente en grado 

de respuesta Promedio -19,6’% con un máximo de 100% y nn mínimo de -2400% La DT fue de 413,6 y 

la VAR de 171097,3. La respuesta clínica de las adenopatias de cada enfermo fue: 17 pacientes 

tuvieron una respuesta adenopática parcial (RP) (34%), 13 enfermos tuvieron RC (26%). 10 no 

presentaron respuesta (20%) (NR) y 4 presentaron progresión tumoral (PT) (8%). En 6 casos (12%) no 

se pudo determinar la respuesta adenopática del paciente (Gráfico 4.35). 

Gráfico 4.35: Reswesta Mes 
WRP 

r-l 

q RC 

7”. 17 WNR 

La respuesta adenopática del 

paciente se calcula mediante la siguiente 

fórmula autom&ica: Ade Superficie final 

postQT%=100*(5.1XAde Superficie 

Global / 2.17.9Ade Superficie Global). 

Los 6 casos indeterminados 

corresponden a los 6 pacientes que no 

tuvieron adenopatías clínicas preQT. En estos 6 casos el denominador de la fórmula es cero lo que da 

lugar a una indeterminación. De estos 6 casos 4 presentaron después una superficie global adenopática 

igual acero pero 2 twicron adenopatías palpables. Esto hace que finalmente sean 4 los casos 

indeterminados y los otros 2 se puedan incluir en los de progresión tumoral. El hecho de que la 

superficie final adenopática expresada en % sea mayor que el 100% (119,6%) puede deberse a que 

aunque han sido más los pacientes que han respondido a la QT (30 pacientes y 60% de respuestas), los 

que no lo han hecho (4 pacientes y 8% de PT) han presentado superficies adenopáticas finales tan 

grandes (hasta 2500%) que han elevado la media. De igual modo la reducción adenopática global en % 

ha sido negativa (-19,6%) lo que significa que globalmente ha habido aumento de la masa adenopática 

de estos enfermos tras la QT. Esto se debe a que la mayoría de los enfermos han presentado reducción 

(30 enfermos con 60% de respuesta), pero unos pocos (4 pacientes) han aumentado tanto su masa (hasta 

-2400%) que han alterado la media a su favor. 
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1.5.3-CON RESPECTO AL TNM. 

Vamos a ver como se distribuye” nuestros 50 pacientes co” respecto la TNM elinico posterior 

a la QT. Valoración del T. En 17 pacientes no se objetivó tumor (34%), de ellos 16 fueron TO y 1 fue 

TX. 10 pacientes fueron T2 (20%), 9 fuero” T3 (1X%), 7 fueron Tl (14%), y 6 fueron T4 (12%). En 1 

caso (2%) no se determinó el T clínico postQT. Por tanto la mayoría de los câs”s fueron TO tras la QT 

(Gráfico 4.36). En cuanto al N clínico postQT 18 pacientes fueron NO (36%), 12 fueron N2a (24%), 9 

fueron Nl (IX%), 4 fueron N2b (X%) y 4 fueron N3a (8%). 3 fuero” N2c (6%). Predominan también los 

estadios ganglionares más bajos (Gráfico 4.37). El M clínico postQT fue de 50 cas”s MO (100%) 

(Gráfico 4.3X). El estadio clínico postQT fue: Estadio IV 25 câs”s (50%), estadio III 10 casos (20%), 

estadio II 6 câs”s (1 Z”h), estadio 13 câs”s (6%) y 6 casos indeterminados (12%) que correspondieron a 

niveles TONOMO cuyo esladio no puede determinarse. Se aprecia un predominio de los niveles 

avanzados (Gráfico 4.39). 

Gráfico 4.36: T Gráfico 4.37: N 
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1.6-EVALUACldN TC POSTQT: 

Vamos a ver a continuación como se comportaron los 50 pacientes con respecto a la evaluación 

que por TC se realizó tras la QT. Valoraremos el tumor, las adenopatías y el TNM, aunque dentro de las 

adenopatías estudiaremos también una subpoblación constituida por los ganglios patológicos 

descubiertos por este método. 

1.6. I-CON RESPECTO AL TUMOR. 

El diámetro axial mkimo del tumor determinado por TC tras la QT de los 50 pacientes 

demostró una media de 18,s mm, con un máximo de 63 mm y un mínimo de 0 mm. La DT foe de 15,7 y 

la VAR de 249,l. El diámetro axial mínimo del tumor mostró una media de 13,2 mm con un máximo 

de 35 mm y un mínimo de 0 mm La DT fue de 10.4 y la VAR de 110,l. El diámetro longitudinal del 

tumor mostró una media de 26,9 mm con un máximo de 62 mm y un mínimo de 0 mm. La DT fue de 

21.4 y la VAR de 460,6. La superficie axial máxima del tumor obtenida a partir de sus diámetros 

obtuvo una media de 309,I mm’ con un máximo de 1237 oun2 y un mínimo de 0 mm’. La DT fue de 

334,7 y la VAR de 112055.8. El volumen del tumor tuvo una media de 9107,04 mm3 con un máximo 

de 48655.3 mm3 y un minimo de 0 mm3. La DT fue de 12341,5 y la VAR de 152313645,6. La 

supcrticie final del tumor tras la QT expresada en % nos da idea de que superficie de tumor ha 

quedado con respecto a la previa tras la QT expresando esta superficie residual en porcentaje. La media 

de este parámetro para los 50 pacientes fue de 43.3% con un máximo de 132,1% y un mínimo de 0%. La 

DT fue de 39,2 y la VAR 1543.7. La reducción de la superficie tumoral final tras la QT expresada 

en % corresponde a la diferencia entre el valor anterior y el 100%. Indica lo que se ha reducido el tumor 

expresado en % y su promedio fue de 56,6% con un máximo de 100% y un mínimo de -32,1%. La DT y 

la VAR fueron idénticas a las de la variable anterior. La respuesta tumoral valorada a travks de la 

variación de superficie medida por TC mostró 19 pacientes con P.P (38%), 14 con NR (28%, 9 con RC 

(18%) y 2 con PT (4%). Hubo 6 casos en los que no se determinó la respuesta y que corresponden a los 6 

casos en que la superficie tumoral inicial medida por TC fue igual a 0 (recordar que la fórmula de 

cálculo lleva esa variable en el denominador: 6-1 I-Tumor Superficie tina1 postQt%=lOO*(6-9-Tumor 

superticie/3-9-Tumor Superticic Axial)) (Grático 4.40). 
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Gritico 4.40: Res~. SUD. 
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El volumen final tras la QT 

expresado en % indicó una media de 

43.3% con un máximo de 207,6% y un 

mínimo de 0%. La DT foe de 54,06 y la 

VAR de 2923.5. La reducción final del 

volumen tras la QT expresada en % 

mostró lo que se había reducido el 

volumen tumoral en %. La media fue de 56,6% con un máximo de 100% y un mínimo de -107,6. La DT 

foe de 54.06 y la VAR de 2923,5. La respuesta tumoral valorada a partir del volumen indicó que 21 

pacientes tuvieron RP (42%), II NR (22%), 9 RC (18%) y 3 PT (6%). 6 pacientes (12%) tuvieron 

respuesta indeterminada por las mismas razones que vimos en la superticie (Gráfico 4.41). 

Gráfico 4.41: Recm Vd. 
Vemos que el diámetro mayor 

de los tumores tras la QT y medido por 

TC se sitúa en torno a los 2 cm. El 

el más importante con 2,5 cm. La 

menor al cm y medio y el longitudinal es 

superficie y volumen finales se sitúan 

como media en torno a algo menos de la 

mitad de su tamafío previo a la QT. Con superficie y volumen máximos superiores a 100 lo que hace 

pensar en casos de PT y mínimos de 0 lo que indica casos de RC. Las superficies y volúmenes tumorales 

se redujeron tras la QT más de la mitad con máximos de 100% (RC) y mínimos negativos lo que indica 

crecimiento tumoral. En cuanto al origen del tumor tras la QT diremos que 17 casos correspondieron a 

orofaringe (34%), 9 casos a hipofaringe (18%), 9 enfermos tuvieron tumores supraglótico (18%) y I caso 

foe transglótico (2%). En 14 casos (28%) no se objetivó tumor (Gráfico 4.42). 
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Gráfico 4.42: Oriaen T q OIOf 

r-l 

La localización tumoral reveló 

q Hipof 

n SG que 13 pacientes presentaron tumores de 

amigdala (26%), 8 de seno piriforme 

(16%), 3 de epiglotis lingual y 3 de 

repliegues (6% cada uno), 2 pacientes de 

cada uno de estos grupos: base de 

lengua, epiglotis laríngea y vallécula 

(4% cada uno), y 1 enfermo con tumor en cada uno de estos lugares (2% cada uno): pared posterior de 

faringe, pared posterior de hipofaringe y CVD. 14 pacientes oo presentaron tumor (26%). Por tanto los 

tumores residuales más frecuentemente detectados por TC fueron de amigdala y de seno piriforme. El 

aspecto macroscópico del tumor se manifestó en 22 pacientes como infiltrante (44%), en 7 como 

exotitico (14%), y en 6 como ulcerado (12%). En 15 casos (30%) no se determinó el aspecto 

macroscópico. Entre ellos se encuentran los 14 casos que no presentaron tumor tras la QT. Se aprecia 

por tanto que en la clinica posterior a la QT predominan los tumores ulcerados y exofiticos mientras que 

en la TC predominan los infíltrantes. Sin embargo ha aumentado el número de “no tumor” en ambos 

casos con respecto a antes de la QT (Gráfico 4.43). 

Aspecto Macros Clínica postQT 

:RÁFICO 4.43 

NoT 
40% 

- 
F < Aspecto Macros TC postQT 

GRÁFICO 4.44 

NoT 
30% 

La distribución del tumor fue: 21 pacientes tumor derecho (42%), 13 tumor izquierdo (26%), : 

tumor bilateral (4%) y 14 (2X%) en los que no se encontró tumor. La infiltración de la CV indicó CV 

no infiltrada en 44 pacientes (88%) y CV infiltrada en 6 pacientes (12%). El espacio paralaríngeo no se 
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encontró afectado en 38 pacientes (76%) y sí se afectó en 12 (24%). Los cartílagos laríngeos estaban 

afectados en 4 pacientes (8%) y no 10 estaban en 46 (92%). El tipo de afectación en estos 4 casos fue 

rotura del margen condral adyacente al tumor en 3 casos (6%) y masa de partes blandas dentro del 

cartílago en 1 caso (2%). Los 46 casos restantes (92%) no tuvieron afectación cartilaginosa como 

dijimos antes. Hemos visto que la gran mayoría de pacientes explorados por TC tras la QT no tuvieron 

afectación de la CV. del espacio paralaringeo ni de los cartílagos. 

1.6.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 

Vamos avalorar ahora el comportamiento de los 50 pacientes con respecto a las adenopatías 

exploradas desde el punto de vista del TC. Posteriomvente estudiaremos la subpoblación constituida por 

dichas adenopatias y para mayor claridad la rodearemos por un recuadro. 

Los pacientes que por este método presentaron adenopatías (mayores de 1 cm para ser 

consideradas patológicas desde el punto de vista radiológica) fueron 28 (56%) mientras que 22 (44%) no 

las tuvieron (Gráfico 4.45). 

La localización de las 

adenopatías foe la siguiente: 18 

pacientes tuvieron exclusivamente 

derechas (36%), 5 pacientes izquierdas 

(10%) y 5 (10%) bilaterales. En 22 casos 

no había adenopatías (44%). Valorando 

el número de adenopatías derechas de 

cada paciente encontramos una media de 0,6 con un máximo de 5 y un mínimo de 0. La DT foe de 0.9 y 

la VAR de 0,s. El número de adenopatías izquierdas indicó una media de 0,3 con uo máximo de 4 y 

un mínimo de 0. La DT fue de 0.6 y la VAR de 0,J. En cuanto a las cadenas ganglionares más 

afectadas en el lado derecho: 13 pacientes (26%) tuvieron la cadena yugolar superior aislada, 3 

tuvieron la yugular superior y yogolar media (6%) y 2 tuvieron solo la cadena yugular media derecha 

(4%). 4 pacientes tuvieron afectación de la cadena yugular superior en combinación con diversas 

cadenas (8%) y 1 tuvo afectación de la cadena submaxilar aislada (2%). 27 hemicuellos derechos no 
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tuvieron adenopatías (54%). Las cadenas,ganglionarcs más afectadas en el lado izquierdo fueron: 7 

pacientes tuvieron afectación de la cadena yugular sopcrior izquierda (14%), 1 tuvo una adenopatía de 

Delphian (2%), 1 paciente tuvo una adenopatía yugular media (2%) y otro tuvo una espinal (2%). 2 

pacientes tuvieron combinación de adenopatias yugular superior y media con otras localizaciones (4%) y 

1 paciente tuvo afectación de yugular inferior y supraclavicular anterior (2%). 37 casos (74%) no 

presentaron adenopatías en el hemicuello izquierdo. Se deduce de estos datos que la cadena más 

frecuentemente afectada sola o en combinación con otras es Ia yugular superior, ya que sirve de estación 

centinela para este tipo de tumores. 

Vamos avalorara continuación la subpoblación constituida por las adenopatías que se 

detectaron mediante TC realizado después de la QT. Se recogieron en un protocolo paralelo y 

relacionado con el principal en el que cada enfermo podia presentar varias adenopatías o no tener 

ninguna. El número total de adenopatías contadas de este modo fue 48. Se distribuyeron de la siguiente 

forma: 32 fueron derechas (66.6%) y 16 fueron izquierdas (33,3%). La distribución dc estas 48 

adenopatias por las diferentes cadenas grnglionares dio lugar a la siguiente clasificación: 27 

adenopatias fueron .yugulares superiores (56,2%), 8 fueron yugulares medias (16,6%), 8 fueron espinaler 

(16,6%), 2 fueron submaxilares (4,1%), 1 fue submentoniana (2.08%) y otra yugular inferior (2,08%). 

En 1 caso no se precisó la cadena (2.08%). Es claro el predominio de las adenopatias yugulares 

superiores que constituyen más de la mitad de los casos. La distribución de las adenopatias con respecto 

a los triángulos del cuello fue la siguiente: 24 adenopatías (50%) pertenecieron al triángulo anterior, 16 

(33,3%) al posterior y en 8 casos (16,6) no se determinó a que triángulo pertenecían. La cadena yugular 

superior pertenece generalmente al triángulo anterior. El diámetro axial máximo de estas adenopatías 

supuso un promedio de 26.5 mm con un máximo de 100 mm y un mínimo de ll mm. La DT fue 14,8 y 

la VAR 220.1. El diámetro axial mínimo tuvo una media de 18,6 mm con un máximo dc 65 mm y un 

mínimo de 9 mm. La DT fue de 10.1 y la VAR de 102.7. El diámetro longitudinal dc estas adenopatías 

tuvo 36.1 mm de media con 80 mm de máximo y 9 de mínimo. La DT fue 18.1 y la VAR 330,03. La 

superficie axial máxima prcscntó un promedio de 496,3 mm’ con un máximo de 5105.08 mm’ y un 

mínimo de 77,7 mm’. La DT fue de 752.8 y la VAR de 566854,7. El volumen adenopático se calculó 

para cada una de las 48 adenopatías y presentó una media de 14845.5 mm3 con un máximo de 231430,3 
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mm3 y un mínimo de 518,3 mm3. La DT fue 33958,7 y la VAR 1153 199605,9. 29 adenopatías 

presentaron necrosis tumoral ganglionar (60,4%) mientras que 19 (39,5%) no la presentaron (Gráfico 

4.46). 

El tipo de necrosis presentado fue: captación irregular del contraste cn 13 casos (27,08%), 

hipodensidad central con borde interno no paralelo al externo en 13 casos (27,08%), tabicación interna 

en 2 casos (4,1%) e hipodensidad que se continúa con el borde en 1 caso (2,08%). En el resto (19 casos y 

39,5%) no se apreció necrosis. Predominaron las adenopatías necróticas en su mayoría. El 

agrupamiento ganglionar definido como la visualización de 2 o más adenopatías juntas pero con una 

interlínea grasa que las diferencia se apreció en 10 casos (2O,S%) mientras que en 38 casos (79,1%) no 

existió. La rotura capsular se determinó por la definición del borde de la adenopatía, así las de borde 

bien definido que se consideraron de cápsula integra radiológicamente fueron 23 casos (47,9%), 

mientras que las 25 adenopatías de borde mal definido (52,08%) se consideraron con cápsula rota. La 

fijación adenopática es un criterio radiológico que se considera cumplido cuando la adenopatía rodea 

completamente una estructura vascular. 19 adenopatías presentaron fijación (39,5%) y 29 no la 

presentaron (60.4%) (Gráfico 4.47). 

Grático 4.47: Ades fiiación 

TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DÍAZ 180 



RESULTADOS: DEMOGRAFíA. 

La densidad adenopática permite valorar la distribución del agente citotóxico en la adenopatía 

y se refiere a la perfusión del contraste en la misma. 10 adenopatías fueron hipodensas con respecto a los 

músculos de la nuca (20.8%) y 38 fueron isodensas con ellos (79,1%). Por último diremos que su forma 

fue ovalada en 36 adenopatías (75%) y redondeada en 12 (25%). Han predominado por tanto las 

adenopatías necróticas, no agrupadas, no fijadas a grandes vasos, isodensas y ovaladas. 

Volviendo a la población general vamos a considerar la superficie global de las adenopatías 

calculada mediante la suma de las superficies adenopáticas para cada paciente. La media de esta medida 

para los 50 enfemws fue de 476,4 mm* con un máximo de 5 105,OS mm* y un mínimo de 0 mm’. La DT 

fue de 870,6 y la VAR de 758051,2. La superficie final adenophtica tras la QT expresada en % 

indicó una media de 53,3% con un máximo de 236.3% y un mínimo de 0%. La DT fue de 60,4 y la VAR 

de 3648,s. La reducción de la superficie adenopática tras la QT expresada en % fue de 46,6% de 

media con un máximo de 100% y un minimo de -136.3%. La DT fue de 60,4 y la VAR de 364X,8. La 

respuesta adenopática calculada a través de la superficie mostró II pacientes (22%) sin respuesta 

(NR), 10 pacientes con RC (20%), 9 pacientes con respuesta parcial (18%) y 7 con progresión tumoral 

(14%). En 13 casos (26%) no se determinó la respuesta. El volumen global de las adenopatías de cada 

enfermo se calculó sumando todos los volúmenes parciales so media fue de 14251,6 mm3 con un 

máximo de 231430.3 mm3 y un mínimo de 0 nm?. La DT fue de 34833,4 y la VAR de 1213370176,05. 

El volumen final de las adenopatías expresado en % supuso una media de 49,8% con un máximo de 

3 19% y un minimo de 0%. La DT fue de 70,3 y la VAR de 4955,2. La reducción de volumen 

adenopático expresado en % mostró una media de 50. I con un máximo de 100% y un minimo de - 

219%. La DT y la VAR fueron idénticas a la variable anterior. La respuesta adenopática referida al 

volumen fue: 12 pacicntcs presentaron RP (24%), 10 RC (20%), 8 NR (16%) y 7 PT (14%). 13 casos 

(26%) no se determinaron. Las superficies y volúmenes finales fueron como promedio la mitad de las 

iniciales (53.3% y 49,8%) aunque en algunos casos máximos las adenopatías aumentaron 

considerablemente de tamaño (236,3% y 3 19%) y en otros minimos desaparecieron completamente 

(0%). La reducción de superficie y volumen fue como media del 50% aproximadamente aunque llegó a 

máximos de desaparición de las adenopatias (100%) y a mínimos dc crecimiento de las mismas (-136,3 

y -219). En ambos grupos predominaron las respuestas frente a las persistencias tumorales y los casos no 

determinados se debieron sobre todo a adenopatias no detectadas en cl TC previo a la QT, ya que esto 

supuso un 0 en el denominador de la fórmula de cálculo y por tanto una indeterminación (Gráiicos 4.48 

y 4.49). 

181 



RESULTADOS: DEMOGRAFÍA 

casos 

14 
12 
10 
6 
6 
4 
2 
0 

1.6.3-CON RESPECTO AL TNM. 

Vamos a vera continuación como se distribuyen los 50 pacientes con respecto al TNM 

radiológico medido mediante TC después de la QT. El T radiológico postQT mostró: Ib pacientes T4 

(32%), 14 csos TO-TX (28%). 10 T2 (20%), 8 T3 (16%) y 2 Tl (4%). El N radiológico postQT indicó: 

22 casos NO (44%). 9 casos N2a (IS%), 5 casos N2c (lo%), 4 casos N2b (8%9,4 N3a (8%), 3 pacientes 

N3b (6%) y 3 pacientes NI (6%). El M radiológico postQT indicó 50 casos MO (100%). El estadio 

radiológico postQT mostró: 31 pacientes en estadio IV (62%), 7 en estadio III (14%), 7 en estadio II 

(14%) y 1 en estadio Y (2%). En 4 casos no se determinó el estadio (8%) por tratarse de TONOMO. 

káfico 4.40 T Radiológico N Radiológico 
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Gráfico 4.43 Estadio Radiológico 
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La propuesta de ciropia sobre el tomar primario que se realizó tras la QT arrojó los 

siguientes resultados: a 12 pacientes se propuso laringuectomía supraglótica (LS) (24%), a 9 

laringuectomia total (LT) (18%). a 5 amigdalectomía (lo%), a 6 faringuectomía (12%). a 4 

faringuectomía + ami&lectomia (8”/& a I se le indicó LT + glosectomia (2%) y a otro resección de 

base de lengua (2%). En 5 pacientes (10%) no se realizó esta propuesta, en 1 se indicó otra no 

especificada (2%). en 2 se decidió RT (4%) y 4 sc consideraron no quinirgicos (8%). La propuesta de 

cirugía sobre las adenopatías que se realizó tras la QT se dividió en: 19 pacientes (38%) para VFB, 4 

para VRD (8%). 4 para VRD + VFI (8%) 3 (6%) para cada uno de los siguientes grupos: VFD. VRI y 

VRI + VF’D. En 2 pacientes se propuso WI (4%) yen otros 2 RT (4%). En I paciente se propuso VRB 

(2%) y otro se consideró no quinírgico (2%). 8 casos fueron indeterminados. Las técnicas más utilizadas 

sobre el tumor han sido la LT, LS y amigdalectomía. La técnica más utilizada sobre las adenopatias ha 

sido el VFB. 

7.7-EVALUACldM QUIRÚRGICA: 

Vamos a estudiara continuación como se han distribuido las variables medidas durante la 

cirugía con respecto a los 38 pacientes que fueron sometidos a intervención quirúrgica. El tiempo de 

ingreso de estos pacientes tuvo un promedio de 24,3 días con un máximo de 68 días y un minimo de 2. 

La DT fue de 16.1 y la VAR de 260.3. Las técnicas quirúrgicas realizadas sobre el tumor fueron LT 

en Il casos (28,9%), LS en 10 (26,3%), faringuectomía en 8 (21,05%), amigdalectomía en 6 (15,7%) y 

otra técnica quirúrgica cn l caso (2.6%). En 2 casos (5,2%) no se determinó la técnica. Se confirma que 

las técnicas más frecuentemente utilimdas fueron las laringucctomias supraglótica y total, la 
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amigdalectomía y la faringuectomía, tanto en la evaluación preQT como en la postQT y en la cirugía 

(Gráfico 4.44). Las técnicas quirúr&as realizadas sobre las adenopatias fueron: VFEI en 16 casos 

(42,1%), VFD en 4 casos (lOS%), VRD en 4 casos (10,5%), VRI en 3 casos (7,8%), VPD+VFI en 3 

casos (7,8%), VFI en 2 cases (5,2%), VRI+VFD en 2 câs~s (5,2%), VR6 en 1 caso (2,6%) y otra técnica 

no especificada también en 1 caso (2.6%). En 2 cases no se pudo determinar la técnica realizada 

(Gráfíco 4.45). 

Gráfico 4.44 Técnica Tumor. Gráfico 4.45 Técnica Ades. 

Las complicaciones más frecuentes fueron: infección en 12 cases (31,5%), faringostoma en 2 

(5,2%), hemorragia en 1 (2.6%) y otra complicación en 2 câs~s (5.2%). En 21 casos (55,2%) no se 

produjo ninguna complicación. 

1.7.1 -CON RESPECTO AL TUMOR. 

El origen del tumor según se recogió de los datos quirúrgicos fue: hipofaringe 11 câs~s 

(28.9%), orofaringe 10 cäws (26.3%). supraglóticos 8 casos (21,05%), trdnsg~ótico 1 caso (2,6%). No SC 

detectó tumor en 8 câs~s (21,05%). Especificando alin más se identificaron las siguientes localizaciones 

tumorales: 9 casos de seno piriforme (23,6%), 5 casos de amígdala (13,1%), 4 pacientes cxn lesión de 

epiglotis laringea (lOS%), 3 pacientes con lesión de vallécula (7.8%), 2 pacientes con lesión en base de 

lengua (5,2%), 2 pacientes con lesión en el área de los 3 repliegues (5,2%), 1 caso con lesión en la banda 

(2,6%), I caso en la epiglotis lingual (2,65), 1 caso en pared posterior de faringe (2,6%), 1 paciente con 

lesión retrocricoidea (2.6%) y 1 caso con lesión en CVD (2,6%). En 8 câws no se pudo determinar la 

localización inicial de la lesión (21.05%). El aspecto macroscópico del temer permitió definir los 
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siguientes grupos: II pacientes presentaron tumores superficiales (28,9%), 10 casos fueron ulcerados 

(26,3%), 3 fueron infiltrantes y 3 úlcera-infíltrantes (7,8%), 2 pacientes presentaron tumores exofíticos 

(5,2%) y en 9 casos (23,6%) no se pudo determinar el aspecto macroscópico de la lesión durante la 

cirugía. La distribución del tumor supuso que este fue derecho en 16 casos (42,1%); izquierdo en 9 

(23,6%), medial o bilateral en 5 (13.1%) y en 8 casos no se definió. La extensión del tumor a la cuerda 

vocal mostró 36 pacientes cuyas cuerdas no estaban invadidas (94,7%) y 2 cuyas CVS estaban invadidas 

(5.2%). Consideramos una variable llamada respuesta quirúrgica del tumor a la QT y que dio los 

siguientes resultados: 30 pacientes tuvieron tumor macroscópico (78,9%) (pudiendo ser RE’, NR o PT) y 

8 tuvieron no tumor (21.05%). Por tanto se aprecia que en la evaluación quirúrgica los tumores más 

frecuentes fueron los de hipofaringe y en particular los de seno piriforme, con aspecto macroscópico 

superlicial y del lado derecho. Las CVS en general estuvieron libres y los tumores fueron macroscópicos. 

1.7.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 

Vamos a analizar desde el punto de vista quirúrgico las adenopatías en los 38 pacientes de 

nuestro estudio que fueron sometidos a cirugia. 

Se encontraron adenopatías en 33 pacientes de los 35 sometidos a intervención quinirgica 

(86,8%) y no las presentaron (5 (13,1%). 15 pacientes las tuvieron en el lado derecho (39,4%), ll 

bilaterales (28J%) y 6 en el lado izquierdo (15,7%). en 6 casos no se pudo determinar la localización de 

las adenopatías. El número de adenopatias macroscópicas detectadas a través de la cirugía en el lado 

derecho mostró una media de 1.4 con un máximo de 5 y un minimo de 0 La DT tüe de 1,05 y la VAR 

de 1,l. En el lado izquierdo la media fue de 0,s con un máximo de 2, un mínimo de 0, una DT de 0,8 y 

una VAR de 0.7. Las cadenas adenopáticas afectadas en el lado derecho fueron: la yugular superior se 

afectó aisladamente en 16 pacientes (42,1%), la yugular media sola en 5 casos (13,1%), la cadena 

supraclavicular anterior en 1 caso (2,6%) y en 4 casos se afectaron distintas combinaciones de la cadena 

yugular superior con otras (10,5%). En 12 casos no se pudo determinar la cadena afectada (3 1,5%). En 

el lado izquierdo la cadena yugular superior fue también la mas afectada con 9 casos (23,6”A). seguida 

de lejos por la yugular media con 2 casos (5,2%.). En 1 caso se afectó la cadena supraclavicular anterior 

(2,6%) y 4 casos se afectaron varias cadenas simultáneamente estando en todas ella s la cadena yugular 
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media t solo ea 2 la yugular superior (lO,S%). Se aprecia un claro predominio en cuanto a la afectación 

de la cadena yagular superior como ocurrió tanto con la clinica como con el TC. 

Vamos a estudiar ahora la subpoblación constituida por las adenopatías detectadas mediante la 

evaluación quirúrgica. Se trata de un total de 70 adenopatías de las cuales fueron derechas 42 (60%) e 

izquierdas 28 (40%). Las cadenas a las que pertenecieron fueron: yxgalar superior 45 adenopatias 

(64,2%), yugular media 13 (18,5%), supraclavicular anterior 5 (7,1%), supraclavicolar posterior 2 

adenopatlas (2.8%) y yugular inferior otras 2 (2,8%9. En 3 casos no se pudo definir la cadena (4,2%). 

La consistencia de las adenopatías observada durante el acto quirúrgico indicó que 41 fueron duras 

(58,5%) y 3 elásticas (4,2%). En 26 casos (37,1%) no se determinó esta variable. La adherencia de las 

adenopatías indicó que 32 de ellas fueron fijas (45,7%) y 18 móviles (25,7%). En 20 casos (28,5%) no SC 

pudo determinar la adherencia. El diámetro mayor de dichas adenopatias presentó una media de 27.8 

mm con un máximo de 90 mm y un mínimo de 10 mm. La DT fae de 15,8 y la VAR de 250.3. El 

diámetro menor de dichas adenopatias tuvo una media de 2 1,5 mm con un ntiximo de 80 mm y un 

mínimo de 9 mm. La DT fue de 13,s y la VAR de 193.1. 

Volviendo a la población constituida por los 38 pacientes que fueron sometidos a intervención 

quirúrgica diremos que la respuesta de las adenopatías a la QT valorada desde el punto de vista 

quirúrgico fue: adenopatias macroscópicas (P.P, NR, PT) ca 33 casos (86,X%), no adenopatias 

macroscópicas en 4 casos (10.5%) y 1 casos (2.6%) en el que no se valoró dicha variable. La biopsia 

intraoperatoria se realizó solamente en 2 casos (5,2%) y no se bizo en 36 (94,7%). 

1.7.3-CON RESPECTO AL TNM. 

El TNM quirúrgico de estos 3X casos fue el siguiente: T quirúrgico : 9 pacientes fueron TO- 

TX (23,6%), 8 T2 y 8 T4 (21.055%) cada uno. 7 pacientes fueron Tl (18,4%) y 6 fueron T3 (15,7%). Se 

aprecia bastante homogeneidad entre los distintos estadios. El estadio N nos indica: I I casos N2c 

(28,9%), 8 casos N2b (21.05%). 6 casos NO (l5,7%). 5 casos N2a (7,1%), 4 casos NI (lO,5%) y 3 casos 

N3a (4,2%). En 1 caso no se definió el N quirúrgico. Con lo que se aprecia un claro predominio de los 

estadios N avanzados. En cuanto al estadio M 37 casos fueron MO (97,3%) y 1 en un caso no se definió 

el M (2.7%). El estadio indicó: 29 casos en estadio IV (76.3%). 4 casos en estadio IJI (lO,S%), 2 casos 

TESIS DOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DÍAZ. 186 



RESULTADOS: DEMOGRAFíA 

en estadio II (5,2”/0) y 3 cosos en los que oo se definió el estadio (4,2”/0) y que correspondieron a 2 

TONOMO y a 1 TXNOMO 

1.8-EVALUACKh A.P.: 

1.8.1-CON RESPECTO AL TUMOR. 

Vamos a evaluar finalmente a los 38 pacientes que fueron sometidos a intervención quitirgica 

desde el punto de vista anatomopatológico. El origen tumoral que se encontró fue supraglótico en ll 

câso~ (28,9%), hipofaringe en 10 casos (26,3%), orofaringe en 8 casos (21,05”/0), y transglótico en 1 

caso (2,6%9. En 8 casos no se objetivó tumor (21,05%). La localización tumoral especificando más el 

lugar de origen detectado en la AP tras la QT mostró: 10 casos con lesiones de seno piriforme (26,3%), 7 

casos con lesiones de epiglotis laríngea (18,4%), 4 casos con lesiones de amígdala (10,5%), 2 casos con 

lesiones de base de lengua (5,2%), 2 casos con lesiones de epiglotis lingual (5,2%9, 2 casos con lesiones 

de 3 repliegues (5.2%). 1 caso de CVD (2,6%), otro de pared posterior de faringe (2,6%) y otro de 

vallécola (2.6%). En 8 casos no se pudo determinar la localización del tumor (21,05%). El aspecto 

macroscópico del tumor fue ulcerado en 10 casos (26,3%), superficial en 9 (23,6%), exolitico en 6 

(15,7%) e infiltrante en 3 (7,8%). En 10 casos no se pudo determinar el aspecto macroscópico del tumor 

(26,3%). La distribución del tumor fue: derecha en 16 pacientes (42,1%), izquierda en 8 (21,05%) y 

media o bilateral en 4 (10.5%). En 10 casos (26.3%) no se especificó. La invasión de la CV mostró 36 

casos con CV no invadida (94,7%) y 2 casos con ella invadida (5,2%). El diámetro axial máximo del 

tumor medido durante la cirugía en los 38 pacientes operados tuvo una media de 25.3 mm con un 

máximo de 130 mm y un mínimo de 4 mm. La DT fue de 26,02 y una VAR de 677,4. El diámetro axial 

mínimo tuvo una media de 18,2 mm con un máximo de 80 mm y un mínimo de 4 mm. La DT fue de 

17,5 y la VAR de 307.6. La profundidad media del tumor fue de l2,5 mm con un máximo, de 60 mm y 

un mínimo de 1 mm. La DT fue dc l3,6 mm y la VAR dc l87,5. La superficie axial del tumor que se 

midió a partir de los 2 diámetros máximo y minimo tuvo una media de 747,7 mm’ con uo máximo de 

8168.1 mm’ y un mínimo de 18.8 mm2. La DT fue de 1833 y la VAR de 3359899,6. El volumen del 

tumor mostró una media de 20135,4 mm3 con un máximo de 326725,l mm3 y un mínimo de 25,l mm’. 

La DT foe de 74406.8 y la VAR de 5536373636,07. La respuesta anatomopatológica del tumor a la 
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QT dio lugar a los siguientes resultados: 26 casos presentaron tumor macroscópico (P.P. RC, PT) 

(68,4%), 9 casos no tuvieron tumor (CP) (23.6%) y 3 casos presentaron tumor microscópico (7,8%) 

(Grático 4.46). 

1.8.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATíAS. 

Se detectaron en la AP 35 pacientes con adenopatías (92,1%), frente a 3 que no las tenían 

(7,X%). De ellas 20 se localizaron bilaterales (52,6%). 9 derechas (23,6%) y 5 izquierdas (13.1%). En 4 

casos no se pudo definir el lado (10,5%). El número de adenopatías derechas por AF’ en los 3X 

pacientes proporcionó un promedio de 12,6 con un máximo de 36 y un minimo de 1. La DT fue de 7,6 y 

la VAR de 58,7. El número de adenopatías izquierdas por AP mostró un máximo de 13,4 con un 

máximo de 25 y un minimo de 1. La DT fue de 5,X y la VAR de 34,4. Las adenopatías metastásicas en 

el lado derecho fueron de media 1,8 adenopatias con un máximo de 12 y un minimo de 0. La DT fue de 

2,4 y la VAR de 6.1. Las adenopatias metastásicas del lado izquierdo mostraron una media de 1.4 con 

un máximo de 12 y un mínimo de 0. La DT lüe de 2,5 y la VAR de 6,7. Las adenopatías metastásicas 

derechas con cápsula rota tuvieron una media de 1,7 con un máximo de 9 y un minimo dc 0. La DT 

fue de 2,l y la VAR de 4.5. Las adenopatías metastásicas izquierdas con cápsula rota tuvieron una 

media de 2,8 con un máximo de 12 y un mínimo de 0. La DT foe de 3.7 y la VAR de 14.1. 

Vamos a examinar brevemente la suhpoblación formada por las adenopatías que SC 

encontraron en la AP posterior a la QT. El número de adenopatías contabilizadas por este método fue 

de 97. De ellas 58 se localizaron en el lado derecho (59,7%9 y 39 en el izquierdo (40,2%). La cápsula 

apareció rota en 62 casos (63,9%), integra en 30 casos (30,9%) y en 5 casos no se podo especificar el 

estado de la misma. El diámetro mayor de estas 97 adenopatías presentó un promedio de 21,9 mm con 

un máximo de 60 mm y un mínimo de 10 mm. La DT foe de 10,8 y la VAR de 118,2. El diámetro 

menor mostró un promedio de 19,2 mm con un mjximo de 45 mm, un mínimo de 2 mm, una DT de 

10.5 y una VAR de 110.9. La superficie de las 97 adenopatias tuvo 388.6 mn? de media con un 

máximo de 1943.8 mm* y un minimo de 39.2 mm’. La DT fue de 366,4 y la VAR de 134291,E. El 

volumen adenopátieo medio fue de 6705,6 mm3 con un máximo de 75398.1 mm3 y un mínimo de 52.3 

mm3. La DT fue de 10949,l y la VAR de 119883597.1. 
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Volviendo a la población de 38 pacientes con AF’ analizaremos la superficie global de las 

adenopatías que tuvieron una media de 13 17,s mm2 con un máximo de 5890,4 mm’ y un mínimo de 

78.5 mmz. La DT fue de 1274.8 y la VAR de 1625180,2. El volumen global de las adenopatías que se 

obtuvo a semejanza del anterior sumando los volúmenes de cada una de ellas consiguió una media de 

23804,9 mm’ con un máximo de 98174,6 mm” y un mínimo de 523,5 mm’. La DT fue de 25363,9 y la 

VAR de 643327689. La respuesta de las adenopatías a la QT desde el punto de vista de la AP mostró 

27 pacientes en los que se encontraron adenopatías metaslásicas positivas (RP, NR, PT) (71,05%), 10 

casos en los que no se encontraron adenopatías positivas (RC) (26,3%) y 1 caso en el que esta variable 

foe indeterminada (2,6%) (Gráfico 4.47) 

1.8.3-CON RESPECTO A LA HISTOLOGíA Y AL TNM. 

El tipo histológico dc los tumores encontrados fue Carcinoma epidermoide en 29 casos 

(76,3%), Carcinoma. epidemmide metastásico en 4 casos (10,5% y Carcinoma fosocelular en 1 caso 

(2.6%). En 4 casos (lO,S%) no SC pudo especificar el tipo. El grado de diferenciación fuc: bien 

diferenciado 13 pacientes (34,2%), moderadamente diferenciado 6 (15,7%) y poco diferenciado 1 

(2,6%). En 18 casos (47,3%) no se pudo determinar el grado de diferenciación. Los bordes quirúrgicos 

se dividieron en: libres en 21 casos (55_2%), infiltrados en 8 casos (21,05%) y dudosos en 1 caso (2,6%). 

En 8 casos no estaba definido (21,05%). El cartílago no se encontró infiltrado en ninguno de los 38 

casos (100%). 

El TNM anatomopatológico mostró un T patológico con: 10 pacientes TO-TX (26.3%). 9 

casos Tl (23,6%), 7 T3 (18,4%), 6 T2 (15.7%) y 6 T4 (15.7%). El N patológico indicó: ll pacientes NO 
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(28,9%), 7 N2b (18,4%), 7 N2c (18,4%), 4 NI (10,5%9, 4 N2a (lO,S%), 4 N3a (10,5%) y 1 N3b (2,6%) 

El estadio M mostró 38 casos MO (100%). El estadio indicó: 23 casos en estadio IV (60.5%). 6 en 

estadio III (15,7%), 4 en estadio 1 (10,5”%$ y 2 en estadio II (5,2%). En 3 casos no se pudo detcrmixur cl 

estadio por tratarse de TONOMO (4,2%). 
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2-RELACIONES ENTRE LA EVALUACIÓN 

CLíNICA INICIAL Y LA EVALUACIÓN CLíNICA 

POSTQUIMIOTERAPIA. 

A continuación vanms a estudiar las relaciones existentes entre las variables recogidas en la 

evaluación clínica inicial y las obtenidas en la evaluación clínica postquimioterapia. Para facilitar dicho 

análisis se puede apreciar que el protocolo presenta las mismas preguntas para ambas situaciones, con lo 

que pretendemos hacer una valoración de la modificación de tumor y adenopatías por acción de la 

quimioterapia, desde un punto de vista clinico. Para valorar la significación de estas comparaciones 

utilizaremos las pruebas T de Student en el estadio de variables cuantitativas pareadas y no pareadas, y 

la prueba de Mc. Nemar para variables cualitativas pareadas. 

2. I-CON RESPECTO AL TUMOR. 

2.1.1-VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA DE MC NEMAR, 
MUESTRAS PAREADAS. 

Realizamos una valoración cualitativa de la presencia o no de tumor clínico antes y después de 

la QT utilizando para ello la variable origen del tumor. Para ello empleamos la prueba de Mc Nemar que 

nos permite comparar muestras pareadas y ve~ en cada pareja cual ha sido su comportamiento antes y 

después de la QT. Aprovechamos de este modo mucho más la información ya que cada caso actúa como 

control de si mismo y nos fijamos fundamentalmente en los que han variado en uno u otro sentido su 

estatus durante el tratamiento objeto de estudio. A través de la variable origen clinico del tumor pudimos 

constatar la existencia o no del mismo antes y después de la QT. Contabilizamos así 33 pacientes en los 

que existía tumor antes de la QT y persistió después de la misma sin fijarnos de momento en su tamaño. 

En 2 casis no lo hubo ni antes ni después. Los datos que más nos interesan son los referentes a los 

tumores que han cambiado durante o por efecto del tratamiento: 14 pacientes tenian tumor que 

desapareció por efecto de la QT y sin embargo cn ninguno de los 2 que no tenían tumor antes de la QT 

le apareció durante la misma. 

Tabla 4.4 E. CLIN. PostQT 
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E. CLIN. 
Pre’OT 

-- ., 
IIII 

El total de 49 parejas se debe a que en un caso no estaba recogida la variable correspondiente 

postQT por lo que se desestimó la pareja. En esta tabla se aprecia que predominaron los tumores que 

desaparecieron durante la QT frente a los que surgieron durante la misma. La prueba de Mc Nemar dio 

un valor de Z=3,4744 con una probabilidad de 0,0005121 de aceptar la hipótesis de igualdad. lo que 

indica que existen diferencias estadisticamente significativas entre ambas muestras pareadas (pre y 

postQT). El resultado es SIGNIFICATIVO (p<O,OOl). La diferencia de proporciones fue de 0,28571, el 

error estándar de la hipótesis de igualdad es 0,07636 y el error estándar de la hipótesis de no igualdad es 

0,064536. Por tanto es significativa la desaparición de los tumores clínicos tras la utilización de la 

QT. 

Realizamos también la valoración de la variable cualitativa aspecto macroscópico por el 

mismo método. De las 33 parejas en las que existía tumor antes y después, obtuvimos 30 parejas para las 

que estaba definida dicha variable tumoral antes y tras la QT. Los resultados obtenidos se distribuyeron 

del siguiente modo: 

Tabla 4.5 E. CLIN. PostQT 

E. CLIN. 

PreQT 

El valor de 2 fue 1,7678 con una probabilidad de 0.0771 de aceptar la hip&esis de igualdad, 

Esto indica que fue CASI SIGNIFICATIVA (p<O, 1) la diferencia entre ambas muestras. La diferencia 

entre las proporciones fue 0.2 y el error estándar de la hipótesis de igualdad fue 0.094283. Por tanto esto 

implica que se apreció una cierta tendencia de los tumores infiltrantes y ulcerados a hacerse 

superticiales y enofiticns tras la QT, y que esta tendencia fue casi significativa. 

La variable que hace referencia a la movilidad de la cuerda vocal fue también estudiada en 

ambos grupos previo y posterior a la QT. Se obtuvieron 48 parejas dado que en 2 pacientes no estaba 

definida la movilidad de la CV tras la QT. La prueba de Mc Nemar fue empleada también en esta 

ocasión para medir la significación de la relación. 

Tabla 4.6 ECLIN. PostQT 
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11 CY Mhil 1 sí l NO I II 
E. CLIN. 
PreQT 

- _. _ - . -. 
Si 34 0 34 

NO 7 7 14 
41 7 48 

VII 
En este caso el valor de la variable Z de Mc Nemar fue de 2.2678, con una probabilidad de 

aceptar la hipótesis de igualdad de 0.023342 lo que indicó que la diferencia entre ambas muestras 

emparejadas pre y postQT fue SIGNIFICATIVA (pcO.05). La diferencia de proporciones fue de - 

0.14583 y el error estándar de la hipótesis de igualdad fue 0,055 12. El error estándar de la no hipótesis 

de igualdad fue de 0.050942. Por tanto vemos que se produce una movilización de las CVS lijas con la 

QT y esta es significativa. 

2.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATÍAS. 

2.2.1-VARIABLES CUALITATIVAS. PRUEBA DE MC NEMAR, 
MUESTRAS PAREADAS. 

Vamos a valorara continuación si la presencia de adenopatías clínicas palpables se modificó 

por acción de la QT. Para ello estudiaremos las parejas de datos formadas por los mismos enfermos 

antes y después de la QT. Encontramos 31 parejas que tenian adenopatias en ambos casos y 5 que no las 

tuvieron en ninguno. En 1 caso apareció una adenopatia palpable durante la QT y en 13 desaparecieron 

las adenopatías palpables tras la QT. 

Tabla 4.7 stQT 

E. CLIN. 
PreQT 

El \ sis de 

igualdad de ambas muestras 0,0032836. Por tant entre ellas es SIGNIFICATIVA 

(P<O,Ol) y se produce en el sentido de la de adenopatias palpables tras la QT. La diferencia 

de proporciones fue de 0.24. el errar hipótesis de igualdad fue 0.074833 y el de la no 

hipótesis de igualdad que la desaparición de lss adenopatías 

palpables tras la QT ha sido modo la conversión de pacientes con adenopatias 

palpables en pacientes sin a sido significativa 
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2.2.2-VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA T DE STUDENT, 
MUESTRAS PAREADAS. 

POBLACIÓN GENERAL.. 
Vamos a valorar en la población general constituida por los 50 enfermos objeto de estudio como 

se comporta la superficie global de las adenopatías clínicas preQT. Esta superficie global se calculó 

para cada enfermo sumando la superficie de todas sus adenopatias. Es una variable cuantitativa (valor 

numérico), en la que cada enfermo es control d si mismo (pareadas) y se estudia a través de la T de 

Student. 

Tabla 4.8 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas 

Media PreQT Media PostQT 1 Cuenta PreQT 1 Cuenta PostQT Media Difer 1 DT Difer 1 Tamaño 

1602,63 1 726.39 50 48 926,24 1 2456,98 1 48 

De los 50 pacientes hay 2 cuyos datos referentes a la superticie global adenopática no están 

recogidos. Por tanto son 48 las parejas que se pueden estudiar. Se aprecia una disminución importante 

de la media tras la QT, pero para XI si es significativa deberemos realizar la prueba T de Studem El 

error estándar fue de 354,6354, la T de Student 2.6118, los grados de libertad 47 y la probabilidad de 

aceptar la hipótesis de igualdad 0.012052. Esto hace que se rechace la hipótesis de igualdad y que se 

acepte que la diferencia es SIGNIFICATIVA (P<O,O5). Por tanto la disminución de superficie global 

de las adenopatías de cada enfermo ha sido significativa. 

El número de adenopatias de cada enfermo se ha estudiado sumando las detectadas 

clinicamente en cada lado del cuello y para cada enfermo. Se han comparado las obtenidas de este modo 

antes y después de la QT y se han obtenido los siguientes resultados: 

descendió hasta 0,s tras la QT. Se aplicó la prueba T de Student y se obtuvieron los siguientes 

resultados: error estándar de 0.11342, T de Student de 3,174, grados de libertad 49 y probabilidad 

0.0025977. por tanto cl resultado es SIGNIFICATIVO (p<O,Ol). La disminución del número de 

adenopatías por enfermo fue significativa. 
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SUBPOBLA CIÓN DE ADENOPATÍAS CLÍNICAS. 
Vamos a valorar el comportamiento de los diámetros simples y compuestos (resultado de 

operaciones con ellos), en la subpoblación constituida por las 28 adenopatias palpables que existieron 

antes y después de la QT. De este modo estudiamos el comportamiento de las parejas sirviendo cada 

adenopatía como control de sí misma. AI hacerlo de este modo se evita la influencia de los factores de 

variabilidad individual y los resultados son mucho más exactos. De esas 28 parejas de adenopatías en 3 

no se recogieron las medidas postQT por lo que realmente son 25 las parejas que pueden ser estudiadas. 

El criterio para establecer las parejas y considerar que una adenopatía era la misma antes y después de la 

QT fue que tuvieran el mismo número de historia y por tanto fueran del mismo enfermo, que 

pertenecieran al mismo lado del cuello y que fueran de la misma cadena ganglionar. 

El diámetro mayor de las adenopatías antes y después de la QT se moditicó mostrando los 

siguientes datos: 

Se ha obtenido por tanto la media de los diámetros mayores de la adenopatías de las parejas 

antes de la QT, la media de esa misma medida en las adenopatías de las parejas tras la QT, y se han 

contado el número de adenopatias en cada caso. Se ha calculado la diferencia entre ambas medida del 

diámetro mayor para cada pareja y se ha hecho la media de esas diferencias (Media Difer). Se ha 

calculado también la desviación típica de esas diferencias (DT Difer) como medida de la dispersión de 

los datos y se ha contado el numero de esas diferencia (Tamaño) que lógicamente coincide con el menor 

de los recuentos de los 2 e.xtremos de las parejas. Aplicando a estos datos la prueba T de Studem para 

muestras pareadas hemos obtenido un error estándar de 6.683. un valor de T de Student de 2,382 I 

(cuanto mayor sea mayor será la significación estadística), con 24 grados de libertad y una probabilidad 

de aceptar la hipótesis de igualdad de 0.025485. De este modo se rechaza la hipótesis de igualdad y se 

admite que las diferencias son SIGNIFICATIVAS (p<O,OS). Es decir que hemos comprobado que el 

diámetro mayor medido por palpación de aquellas 25 adenopatias que tenían pareja antes y tras la QT, 

ha disminuido significativamente tras la administración de esta. 
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El diámetro menor de las adenopatías palpadas se estudió del mismo modo mostrando los 

siguientes resultados: 

Tabla 4.11 (Var. Cuantit.; T Student; Muest. 1 Datos de las diferencias entre oareias 1 . ” 

;) Pareada! 
Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT ) Media Difer ) DT Difer ) Tamaño 

35 25.16 28 25 10.64 1 28.31 25 

Aplicando la prueba T de Student para muestras pareadas obtenemos que el error estándar fue 

de 5.6636 con un valor de la T de Student de 1,8787. Los grados de libertad fueron 24 y la probabilidad 

de aceptar la hipótesis de igualdad 0,072489. Por tanto la diferencia entre ambas poblaciones fue CASI 

SIGNIFICATIVA (piO,I). Por tanto vemos que el diámetro menor de las adenopatias ha disminuido 

de modo casi significativo tras la administración de la QT 

La superticic adenopática se calculó para cada adenopatia a partir de sus 2 diámetros. La 

media de las superticies antes de la QT se muestra claramente mayor que la media de las superficies tras 

la QT. Sin embargo debemos calcular la media de las diferencia existentes dentro de cada pareja para 

tener certeza de la significación estadística 

Tabla 4.12 (Var. Cuantit.; T Student; Muest. Datos de las diferencias entre parejas 
Pareadas) 

El error estándar fue de 503.4754 con un valor de T de Student de 1,6574 (valor bajo), 24 

grados de libertad y una probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad de O,IlO45. El resultado es por 

tanto que la diferencia de medias cs NO SIGNIFICATIVA. Por tanto las superficies de las 

adenopatias palpadas antes y despuks de la QT no han variado de modo significativo. 

SUBPOBLACI(íIy DE ADENOPA TíAS CLíNICAS MODIFICADA. 
Si reflexionamos sobre el apartado anterior. el hecho de estudiar las variables de forma pareada 

siempre que su distribución natural o el diseño del estudio lo permitan, aporta muchas ventajas y en 

especial la eliminación de la variabilidad individual. Sin embargo existe un inconveniente importante 

en nuestro estudio particular de la subpoblación de adenopatias. En el subformulario que ha recogido las 

adenopatías para cada enfermo sólo se han apuntado las dimensiones dc la adenopatia cuando esta 

existe. Es decir. los casos en los que por ejemplo la adenopatía existía antes de la QT pero después de 

esta habia desaparecido. no se consideraron para cl estudio. Esto se debe a que en la evaluación clinica 
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posterior a la QT no existían dichas adenopatías y por tanto no se pudieron medir. Lo mismo ocurre al 

revés con aquellas adenopatias que no existian al principio pero han aparecido durante el tratamiento. 

Estamos considerando por tanto en esas 28 parejas estudiadas únicamente las adenopatías cuyo tamaiio 

ha variado o no pero existen tanto en la primera como en la segunda exploración. De este modo 

despreciamos los datos más sianiticativos que corresponden a las remisiones completas y a las 

apariciones de nuevas metástasis durante el tratamiento. Para solucionar este problema se programaron 

4 macros que realizaron las siguientes operaciones: la primera macro buscó dentro de las adenopatias 

clínicas iniciales la equivalencia para cada una de ellas en las adenopatías clinicas finales. Cuando la 

encontró no hizo nada pero si una adenopatía inicial no tenis pareja tras la QT , la creó ajustando todas 

sus dimensiones a cero. La segunda macro realizó el proceso en modo inverso. Las otras 2 macros 

repitieron estos 2 procesos pero con la subpoblación de adenopatías medidas por TC antes y tras la QT. 

Resumimos los resultados en los siguientes esquemas (Tablas 4.13 y 4.14): 

En esta primera operación sobre la subpoblación de adenopatías chicas se aprecia que las 5X 

adenopatías clínicas previas a la QT (Ay B) englobaban a las 28 parejas que tenian representación antes 

y después de la QT (B) y a las 30 adenopatias que sólo existian previamente a la QT (A). Las 41 

adenopatias presentes tras la QT (B’ y C’) engloban a las mismas 28 que ya tenían pareja (B’) y a las 13 

que sólo existieron tras la QT (C’). Tras la actuación de tas 2 macros correspondientes se paso a tener 71 

parejas de adenopatias en las que las nuevas adenopatías creadas tenían como dimensiones 0 (Tabla 

4.13). 

Ades Clínicas Ades Clínicas Modificadas 
PreQT PostQT 
A ___-_-_-______ 
A -----_-_____ _- 
A ______________ 3” 

58 A _____________ _ 
B ________________________________ B’ 71 
B _________________ 28- _________ B’ 
B ________________________________ B’ J, 

________________ C 
13 ________________ C’ 

ABLA 4.13 

PreQT PustQT 
A ________________________________ A’ 

A ________________________________ A’ 

A ________________________________ A 

A ________________________________ A’ 

B-------------------.7,--------- B' 

B ________________________________ B' 
B ________________________________ B' 
c ----------_________------------- c 
c ______--_-__________------------ C' 

Los resultados de las adenopatias medidas por TC son similares a estos. En ellos se aprecia 

que existen 63 adenopatias detectadas por TC antes de la QT (Ay B) y sólo 48 tras la misma (B’ y C’). 
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Las 63 preQT incluyen a las 33 que existian antes y después de la QT aunque con distintos tamanos y 

que por tanto tenian pareja (B). asi como a las 30 que sólo existían previas a la QT (A). En las 4X 

postQT (B’ y C’) se incluyen las 33 emparejadas (B’) y las 15 que sólo existian tras la QT (C’). Tras la 

aplicación de las 2 macros aparecen 78 parejas de adenopatias, si bien todas las creadas tienen como 

dimensiones 0 (Tabla 4.14), 

Ades TC Ades TC Modificadas 
PreQT PostQT PreQT PostQT 

r 
I I I 

I 
T-u, .r..- 

* _________--__- * ___-_-------__----_-____________ * 

A -________-__-- A ________________________________ A 

A _____________ _ 30 A ________________________________ A’ 

63 A ______________ A ___________ _ ____________________ A 

B ________________________________ B’ 78 B -----------______--- 78 ---_-_-__ B’ 

B _________________ 33 ________-___ B’ B ________________________________ B’ 
B ____________________------------ B’ ‘$8 B _----____--_________-----~~~~--- B’ 

__________--____ c c __---------_____________________ c 
15 ___--_------___- C’ c ______-__-_-____________________ c 

Volvamos ahora a calcular la relación del diámetro mayor de las adenopatías medidas 

clínicamente antes y después de la QT, pero esta vez aplicando la fórmula a las 71 parejas de 

adenopatias obtenidas como anteriormente se indicó 

Tabla 4.15 (Var. Cuantit.; T Student; Muest. Datos de las diferencias entre parejas ) 
Pareadas) 

Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Difer Tamaño 

Se aprecia que la media del diámetro mayor se ha reducido tras la QT de 32 mm a 18.02. Para 

saber si esta variación es significativa calculamos la diferencia para cada pareja de adenopatías y 

hacemos la media de las diferencias. Se aprecia que el recuento de diámetros mayores antes y después 

sigue teniendo una diferencia de 3 por un caso en que los datos de 3 adenopatías postQT estaban 

incompletos. El valor del error estándar es de 4,322l. la T de Stodent vale 3.2188 y los grados de 

libertad son 67. La probabilidad de aceptar la hipótesis de igualdad es 0.0019858. Por tanto la hipótesis 

de igualdad se rechaza y se acepta que la diferencia es SIGNIFICATIVA (F’<O.OI). Por tanto la 

reducción del diámetro mayor de las adenopatías clínicas es significativo estadisticamente en la 

subpoblación modificada de adenopatias. El valor de la T es mayor y por tanto el nivel de significación 

con respecto a los cálculos que se hicieron antes de la modificación Al considerar ahora todos los datos 

y no despreciar los más importantes cl efecto de la QT sobre las adenopatias resulta más claro. 
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El diámetro menor de las adenopatías se estudia de modo similar.

Tabla 4.16 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) ¡ Datos de las diferencias entre parejas ¡

Media PreQT Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Nfer Tamaño
25,22 13,94 71 68 11,36 30,54 68

El error estándar tuvo un valor de 3,7037, la 1 de Student de 3,0693, los grados de libertad

fueron 67 y la probabilidad fue de 0,0030968. El resultado fue SIGNIFICATIVO (p<0,Ol). Por tanto la

reducción del diámetro menor medido por palpación clínica tras la QT fue significativa.

La superficie adenopática calculada a partir de los 2 diámetros clinicos presentó los siguientes

resultados:

Tabla 4.17 (Var. Cuantit.; 1 Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas

Media PreQí Media PostQT Cuenta PreQT Cuenta PostQT Media Difer DT Difer Tamaño
1139,67 512.74 71 68 648,33 2157,9 68

El error estándar fue 261,6845. la Ide Student 2,4775. los grados de libertad 67 y la

probabilidad 0,015757. Por tanto el resultado fue SIGNIFICATIVO (p<0,05), a diferencia del estudio

de esta misma variable antes de la modificación en cl que el desprecio de buena parte de los datos llevó a

la conclusión de que Ja diferencia no era significativa. Por tanto la reducción de la superficie

adenopática tras la QT fue significativa.

2.3-CONRESPECTO AL TNM.
Vamos a estudiar a continuación la población general formada por los 50 pacientes en cuanto

a la clasificación TNM. Para ello realizaremos un estudio cualitativo empleando la prueba de Mc

Nemar para muestras pareadas.

El estadio clínico T se modifica como consecuencia de la Ql por lo que obtenemos los

siguientes resultados de su estudio:

(Var. Cualitat.; Mc Nemar:
ECLIN.

Muest. Pareadas)

PostQT

T 0-1-2 3-4

0-1-2 9 0 9
3-4 23 15 38

32 15 47

de cambio en cl sentido de que los estadios T avanzados

(23 casos), más que en sentido contrario (0 casos). Para
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Tabla 4.18

E. CLIN.

PreQT

Se aprecia en esta tabla una tendencia

(T3-T4) se conviertan en precoces (TO-TI-T2)
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RESULTADOS:RELACIONES E.C.I 1 E.C. postQl.

comprobarla realidaddeestoshechosy queno sondebidosúnicamenteal azar,realizamosla pruebade

Mc Nemarparamuestraspareadas.El valor dela variabledeMc Nemar7 esigual a 4,5873 y la

probabilidaddeaceptarlahipótesisde igualdad4,494 * 106. Los erroresestándarde la hipótesisde

igualdady no igualdadson0,10204y 0,072916 respectivamente.La diferenciaespor tanto

SIGNIFICATIVA (P’cO,001). Los estadiosT avanzadosevolucionanhaciaotros másprecocestras

el tratamientocon QT y estaevoluciónes significativaestadisticamente.

El estadioclínico N seestudióde igual modoy susresultadosseexpresanen la siguientetabla:

Tabla4.19 (Var. Cualitat.;Mc Nemar;Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT

N 0-1 2-3

0-1 14 3 17
2-3 13 20 33

27 23 50

E. CLIN. ____________ ____________

PreQT __________ __________ __________

Tambiénseapreciaunaevoluciónen los estadiosN clínicos bajo laacciónde la QT. Estase

produceen el sentidode quelos estadiosadenopáticosavanzadosse transformenen precoces.Los

resultadosdela pruebadeMc Nemarson:Z=~2,25, probabilidad0,024449,diferenciade proporciones-

0,2. El errorestándardela hipótesisde igualdades0,08y el de la hipótesisde no igualdad0,074833.La

diferenciapor tantoes SIGNIFICATIVA (P<0.05).Los estadiosclínicos N tiendenapasarde

avanzados(N2-N3) a precoces(NO-Nl) bajola acciónde la QT, y estatransformaciónes

estadisticamentesignificativa.

Por últimovaloraremosen nuestrapoblaciónde 50 enfermoscomose ha comportadoel estadio

clínico con la QT:

Tabla4.20 (Var. Cualitat.;Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT

Estadio 1-II 111-1V

1-11 1 0 1
111-1V 8 35 43

9 35 44

Seapreciatambiénla tendenciadeque los estadiosavanzadosse conviertanen precoces.Los

resultadosson:7=2,4749quese sitúaentreeí de T y el deN. Probabilidad0,013328.errorestándarde

la hipótesisde igualdad(1,064282y errorestándardela hipótesisdc no igualdad0.058146. El resultado
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esSIGNIFICATIVO (p<O,OS). Esdecir que el estadio medido por la clínica se modifica por la

acción de la QT en cl sentido de que los estadiosavanzadossetransforman en precoces.Esta

disminución de estadioes significativa.
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RESULTADOS:RELACIONES E. TC 1./E. it postQT.

3-RELACIONES ENTRE LA EVALUACIÓN POR

TC INICIAL Y LA EVALUACIÓN POR TC

POSTQUIMIOTERAPIA.

Vamosa hacerahoraun estudiode las variablesreferidasal tumor,las adenopatíasy el TNM

que se recogieronmedianteel TC. Veremoslasmodificacionesqueseprodujeronendichasvariablespor

accióndela QT y si estasfueron o no significativas.

3.1-CONRESPECTO AL TUMOR.

3.1.1-VARIABLES CUANTITATIVAS, PRUEBA T DE STUDENT,
MUESTRAS PAREADAS.

Vamosa estudiarla variablediámetroaxialmáximodel tumory a realizarla comparaciónpre

y postQr.Paraello obtendremosla mediade dichotamafioantesy la mediadespuésde la QT. Entre

dichasmediasseve queexisteunadiferencia(32,34frentea 18,82).Parasabersi esadiferenciaes

significativadebemoscalcularla diferenciadediámetroaxial máximoparacadaparejade adenopatíasy

deahí obtenerla mediade las diferencias.Los resultadosparalas 50 parejasformadaspor cadaenfermo

antesy tras laQT son:

Tabla 4.21 (Var. Cuantil.; T Student; Pareadas) ¡ Datosde las diferenciasentreparejas

MediaPreQT MediaPostQT CuentaPreQT CuentaPostQT MediaDifer DT Difer Tamafio
32,34 18,82 49 50 13,61 13,11 49

El errorestándarfue de 1.8742, la T de Studentde 7,263, los gradosdelibertad48 y la

probabilidaddeaceptarla hipótesisde igualdad2,909*I<Y9. Se rechazapor tanto la hipótesisde igualdad

y se admitequela diferenciaentreel diámetroaxial máximoantesdey despuésdc la QT es

SIGNIHCATIVA (P<0.01). La reduccióndel diámetroaxial máximodel tumormedidopor TC ha

sido significativa.

El diámetroaxial mínimo del tumormedidopor TC muestralossiguientesresultadosal

estudiarsedel mismomodo:

Tabla4.22 (Var. Cuantit.: T Student; pareadas) Datosde las diferenciasentreparejas
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MediaPreQT Media PostQTj CuentaPreQTj CuentaPostQT MediaDifer j DT Difer Tamaño

23,14 13,32 49 50 9,95 9,92 49

El errorestándarlite de 1,4172, laT de Studentde 7,0273, los gradosdelibertad48 y la

probabilidadde6,678*10-9.La diferenciafuepor tantoSIGNIFICATIVA (p<0,O01).La QT produce

unadisminuciónsignificativadel diámetromenordel tumor.

El diámetrolongitudinaldel tumorse calculaenfunción de los cortessuperiore inferior en

queestesevisualizay del grosordel corte, todoello medidoa travésdel eseanograma.Los resultadosde

suestudioson:

Tabla4.23 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datosde las diferenciasentreparejas

MediaPreQT Media PostQT CuentaPreQT CuentaPostQT MediaDifer DT flifer Tamaño

40,4 26,9 49 50 13,65 20,22 49

El errorestándarfuedc 2,8891,la T de Studentde 4,725, losgradosdelibertad48 y la

probabilidadde 0.00002042.La diferenciafuepor tanto SIGNIFICATIVA (p<O.OO1). Portanto la

diferenciaentreel diámetrolongitudinal del tumorpre y postQlflie significativa,esdecir, la QT

redujode modo significativoestadisticamentela longitud del tumor.

La superficieaxialmáxima del tumorquese calculóa partirdesusdiámetrosaxialesmáximo

y minimo dio los siguientesresultados:

Tabla4.24 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) j Datosde las diferenciasentreparejas

MediaPreQT MediaPostQT CuentaPreQT CuentaPostQT Media Difer DT Difer Tamaño
707,16 309,13 49 50 399,09 406,54 49

El errorestándarfue 58,0773,la T deStudent6,8718, los gradosdelibertad48 y la

probabilidad1,156*10.8.Portanto la diferenciaentrelas superficiesantesy despuésde la QTes

SIGNIFICATIVA (p<O,OOI). Portantola superficieaxialmáximadel tumordisminuyóde modo

significativobajo la acciónde la QT.

Porúltimo. el volumentumoral que se calculóa partir delos 3 diámetrossimplcsdel mismo

arrojó los siguientesresultados:

Tabla4.25 (Var. Cuantit,: T Student; Pareadas) Datosde las diferenciasentreparejas

MediaPreQT Media PostQT CuentaPreQT CuentaPostQT MediaDifer DT Difer Tamaño

23773,53 9107,04 49 50 14652,67 18775,1 49

Los resultadoscon respectoal volumentumaralson:
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Errorestándar2682,15,Ide Student5,463,gradosde libertad48 y probabilidad1,639*10.6.La

diferenciaespor tanto SIGNIFICATIVA (pcto,O01). Existe diferenciasignificativaentreel volumen

tumoral antesy despuésdela Ql.

Portantoconcluimosglobalmentequelos tumoresde laringe,oro e hipofaringedisminuyeron

demodosignificativo todassusdimensionespor acciónde la Ql neoadyuvante.

3.1.2-VARIABLES CUALITATIVAS. PRUEBA DE MC NEMAR,
MUESTRAS PAREADAS.

Vamosaestudiara continuaciónlas variablescualitativasrecogidasconrespectoal tumor

desdela TC. Realizaremosunacomparaciónentrelos valoresprey postQTconvistasa dilucidar enque

modoinfluye éstasobredichasvariables.

Utilizando lavariableorigendel tumorvamosa estudiarsi los tumoresdisminuyerono no tras

laQT desdeun puntodevista radiológico.

labIa 4.26 (Var. Cualitat.:Mc Nemar;Muest.Pareadas)

ECLIN. PostQT

Tumor Sí No

Sí 32 12 44
No 1 4 5

33 16 49

Vemosun predominiode tumoresquetras la QT handesaparecido(12) frentea losquehan

aparecidoa laexploraciónradiológicatras la Ql (1). Parasabersi dichatendenciaes significativa

aplicamosel testde Mc Nemarparamuestraspareadas.El valor deZ fue 2,7735,la probabilidad

0,0055458,la diferenciadeproporciones0,22449.el errorestándarde la hipótesisdeigualdad0.073583

y el dela hipótesisde no igualdad0.066226.La diferenciaentreambastendenciases SIGNIFICATIVA

(p<O,O])y no sedebesólo la azar. Portanto se ha producidounadesapariciónsignificativade tumores

vistospor TC trasla aplicacióndela Ql.

El aspectomacroscópicodel tumordesdeel puntode vistaradiológicotambiénpuede

modificarsepor acciónde la QT. Los resultadosdcl estudiode estavariableson:

labIa 4.27 (Var. Cualitat.:Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT

A. Macros Infilt/Ulcer Superf/Exof
Infilt/Ulcer 28 3 31

Superf/Exof 0 4 4

28 7 35
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RESULTADOS:RELACIONES E. TC 1./E.TC postQT.

Los resultadosson: Z igual a 1,1547(valormuy bajo), probabilidad0,2, diferenciade

proporciones0,085714, errorestándarde la hipótesisde igualdad0,049487y errorestándardela

hipótesisde no igualdad0,047319.La probabilidaddeaceptarla hipótesisde igualdades alta (0,2),por

tanto las2 muestraspareadaspuedenserigualesy quesuspequeñasdiferenciassedebansólo al azar.La

diferenciapor tanto esNO SIGNIFICATIVA. La mayoríadelos tumoresqueno handesaparecidocon

la QT, han permanecidoconsu mismoaspectomacroscópicotras la misma.La variación enel sentido

detransformaciónde los infiltrantes-ulceradosensuperficiales-exofíticosha sido demasiado

pequeñaparasersignificativa.Debemosteneren cuentaquesólo sehanconsideradolos 35 casosen

que lostumorespermanecieronantesy despuésdela QT. En los quedesaparecieronlógicamenteno se

definió suaspectomacroscópicopostQT.

La infiltración de las CVS por el turnarpudo ¡nodificarsepor la acciónde la QT.

Tabla4.28 (Var. Cualitat.;Mc Nemar;Muesí.Pareadas)
ECLIN. PostQT

E. CLIN.

PreQT

InfiIt.CV Sí No
Sí 4 6 10
No 1 38 39

5 44 49

Los resultadosde la pruebade Mc Nemarfúcron: Z=1,5119,probabilidad0,13057, la diferencia

de proporciones0,10204.el errorestándarde la hipótesisde igualdad0,053995y el errorestándarde la

hipótesisde no igualdad0.05199 La diferenciaesNO SIGNIFICATIVA. Por tantoaunqueseaprecía

unatendenciade lasCVS infiltradasa hacerseno infiltradastraslaQT estadiferenciano es

significativaestadisticamenteprobablementepor el bajonúmerode CVS infiltradasen comparacióncon

las no infiltradas, ya quela mavoriadelos tumoreserandeorofaringe.

La afectacióntumoral dei espacioparaglóticoesotro criterio radiológicoimportanteen la

delimitaciónde unatumoraciónde laringe.

Tabla4.29 (Var. Cualitat.;Mc Nernar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT

T. E. ParaGL Sí No
Sí 8 II 19
No 4 27 31

12 38 50

E. CLIN. ____________ ____________

PreQT _____________________ __________ __________

Los resultadosson:Z=l.5492,probabilidad0.12134. diferenciade proporciones0,14, error

estándarde lahipótesisde igualdad0.07746y errorestándarde la hipótesisde no igualdad0,074887.
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RESULTADOS:RELACIONESE. TC 1./E. TC postQT.

La diferenciaes NO SIGNIFICATIVA. Estoimplica queaunquehayunatendenciahaciala

disminución de la infiltración del espacioparaglótico tras la QT estano essignificativa

estadísticamente.

La afectación cartilaginosa por parte del tumor supusolossiguientesresultados:

Tabla 4.30 (Var. Cualitat.: Mc Nemar; Muest. Pareadas)ECLIN. PostQT

E. CLIN.

PreQT

E. CLIN.

PreQT

Al. Cartílago Sí No

Sí 3 1 4
No 1 45 46

4 46 50

Z0, probabilidadí.la diferenciadeproporcionesesOy los erroresestándartanto dela

hipótesisdeigualdadcomo dc la de la no igualdadson0,028284.La diferenciaes NO

SIGNIFICATIVO. No existepor tanto ninguna variación de la afectacióncartilaginosa antesy

despuésde la QT.

3.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATIAS.

3.2.1-POBLACIÓN GENERAL.
Vamosa estudiaralgunasvariablesadenopáticasreferidasa la poblacióngeneralde 50

pacientesqueestarnosestudiando,

VARIABLESCUALITATIVAS,PRUEBADE MCNEMAR,MUESTRAS
PAREADAS.

La presenciade adenopatíaspor TC antesy despuésdela QT esun dato importantequenos

permitevalorar laevolucióndelos enfermosbajo la accióndeestetratamiento.Los resultadossonlos

siguientes7

Tabla4.31 (Var. Cuahtat.: Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT

Ades Sí No

Sí 25 10 35
No 3 12 15

28 22 50

Comose-ve existeun predominiodepacientesquesí teníanadenopatiasantesde la QT y no las

teníandespuésde la misma(10). Sin embargodebemosaplicarel testdeMc Nemarparasabersi esta

diferenciaconla relaciónopuesta(3) es o no significativa.El resultadode Z fue 1.6641. la probabilidad

0,096092.la diferenciade proporciones0,14.el error estándarde la hipótesisde igualdad0.072111y cl
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RESULTADOS RELACIONES E. TC 1. /E. TC postQT.

errorestándardela hipótesisdeno igualdad0,06934.La diferenciafueCASI SIGNIFICATIVA

(p<O,í). Los pacientessometidosa QT sufren una tendencia a la desapariciónde susadenopatías

medidaspor TC casisignificativa.La valoracióndeestemismoparámetrodesdeel puntodevista

clínico mostróuna tendenciasignificativaa la desapariciónde las adenopatías.

VARIABLESCUANTITATIVAS,PRUEBATDESTUDENT,MUESTRAS
PAREADA&

La superficieglobal adenopáticadecadapacienteestudiadosecalculasumandolas superficies

de todaslas adenopatíasparaeseenfenno.Los resultadosdel estudiode estasparejasde variables,

formadasporlas superficiesglobalesdelas adenopatíasdecadaenfermoantesy despuésde JaQT son:

Tabla 4.32 (Var. Cuantit.; T Studeni; Pareadas) Datosdelas diferenciasentreparejas

MediaPreQT MediaPostQT CuentaPreQT CuentaPostQT MediaDifer DT flifer Tamaño

726,28 476,46 49 50 256,44 772,08 49

La superficieglobal delas adenopatíaspor cadaenfermohadisminuido tras la QT (de 726,28

mma 476,46mm) peroparasabersi lo hahechode modosignificativoaplicamosla pruebaT de

Studentcuyosresultadosson: errorestándar110,2973,T deStudent2,325,gradosdelibertad48 y

probabilidad0,024348.La diferenciaentreambasmediasesSIGNIFICATIVA (p<0,OSjj. Portantola

superficie global de lasadenopatíasde cadaenfermo medidas por TC ha disminuido

significativamente tras el tratamiento con QT.

El volumenadenopáticoglobal de cadaenfermosecalculadeigual modoy susresultadosson:

Tabla 4.33 (Var. Cuantil.; T Studenl; Pareadas) Datosde las diferenciasentreparejas

MediaPreQT MediaPostQT CuentaPreQT CuentaPostQT Mediaflifer DT Difer Tamaño

25407,02 14251.69 49 50 11325,45 33485,9 49
El errorestándarfue de4783.7062,la T de Studentde 2,3675,los gradosde libertad48 y la

probabilidad0,021987. La diferenciade mediases SIGNIFICATIVA (p<O.05).Portanto la

disminucióndel volumenadenopáticoantesy despuésde la QT estudiandomedianteTC las parejasde

datos,ha sido significativa.

3.2.2-SUBPOBLACIÓN DE ADENOPATIAS TO (MODIFICADA).
Las78 parejasde adenopatíasmedidaspor TC seestudiana continuación.Vamosa valorarcual

ha sidosuevoluciónantela QT y paraello se han recogidodiversasvariablesradiológicasde estas

adenopatíasantesy despuésde la QT. Todaslas adenopatíasestánemparejadassi bienen algunoscasos

unode los miembrosde la parejaesigual a cero (de ahí el epígrafedemodificada).
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RESULTADOS:RELACIONESE. TC 1./E.TC postQT.

VARIABLESCUANTITATIVAS,PRUEBATDESTUDENT,MUESTRAS
PAREADAS.

La variablediámetroaxialmáximodelas adenopatíasmedidopor TC hageneradolos

siguientesresultados:

Tabla 4.34 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) 1 Datosdelas diferenciasentreparejas

MediaPreQT Media PostQT Media Difer DT Difer Tamaño Cuenta Gen

23,83 16,34 6,44 24,14 72 78

Seapreciala disminuciónde la mediadel diámetroaxial máximode23,83mm a 16,34mm

paralas 78 parejasde adenopatíasestudiadas.Unicamente72 hanentradoen el estudiopor quehuboun

pacientecon 6 adenopatíasy númerodehistoria 834067,parael que losdatosserecogierondel informe

radiológicoy n~ se pudieronmedir las adenopatías.Los resultadosde aplicarla T de Studentpara

conocerJa significacióndeesadiferenciade mediasson:errorestándarde2,8454.1 de Studentde

2,2649, gradosde libertad71 y probabilidad0,026575.La diferenciademedíasespor tanto

SIGNIFICATIVA (p<0,O5). Portantoel diámetroaxial máximode lasadenopatíasmedidopor TC

experimentó una disminución significativa tras la aplicación de la QT.

El diámetro axial mínimo dio lugara los siguientesresultados:

Tabla 4.35 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datosdelas diferencias entreparejas

Media PreQí MediaPosíQí MediaDifer Dl Difer Tamaño CuentaGen

18,83 11,48 6,66 18,43 72 78

Los resultadosson:errorestándar2,1724,T de Student3,0687,gradosdelibertad71 y

probabilidad0,0030431. La diferenciademediasespor tantoSIGNIFICATIVA (p<0,Ol). Seaprecia

en las 72 parejasdeadenopatíasrecogidasmedianteTC que el diámetroaxial mínimo de las mismas

se ha reducidode modosignificativo tras la utilizacióndelaQl.

El diámetrolongitudinal delas adenopatíasmedidoa partirde los cortesdel TC:

Tabla 4.36 (Var. Cuantit.; T Student; Pareadas) Datos de las diferencias entre parejas

Media PreQT MediaPostQT MediaDifer DT Difer Tamaño CuentaGen

34,42 22,22 10,83 33,77 72 78

Los resultadosde laaplicaciónde la 1de Studentson:errorestándar3.9804,1 de Student

2,723,gradosde libertad71 y probabilidad0,0081344.La diferenciade mediases por tanto

SIGNIFICATIVA (p<0.O 1). Se ha producido por tanto una disminución significativa en cuanto al

diámetro longitudinal de las adenopatíasmedidopor TC.

La superficie axial máxima adenopáticamedidapor TC se obtienea partir de los 2 diámetros

axialesy arroja los siguientesresultados:
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RESULTADOS:RELACIONESE. TC 1. 1 E. TC postQT.

Tabla4.37 (Var.Cuantil.;T Student;Pareadas)j Datosde las diferencias entreparejas

MediaPreQT MediaPostQT MedíaDifer DT Difer Tamaño CuentaGen

516,57 305,42 190,7 838,04 72 78

Los resultadosde la aplicaciónde la T de Studentson:errorestándar98,76,T deStudent

1,931,gradosde libertad71 y probabilidad0,057481.La diferenciaentrelas mediases CASI

SIGNIFICATIVA (p(O,l). Portanto la disminuciónde la superficieadenopáticatras la QT hasido

casisignificativa.Se ha mostradoesteparámetromenossensibleque las medicionesde diámetros

aislados.

El volumenadenopáticomedidopor TC diolugara lossiguientesresultados:

Tabla4.38 (Var. Cuantit.;1 Student;Pareadas) Datosde Las diferencias entreparejas

Media PreQí Media PostQT MediaDifer DT Difer Tamaño CuentaGen

17984,83 9135,7 8204,9 37704,2 72 78

Los resultadosfueron:errorestándar4443,4866.T de Student1,8465, gradosde libertad71 y

probabilidad0,068987.La diferenciademediasfue CASI SIGNIFICATIVA (pc0,I). La disminución

del volumende las adenopatíasmedidopor TC trasla QT hasido significativa.Estocorrobora,

como la superficie,queesmenossensiblelacombinaciónde medidasqueel tomarlassimplespara

valorar la respuesta.El resultadosóloes significativo cuandola diferenciaesmayor.

VARIABLESCUALITATIVAS,PRUEBADEMC NEMAR,MUESTRAS
PAREADAS.

Vamosa analizara continuaciónenla subpoblaciónformadapor las78 parejasde adenopatías

quesedetectaronmedianteTC, algunasvariablescualitativasreferidasal aspectoradiológicode las

adenopatías.Veremostambiéncomo se hanmodificadoporacciónde Ja QT.

La necrosisadenopáticasecomportódel siguientemodo:

Tabla4.39 (Var. Cualitat.:Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PosIQT

Necrosis Sí No

Si 12 25 37
No 17 24 41

29 49 78

E. CLIN.

PreQT __________

Seapreciaunacierta tendenciaa quelas adenopatíasquepresentannecrosisantesde la QT la

pierdancomoconsecuenciadeesta. Sin embargohemosde aplicarel testede Mc Nemarpara sabersi

estosresultadossonsignificativos. El valorde Z es 1,0801, la probabilidades 0.08009,ladiferenciade

proporcioneses0,10256,el errorestándardc la hipótesisdeigualdad0,083086y el dela hipótesisde no
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RESULTADOS:RELACIONESE. TC 1./E.TC postQT.

igualdad0,082271. La diferenciadeproporcioneses NO SIGNIFICATIVA. Portanto la tendenciaa la

desapariciónde la necrosisadenopáticapor acción dela QT no essignificativa.

El agrupamientoganglionarse refierea la presenciade2 o másadenopatíasjuntasperocon

interlíneagrasaentreellas. Los resultadosde la aplicacióndela QT sonlos siguientes:

Tabla4.40 (Var. Cualitat.;Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT

E. CLIN.

PreQT

Agrup Gangl Sí No

Sí 8 10 18
No 2 58 60

10 68 78

Los resultadosson:Z=2.0207,probabilidad<1,043308,diferenciadeproporciones0,10256,error

estándarde la hipótesisde igualdad0,044412 y de la hipótesisdeno igualdad0,042866.La diferencia

de proporcioneses SIGNIFICATIVA (pcO,05).El agrupamientoganglionardisminuyede modo

significativo tras la QT. Estoquizásedebaa unamejorrespuestade las adenopatíasagmpadasa laQT

con la consiguientedesapariciónde las mismaso a unapeorrespuestaconformaciónde un único

conglomeradoadenopático.En las relacionesdela TC conla respuestaveremossi el agrupamientoes o

no un factordebuenpronósticoque secorrelacionecon buenarespuestaa la QT.

La roturacapsularvaloradaradiológicamentea partir deJadefinición delosbordesde Ja

adenopatíaesotravariableenestudio.

Tabla4.41 (Var. Cualitat . Mc Nemar,Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT _____________

RoL Cápsula No

E. CLIN. No 13 3 16

PreQT Sí 4 12 16

17 15 32

Unicamentehansido 32 las adenopatíasque teníanrecogidaestavariableantesy despuésdc la

QT. Debemosteneren cuentaqueson33 las parejasdeadenopatíasconvalorde tamañodistinto decero

antesy despuésde la QT. Por este motivo sóloen 33 se hanpodidoregistrarantesy despuéslos valores

deroturacapsular.En unadeesas33 adenopatíasno serecogieronJosvaloresde Jascaracterísticas

radiológicasde las adenopatíaspreviasa la QT.Los resultadosdela pruebade Mc Nemarson:Z=0,

probabilidades 1. la diferenciademedias-0,03125, los erroresestándarde la hipótesisde igualdady ni

igualdad0,08268y 0.082495respectivamente.El resultadoesquela diferenciade proporcioneses NO

Sí
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RESULTADOS:RELACIONESE. TC 1.1 E. TC postQT.

SIGNIFICATIVA. Portantola QT no influyeen modificar la roturacapsularni por tanto la

definicióndelos bordesdela adennpatia.

La fijación adenopáticacaracterizadacomoel rodeocompletode unaestructuravascular

arrojó lossiguientesdatos:

Tabla4.42 (Var. Cualitat.;Mc Nemar;Mucst. Pareadas)
ECLIN. PostQT

E. CLIN.

PreQT

E. CLIN.

PreQT

E. CLIN.

PreQT

Fijación Si No

Sí 9 4 13
No 3 16 19

12 20 32

Los resultadosson:Z=0, probabilidad 1, diferenciadeproporciones0,03125, errorestándarde

hipótesisde igualdad0.08268y errorestándarde hipótesisde no igualdad0,082495.La diferenciade

proporcionesesNO SIGNIFICATIVA. La tendenciade lasadenopatíasfijas a la movilización es

tan pequeñaqueno resultasignificativa.

La densidadradiológicade lasadenopatíaspuedemodiiticarsepor acciónde la QT:

Tabla4.43 (Var. Cuaíitat.;Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT

Densidad ISO HIPO

¡SO 21 0 21
HIPO 9 2 11

30 2 32
Los resultadoshansido: 7=2,6667,probabilidadde aceptarla hipótesisde igualdaddc

proporciones0,0076609.diferenciade proporciones-0,28125, errorestándardeJahipótesisde igualdad

0,09375y errorestándardela hipótesisde no igualdad0,07948.Dadala bajaprobabilidadde aceptarla

hipótesisde igualdadla rechazamoscon lo cual aceptamosquela diferenciade proporcioneses

SIGNIFICATIVA (p’tO,O1). La QT haproducidounatransformaciónsignificativade las

adenopatíashipodensasen isodensasquizáa expensasde mejorarsuvascularizacióninternaal

disminuir el tamañotumoral.

La formaadenopáticaseha estudiadoya quesegúnalgunostrabajosserelacionabacon

malignidad.

Tabla4.44 (Var. Cualitat.:Mc Nemar:Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT
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RESULTADO& RELACIONES E. TC 1./ E. TC postQT.

25 7 32

Los resultadosson:7=1,1094,probabilidad0,26726,diferenciade proporciones-0,15625, error

estándardela hipótesisde igualdad0,11267y deJade no iguaJdad0,10924.El resultadoes NO

SIGNIFICATIVO, por tanto,no seproduceunavariaciónsignificativade la formade las

adenopatíaspor acciónde la QT.

3.3-CON RESPECTO AL TNM.
Vamosaver si sehanproducidovariacionesdel TNM radiológicopor acciónde la QT. Para

ello compararemosen la poblacióngeneralde 50 pacienteslos valoresantesy despuésde JaQT, creando

parejasde datos paracadavariabledel TNM. Por tratarsedevariablescualitativaslas estudiaremos

mediantela pruebadeMc Nemarparamuestraspareadas.

El estadioT radiológícose ha componadode la siguienteforma:

Tabla4.45 (Var. Cualitat.;Mc Nemar;Muest. Pareadas)
ECLIN. PostQT

T 0-1-2 3-4

0-1-2 II 1 12
3-4 14 23 37

25 24 49

Los resuJtadosmuestranun predominiode Jaevolucióndeestadiosavanzadoshaciaprecoces

(14). Veamosla significaciónaplicandola pruebadeMc Nemar:Z=3.0984,probabilidad0,0019459,

difeTenciade proporciones-0,26531.errorestándarde la hipótesisde igualdad0,07904y error estándar

dejahipótesisde no igualdad0,069361.La diferenciade proporcioneses SIGNIFICATIVA (p<O,O1).

Portanto los estadiosT avanzados(3 y 4) evolucionanhaciaestadiosmásprecoces(0, 1 y 2) por

acciónde la QT, y lo hacende modosignificativo estadisticamente.

El estadioN radiológicoha dadolos siguientesresultados:

Tabla4.46 (Var. Cualital.:Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. PostQT

N 0-1 2-3

0-1 15 3 18

2-3 jO 22 32

25 25 50

Se apreciauna tendenciade transformaciónde los estadiosN avanzadosen precocespor acción

de laQT. Sin embargoy paraconocerla significacióndeestatendenciaaplicamosla pruebade Mc

Nemar: 7=1,6641.probabilidad0.096092,diferenciade proporciones-0.14, errorestándardela
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RESULTADOS:RELACIONESE. TC 1. / E. TC postQT.

hipótesisde igualdad0,072111y errorestándardelahipótesisdeno igualdad0,06934.La diferencia

entrelas proporcioneses CASI SIGNIFICATIVA (p<O,1).Portanto la acciónde la QT sobrelas

adenopatíasevaluadapor TC tiendea producirunatransformaciónde los estadiosavanzadosN2-

N3 en precocesNO-NI-N2.

El estadiosradiológicossecomportande la siguienteformacon la QT:

Tabla4.47 (Var.Cualitat.;Mc Nemar;Muest.Pareadas)
ECLIN. iPostQT

Estadio 1-II llI-IV

1-II 1 0 1
111-EV 6 38 44

7 38 45

Los resultadosde la pruebadeMc Nemarson:7=2,0412, probabilidad0,041227,diferenciade

proporciones-0,13333,errorestándarde lahipótesisdeigualdad0,054433y errorestándarde la

hipótesisde no igualdad0,050674.El resultadoes SIGNIFICATIVO (p’tO,OS).Deaqui se deduceque

la QT produceunamodificacióndel estadioradiológicoa favor dequeestadiosavanzadosse

transformenen precoces.Estadiferenciaessignificativaaunqueen la mayoríade los casoslos estadios

avanzadospermanecescomotales.
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RESULTADOS:RELACIONESE. C. postQTyE. TC postQTCON AP.

4-RELACIONES DE LA EVALUACIÓN CLÍNICA

POSTOT Y LA EVALUACIÓN POR TC POSTOT

CON LA ANATOMÍA PATOLÓGICA.

Se hanrealizadonumerososestudiosquecomparanla clínicay la TC en cuantoa la exactitud

en la valoraciónde los tumoresde laringey susmetástasiscervicales,En ellosel criterioobjetivo conel

que se comparabanambaspruebasera Ja anatomiapatológica.Pretendemosrealizarahoraun estudio

similaraplicadoa nuestramuestra,perocon ladiferenciadequeen estaocasiónlas pruebasse aplicana

lospacientestras la QT. Deestemodoqueremossabersi las diferenciasa favordeunau otrapruebase

mantienentras la modificaciónproducidaen los tejidospor la QT. Dividiremosel estudioen 3 bloques:

relaciónde la clinicapostQTcon la AP, relacióndela TC postQTcon JaAP y relacióndeambasconla

QT, de modoquesepuedanestablecercomparacionesentreellas.Los parámetrosobtenidosserán:

verdaderospositivos, falsospositivos,verdaderosnegativos,falsosnegativosy total de casos,quenos

permitiránobtenerlos siguientesresultados:sensibilidad,especificidad,valorpredictivopositivo, valor

predictivonegativo.tasadeverdad,tasadeerrory prevalencia.Los significadosy las fórmulasde todos

estostérminosse explicancon detalleen el apanadocorrespondientedc la introducción.El estudiose

realizasobreun máximode 39 pacientesya queestees el númerode los denuestroestudioquefue

sometidoa intervenciónquirúrgica.

4.1-RELACIÓN CLÍNICA POSTa T/AP.
Vamosa analizarJapresenciao no detumorclínico tras la QT encomparaciónconla AP que

actúacomo pruebaobjetiva. Cuantomásse acerquela pruebaen estudio(exploraciónclínica)a la

pruebaobjetiva (AP) mayoresserántodossusporcentajessalvo la tasadeerrorqueserámenor.La

prevalenciahacereferenciaa la proporciónde tumoresenla poblaciónen estudio.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla4.48 PresenciaTumor

llVerdaderospositivos 19
Falsospositivos 4
Verdaderosnegativos 4
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RESULTADOS:RELACIONES E. C. postQly E. TC postQlCON AP.

Falsosnegativos
Total casos

10
37 ]

Sensibilidad 65,51724138 % prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

Especificidad 50 % prueba no detecta tumor cuando rio lo hay objetivo.

Valor predictivo positivo 82,60869565 ¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

Valor predictivo negativo 28,57142857 ¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

lasa de verdad 62,16216216 ¾ajuste a prueba objetiva.

Tnadt 7$37S37S4 ~

Prevalencia 78,37837838 ¾de tumores.

La sensibilidadde la clínicaparadetectartumorestras la QT esaceptable(65%).perola

especificidades relativamentebaja (50%)probablementedebidoa queconfundecicatricesy esclerosis

postQlcon tumoresqueluegono se confirman.El valorpredictivopositivo(VP?) es alto (82,6%)lo

que indicaquedentrode los quela expJoraciónclinicaconsideraquetienentumor, casi todoslo tienen

realmente.

La movilidad de la CV valoradaclinicamentetras la Ql nosdalos siguientesresultados:

ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla4.49 Movilidad CV

Verdaderospositivos

Falsospositivos 5
Verdaderosnegativos 30

Falsosnegativos 1
Total casos 37

Sensibilidad 50
Especificidad 85.71428571

Valor predictivopositivo 16,66666667
Valor predictivonegativo 96,77419355

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.

¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

¾ajuste a prueba objetiva

ol~$t4~

¾dc tumores.

La sensibilidadde la clínicaparadetectarlaafectacióndela CV tras la Ql es pobre. Sólo enel

50%deloscasosen que la CV estáafectadapor tumor, la clinica postQllo detecta.La especificidades

másalta por lo queraramentela clínicasc confundey señalala existenciade tumorcuandono lo hay

realmente.El valor predictivonegativo(VPN) esmuy alto lo quc indica quecuandola clínicano ve

tumorcasi siempreaciertaen que no lo halla.

lasadeverdad ,78378378
error ~1.Ñ ti

Prevalencia 5,405405405
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RESULTADOS:RELACIONES E. C. postQTy E. TC postQTCON AP.

La presenciade adenopatíasda lugar

clínicacon la TC:

ANÁLISIS ESTADiSTICO Tabla4.50

a los siguientesresultadosal compararlaexploración

PresenciaAdenopatías

Verdaderospositivos 20

Falsospositivos 2
Verdaderosnegativos 8
Falsosnegativos 7
Total casos 37

Sensibilidad 74,07407407
Especificidad 80

Valor predictivopositivo 90.90909091

Valor predictivonegativo 53.33333333

% prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

% prueba no deteeta tumor cuando no lo hay objetivo.
0x~ con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

¾sin tumor objetivo de todos los negativos segun la prueba

¾ajuste a prueba objetiva

9<dn<V!V~:~n ~

Prevalencia 72,97297297 ¾de tumores.

La sensibilidady especificidadde la clinicaparadetectaradenopatiastras la QT fueron altas.

La palpacióndetectópor tantoel 74%dc las adenopatiasquedespuesaparecieronen la AP. Tatupoco

confundióotrasalteracionescervicalesconadenopatíasmetastásicasEl VP?lite alto indicandoque

cuandola palpaciónimpresionadeadenopatíametastásicaJo másprobablees quese confirme por AP.

Tasadeverdad 5,67567568
Tasá& rstor . 4,324fl432:

Valoraremosahorala respuestacompletadel tumordesdeel puntodevistaclinico y la

compararemosconla AP. De estemodoveremosla fiabilidad dela clínica paravaJorarunaRC.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla4.51

Verdaderospositivos 4
Falsospositivos 10
Verdaderosnegativos 19
Falsosnegativos 4
Total casos 37

Sensibilidad 50

Especificidad 65,51724138

Valor predictivopositivo 28.57142857

Valor predictivonegativo 82.60869565
Tasadeverdad 62.16216216
tasadeerror . 37.83783784

liC ClínicaTumor

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

9/o prueba no deteeta tumor cuando no lo hay objetivo.

¾con tililior objetivo de todos los positivos según la prucha

¾sin tunsor objetivo de todos los negativos según la prueba

¾ajuste a prueba ohjet~va.

¾dif~tetsoaa eón prsseba ól~etivi

Prevalencia 21.62162162 %detumores.

La sensibilidadesmoderada,esdecir, qtíe de todaslas respuestascompletaspatológicasla

clínicadetecla la mitad. La especificidadesalgo mayory cuandono Jiav RC Ja cJinicalo deteciaeneJ
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RESULTADOS.RELACIONES E. C. postQTy E. TC postQTCON AP.

65,5%de los casos.La tasadeerrores altay por tantoen el 37.8%de los casoslaexploraciónclínica

obtieneun resultadodiferenteen cuantoa RC al de la AP, quese consideracomo cieno

La respuestacompletade las adenopatíasa la Ql medidapor exploraciónclinica nosindica

que:

ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla 4.52 liC Clínica Adenopatías

Verdaderospositivos 6
Falsospositivos 6
Verdaderosnegativos 11
Falsosnegativos 2
Total casos 25

Sensibilidad 75
Especificidad 64,70588235

Valor predictivopositivo 50
Valor predictivonegativo 84,61538462

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.

¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

¾ajuste a prueba objetiva.

a ru ~iid
¾de tumores

La sensibilidadparadetectarunaRC clínicadelas adenopatíasesdel 75%.Portanto el 75%

delas RC histológicasse detectanclínicamente.En el restode los casosse apreciaranenla palpación

clínicalesionesmacroscópicassospechosasde seradenopatíasperoquepostenormenteen la AP no

presentancélulasmalignas.La esí>ecificidadesalgomenorperotambiénalta.

lasadeverdad 68
Thsadé:errúr:... . 32

Prevalencia 32

4.2-RELACIÓN TC POSTQT/AP.
Vamosa ver ahoracomo secomportóla exploraciónporTC tras la Ql paradetectartumory

adenopatiascomparandoconla AP. Los resultadosseevalúansobrelos 39 pacientesque fueron

sometidosa cirugíay de los quepor tanto tenemosAP.

La presenciadcl tumorvaloradoporTC tras la QT indicó:

ANÁLISíS ESTADiSTICO Tabla 4.53 PresenciaTumor

Verdaderospositivos 21

Falsospositivos 6
Verdaderosnegativos 3
Falsosnegativos 8
Total casos 38
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RESULTADOS RELACIONESE. C. postQly E. TC postQTCON AP.

Prevalencia 76,31578947

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
0/o prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.

¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

04, sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

¾ajuste a prueba objetiva.

¾de tumores.

La sensibilidaddel TC es másaltaque la de la clinica. Estoquieredecirquecl TC detectael

tumorenel 72,4%de los casosy laclínica en el 65.5%.Sin embargola especificidadesmayorparala

clínica, ya queesta,delos casossin tumor, lo prevéen el 50%mientrasque la TC sóloen el 33,3%.

Estopuededebersea quela TC confundemása menudolas cicatricesy otraslesionesno tumoralescon

tumor. La tasadeerrorfue aJtaJoqueimplica queeneJ 36,8%de Joscasose] resultadode Japruebano

coincidió conel de la AP. Estafue similara la de laclínica. Los VPP y VPN fueronsuperioresparala

clinica conrespectoa la TC. La conclusiónes que la TC tras la QT es mássensibleque la exploración

clínica parala deteccióndel tumor, rero sobrestimalas lesionesmásque la clínica y esto le lleva a

un aumentode susfalsospositivosy a unadisminuciónde suespecificidad..

La extensióndel tumora la CV se puedevalorara travésdel TC tras la QT:

ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla 4.54 Afectación CV

Verdaderospositivos e
Falsospositivos 4
Verdaderosnegativos 32
Falsosnegativos 2

Total casos 38

Sensibilidad O
Especificidad 88,88888889

Valorpredictivopositivo O
Valorpredictívonegativo 94,11764706

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.

¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

%sin tumor objetivo dc todos los negativos según la prueba

¾ajuste a prueba objetiva

¾difersa~iaconpv~a obj~tM.

¾de tumores.

La sensibilidaden estecasofue nulaya que no sedetectóningúnverdaderopositivo. Es decir

enningúncasode los 38 detectéla afectaciónde la CV. Sin embargosuespecificidadfue alta

detectandoel 88.8%delos casoscon CV sana.Es muy fiablepor taíilo parapredecirsalud<VPN alto).

perono paradetectarla enfermedad(VPPcero). La prevalenciasin embargofuebaja ya quesólo cl 5%

de los pacientespresentaronafectaciónde la CV, La exploraciónclínica se mostrósuperioren este

lasadeverdad 84.21052632

.Tasa4c.órr9r 15,78947368

Sensibilidad 72.4137931
Especificidad 33,33333333

Valor predictivopositivo 77,77777778
Valor predictivonegativo 27.27272727
lasadeverdad ,15789474

aya;,

Prevalencia 5,263157895
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RESULTADOS RELACIONESE. C. postQly E. TC postQlCON AP.

sentidoparavalorarla afectaciónde la CV ya quesu sensibilidadfue muysuperiory su especificidad

casi idéntica.En conclusióny dadoci bajo indicede afectacióndela CV en estaseriela clínica se ha

mostradosuperior que la QT para predecir la afectación tumoral de la CV.

La presenciadc adenopatíasvaloradapor TCtras la QT en los39 pacientessometidosa

intervenciónindica:

ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla 4.55 PresenciaAdenopatías

Verdaderospositivos 19
Falsospositivos 2
Verdaderosnegativos 8
Falsosnegativos 8
Total casos 37

Sensibilidad 70,37037037
Especificidad 80

Valor predictívopositivo 90,47619048
Valorpredictivo negativo 50

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.
o/o prueba no detecta tumor cuando no lo hay objet¡vo.

con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

lasade verdad 2.97297297 ¾ajuste a prueba objetiva.

Tau d~tnori .. 7~027Q27O3 ~r~1flaconvnadw9#tua>.:.<.
Prevalencia 72,97297297 lo dc tumores,

La sensibilidadesalta lo quesuponequedetectael 70.3%de los adenopatíasmetastasícas.La

especificidadlo es aúnmásrarasvecesconfundeotra lesióncon unaadenopatíametastásica.Su VP? es

muyalto por lo queuna imagensospechosadeadenopatíametastásicalo seráen un 90,4%dc los casos.

La prevalenciade las adenopatíasmetastásicasfuealta en la serie, por lo queel 72,9%de los pacientes

tuvieron estaslesiones.Los valoresdc sensibilidady especificidaddetectadospara la cliníca sonmuy

similaresa los de Za TC. La clínica presentaunasensibilidadligeramentesuperiorperotambiénes algo

mayorla tasade error. En conclusiónla exploraciónclínica y la TC presentanresultadossimilaresa

la hora de la detectar dc lasmetástasiscervicales.

La valoraciónde las respuestascompletasdetectadaspor TC con respectoa las reales(AP).

sepuedehacerde 2 modoseíi nuestroestudio:por la RC radiológicacalculadaa partirde la superficie

adenopáticade cadaenfermoantesy despuésde la Ql o por la RC radiológicacalculadaa partirde la

variaciónde volumenadenopáticode cadaenfermo.

ANÁLíSIS ESTADÍSTICO Tabla 4.56 RC TC Tumor(Superf)Vol)

ilVerdaderospositivos
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RESULTADOS.RELACIONES E. C. postQly E. TC postQTCON AP.

Falsospositivos
Verdaderosnegativos
Falsosnegativos
Total casos

Prevalencia 29,03225806

Sensibilidad íí,íííííííí ‘4, prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

Especificidad 77,27272727 ¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.

Valorpredíctivopositivo 16,66666667 ¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

Valor predictivo negativo 68 ¾sin tumor objetivo de todos los negativos según 1. prueba

Tasadeverdad 58.06451613 ¾ajuste aprueba objetiva.

Tasa&~rror.: ...~ :•: ~. . 4143548387 #~Q.Pfl~4*tl 4~4,

¾de tumores.

La sensibilidadparadetecuirunaRC por TC es muy baja. Sólo en 11,1 casosdecada 100 la

TC detectaunaRC del tumora la QT. La especificidadesmuy superiory hacequeno se cometan

erroresa la horade detectaruna respuestacompleta.Los casossinRC sondetectadospor la TC enel

77,2%delos casos.La tasade errores altaya queen el 4 1,9%de los casosla RC detectadapor la TC

no coincidecon la real. La RC tunioral detectadapor TC apartirdel volumentumoral global de cada

enfermoproduceunosresultadosidénticosa la calculadaa partirde la superficie.La exploración

clínicatiene mayor sensibilidad que la TC en la detecciónde liC tumoralestras la QT (50% frente

a Il,l0/o). La especificidadessin embargo superior para la TC con respectoa la clínica (71,2%

frente a 65,5%).

Paravalorar laRC delas adenopatíasmediantela TC obtenemoslos siguientesdatos:

ANÁLISIS ESTADÍSTICO Tabla 4.57

Verdaderospositivos 2
Falsospositivos 6
Verdaderosnegativos 18
Falsosnegativos 2
Total casos 28

Sensibilidad 50
Especificidad 75

Valor predictivopositivo 25

Valor predictivonegativo 90
Tasade verdad 71,42857143

de error 2847142857

liC TC Ades (SuperE! Vol)

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.

<o con tumor objetivo Jetudos los positivos según la prueba

¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

¾ajuste a prueba objeliva.

%dxfeNnciacon prueba ob~ctiv«.

¾de tumores

5
17
8
31

Prevalencia 14.28571429
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RESULTADOS RELACIONESE. C. postQTy E. TC postQlCON AP.

Los resultadossonidénticosrealizandolos cálculosa partirde la superficieo del volumen

adenopáticoglobal. La sensibilidadindicaque se detectancl 50%delos casosde RCadenopátícapor

TC. La especificidades mayorapreciándosequeenel 75%de los casoscii queno hay RC la TC lo

consideraasí.La clínica resultamássensibleparadetectarlas liC de lasadenopatíasquela TC

(75%frentea50%),sin embargola TC es másespecífica(75% frentea 64,7%).

4.3-RELACIÓN CLÍNICA + TC POSTQT/AP.
Vamosa evaluarbrevementeel resultadodela acciónconjuntade laexploraciónclínicay la TC

paravalorar la RC del tumory las adenopatías.

La valoraciónde la RC tumoral evaluadaconjuntamentepor clínicay TC y contrastadacon la

AP muestralos siguientesresultados:

ANÁLISIS ESTADISTICO Tabla4.58 RC Clin+TC Tumor

Verdaderospositivos
Falsospositivos 4
Verdaderosnegativos 16
Falsosnegativos 4
Total casos 25

Sensibilidad 20
Especificidad 80

Valor predictivopositivo 20
Valor predíctivonegativo 80

¾prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

¾prueba no detecta tumor coando no lo hay objetivo.

¾con tumor objetivo de todos los positivos según la prueba

¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

Tasadeverdad 68 ¾ajuste a prueba objetiva

~ deerror 32 óme’dví
Prevalencia 20 ¾de tumores.

La sensíbilídadde las 2 pruebasunidasdesciendeporquehemosconsideradoRC cuandoambas

pruebaslo veíanasí. Esdecirsólose considerórespuestacompletadel tumorcuandotanto clínicacomo

TC consideraronRC. El 20% de las RC fueron detectadaspor estemétodo.Es por tanto menossensible

que la clínica sola (50%)peromásque la TC sola (11.1%)paradetectarla RC tumoral.La

especificidadconseguidasinembargoes superiora las otras2 pruebasaisladas(80%frentea 65.5%de

la clínica y 77.2%de la TC).La tasade errortambiéndesciendecotí respectoa las 2 pruebasaisladas,

La RC adenopáticadetectadapor clínica + ‘IT da lugar a los siguientesresultados:

ANÁLISIS ESTADíSTICO Tabla 4.59 liC Clin+TC Mes

TESISDOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DÍAZ, 221



RESULTADOS RELACIONES E. C. postQly E. TC postQTCON AP.

Verdaderospositivos 2
Falsospositivos 4
Verdaderosnegativos 16
Falsosnegativos O
Total casos 22

Sensibilidad 100
Especificidad 80

Valorpredictivopositivo 33.33333333
Valor predictivonegativo 100

lasa dc verdad 81,81818182

Tásadetrót ~ . 6..~j 1848181818

.

Prevalencia 9,090909091

% prueba detecta tumor cuando lo hay objetivo.

¾prueba no detecta tumor cuando no lo hay objetivo.

~/,con tumor objetivo detodos los positivos según la prueba

¾sin tumor objetivo de todos los negativos según la prueba

¾ajuste a prueba objetiva.

~

de tumores.

La sensibilidady especificidadparadetectarla RC adenopáticatras la Ql es mus’ alta cuando

seasocianclínica y TC Es superiora la obtenidapor cualquieradelas 2 pruebaspor separado.

4.4-RESUMEN.
Paraterminarvamosa incluir un cuadroresumenquenospermitacompararmejor las ventajas

encuantoa sensibilidady especificidadde la exploraciónclínicasoja, laTC solay la combinaciónde

ambas.se estudianlas distintasvariables.

Tabla 4.60 Resumen

Especificidad Sensibilidad Especificidad Sensibilidad Especificidad
CLÍNICA TC CL¡NICA+TC

TUMOR
CV
ADES
RC Tumor
RCAdes

65% ‘50% 72% 33%

50% ‘85% 0% 88%
74% 80% 70% 80%

50% 65% 11% 77% 20% 80%
75% 64% 50% 75% 100% 80%
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RESULTADOS RELACIONESRESPUESTAAP CON E. C. 1. Y E. TC 1.

5-RELACIONES DE LA RESPUESTA

PATOLÓGICA CON LA EVALUACIÓN CLINICA

INICIAL Y LA EVALUACION POR TC INICIAL.

Buscamoscon el estudiode estasrelacionesuno o varios factorespronósticosquepermitan

predecir la respuestapatológicaa la QT. El hechode que no se halla demostradoen estudios

randomizadosque la QT aumentela supervivenciaglobal y el tratarsede un tratamientoconimportante

toxicidad,ha hechoquese busquenfactoresquepermitanpronosticarquepacientesresponderánal

tratamientoy cuajesno. De encontrarlosúnicamentesedaríaQT a los pacientesquevan a responder

evitandoun tratamientotóxico y la demoradel tratamientodefinitivo a losqueno vayana hacerlo.Los

pacientescon respuestaa la QT presentanmejorpronósticoperoya queno aumentala supervivencia

global pareceque la QT actúasóloseleccionandocasos.

5.1-RELACIÓN DE LA RESPUESTA PATOLÓGICA CON LA
EVALUACIÓN CLÍNICA INICIAL.

Vamosa estudtarst entrelos datosrecogidoscii La evaluaciónclirtica inicial existealgunoque

permitapredecirla respuestaa la QT. Paraello analizaremoslas variablescualitativasmediantela

pruebaChi cuadradoy exactadeFishery las cuantitativasmediantela pruebaT de Studetit.

5.1.1-VARIABLES CUALITATIVAS, PRUEBA 2-FISHER.
MUESTRAS INDEPENDIENTES.

Los 39 pacientessometidosa cirugíay quepor tantotuvieron anatomíapatológica.fueron

estudiadosen su evaluaciónclínica inicial buscandoalgunavariableque se asociaraa respuesta

completa.Como respuestacoínpletahemosconsideradola respuestacompletamacroscópica.Esta

incluye la respuestacompletapatológicay la presenciade tumormicroscópico.Se consideróqueno

habíarespuestacuandoapareciótumor macroscópico.

CONRESPECTOAL TUMOR.

Veamossi el origentumoral tiene relaciónconunamejorrespuestaa laQT:
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RESULTADOS.RELACIONES RESPUESTAAP CON E. C. 1. Y E. TC 1.

Tabla4.61 Cualitativas;Chi2-Fisher;Independ

jo 26 ¡36

T. Localiz RC No RC

Faringe 7 19 26

Laringe 3 7 10

Chi2 0.053 CorreccióndeYates.

Chi2 sin corregir 0,034 Puedeno serrepresentativo:Iceldacon menosde 5 casos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer 0,03
Probabilidad 0,81
NO SIGNIFICATIVO

RazónpredomFISHER= 0,85
Error estándar 0.704
Probabilidad 0,3 1
NO SIGNIFICATIVO

AplicandolapruebaChi obtenemosqueel levepredomtníoobservadoentrelos tumoresde

faringey lapresenciade no RC en la AP tras la QT, no essignificativo. Se ha aplicadola correcciónde

Yatespor tratarsedeunamuestrademenosde200 individuos,y se haañadidoJa leyendadequepuede

no serrepresentativoel resultadopor existir unaceldacon menosde 5 casos.El coeficientede

asociaciónde CramerquetomavaloresentreO y 1 no indica asociaciónimportanteentrelas variables.

La pruebaexactade Fisherse utiliza paramuestraspequeñasy mide la probabilidadde encontraruna

tablamásextremaquela actual. Cuantomenores estamássignificativaesla asociación.En estecasola

asociaciónno essignificativa. Por tantoel tratarsedetumoresdefaringeo laringeen la clínicaprevia

no seasocióa mayortasade respuestacompletaen la AP.

El aspectomacroscópicode! tumorestudiadoclínicamente:

Tabla4.62 Cualitativas:Chi2-Fisher:Indepeud

10 26 36

T. Macros RC No RC

Sup-Inf 6 6 12
Inf-Ulc 4 20 24

Chi2 2.92 Correcciónde Yates.

Chi2 sin corregir 443 Puedeno serrepresentativo:1 celdacon menosdc 5 casos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer 0,35
Probabilidad 0.087
CASI SIGNIFICATIVO (í><0,1)

RazónpredomFISHER=
Error estándar 3,97
;Probabilidad 0.038

SIGNIFICATIVO (p.cO,O5

)

En estecasolos tumoresinfiltrantes y ulcerados se asociarondemodocasi significativocon

la falta de respuestaa la QT. La pruebaexactade Fisbermostróunaprobabilidadbajadeencontrar
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RESULTADOS RELACIONESRESPUESTAAP.CONE. C. 1. Y E. TC 1.

una tablamásextremaquela dada(p<O,OS)y por tanto indicó unaasociaciónentreesas2 variablescon

unarazónde predominioalta.

Veamosla relaciónentrela movilidad de la CVvista por LI antesde la QT y la respuestaa la

misma:

Tabla 4.63 Cualitativas;Chi2-Físher;Independ

12

Chi2 1,5
Chi2 sin corregir 2,66
Gradoslibertad 1
Probabilidad 0,22
NO SIGNIFICATIVO

24 36

Correcciónde Yates.
Puedeno serrepresentativo:1 celdacon menosde 5 casos.
Coeficienteasoc.Cramer= 0.27

CV RC NoRC

Móvil 11 16 27
Fija 1 ~S 9

RazónpredomFISHER
Error estándar=
Probabilidad=
CASI SIGNIFICATIVO (pcO,í)

El estudiomediantela pruebaCbi cuadradono ha encontradorelaciónsignificativaentrelas

variables.Sin embargola pruebadeFisberha encontradounacierta relaciónentrela CV fija y el

hechode no presentarrespuestaquehasidocasisignificativa.Desdeestepuntodevista lospacientes

con CV fija tendríanmenorprobabilidadde respuestacompleta.

5,5
6.21
0.093

CONRESPECTOA LAS ADENOPA7’IA&
Vamosa valorarsíel tenermayornúmerodeadenopatíaspalpablesantesde la QT se relaciona

conperorespuestapatológicade las adenopatías.Paraelloscompararemosla variablenúmerode

adenopatíasclínicas de cada enfermo coíí

Tabla 4.64 Cualitativas; Chi2-Fisher: Independ

10

Chi2 1.005
Chi2 sincorregir 2,014
Gradoslibertad 1
Probabilidad 0,3 1

NO SIGNIFICATIVO

RazónpredomFiSHER
Error estándar=
Probabilidad=

27 37

Correcciónde Yates.
Puedeno serrepresentativo:1 celdaconmenosde 5 casos.
Coeficienteasoc.Cramer= 0.23

No Ades No Ade + Ade +

0-1 9 18 27
2—3 1 9 10

4.5
5.08
0,13455
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RESULTADOS:RELACIONES RESPUESTAAP CON E. C. 1. Y E. TC 1.

lINO SIGNIFICATIVO
Sehavisto unacierta tendenciaa que los pacientescon adenopatíasmásnumerosaspresentaran

peorrespuesta.Sin embargono se haapreciadoningunarelaciónsignificativaentreel númerode

adenopatíasy la respuestade estasen la AP.

CONRESPECTOAL TNM

Vamosa valoraren nuestraseriede 39 pacientescon AP, si el TNM clínico ha guardado

relacióncon la respuestaa la QT.

Veamossi determinadascategoríasdel T clínico se hanasociadoa mejor respuestaa la QT:

Tabla 4.65 Cualitativas;Chi2-Fisher;Independ

lo 26

T Clínico RC No liC

1-2 4 3 7
3-4 6 23 29

Chi2 2.13 Correcciónde Yates.
Chi2 sin corregir 3.73 Puedeno serrepresentativo:1 celdacon menosde 5 casos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer 0,32
Probabilidad 0,1436
NO SIGNIFICATIVO

La relaciónqtíe seapreciaentrelos estadiosT avanzadosy la falta de respuestacompleta

macroscópicaen la AP no es significativa utilizando comoprueba la Chi cuadradoquizá por ser la

muestrademasiadopequeña.sinembargoes casisignificativautilizando la pruebaexactadeFisherque

calculala probabilidadexactay no unaaproximacióncomo hace la Chi.

RazónpredomFISHER

Error estándar=
Probabilidad=
CASI SIGNIFICATIVO

5.11

4.55
0.0654

(pcO,í)

Veamosahoracomo se coínportael estadioN clínico:

Cualitativas: Chi2-Fisher: Independ

lo

Chi2 4.18
Chi2 sin corregir 6.01
Gradoslibertad 1
Probabilidad 0.0406
SIGNIFICATIVO (p<04>5)

27 37

CorreccióndeYates,
Puedeno serrepresentativo:1 celdacon menosdc 5 casos.
Coeficienteasoc. Cramer= 0.403

N Clínico No Ade+ Ade4-

6 5 11

2-3 4 22 26

RazónpredomFISI-IER= 6.6
Error estándar= 5.37
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RESULTADOS:RELACIONESRESPUESTAAP.CONE. C. 1. YE. TC 1.

Probabilidad= 0.0198
SIGNIFICATIVO (p.cO,05

)

Existeunaasociaciónsignificativaentrelos estadiosN avanzados(N2-N3) y la faltade

respuestacompletapatológica.Estoindicaque los pacientescon estadiosN másavanzadostienen

menorprobabilidadde alcanzarunarespuestaadenopáticapatológicacompleta.

Vamosa estudiarahorael estadioclínico previo a JaQT:

Tabla4.67 Cualitativas;Chi2-Fishcr;Independ

3 33

¡Estadio RC No RC ¡

¡III 1
IV 2 28 30

Chi2 O Corrección de Yates.
Chi2 sin corregir 0,65 Puedeno serrepresentativo:2 celdascon menosde 5 casos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer= 0.134
Probabilidad
NO SIGNIFICATIVO ¡

RazónpredomF]SFIER== 2.8
Errorestándar= 3.68
Probabilidad~ 0.365
NO SIGNIFICATIVO

No existerelaciónentrelos estadiosclínicos III y IV y la RC macroscópicadel tumormedidaeíí

la AP. Por estemotivo no podemospredecir en función de la pertenenciaa unodc estosestadios(111

y IV) la liC macroscópica.No hemospodidobuscarrelacionesentreestadiosavanzados(III y IV) y

precoces (1 y II) porquesólo hubo 1 casoenestadio11 y ningunoen estadio].Estose debióa que

aplicamosla QT sólo a tumoresavanzados.

5.1 .2-VARIABLES CUANTITATIVAS. PRUEBA T DE STUDENT.
MUESTRAS INDEPENDIENTES.

Vamos aver si existió relaciónentrela superficieglobal adenopáticade cadaenfermoy la

respuestacompletapatológicadc las adenopatíastrasla QT.

Tabla4.68 (Var. Cuantir.: T Studenl: Independientes)
Datosde las diferenciasentreparejas

~Respuesta iMedia DT Tamaño ¡Max Mm

Ade+ 2026,32 2564,83 27 9110,6 78,5
No Ade-~- 381,86 504,41 10 1570,7 78,5

Esto iímdica quelos pacientesquetuvieron RC patológicade susadenopatíastuvieron uíía

superficieglobal adenopáticamediasignificatívainenlemenorquelos queno respondieron.Estoindica
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RESULTADOS RELACIONESRESPUESTAAP CON E. C. 1. Y E. TC 1.

quecuantomayores la superficieglobal adenopáticadeun enfermomenores la probabilidadde

unarespuestacompletapatológica.

5.2-RELACIÓN DE LA RESPUESTA PA TOLÓGICA CON LA
EVALUA ClON TC INICIAL.

5.2.1-CON RESPECTO AL TUMOR.
Queremosvercomose relacionanlas característicasrecogidasdel tumoren la TC previaa Ja

QT. conla respuestamacroscópicade esetumor medidaen la AP.

VARIABLESCUANTITATIVAS,PRUEBATDESTUDENT,MUESTRAS
INDEPENDIENTES

Veamosel diámetroaxial máximodel tumormedidoen la TC inicial:

Tabla4.69 (Var. Cuantit.: T Student; Independientes

)

T DA.M ¡ Datosdelas parejas

.

¡¡Respuesta Media ¡DT Tamaño

No T Macros 24,58 18,46 12
T Macros 33,64 14,18 25

Se apreciaquela mediade los diámetrosaxialesmáximosfue mayoren los pacientesqueno

tuvieron respuestamacroscópicaa laQT. Paraversi estadiferenciaera significativaaplicamosla pmeba

T de Studentquedio los siguientesresultados:diferenciadc las medias-9,06. errorestándar5.4967,T

de Student-1,6483,gradosde libertad35 y probabilidaddeaceptarla hipótesisde igualdadde las

medias0.24903.La diferenciapor tantodelas mediasesNO SIGNIFICATIVA. Estoquieredecirque

aunquelos pacientescon mayordiámetroaxial máximotumoral medidopor TC tuvieronpeor

respuestaestadiferencia no fue significativa.

Tabla 4.69 BIS (Var. Cuantit.; T Student: Independicíitcs

)

T DAM Datosdelas parejas

.

¡Respuesta Media ¡DT ¡Tamaño II
Tumor 31,5 15,1 28
No Tumor 28,1 19,3 9

El estudiorespectoa la existenciao no de tumor tampocoarrojó resultadossignificativos.

Veamosel diámetroaxial mínimo del tumor:

Tabla4.70 (Var. Cuantit.: T Student: Independientes

)

T DAm Datosde las parejas

.

¡¡Respuesta Media mT ¡Tamaño

No T Macros 18,5 14,21 12
T Macros 23,4 10,68 25
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Denuevose apreciaunadiferenciaqueindicaque los pacientescon mayordiámetroaxial

mínimotumoral presentanpeorrespuestamacroscópicacix la AP. Los resultadosson:diferencia-4,9,

errorestándar4,18,T -1,17, gradosde libertad35, probabilidad0,249.Lasvarianzassonhomogéneaslo

queimplica quela variabilidaddeambasmuestrases similarpor lo queno esprecisorealizarlas

correccionesde Welch y Fislierde los gradosdelibertadqueenel programautilizado (Rsigma)se

realizanautomáticamente.La diferenciaesNO SIGNIFICATIVA. Porestemotivo el diámetroaxial

mínimotampocosine parapredecirla respuesta.

Tabla4.70 BIS (Var. Cuantit.; T Student; Independientes

)

T 11Am ¡ Datosde las parejas.

DRespuesta IMedia ¡DT ¡Tamaño ¡¡
Tumor 21,9 11,2 28
No Tumor 21,3 14,8 9

Tampoco fue significativo el estudiocon respectoa la presenciao no de tumor

El diámetro longitudinal del tumor tuedido por TC da lugar a los siguientesresultados:

Tabla 4.71 (Var. Cuantit.; T Student; Independientes

)

TUL J Datosde las parejas

.

Media ¡DT ¡Tamaño

NoT Macros 30,09 20,51 12 ¡
T Macros 40,44 20,68 25 ¡

Los resultadosson:diferencia-10,35,errorestándar7,24.T de Student-1.4288,gradosde

libertad35 y probabilidad0, 16193.Lasvarianzassonhomogéneas.La diferenciaes NO

SIGNIFICATIVA, Los pacientesquepresentarontumormacroscópicotrasla QT tuvieron un

diámetrolongitudinaldel tumormayorque los que l)resentaronrespuestacompletamacroscópica,

sinembargoestadiferenciano fue significativa.

Tabla4.71 BIS (Var. Cuantit.; T Student: Independientes

)

T DL ¡ Datosde las parejas.

¡Respuesta ¡Media DT ¡Tamaño ¡¡
Tumor 38,3 21,1 28
No Tumor 33,2 21,09 9

Resultadosno significativos.

La superficieaxial máxima dcl tumormostrólos siguientesresultados:

Tabla4.72 (Var. Cuantit.: T Student; Independientes

)

T 5AM Datosde las parejas.

Respuesta Media DT Tamaño

No T Macros 539,56 549,48 12
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~TMacros ¡707,07 434,2 25

La diferenciade mediasfue -167,51,el errorestándar166,27, la T de Student-1.0074,los

gradosde libertad35 y Japrobabilidad0,32065.Lasvarianzasfueron homogéneas.La diferenciade

medíasfue NO SIGNIFICATIVA. Portanto los pacientesquetuvieronpersistenciadetumor

macroscópicotuvieron una superficie axial máxima media mayor que losqueno la tuvieron. Sin

embargoestadiferenciano fue significativa.

Tabla4.72 BIS (Var. Cuantit.; T Student; Independientes)
T SAM Datosde las parejas,

((Respuesta ¡Media DT Tamaño
Tumor 648,8 445,5 28

No Tumor 664,9 582,2 9

Tampocoel cáletíJocon respectoa la presenciao no de tumorfuc significativo.

El volumendel tumor:

Tabla4.73 (Var. Cuantit.; T Student: Independientes)

T Vol Datosde las parejas.

¡Media ¡DT ¡Tamaño~Respuesta

No T Macros 14894,8 15517,1 12
T Macros 23187,85 20628,5 25

Los resultadosfueron:diferenciade medias-8293,05.errorestándar6732,09,T de Student-

1,2319,gradosdelibertad35 y probabilidad0.22621.Lasvarianzasfueronhomogéneas.La diferencia

fue NO SIGNIFICATIVA. Por tantoningunade lasmedidaspor TC del tumorsimpleso

combinadaspermiteuna diferenciaciónsignificativadel grupodepacientesquerespondey el que

no respondea la QT.

TabLa4.73BIS (Var. Cuantit.; T Studenr Independientes)

T Vol Datosde las parejas.

¡¡Respuesta Media DT Tamaño
Tumor 21054,8 20449,2 28

No Tumor 18766,3 16173,9 9

Diferenciasno significativas.

VARIABLES CUALITA TI VAS, PRUEBA CHI -FISHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.

Vamosa estudiarahoraalgunasvariablescualitativasbuscandosi algunadc ellas se relaciona

conmejor respuestaa la QT.
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Veamossi el origendel tumorestudiadoen la TC previaa la QT se correlacionacon mejor

respuestaa la QTen algunade susvariabJes.

Tabla 4.74 Cualitativas;Chi2-Fisher;Independ

T Origen T Macros No T Macros

Laringe 1 5 6
Faringe 2 28 30

No existerelación significativaentrela variableorigendel tumory la respuestaa la QT

3

Chi2 0,034
Chi2 sin corregir 0,049
Gradoslibertad 1
Probabilidad 0.85
NO SIGNIFICATIVO

RazónpredomFISHER
Error estándar=
Probabilidad=
NO SIGNIFICATIVO

33 36

Correcciónde Yates.
Puedeno serrepresentativo:1 celdaconmenosde 5 casos.

Coeficienteasoc.Cramer= 0,038

1,2
0,98793
0.30954

valoradapor AP.

Tabla4.74 BIS Cualitativas;Chi2-Fisher;Independ

T Origen Tumor No Tumor

Laringe 10 3 13

Faringe 16 4 20
26 7 33

Al considerarel origendel tumorcon respectoa laRC los resultadostambiénhansido no

significativos(p0,3).

El aspectomacroscópicodel tumor da los siguientesresultados:

Cualitativas;Chi2-Fisher:lndepend

23 32

T Macros T Macros No T Macros

Inf—Ulc 20 7 27

Exof 3 2 5

Chi2 0,0103 Correcciónde Yates.
Chi2 sin corregir 0.413 Puedeno serrepresentativo:2 celdascon menosdeScasos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer= 0.113
Probabilidad 0,919
NO SIGNIFICATIVO

RazónpredomFISHER=
Error estándar
Probabilidad
NO SIGNIFICATIVO

1.904
1.92
0.3166
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La tendencia de los pacientescon tumoresinfiJtrantes-uJcerados vistospor TC inicial a

tener tumor macroscópicoen la AP trasla Ql no fuesignificativa.

Tabla 4.75BIS Cualitativas;Chi2-Fisher;Independ

T Macros Tumor No Tumor
Inf-Ulc 21 6 27

Exof 4 1 5

25 7 32

Resultadosno significativos(p=0,4).

La infiltración de la CV estudiadapor TC previo a laQT:

Cualitativas:Chi2-Fisher;Indepeud

‘25 13 38

CV T Macros No T Macros

Infiltrada 8 1
No Infiltrada 17 12 29

Chi2 1,6127 Corrección de Yates.

Chi2 sin corregir 2,795<) Puedeno serrepresentativo:1 celdacon menosde5 casos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer= 0,27125
Probabilidad 0,20411
NO SIGNIFICATIVO

Razón predom FISfIER=t 5.6471
Error estándar= 6,3568
Probabilidad= 0,086254

CASI SIGNIFICATIVO_(í~~O4)

El resultado es no significativo mediantela Chi cuadradoperocasi significativo mediantela

pmeba exacta de Fisher.Portanto existeunaciertarelaciónentrelos pacientesconCV infiltrada en

la imagen TC preQT y los que presentarontumormacroscópicotras la QT. Por tanto la infiltración

de Ja CV hace esperar peor respuesta a la QT.

Tabla 4.76 BIS Cualitativas:Chi2-Fisher;Independ

CV Tumor No Tumor
Infiltrada 8 0 8
No Infiltrada 20 9 29

28 9 37

ResultadosCASI SIGNIFICATIVOS (wO.08).

La afectación del espacio paralaríngeo:

Tabla 4.77 Cualitativas; Chi2-Fisher; Independ

T Esp Para T Macros No T Macros

Sí 13 2 15
No 13 lO 23

26 12 38
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Chi2 2,55 Conecciónde Yates.

Chi2 sin corregir 3.81 Puedeno serrepresentativo:1 celdacon menosdes casos,
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer= 0,31699
Probabilidad 0.11025
NO SIGNIFICATIVO
RazónpredomFISHER

Error estándar
Probabilidad
SIGNIFICATIVO (p<O,OS)

El resultadoes significativomediantelapruebadeFisheraunqueno llegaa serlo parala Chi

cuadrado. Esto significa que los pacientescon afectación tumoral del espacioparalaríngeo tienen

peor pronóstico de respuestacompleta tumoral tras la QT.

5
4,3412
0,044369

Tabla 4.77 BIS Cualitativas;Chi2-Fisher;lndenend

T Esp Para Tumor No Tumor
Sí 14 1 15

No 13 10 23

27 11 38

ResultadosSIGNIFICATIVOS (P0,04).

Mectaciónde los cartílagoslaríngeospor el tumor:

Tabla4.78 Cualitativas;Chi2-Fisher;Indenend

T Af Cart 1 Macros No T Macros

Sí 3 1 4

No 23 12 35
26 13 39

Chi2 0.034 Correcciónde Yates.
Chi2 sincorregir 0.1392 Puedeno serrepresentativo:2 celdascon menosdeScasos,
Gradoslibertad 1 ‘Coeficienteasoc.Cramer= 0,059761
Probabilidad 0.85197
NOSIGNIFICATIVO

RazónpredomFISHER=
Error estándar
Probabilidad=
NO SIGNIFICATIVO

No influye significativamentela afectacióndel cartílagoen la respuestaa la Ql.

1.5652
1.8914
0.41094

Tabla 4.78BIS Cualitativas:Chi2-Fisher:ludepend

T Af Cart Tumor No Tumor

51 3 0 3
No 26 9 35

29 9 38

Resultadosno significativos(pO,4),
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5.2.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATÍAS.
Vamos aestudiaralgunasvariablesde las adenopatíasmedidasmedianteTC anlesde la QT

paraver si tienenrelacióncon la respuestapatológicadeellasa la QT. Portratarsede variables

cuantitativaslo haremosmediantela pruebaT deStudentparamuestrasindependientes.

La superficieglobal de las adenopatías:

Tabla 4.79 (Var. Cuantit.; T Student: Independientes)
Ade Sup Glob ¡Datos delas parejas.

¡Respuesta ¡Media ¡DT ¡Tamaño ¡Máximo Mínimo ¡¡

Ade+ 961,84 876,59 26 3672,5 0
No Ade+ 155,35 285,37 10 785,3 0

Los resultadosson:diferenciade medias806,4884,errorestándar194,1608,T de Student

4.1537,gradosde libertad33, probabilidad0,00021704.Las variablesenestecasono sonhomogéneas

por lo que se aplicala correcciónde Welch-Fisher:F9,4352,gradosde libertadcorregidos25.9y

probabilidad0,00072065.La diferenciade mediases SIGNIFICATIVA. Portanto la superficieglobal

de lasadenopatíasdc lospacientesquerespondierona la QT dandounaliC patológica,fue

significativamentemáspequeñaquela de aquellasdelos enfermosqueno respondieron.

El volumenglobal de las adenopatíasvista por TC en los pacientesantesde la QT:

Tabla 4.80 (Var. Cuantit.; 1 Student; Independientes)
Ade Vol Glob ¡Datosde las parejas.

~uesta Media DT ¡Tamaño ¡Máximo ¡Mínimo

29661,11 31163,3 26 107861,1 0
5646,27 10942,4 10 27750.6 0

Los resultadosfueron:diferenciade medias24014,8425. error estándar7023.2072.T de

Student3,4194,gradosde libertad33 y probabilidad0.0016874.Lasvarianzasno sonhomogéneaspor

lo queF=8.l 108,gradosde libertad25.9 y probabilidad0,0013112. La diferenciaesSIGNIFICATIVA.

Por tantolos pacientescon adenopatíaspositivasanatomopatológicaspresentaronun volumen

ganglionarmedidopor TC preQísignificativamentemayorqueaquellosqueno tuvierondespués

adenopatíasanatomopatológicas.

5.2.3-CON RESPECTO AL TNM
Vamosa valorarcomo influyen al~nasxariablesdel TNM radiológicopreQíen la respuesta

a la QT. Paraello y por tratarsede variablescualitativasemplearemosla pruebaChi cuadrado-Fisher

paramuestrasindependientes.
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El T radiológicodio lugar a los siguientesresultados:

Cualitativas;Clii2-Fisher; Independ

24 ‘3
ji

T TMacros NoTMacros
28j
5

3-4 21 77

1-2 3 2

Chi2 0,022098 CorreccióndeYates.
Chí2 sin corregir 0,48125 Puedeno serrepresentativo:2 celdasconmenosdeScasos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc.Cramer= 0,12076
Probabilidad 0,88183
NO SIGNIFICATIVO

No existerelaciónsignificativaentreel estadioT radiológicopreQTy la persistencia

tumoral.

En cuantoal N radiológicopreQT:

Tabla 4.82 Cualitativas: Chi2-Fisher; lndepend

N Ade+ No Ade+
2-3 22 2 24
0-1 5 8 13

27 10 37

Chi2 9.5558 Correcciónde Yates.

Chi2 sin corregir 12.1032 Puedeno serrepresentativo:1 celdacon menosdc 5 casos.
Gradoslibertad 1 Coeficienteasoc. Cramer= 0,57194
Probabilidad 0,0019932
SIGNIFICATIVO (p<0,05)

RazónpredomFISFffiR
Error estándar
Probabilidad=
SIGNIFICATIVO (p.CO,OS)

Los estadiosN avanzadosse relacionancon persistenciadeadenopatíasen la AP tras la

QT mientrasque los precocesse asociana RC patológicaadenopática.

17.6
16.4205
0.0010198
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RESULTADOS RELACIONES RESPUESTACLII’4-TC CON E. C. 1. Y E. TC 1.

6-RELACIONES DE LA RESPUESTA CLÍNICA

Y RADIOLÓGICA CON LA EVALUACIÓN CLÍNICA

INICIAL Y LA EVALUACION POR TC INICIAL.

Trataremosdebuscarahorafactorespronósticosquenospermitanpredecirla respuesta

clínica y radiológica a la QT. Para ello compararemos las variablesclínicasy radiológicaspreviasa la

QT con los resultadosclínicosy radiológicosde respuestaa laQT.

6.1-RELACIÓN EVALUACIÓN CLÍNICA INICIAL /
RESPUESTA CLÍNICA.

Vamosa ver quevariablesde la evaluaciónclinica inicial hanpodidoinfluir en la respuesta

clínicaa la QT. Estudiaremosconjuntamentela respuesta(R y no R) y la respuestacompleta(RCy no

RC). La RC es unparámetromásobjetivo puestoquevalorala no presenciadetumorbajo la técnica

exploratoriaempleaday suponela ausenciao presenciadeun númeropequeñodecélulastumorales.Sin

embargola Rl’ da ideade lavariacióndetamañode la masatumoralperoestopuedesuponerla

persistenciaaúnde un númeromuy alto decélulastumorales.

6.1.1-CON RESPECTO AL TUMOR.

VARIABLESCUALITATIVAS,PRUEBA CHI2-FISHER,MUESTRAS
INDEPENDIENTES.

El origen del tumorestudiadoclinicamenteantesdela QT:

Tabla 4.83 Cualit; Chi2-Fisher; Indep

TOr¡g R NoR TOrig liC NoRC

Far 26 7 33 Far 8 25 33

Lar 12 2 14 Lar 6 8 14
38 9 47 14 33 47

Yates
No rep 1<5
Cramer 0,08

Yates
No rep 1<5
Cramer 0,186

Chi2 0,021
Chi2 sc 0,304
GL 1
Pr 0.883
NO SIGNIFICATIVO

Chi2 0.86
Chi2 sc 1,628
GL 1
Pr 0,353
NO SIGNIFICATIVO

RpFISIzIER 0,619 RpFlSHER~ 0.426
Error estándar 0.541 Errorestándar 0.288
Probabilidad= 0.285 Probabilidad= 0.122
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(NO SIGNIFICATIVO ¡¡NO SIGNIFICATIVO

Hemosvisto que el origenclínico del tumorno se relacionade modo

respuestani conla respuestacompleta.

Estudiamosahorael aspectomacroscópicodel tumor:

Cualit; Chi2-Fisher;Indep

significativocon la

TMae NoR R jfTMac liC NoRC
Ulc-Inf 6 25 31 [LIIc-Inf 8 23

16 ¡[Ex -Su 6 10
31

Ex-Su 3 13 16
9 38 47 14 33 47

Chi2 0,116 Yates Chi2 0,244 Yates
Chi2 sc 0,002 No rep 1<5 Chi2 sc 0,689 No rep 1<5
GL 1 Cramer 0,007 GL 1 Cramer 0,121
Pr 0,732 Pr 0,621

NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

R p FISHER= 1,04 ]rR p FISHER= 0.579

Error estándar= 0.816 ¡¡Errorestándar 0,382
Probabiíidad= 0,302 ¡¡Probabilidad 0.184
NO SIGNIFICATIVO ¡NO SIGNIFICATIVO

El aspectomacroscópicoclínico del tumorno seasociasignificativamentecon ningúntipo dc

respuesta.

La movilidadclínica de la CVda lugara los siguientesresultados:

Cualil: Chi2-Fisher;Indep

CV R Noli CV liC NoRC

Móvil 29 6 35 Móvil 13 22 35
NoMóvil 9 2 II NoMóvil 2 9 II

38 8 46 15 31 46

Yates
No rep 1<5
Cramer 0,011

Yates
No rep 1<5
Cramer 0,172

Chi2 0,141
Chi2 sc 0,006
GL 1

Pr 0,706
NO SIGNIFICATIVO

Chi2 0.642
Chi2 sc 1,369
GL 1

Pr 0,422
NO SIGNIFICATIVO

R p FISHER= 1,074
Error estándar 0.968
Probabilidad= 0,342
NO SIGNIFICATIVO

Rp FISHER= 2.659
Error estándar 2.277
Probabilidad= 0,158
NO SIGNIFICATIVO

Tampocola movilidadde la CV hapermitidopredecirsignificativamentela respuestaa la QT.

6.1.2-CON RESPECTO A LAS ADENOPATIAS.

VARIABLESCUALITATIVAS,PRUEBAC’H12-F¡SHER,MUESTRAS
INDEPENDIENTES.

Veremossi cl número de adenopatíasclínicas se relacionócon la respuestaclínica:
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Cualit; Chi2-Fisher:Indep

NAdes R NoR

34 ~NAdes

10
44

RC

No RC

0-1 23 II 24 34

2-3 7 3 3 lo
30 14 31 44

Yates
No rep 1<5
Cramer 0,021

Yates
No rep 1<5
Cramer 0,005

Chi2 0,06
ChÍ2 sc 0,019
GL 1
Pr 0,805
NO SIGNIFICATIVO

Chi2 0,128
Chi2 sc 0,001
OL 1
Pr 0,72
NO SIGNIFICATIVO

R p FISIffR~= 0,896

Errorestándar 0.7
Probabiíidad 0,298
NO SIGNIFICATIVO

R p FISHER= 0,972

Error estándar 0,764
Probabilidad= 0,303
NO SIGNIFICATIVO

No existerelaciónsignificativaentreel númerode adenopatíasclínicasy la respuestaclinicaa

la QT.

VARIABLESCUANTITATIVAS,PRUEBATDESTUDENT,MUESTRAS
INDEPENDIENTES.

Veremossi la superficieglobal de las adenopatíastienealgunarelacióncon la respuesta

clínicaa la QT:

Tabla 4.87
Me SupGlob

Respuesta

(Var. Cuantit.: T Student; Independientes

)

¡ Datos.

li 12098,11 25689 30 Probabil= 0,1338

NO SIGNIFICATIVONo R 11170.24 1437 6~ 14

[RC 11343,75 .236662
No liC 11995,41 2275 7

13 Probabil= 0,396
NO SIGNIFICATIVO3 1

A pesardeque los resultadosno sonsignificativosseapreciala tendenciadeque el gmpode

pacientescuyasadenopatiasrespondierona la QT. teníanunasuperficieadenopáticamayorquelos que

no respondieron.Esteresultadopuedeparecercontradictoriomotivo por el cual se investigóla relación

con la respuestacompleta.Se apreciaqueLos pacientesconPC tienenunasuperficieadenopáticainicial

menorque los quetienenpersistenciatumoral.Estoparecemás lógico. La conclusiónes quebajo el

término RP seengJobannumerososcasosde grandesadenopatiasque a pesarde reduccionesimportantes

de masapresentanauntumor residual. La poblaciónque másrespondetendríamayorsuperficietunioral

perosin embargoJa quemásalcanzaRC tendríamenorsuperficieadenopática

¡Medía DT Tamaño
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6.1.3-CON RESPECTO AL TNM.

VARIABLES CUALITA TI VA£ PRUEBA CHI2-FISHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTE&

Veamosla relacióndel T clínico con la respuestaclínica:

Tabla 4.88 Cualit; Chi2-Fisher;Indep

T R Noli T RC NoRC

1-2 9 0 9 1-2 5 4 9
3-4 29 9 38 3-4 9 29 38

38 9 47 14 33 47

Yates
No rep 1<5
Cramer 0,274

Chi2
Chi2 sc
GL
Pr

Yates
No rep
Cramer

Chi2 2,17
Chi2 sc 3,53
CL 1
Pr 0,14

NO SIGNIFICATIVO

R p FISHER= O
Errorestándar O
Probabilidad= 0,119
NO SIGNIFICATIVO

Rp FISHERr= 4,027
Error estándar 3,108
Probabilida& 0,06012
CASI SIGNIFICATIVO (p’cO,í)

Seapreciaunatendenciade los estadios1 y 2 haciala respuestaqueno hasido valorablepor

Chi ya queuna casillaera igual a cero.La pruebaexactadeFisher no ha indicadosignificacióndeesa

tendencia.Sin embargola tendenciadelos estadios3 y 4 haciala no RCha sidocasisignificativa

mediantela pruebadeFisher. Podemosdecirportantoqueexisteunadiferenciaentrelosestadios

precocesy losavanzadosa la horadealcanzarunarespuestacompletaclínicatumoral,esta

diferenciaescasisignificativay su sentidoindicadificultad paraalcanzarunarespuestacompleta

de los estadiosavanzados.

El estadioN clínico:

Tabla 4.89 Cualit; Chi2-Fisher;Indep

N R NoR N RC NORC

0-1 8 4 12 0-1 4 13 17
2-3 22 10 32 2-3 12 20 32

30 ¡4 44 16 33 49

Yates

No rep 1<5
Cramer 0.01’)

Yates

Cramer 0,141

Chi2 0.053

Chi2 sc 0,017
CL 1
Pr 0.817
NO SIGNIFICATIVO

Chi2 0.452

Chi2 sc 0.985
CL 1
Pr 0,501
NO SIGNIFICATIVO

R p FISHER= 0.909
Errorestándar 0,655
Probabilidad= 0,277

NO SIGNIFICATIVO

R p FISIffiR~ 0.512
Error estándar 0.347
ProbabiJidad=~ 0.16

NO SIGNIFICATIVO
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No existerelaciónsignificativaentreel estadioclínico N y la respuestaclínicaa la QT.

EJ estadioclínico dio los siguientesresultados:

Tabla4.90 Cualit; Chi2-Fisher;lndep

Estadio R No li Estadio RC No RC

111 6 2 8 111 0 7 7

IV 27 14 41 IV 5 36 41

33 16 49 5 43 48

Chi2 0,38 JYates
Chi2 sc 1,16 ¡No rep 2<5
GL 1 Cramer 0,162
Pr 0,53
NO SIGNIFICATIVO

Chi2
Chi2 sc

Yates
Norep
Cramer

p FISHER= O
estándar= O

0,437
SIGNIFICATIVO

RpFISHER= 3.26
Errorestándar= 3.73 llError
Probabilidad 0,22 ¡¡Probabilidad
NO SIGNifICATIVO JJNO

Hemosconsideradorespuestacuandoexistíapor partedel tumorx las adenopatías,y no

respuestacuandohabíano respuestadel tumoro las adenopatías.De igual modoseha valoradolaRC.

Al existirunacasilla igual a cero no sepudorealizarla pmebaChi cuadradoparavalorar laRC. No

existió relaciónsignificativaentreel estadioIII o IV y la respuestao respuestacomplelaglobal.

6.2-RELACIÓN EVALUACIÓN TC INICIAL 1 RESPUESTA
TC.

6.2.1-CON RESPECTO A LA POBLACIÓN GENERAL.
Vamosa estudiarla poblacióngeneralconstituidapor los 50 pacientesparavalorar quedatos

del TÉ previo a la QT puedensen’irparapredecirla respuestaradiológicaa JaQT. En todosloscasos

las respuestassecalcularonconrespectoa la superficiey al volumende los tumoresy adenopatías.Los

resuJtadospresentadosse refierena la superficieque en generaJfueron coincidentescon los obtenidos

deJ volumen.Si enalgún casono ocurrieraasí se indicaríapresentandoademáslos resultados

correspondientesa la respuestaradiológicacalculadaen función del volumen.

CONRESPECTOAL TUMOR
Portratarsedevariablescualitativasemplearemosla pmebaChi cuadradoy la pruebaexacta

de Fisherparasaberla significaciónde las relaciones.Se tratade muestrasíndependientes

El estudiode la variableorigendel tumordio los siguientesresultados:
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Cualit; Chi2-Fisher;lndep

T Origen R No R T Origen RC No RC

Far 20 10 30 Far 5 25 30
Lar 8 6 14 Lar 4 10 14

28 16 44 9 35 44

Yates

Crainer 0,092

Yates
No rep 1<5

Cramer 0,137

Chi2 0,075
Chi2 sc 0,374

GL 1
Pr 0,783
NO SIGNIFICATIVO

Chi2 0,26
Chi2 sc 0,83

OL 1
Pr 0,609
NO SIGNIFICATIVO

RpFISHER= 0,5
~Errorestándar= 0,38

0,201

SIGNIFICATIVO

RpFISHER= 1,5
Error estándar”’ 0,996
Probabilidad 0,216 ¡jProbabilidad’

NO SIGNIFICATIVO [NO

No existerelaciónsignificativaentrela localizacióntumoraly la respuestaradiológica.

El aspectomacroscópicoradiológicodel tumor:

Cualit; Chi2-Fisher;Indep

]]TMacro

]jExof-Sup
37 J¡Inf-Ulc
44 JI__________

Yates Chi2 4,46
No rep 2<5 Chi2 sc 6,88
Cramer 0,199 GL 1

Pr 0,0345
NO SIGNIFICATIVO SIGNIFICATIVO (p<O,O5)

RC NoRCTMacro R NoII

Sup-Exof 6 1 7 ~ 3 7
Jinf-Ulc 22 15 5 32 37

28 16

Chi2 0,802
Chi2 sc 1,75
GL 1
Pr 0,37

Yates
No rep 1<5
Cramer 0.395

R p FISHER= 4.09 lIR p FISHER= 8,53
Error estándar”’ 4,626 ¡¡Error estándar= 7,7
Probabilidad= 0.157 ¡¡Probabilidad 0,0215

NO SIGNIFICATIVO JjSIGNIFICATIVO (pc0,05)

Los tumoresque radiológicamentetuvieron un aspectoinfiltrante o ulcerado antes de la

QT tuvieron una mayor tendencia a no íwesentarliC que losexofíticosy superficiales.Esta

diferenciafue significativaestadisticainente.

La infiltración de la CV indicó:

Cualit; Chi2-Fisher:lndep

InfCV II NoR InFCV liC NoRC

CVnoinf 23 II 34 CV noinf 7 27 34

CVinf 5 4 9 CVinf 2 7 9
28 15 43 9 34 43

Chi2

Chi2 sc
GL
Pr

0.08
0.458

0,776

Yates

No rcp
Cranier

1<5
0.103

Chi2
Chi2 sc
GL
Pr

0.125

0.011

0.723

Yates

No rcp
Cramer

1<5
0.016
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NO SIGNIFICATIVO lINO SIGNIFICATIVO
RpFISHER= 1,672 RpFISHER= 0,9
Error estándar 1,278 Error estándar 0,8
Probabilidad= 0,237 Probabílídad= 0,343
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

No hay relaciónsignificativaentrela afectacióndela CV en la TC preQT y la respuesta

radiológica.

La afectacióntumoral del espacioparalaríngeo:

Cualit; Chi2-Fisher:Indep

TEspP R NoR
T

TEspP RC NoRC

No 16 10 26 No 5 21 26

Sí 12 6 18 Sí 4 14 18

28 16 44 9 35 44

Chi2 0,00083 Yates Chi2 0,019 Yates
Chi2 sc 0,12
GL 1 Cramer 0,052

Cbi2 sc 0,058 No rep 1<5
GL 1 Cramer 0,036

Pr 0,97 Pr 0.89

NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

R p FISHER= 0,8
Error estándar 0,51

R p FISHER= 0.83
Error estándar 0,62

Probabilidad 0,236 Probabilidad 0,28
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

No hay relaciónsignificativaentrela afectacióndel espacioparaglóticoy la respuestaa la QT.

La afectacióntumoral del cartíJago:

Cualit; Chi2-Fisher:Indep

AfCart R Nolil AfCart liC NoRC

No 26 No 9 31 40
Sí 2 L.............j±.......,.j51 0 4 4

28 9 35 44

Yates
No rep 2<5
Cramer 0.089

Chi2 0,0024
Chi2 sc 0.35

1
Pr 0.96
NO SIGNIFICATIVO

Cki2
Chi2 sc
GL
Pr

Yates
No rep
Cramer

RpFISHER O
estándar O

0,38
SIGNIFICATIVO

RpFISHER= 1,85
Error estándar 1.95 j~Error
Probabilidad 0,334 ¡¡Probabilidad=
NO SIGNIFICATIVO ]~NO

No hay relaciónsignificativaentrela afectacióncartilaginosadel tumory la respuesta

radiológica.
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CON RESPECTOA LAS ADENOPATÍAS.
Vamosa valorarla relaciónde la superficieglobaladenopátícade cadapacientemedidapor

TC antesdela QT conJa respuestaradiológicaa la QT. Puestoquesetratadevariablescuantitativas

utilizaremosla pruebaT de Studentparamuestrasindependientesparavalorarla significacióndel

resultado.

Tabla 4,96

Ade Sup Glob

Respuesta

(Var. Cuantit.: T Student;

Datos.

Media Dl

Independientes)

7

76404¡989,97 19 Probabil= 0,839

NO SIGNIFICATIVO‘NoR 932,13 ‘95262 18

liC 676.22 603.51 10 Probabíl= 0,217

NO SIGNIFICATIVONo liC 1067,61 910,83 27

Aunquelos restiltadosno sonsignificativosseapreciaJatendenciaparadójicaobservada

anteriormenteenla clínicapor la cual el grupoque respondióa la Ql tuvo adenopatíasde mayor

superficiemedia.Estose debea quemuchasde esasgrandesadenopatíaspresentaronrespuestas

parciaJesdejandoaúndespuésgrandesmasastumorales.Se ve sinembargoque eJgrupo quepresentó

RC tuvomenorsuperficieadenopática.

Tamaño

CONRESPECTOAL TNM

Ya quesetratade variablescualitativasemplearemos

Fisher. Las muestrassonindependientes.

la pruebaChi cuadradoy la exactade

Veamosla relacióndel 1 radiológicocon la respuestaradiológicaa la QT:

CuaJil: Clii2-Fisher; Indcp

NoR T RC2

28~_22 14

Chi2 0.11 Yates Chi2 3.26
Chi2 sc 0,54 No rep 1<5 Chi2 sc 5.24

GL 1 Cramer 0.111 GL 1
Pr 0.73 Pr 0.07(19
NO SIGNIFICATIVO CASI SIGNIFICATIVO (pcO,I)

NoRCT

1-2 6 2 448

3-4 31 369 35 44

Yates
No rep 1<5

Cramer 0,345

R p FISI-IER= 1.9 p FIS1-IER= 6.2
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llError estándar-
Probabilidad=
NO SIGNIFICATIVO

1,68
0,255

Error estándar’
Probabiíidad=
SIGNIFICATIVO

5,3
0,0372

(p’c0,05)

LosestadiosT radiológicos avanzadossehan asociadode modo significativo con la

dificultad para alcanzaruna liC.

El estadio N radiológico ha dado lugar a los siguientesresultados:

Tabla 4.98 Cualit; Chi2-Fisher;índep

N R NoR N RC NoRC

0-1 2 4 6 0-1 2 4 6
2-3 17 14 31 2-3 15 16 31

19
.=

Chi2 2,26

¡8 37
=-=
Yates

17 20 37
= =_

Chi2 0,052 Yates
Chi2 sc 0,93
CL 1

No rep 2<5
Cramer 0.158

Chi2 sc 0,45 No rep 2<5
CL 1 Cramer 0,111

Pr 0,604 Pr 0,81
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

RpFISHER= 0,41
Error estándar 0,38

RpFISIER= 0.53
Error estándar 0,5

Probabilidad= 0,22 Probabilidad= 0,28
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

No seha objetivadorelaciónsignificativaentreel estadioN y la respuesta.

El estadioradiológico:

Tabla 4.99 Cualit: Chí2-Fisher; Indep

Estadio R No R Estadio RC No RC

III 2 4 6 III 1 5 6
IV 18 22 40 IV ‘7 29 36

20 26 46 8 34 42

Chi2 0,0092 Yates Chi2 0,16 Yates

Chi2 sc 0.288
CL 1

No rep 2<5
Cramer 0,079

Chi2 sc 0,02 No rep 2<5
CL 1 Cramer 0.024

Pr 0.923
NO SIGNIFICATIVO

Pr 0,68
NO SIGNIFICATIVO

R p FISHER= 0,611 R p FISHER= 0,82

Error estándar 0,563
Probabilidad= 0,303

Error estándar” 0,97
Probabilidad= 0,424

NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Tampocose apreciéunadiferenciasignificativaentrelos estadiosIII y IV con respectoa la
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6.2.2-CON RESPECTO A LA SURPOBLACIÓN ADENOPÁTICA.
Vamosa estudiarahoralas 78 parejasde adenopatíasdetectadaspor TC antesy despuésdela

QT, y a valorarsi algunadesusvariablesrecogidasantesde la QT permitepredecirla respuesta.

Aunquese ha realizadoel estudiodelas respuestascalculadasmedianteJasuperficiey el volumen,sólo

serecogenaquí las dela superficie.Estose debea quelos resultadossonsimilaressalvo en 1 casoen el

que se recogenambas.

VARIABLESCUANTITATIVAS,PRUEBATDESTUDENT,MUESTRAS
INDEPENDIENTES.

Veremoscomose relacionanJasdistintasmedidasde las adenopatíastomadaspor TC con la

respuestaa la QT:

Tabla 4.100
Ade DAM

¡Respuesta

(Var. Cuantit.: T Student; Independientes)

¡Datos.

[,,,929.47 12 16 36 Probabil= 0,593

NO SIGNIFICATIVO~NoR 31.25 11 37 20

Probabil= 0,109
1142 ~31 NO SIGNIFICATIVO

Tabla 4.101 (Var. Cuantit.: 1 Student: Independientes)
Ade11Am Datos.

RC 27.28 11 9 ¡25 ¡
¡No RC 32.38

Respuesta Media DT Tamaño

R ¡22.72 111.68 J36 Probabil= 0,37
No R [25.5 1971120

RC 21.12 111.19 ¡25
NoRC 25.8 JO.58 131

NO SIGNIFICATIVO

Probabil= 0,114
NO SIGNIFICATIVO

Tabla4.102 (Var. Cuantít.: 1 Student; Independientes)

NO SIGNIFICATIVO

Tabla4.103 (Var. Cuantit.: 1 Student: Independientes)
Ade SAN! Datos,

Respuesta Media DT Jíamaño

R Probabifr 0.625

NO SIGNIFICATIVONo R

RC ~546.69 564.001 25 Probabil= 0.2

NO SIGNIFICATIVONo RC 1737.61 535.006 31

Media DI ¡Tamaño

1
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Ningunade las medicionesguardórelaciónsignificativaconla respuesta.En la mayoríade ¡os

casoslos tamañosde las adenopatíasquerespondieronfueronmenoresquelos de las queno

respondieron.

VARIABLES CUALITATIVAS, PRURBA CHI2-FISHER, MUESTRAS
INDEPENDIENTES.

Lasvariablescualitativasde la subpoblaciónadenopáticapor TC secomportarondel siguiente

modocon respectoa Jarespuestaa la QT:

Tabla 4.104 Cualit; Chi2-Fisher;Indep

Necrosis R No R Necrosis RC No RC
51 24 12 36 Sí 15 21 36

No 12 8 20 No lO 10 20
36 20 56 25 31 56

Chi Pr 0,835 IChi Pr 0,748
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

Fisher Probabilidad”’ 0,2 Físher Probabilídad= 0,184

NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

Tabla 4.105 CualiÉ; Chi2-Fisher: Indep

Agrup II No li Agrup RC NoRC

Sí 9 9 18 Si 7 11 18
No 27 II 38 No 18 20 38

36 20 56 25 31 56

Chi Pr 0.216 ¡Chi Pr 0,757
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

Fisher Probabilidad 0,074 ¡[Fisher Probabilidad= 0,191
CASI SIGNIFICATIVO (p<O,l) NO SIGNIFICATIVO

Tabla4.106 Cualit: Chi2-Fisher;Indep

RotCap R NoR RotCap liC NoRC

25 31 56

Chi Pr 0,632 [Chi

NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

Físher Probabilidad”’ 0.166 ¡IFisher Probabílidad 0,211
NO SIGNIFICATIVO ¡~ . NO SIGNIFICATIVO

Tabla4.107 Cualil: Chi2-Fisher: lndep

Fijación R No II Fijación liC

Sí 17 7 24 Si 11 13 24
No 19 13 32 No 14 18 32

36 21) 56 25 31 56

Chi Pr 0.545 ¡Iclil
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NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO
Fisher Probabilidad” 0,153

NO SIGNIFICATIVO
Fisher Probabilidad= 0,211

NO SIGNIFICATIVO

Tabla4.108 Cualit; Chi2-Fisher;Indep

Densidad II No R Densidad RC No liC

Iso 19 15 34 Iso 14 20 34
Hipo 17 5 22 Hipo 11 11 22

Chi Pr 0,178 1
NO SIGNIFICATIVO

jChi
NO SIGNIFICATIVO

Fisher Probabilidad= 0,062 ¡Fisher Probabilidad= 0,176

CASI SIGNIFICATIVO (p=O,I) NO SIGNIFICATIVO

Tabla 4.109 Cual¡t; Chi2-Fisher; Indep

Forma E No E Forma liC No RC

Oval 25 II 36 Oval 16 20 36
Redon II 9 20 liedon 9 11 20

36 20 56 25 31 56

Chi Pr 0,429
NO SIGNIFICATIVO

{Chi Pr 0,81
NO SIGNIFICATIVO

Fisher Probabilidad= 0.128 Fisher Probabilidad”’ 0,22
NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO

Únicamenteel agrupamientoganglionary la densidadde las adenopatíashanresultadocasi

significativasmediantelapruebaexactadeFisher.El restode las tendenciasno hansidosignificativas.

La falta de agrupamiento ganglionar se ha asociadoa mejor respuestade modocasi significativo. La

densidadse haasociadoa la respuestaen el sentidodequelasadenoíatíashipodensashanrespondido

mejor.
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1-DEMOGRAFÍA.

Los datosdescriptivosde la poblaciónquehemosestudiadoquedanrecogidosenel apartadode

resultados.No vamosadiscutir sobreellosya queel interésdeesteejercicioesescasoy nos

alaigananiosen exceso.

2-MODIFICACIÓN CLÍNICA DEL TUMOR Y

LAS ADENOPATÍAS POR ACCIÓN DE LA QT.

2.7-TUMOR.
Lavariaciónclínicadel tumorcomparandosuaspectoantesy despuésdela QT es bastante

subjetiva.Deberíarealizarseidealmentepor un mismoobservadorquerecogieralas estructuras

afectadasantesy despuésde la QT, ya queen estaszonasno puederealizarseunamediciónobjetiva.

A partir delos datos de estas2 observacionesel exploradordeduciríaun porcentajede respuestaclínica.

Cognettiy cois. empleanunaclasificaciónclínicadela respuestabasadaen la sumadelos productosde

los mayoresdiámetrosperpendicularesde las lesionesmedibles(198). Sin embargola mayoríade las

lesionesde esteáreano puedenmedirsedirectamente.Podríamosmediruna lesiónde amígdalaperono

unade senopiriformeo cuerdavocal. Poreste motivo en nuestroestudiohemosbuscadounasvariables

clínicasmásobjetivas quelas dimensionesquenospermitieranvalorar la influenciade la QT desdeun

puntodevistaclínico. La presenciade tumorclínico (Tabia 4.4) hapresentadounadisminución

significativatras la QT. Portanto handisminuidolos pacientescon tumortransformándoseen pacientes

sin tumorclínico. Tambiénse haproducidounatransformacióncasisignificativadel aspecto

macroscópicodcl tumor (Tabla4,5), Los tumoresinfiltrantesy ulcerados,de comportamientomás

agresivo.se ha transformadoen superficialesy exofiticos.teóricamentemásbenignos.Si bien su historia

naturalno serála mismaque la de una lesiónno tratadade esteaspecto.Numerosaslesionesque

afectandoa la CV la inmovilizabanhanpermitidode nuevola movilidad de la CV (Tabla 4.6) tras la

QT. Esta tendenciahasido significativa.
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La desapariciónclínicade tumores,¡amodificaciónde su aspectomacroscópicohaciaformas

másbenignasy la movilizaciónde CVS fijas por la acciónde la QT, permitenun mejorcontrol local de

laenfermedady abrenun ampliodebatesobreloslimites deresecciény lasupervivencia.SegúnClark y

Frei (189) el usodela Ql concirugíao Rl estáauncontrovertidoperoexistela esperanzade quepueda

mejorarel control locoregionalde la enfermedady la supervivenciao facilitar la reduccióntumoral en el

tratamientolocoregionalnecesarioparacontrolar laenfermedad.Portantola Ql haproducidouna

desapariciónde tumoresy unaretracciónde los mismosdelas estructurasnoblesqueinfiltraban

permitiendoen muchoscasosla recuperaciónfuncionaldedichasestructuras.

2.2-ADENOPA TIAS.
Lasadenopatíaspuedenmedirseclínicamente.Estonosda la ventajade quepuedecalcularsela

respuestadeun modomásobjetivo.La valoraciónclínicade las adenopatíasantesy despuésde laQT

noshahechodarnoscuentade lossiguienteshechos:lospacientesconadenopatiaspalpables(Tabla

4.7) disminuyeronsignificativamentetras la acciónde la Ql. Estose produjoa expensasde la

desapariciónde pacientescon adenopatíasque se transformaronenpacientessinadenopatias.Además¡a

superficieglobal adenopática(Tabla 4.8) calculadacomola sumade las superficiesde todasla

adenopatíasde un enfermoy el númerode adenopatíasdecadaenfermo(Tabla 4.9) se redujeron

tambiénsignificativamente.Lasdimensionesde cadaadenopatiaclínicaparticulartambiénse han

reducidosignificativamente:diámetromayor, diámetromenory superficieadcnopática(Tablas4.15

a 4.17). Apreciamospor tantounadesaparicióny una reduccióndetamañoadenopáticosignificativatras

la QT. La QT por tantoprodujo unadestrucciónimportantedelas célulastumoralesde las adenopatías

queseapreciópor palpación.

2.3-TNM.
Comoconsecuenciadelo anteriores fácil deducirque cl TNM se habráreducidotambiénpor

accióndela Ql. Dehecholos1, N y Estadiosavanzados(Tablas4.18a 4.20)setransformaronen

precocespor acciónde la QT. Así el T3-4 pasó0-1-2. el N2-3 a NO-l y el Estadio111-1Va 1-11 de modo

significativo.
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Hemoscomprobadoquedesdeel puntodevista clínico la QT produceunadesaparicióno

disminuciónimportantede tumory adenopatiasconrecuperaciónfuncionalde las estructuras

previamenteafectadas.Tambiénproducepor tanto unaregresióndel TNM. Estehechose ha apreciado

en otros trabajosy es la basede laaplicaciónde laQl (189, 193, 212, 195, ¡96), si biennosotroshemos

desglosadomása fondo el comportamientodecadaparámetroconrespectoa la QT.

3-MODIFICACIÓN RADIOLÓGICA DEL

TUMOR Y LAS ADENOPATÍAS POR ACCIÓN DE

LA QT.

El empleode la TC nospermiterealizarmúltiples medicionesdetumory adenopatíaspor lo

quepodemosrealizarla evaluaciónde la respuestacon másobjetividad.

3.1-TUMOR.
Las diferentesmedicionesdel tumorrealizadaspor TC handisminuidode modosignificativo

tras la aplicaciónde la Ql. Asi ha ocurridocon los diámetrosaxial máximo,axial mínimo,

longitudinal,con ¡asuperficieaxial máximay con el volumen tumoral (Tablas4.21 a 4.25). Portanto

la masatumoral mediadelos 50 pacientesse ha reducidodebidoa la destrucciónde célulasmalignas

realizadapor la Ql. Los tumores(Tabla 4.26)handesaparecidoen las imágenesdeTC tras la Ql de

modosignificativo, sin embargono se haapreciadovariaciónsignificativaencuantoal aspecto

macroscópicodel tumor, la infiltración de la CVS y laafectacióndel espacioparaglóticoo del cartílago.

En cuantoa la tendenciade los tumoresinfiltrantesy ulceradosa hacersesuperficialesy exofiticoscomo

seobservómediantela clínica, la TC encuentraestamismarelación(Tabla 4.27), perono llegaa ser

significativa.Tambiénse apreciaunadesapariciónde infiltración de las CVS (Tabla 4.28) comoocurría

con la exploraciónclínica peroqueen estecasono llega a sersignificativa. Vemospor tantoque si bien

las tendenciassonlas mismasenla valoraciónpor clinica y TC. la clínicaresultamássensibleparala

valoracióndel aspectomacroscópicodel tumor y parala valoracióndelas CVS.
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Portantola TC ha permitidoobjetivarunaclara tendenciaa la desaparicióno reducciónde la

masatumoral delos pacientesestudiadostras la utilizacióndeQl.

3.2-ADENOPA TIÁS.
Los pacientescon adenopatías(Tabla 4.31) medidaspor TC antesde la QT, hanevolucionado

haciaconveflirseen pacientessin adenopatías,y lo hanhechodemodocasi significativo. En el estudio

clínico las adenopatíaspalpableshabiandesaparecidodemodosignificativo.Pareceque la clínica

tambiénpuederesultarmássensibleparavalorarla desapariciónadenopátícaencadapaciente.Las

medicionesreferidasa dimensionesadenopáticasglobalesdecadaenfermohanexperimentadouna

reducciónsignificativa (superficieglobal adenopáticay volumenadenopáticoglobal) (Tablas4.32 y

4.33). Las medidasde cadaadenopatiatambiénsehanreducidosignificativamentecon la QT: diámetro

axial máximo,diámetroaxial mínimo, diámetrolongitudinal,superficieaxialmáximaadenopática

y volumen adenopático(Tablas4.34a 4.38). Sin embargoestas2 últimasmedicioneshansidocasi

significativas.Parecequelas medicionesobtenidascomo resultadodeproductosdemediciones

simples, y quepor tanto tienenmayormódulo, sonmenossensiblesparadetectarla variaciónproducida

por la QT. El agrupamientoganglionar(Tabla 4.40)se modificó haciasu desapariciónde modo

significativopor acciónde la QT. Estopudo debersetanto a unamejorrespuestade estasadenopatías

con desapariciónde las adenopatíasagrupadas,o a unapeorrespuestadeestoscasosconcrecimiento

ganglionar,desapariciónde las interlineasgrasasy por tantodel agrupamiento.Las adenopatías

hipodensas(Tabla 4.43)evolucionaronde modosignificativoparaconvedirseen isodensas.Puede

debersea quelas adenopatíashipodensastendríanmenorcantidaddecélulastumoralesactivasquelas

isodensas,ya quesuzonacentralestaríaformadapor necrosissin actividad.Porestemotivo seríanmás

susceptiblesderespuestaal tenermenormasatumoral. Ademásla disminuciónde masatumoral por

acciónde la QT produciriaunadisminucióndel compromisovascular,y la zonacentral isquémica

adenopáticaen laque se producenfenómenosde necrosis,se reduciríao desapareceríay con ella la zona

hipodensa.Otros autorescomo Janoty cols (184) llegana conclusionesdistintas.Paraellos las

adenopatíasisodensasrespondenmejorpor estarmejor vaseularizadas.

Sc apreciapor tanto una tendenciaclaradc las adenopatiasvaloradaspor TC hacia la reducción

o la desaparición.Así como hacia la pérdidadel agrupamientoganglionary la hipodensidad.

TESISDOCTORAL MIGUEL ÁNGEL MELCHOR DIAL. 252



DISCUSIÓN.

3.3- TNM.
Se produceuna evoluciónsignificativadelosestadiosavanzadoshacialos precocesigual que

ocurríacon laclínica. Así los T3-4 pasaronaTI-2, los N2-3 a N0~l y los estadios111-1Va 1-II (Tablas

4.45 a 4.47).

De estemodohemosvisto quetantodesdeun puntodevista clínico como radiológico,la QT da

lugar a unareduccióno desaparicióndetumoresy adenopatiasestadísticamentesignificativa.Espor

tanto un tratamientoútil desdeel puntode vistadecontrol locoregionalinicial (189) aunquesus

resultadossontemporales(184) por lo que a continuacióndebeaplicarseun tratamientocurativocomo

cimgiao RT.

4-COMPARACIÓN DE LA EXPLORACIÓN

CLÍNICA CON LA TC POSTQT EN RELACIÓN A

LA AP.

Tratamosdever cual de las dosexploracioneses másexactaparavalorarlos tumoresy sus

adenopatías.Paraello comparamosclínicay TC conla pruebaobjetivaque es la AP. La novedaddel

estudioconsisteen que lo realizamosexclusivamentesobrepacientessometidosa QT.

4.1-TUMOR.
Paradetectarla presenciadetumor (Tabla 4.48) la exploraciónclínica tuvo unaespecificidad

mayorque la TC (50%)mientrasquela TC presentómayorsensibilidad(72%). Por tantola TC fue

máseficazparadetectarel tumorque la clínicaya queesta descubriómenosvecesel tumor existente,

Sin embargola clinicafue másespecificay confundiómenosvecesotraslesionescicatricialescon tumor

que la TC.

Los fallos de especificidadde la clínica (50%) sedebierona que el tumortras la QT puede

presentardiversosaspectosmacroscópicosperoa menudose transformaen una lesióncicatricial de

dificil interpretación.
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Los trabajosde GarcíaAlonso (165) confirmanel puntodequela clínica presentasuperior

especificidady la TC mayorsensibilidadparadetectartumores.Su trabajosinembargose realizósobre

tumoresde laringey enpacientessinQT previa. La mayoríalos autoresconsultadoscoincidenen que

losfallos desensibilidaddela TC sedebena lesionesmucosassuperficialesya quela TO esludiamejor

¡a infiltraciónprofunda(161, 164, 165, 171, ¡73, 180).

4.2-MO VILIDAD CV.
Parala detecciónde la movilidadde la CV (Tabla4.49) la clínicapresentósuperior

sensibilidad(50%)quela TC (0%), mientrasquela especificidadfue similarparaambaspruebas

(clínica85%y TC 88%).Estoimplica quela clínicafue máseficazparadetectarmovilidad de la CV

mientrasqueparadetectarsufijación fueron similaresambastécnicas.

Los fallos desensibilidadde la clínica(50%) sedebieronfundamentalmentea exploraciones

incompletasen las queno se exploró la laringeya que en los casosestudiadosse incluyenmuchos

tumoresdeamígdala.Los fallos de especificidadde la clínica (14,3%)se debierona grandesmasasque

impedíanlavisualizacióncorrectadela CV. En los fallos dela sensibilidaden la deteccióndela

afectaciónde la CV por el TC (100%)influyó queparadetectarla alteraciónde la movilidaddela CV se

precisantécnicasespecialesqueno se realizande rutinay resultandificultosasparamuchospacientes.

Los fallos de la especificidadde la afectaciónde la CV (11.2%)se debena confusióncon otrasimágenes

como edemao póliposbenignosde las CV.

La mayoríade losautoresconsultadoscoincidenenqueparala evaluaciónde la funcionalidad

de la CV la clínica resultasuperiora la TC. Algunossebasanen que la afectaciónmucosasuperficial

queesel momentoen quese suelendiagnosticarlas neoformacionesde laringeseve mejorpor clínica

quepor TC. Estaes la principal causade fallos de sensibilidadde la TC. En estocoincidenCurtin (89),

DeJuan(161), GarcíaAlonso (165), Juan(l71). Werber(180). Los fallos deespecificidadde la TC se

debengeneralmentea sobrestimaciónde la lesióntumoral al confundiredemao lesionesbenignas

adyacentescon el tumor. Así lo indican: Reid (164). Silverman(173) y Calcaterra(169). Los fallos de

sensibilidadde la clínica se suelendebera subestirnaciónde lesionescon invasiónprofunda(¡64) y que
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tras la QT se manifiestancomo lesionescicatricialesdedificil interpretación,circunstanciaque también

pudodarJugara erroresdeespecificidad.

4.3-ADENOPA TÍAS.
La sensibilidady la especificidadde la clinicay la TC fueron muy similaresparaambas

técnicasen cuantoa ladeteccióndeadenopatías(Tabla4.50). Sin embargola clínicafue algosuperior

ensensibilidad(74% frentea 70%). La palpaciónclínica fueligeramentesuperioren cuantoa la

deteccióndeadenopatíasencuellospreviamentesometidosa Ql. Quizála tendenciahacia la

isodensidady la pérdidadehipodensidadcausadapor la QT tuvo algún papelenesteresultadoqueva en

contrade lo observadopor algunosautorese pacientesno sometidosa QT comoFriedman(220),

Muñoz(168) y Mancuso(221)queconsideransuperioreslos resultadosobtenidospor TC a los de la

palpaciónclínica. Son pocoslos autoresquecomo Werbcr(180)consideranequivalentesel TC y la

exploraciónclínica parala detecciónde adenopatíascervicalesmetastásicas.en pacientesno sometidosa

QT de inducción.

Los fallos de sensibilidaddeambastécnicassedebieronfundamentalmentea adenopatías

pequeñasqueno cumplieroncriteriosradiológicosde tamaño,densidad,extensiónextraganglionare

infiltración (18 y 34) y queno fueron palpadaspor tamañomenorde 1 cm o diversascausasde

empastamientocervical. Los pocosfallos deespecificidadsedebieronen ambastécnicasa confusióncon

otraslesionescervicalescomo lipomas,granulomaso abscesos.

4.4-RC DEL TUMOR.
Hemosvaloradola RC mediantela clínica, la TC y combinandoambastécnicas(Tablas4,51,

4.4.56y 4.4.58).La sensibilidades másaltaparala clínica sola (50%)y la especificidadparala

combinaciónde ambastécnicas(80%). El estudioutilizando ambastécnicascombinadasse realizó

considerandoRC cuandoambastécnicasasí lo indicaban.Lógicamentedeestemodolaespecificidad

asciendeconsiderablementepor lo que se confundenpocascosascon unaRC. La sensibilidadpara

detectarRC tumoral fuesuperiorparala clínicaya que los criteriosde asimetriay borramientodeplanos

grasossonmásdificiles de aplicartras la QT. aunqueno tinto comotras la RT (222.223. 224. 225.

226).
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Los fallos de especificidadde la clínicay la TC sepuedendebera lesionescicatriciales

macroscópicasapreciadasen la exploracióny quedespuésen la AP no teníantumory correspondieron

por tanto a RC. Los fallos de sensibilidadcorrespondierona nidosmicroscópicoscelularesno visibles

macroscópicamentepor estastécnicas.

Aunquehabitualmentela respuestatumoral se mide clinicamente(198), lautilización de la TC

paravalorarla respuesta,enespecialcombinándolacon la exploraciónclínica, puedeaportarbeneficios.

Fundamentalmentela posibilidadde realizarmedicionesobjetivassobreáreasqueno puedenmensurarse

clínicamente,proporcionaun nuevodato de gran interés.

4.5-RC DE LAS ADENOPA TÍAS.
La sensibilidady especificidadde la clínicay la TC combinadasparadetectarla RC de las

adenopatíases superiora la de cadauno de estos2 procedimientopor separado(Tablas4.52. 4.57 ‘

4.59). Alcanzaun 100%de sensibilidady un 80% deespecificidadmientrasquela clinicasola se

mantieneen un 75 y 64% y laTC en 50 y 75%.Portantoestas2 técnicascombinadasdetectantodasla

RC y sóloconsideranRC un 20% decasosqueno lo son.

Los fallos deespecificidaddela combinacióndeambastécnicasse debenadenopatías

persistenteslo suficientementepequeñase isodensascomo parano serdetectadaspor estastécnicas.

Diversosautoresincidensobrela importanciade ambastécnicasparala detecciónde

adenopatíasmetaslásicas.Algunosapuntana la prevalenciade la TC (168,220, 221),mientrasqueotros

las consideranequivalentes(180). Sin embargode nuestrosresultadosse desprendela importanciade

combinarambastécnicas.
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5-FACTORES PRONÓSTICOS CLÍNICOS Y

RADIOLÓGICOS DE RESPUESTA PATOLÓGICA.

5.7-FACTORES PRONÓSTICOS CLÍNICOS DE RESPUESTA
PA TOLÓGICA.

5.1 .1-TUMOR.
De los factoresestudiadosel origenclínico del tumor no hatenido influenciaenla respuesta

mientrasqueel aspectomacroscópicoy la movilidadde la CV silo hanhecho.El aspectomacroscópico

del tumor(Tabla 4.62)se harelacionadocon la respuestademodoquelos tumoresinfiltrantesy

ulceradossonlos quepeorhan respondido.Dehechoel 83.3%de ellos no presentaronRC mientrasque

sóloel 16,6%tuvieronRC. Los superficialesy exofiticossin embargotuvieronRC o no al 50%.Estos

resultadosfueron significativossegúnla pruebaexactadeFisher.Estarespuestapeorde los tumores

infiltrantesy ulceradospuededebersea quegeneralmentesu tamañoes mayorya quecuandose produce

unaulceraciónmacroscópicao una infiltración presumibleclinicamenteel tumorestÉ avanzado.

La movilidadde la CV (Tabla 4.63) tambiénha tenidouna influenciasobrela respuesta

completa.De hecholas CVS fijas no presentaronRC enel 88.8%delos casosy si la presentaronenel

11.1%.Las CVS móvilespresentaronRC y no RC en el 40,7 y 59.2%de loscasosrespectivamente.Este

hechoenel que los tumorescon CV fija tuvieronpeorrespuestaqueaquelloscon CV móvil puede

debersea que la CV fija se sueleasociara estadiosmásavanzados.El resultadoescasisignificativo

empleandola pruebade Fisher.

Diversosautoreshanbuscadofactorespronósticosclínicos de respuestatumoral a la QT. En

generalhanencontradoque los estadiostumoralesmásavanzadosse hanrelacionadocon peorrespuesta

a la Ql. En eMesentidoseexpresanRecondo(193>y Kraíner (194)aunqueemeúltimo considera

también la localizaciónun factor importanteparapredecirlaRC extremoque en nuestraserie no se ha

confirmado.Otros autorescomo Janot(184)confirmanestosresultadosal afirmarquelos tumores

pequeñosrespondenmejora la QT. Cognetti (198) confirma el hechoindicandoquelos tumoresmenos

avanzadosrespondenmejory afirmandoque determinadaslocalizacionesobtienenmejorRC. La
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mayoríade losautoresconsultadosestándeacuerdoenquela RC a la QT deinducciónactúacomoel

factorde supervivenciamás importante(198, 196, 195, 189).Porestemotivo el asociarvarios factores

clínicosy radiológicosde predicciónde respuestapuedeayudarnosadeterminarloscasosenqueestana

indicadala aplicaciónde estetratamientoqueestóxico depor si y quepuederetrasarel tratamiento

definitivoenaquelloscasosen queno se produzcadicharespuesta.

5.1 .2-ADENOPATiAS.
El númerodeadenopatíasclinicasno seharelacionadoconla P.C de lasadenopatiasa la QT.

La superficieglobal adenopática(Tabla 4.68)si se relacionócon laRC delas adenopatías.Porencima

de 1570,7mm2 no huboP.Cy por debajode 78,5 mm2 no hubo ausenciadeRC. Portanto

consideraríamosquepor encimade 1570,7mm2las P.Cfueronel 8,3%,entre1570,7y 78,5 mm2la P.C

seelevóal 31,8%y parasuperficiesadenopáticasinferioresa 78,9 mm2la RC se elevóal 66,6%(Tabla

5.1).

Tabla5.1 >1570,7 1570,7-78,5 <78,5
IIAde+ (No RC) 1 11(91,6%) 15(68,1%) 1(33,3%)
No Ade+ lIC 1(8,3%) 7(31,8%) 2(66,6%)

12(100%) 22(100%) 3(100%)

5.1 .3-TNM.
El estadioT (Tabla4.65)ha indicadodemodocasi significativo segúnla pruebaexactade

Fisber,quelos estadiosavanzados(3-4) presentanmenortasadeRC (20,68%)quelos estadiosprecoces

(1-2)(57,14%).La ausenciade RC paralos estadiosT avanzadosse elevaal 79,3%. Los estadiosN

(Tablá4.66)avanzados(2-3) hanpresentadomenortasadeRC (15,38%)que los estadiosprecoces(0-1)

(54,54%).La ausenciade RC paralos estadiosavanzadoshasidodel 84.6%. El estadioclínico (Tabla

4.67)no hamostradodiferenciassignificativasentrelos casos111 y IV. sí bien la P.C en losestadiosIII

fue del 16.6%y en los IV del 666%.

5.2-FACTORES PRONÓSTICOS POR TC DE RESPUESTA
PA TOLÓGI~A.

Vamosa valorarahoraquefactoresradiológicospuedenpermitirnospredecirla respuestaa la

QT.
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5.2.1-TUMOR.
Lasdimensionesdel tumormedidaspor TC no tuvieron relaciónsignificativacon la respuesta

deestea la QT. Tampocoel origen, el aspectomacroscópicoo la afectacióncartilaginosa.Sin embargo

la infiltración de la CV (Tablas4.76y 4.76 BIS) si ha tenido relacióncon la respuestaa la QTen el

sentidodequelas CVS infiltradashantenido menortasadeRC patológicas.Las CVS infiltradashan

presentadoRC enel 0% de¡os casosmientrasque las no infiltradas lo hanhechoen el 3 1,03%.Estas

diferenciashansido casi significativas.La afectacióndel espacioparaglótico(Tablas4.77y 4.77 BIS)

tambiénhainfluido en la respuestaa la QT de modoquela invasióndeesteespacíohasupuestomenor

tasadeRC. Los pacientesconinvasióndel espacioparaglóticohanpresentadoRC en el 6,6%delos

casosmientrasquelosqueno la teníanhanpresentadoRC enel 34,7%delos casos.Portanto enesta

seriela invasiónprofundamanifestadacomo la parálisisde la CV o la afectacióndel espacioparaglótico

hansupuestounapeorrespuestaa la QT. Volvemosa confirmar el hechoya demostradopor otros

autorescomoP.econdo(193), Kramer(194)oJanot(184) de queel tamañotumorales un factor

importanteen la respuesta,perosin embargono obtenemosel rendimientoesperadode lasmediciones

del tumorrealizadaspor TC.

5.2.2-ADENOPATIAS.
Conrespectoa las adenopatíassinembargotanto lasuperficie(Tabla4.79)comoel volumen

global (Tabla 4.80)paracadaenfermohan influido significativamenteen la respuesta.Las adenopatías

mayorespresentaronpersistenciatumoral frentea las maspequeñas.Hemosapreciadoqueel 6,6%de

las adenopatiasmayoresde 785.3mm2 hanpresentadoRC frentea sólo el 42.8%delas menoreso

igualesa 785,3mm2(Tabla 5.2).

Tabla5.2 >785,3 <=785,3
IIAde+ (No lIC) 1 14(93,3%) 12(57.1%) II
No Ade+ lIC 1 (6.6%) 9 (42,8%)

15 (100%) 21(100%)

El volumen global tambiénhainfluido enla respuestaa la QT. Los pacientescon adenopatías

deun volumensuperiora 27750.6mm hanpresentadoRC en un 10%de los casosmientrasque losque

teníanun volumenadenopáticoinferior a 27750.6mm3 hanpresentadoRC cii el 34.6%de los casos

(Tabla5.3).

>27750,6
9 (90%)

Tabla 5.3 <=27750,6
Ade+ (No RC) 17 (65.3%)
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No Ade+ C 1(10%) 9 (34,6%)
10(100%) 26(100%)

Nuestrosresultadoscoincidenconlosde la mayoríade los autoresqueconsideranlas

adenopatíasmáspequeñassusceptiblesde respondermejor a la Ql (193, 194),aunquehayalgunos

comoJanor(184) queafirma lo contrarío.

5.2.3-TNM.
El T radiológicono influyó significativamenteen laP.Ca laQT perosi lo hizo el N (Tabla

4.82). Los estadiosavanzadosN radiológícos(2-3) hanpresentadoRC en el 8,3%de los casosmientras

que losestadiosprecoces(0-1) hantenidoRC enel 61,5%de loscasos(Tabla 5.4).

Tabla 5.4 Ade+ No Ade+
N2-N3 22(91,6%) 2(8,3%)
NO-Nl 5 (38.4%) 8 (61,5%)
Recondo(193) haceespecialhincapiéen la importanciadeel estadioN enla respuestaa la Ql

y encuentrauna tasade RC del 3% paralos estadiosN2c-N3y del 21%paralos menoresdeN2c.

Nuestrovalorse encuentraentreestosya que incluyeambosgrupos.

El hechode encontrarmúltiplesfactoresclínicosy radiológicosquepuedeninfluir en la P.C

patológicade tumory adenopatías,nospermitiríacrearun programaenel queintroducidoslosdatos

correspondientesa cadaunade estasvariablesnosproporcionarala probabilidadestadísticade respuesta

detumor y adenopatías.

6-FACTORES PRONÓSTICOS CLÍNICOS Y

RADIOLÓGICOS DE RESPUESTA CLÍNICA Y

RADIOLOGICA.

Se pretendiócon esteestudioobtenerdatosquenospermitieranpredecirla respuestaclínica o

medidapor TC. Sin embargola mayoríade los resultadosobtenidosno fueronsignificativos.Poreste

motivo y el de tenerun interésinferior al apanadoanterioren el quela respuestaobtenidaera la

anatomopatológica. comentamos brevemente los resultados significativos.
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El T clínico (Tabla 4.88) se relacionó de modo casi significativo con la respuestacompleta

clínica. Los estadiosavanzados(T3-4) se relacionaron con falta de RC (76,3%).Así losestadiosT3-4

tuvieronRC en 23,6%de los casosmientrasquelosTI-2 en55,5%deloscasos.

El aspectomacroscópicopor TC del tumor (Tabla4.92)se relacionóconla respuesta

radiológicade modosignificativo. Los tumoresinfiltrantes y ulceradospresentaronP.C en el 13,5% de

loscasosmientrasquelos superficialesy exofiticos la tuvieronenel 57,1%de los casos.

El T radiológico(Tabla 4.97)se relacionóde modosignificativocon la P.Cradiológica.De

hecholos estadiosT3-4 presentaronRC enel 13,8%delos casosmientrasquelos T1-2 la tuvieron enel

50%de los casos.

El agrupamientoganglionar(Tabla 4.105)medidopor TC se relacionótambiéncon la

respuestaradiológicade modocasisignificativo. Lasadenopatíasno agrupadastuvieronmejor respuesta

(71%) quelasagrupadas(50%). Ya habíamosvisto la tendenciade las adenopatíasagrupadasa perderla

poracción dela QT. Se nosplanteabala dudadesi esapérdidaerapor buenarespuestacon desaparición

deesaclasede adenopatíaso por crecimientoy fusión. Pareceahoraquela primeraexplicación

resultaríamásplausiblea la luz de losúltimos resultados.

La densidadadenopática(Tabla 4.108)se relacionócon la respuestaradiológica.Las

adenopatíahipodensastuvieron mejorrespuesta(77,2%) quelas isodensas(55.8%)a diferenciadelo

queafirmaJanot(184)en cuyoestudiola respuestade la isodensases superior(69%)quela de las

hipodensas (25%).
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PRíMERA.
La QT esefectivaen la reduccióntumoral y adenopáticatanto desdeel puntode

vistaclinico como radiológico.

SEGUNDA.
La QT permitela movilizaciónde las CVS fijas a la exploraciónclinica.

TERCERA.
Los estadiosclínicos y radiológicosavanzadossetransformanen precocesbajo la

acciónde laQl.

CUARTA.

La clínicay la TC resultansimilaresen la valoraciónde tumor y adenopatiastras

la QT, salvoparala afectaciónde la CV en la queessuperiorla clínica y parala

detecciónde la RC adenopáticaen la que el mejorresultadose obtieneporcombinación

de ambastécnicas.

QUINTA.
El aspectoclinico de tumorsuperficialo exofiticoy la presenciade unasCVS

móviles hanactuadocomofactorespronósticosde buenarespuestaanatomopatológica.

SEXTA.

La superficieglobal adenopáticac]inica decadaenfermoinferior a78,5 mm2 ha

actuadocomoun factorde buenpronósticoen cuantoa RC patológicaadenopática.
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SÉPTIMA.
Los estadios1 y N clínicos precoceshansido de buenpronósticode RC

patológicaa la QT.

OCTA VA.
La infiltración de la CV y la afectacióndel espacioparaglóticoobservadaspor

TC han actuadocomofactoresde mal pronósticoparaunaRC patológicatumoral.

NOVENA.
La superficieadenopáticaglobal mayorde 785,3 mm2 y el volumenadenopático

global mayor de 27750,6mm3 hanactuadocomofactoresde mal pronósticode RC

patológicaadenopática.

DÉCIMA.
LosestadiosN radiológicosavanzadoshansido de mal pronósticode RC

patológicaadenopática.

UNDÉCIMA.

LasadenopatíasagrupadasobservadasporTC tuvieronmejorrespuestamedida

porTC que las no agrupadas.

DUODÉCIMA.
Lasadenopatíashipodensastuvieron mejorrespuestaradiológicaa la Ql que las

isodensas.
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ILUSTRACIONES.

[. 9-ILUSTRACIONES. ¡
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ILLSTRACIONES.

lUSTRACIÓN 1: Laringe normal: Regionsttprahioidea.Se \isualizapalle de la mandibulay

seempiezaa \‘eI el hioides.l..os musculosdel suelo de la bocay las ~flánduIassubmaxilares.La carorida

estábifurcaday sepavecianlos triángulosgrasosanterioresy posterioresy los espaciosparafaringeos.

ILUSTRACION 2: Laringe normal: Región hioidea. Se aprecianhuesohioides,valléculasy

epiglotis. La carótidasebiflhrca y presentaplacasde ateroma.
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III Si RACIONES

[LUSTRACION 3: Laringe ,¡ormal: Reg¡óntiroideaalta Cartilago tiroides con suescotadura

l>resentacortical calcificadavmedulargrasa Replieguesariepíglóticosentreseno piriforme y espacío

~rjttlótico rellenode t=rasa ____________

ILUSTRACION 4: Laringe normal: Regióntiropidea-bandas.Vemoslos extremos ores

delos aritenoidesEl espacioparaglóticoa nivel de las bandasaparecelleno de grasao aire si el ventriculo

está insufladocomo en estecaso
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LLS1’ RA(l()N ES

ILUSTRACIÓN 5: Laringe normal: Regióntiroidea-C\’S~Se aprecianlas apófisisvocalesde

los aritenoides.La atenuacióndel espacioparagloticoes mayorpor la densidaddel musculo

tiroaritenoideo. Se aprecia el lóbulo superior del tiroides derecho

ILUSIKAL.IUIN Ó: Lanugepatologíca:Kegionsuprantoirlea.se aprecíaasímernaimportantea

nivel de basede lenguaquecorrespondea una tumoraciónde la misma.
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LLST RA( !ONFS.

ILUSTRACIÓN 7: Laringe patológica:Reujón hioidea: Turnoraciónde epiglotis queinvade el

cspaciopreepiglótico que ha perdidosu densidad grasa.

1
[LUSTRACIÓN 8: Laringe patológica:Regióntiroideaalta: Tumoraciónde senopiriforme

que invadeel espacioparaglóticoSe apreciala diferenteatenuaciónradiológicacon respectoa la grasadel

lado sano.
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lI.LS 1RA(lO\IVS

ILUSTRACION 10: Laringe patológica: Regiónsubglótica.Se cumpleel criteriode afectación

subglóticaal apreciarsepanesblandaspor dentrodel anillo cricoides.Puededebersea extensiónturnoralo

a edema posttraqueotomia.

t

[LI STRAC¡ON 9: Laringe patológica:ReQion tiro¡dea-CVS. El criterio radiológicode

afectaciónde comisuraanteriorse cumpleya queno hay aireen contactocon la misma.
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lLtSVRaX’IONI-S

ILUSTRACION Ii: .Xdenopatías:Cílterios. En esteejemplose aprecian05 crIteriosce

maliQnidadadenopaticade tamañoti 5nint. densidad(zonasde necrosis),extensiónextraganglionar

<bordesmal definidos>e infiltración de grandesxasosque aparecencompletamenterodeadospor el tumor.

ILUSTRACION 12: Agrupamientoganglionar:Se apreciaun conjunto de más de 2

adenopatias agrupadas con interlineas grasas entre ellas
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II. liS 1 RA(? ION ES

ILUSTRACIÓN 13: (‘asol PreQT: Tumoración supra~Iorica de repliegue ariepiglótico y cara

laríngea de epiglotis. (Man adenopatíade 5Ox32mmque infiltra platisma y ECM aunqueno grandesvasos

de

1LL~ ~ 14: ~.aso1 rosty i: Lo un corre ala mismaatruraiaei casoanreríuítrasja QT

se apreciatina RU del tumorprimario y RP dela adenopatíaque hadisminuidoa 3Sx3Smxn.La adenopatia

se ha definido mejoraunqueestano es la reglageneral.
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¡.15FRACl{)NI-.S

ILUSTRACION ¡5: Caso2PreQT:Tumoraciónulceradade basede lengua~‘ arnigdalaque

infiltra los músculoslinguales,el espacioparafaringeoy retrofarinceo.

ILUSTRACION 16: Caso2 FostQT:RP importante de la tumoración con restos tumorales a

nivel de base de lengua y espacio parafaringeo
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¡LS RAtiIONIsIS

ILL’STRA(:IÓN 17: Caso3 PreQT:Granadenopatia larerocervical con características de

necrosisque rodeaa los grandesvasosaunquetodaviaes visible una placade ateromaen la carótida.

ILUSTRACIÓN 18: Caso3 PostQT:PT de la lesióncon infiltración de la glándulasubmaxilar,

el platisma ‘y la piel así como borrantento completo de los grandes vasos.
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ILLSTR,\CIONLS

30x28mm que infiltra base de lengua.

auna lesión de l5xlSmm.
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ILUSTRACIÓN 19: Caso4 PreQT:Gran tumoración ulcerada de amigdala izquierda de

ILUSTRACTON 20: Caso 4 PostQT:RP importantede la tumoraciónque ha quedado reducida
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II 1 ‘.. II> .~t[(’h\d$~

C434> 4 PrCQT4Gai. ~d~¡~o04t¡4rd¡ciucct t.a¡ cuíJiaÁLcídi Ll.&aL[Za&a ch

ILUSIRAUIUN ¿Z: UasÚ 4 L’ústQL Sc 4>íecI¿ KV dc la adcIxópaúa~ou p~tYñeabáizat¡oú dc

[4 ~‘~rY,’ ,flt’. Ir t’t4”n, F~ ~C±~ nI~fl li qAnrnn,t,q 1’. r~cnnnrt

4n rrar,r e M +,,n,Qr nr,mlr,rN

TESIS DOCTORALMIGUELANGELMELCHORDIAL. 301



U U ‘21Q ..‘\~ ((~~¡I2S~

tt~t. ~ ¡ aACION 23. ~ .2 rcQT¿ Ciad ¿uia¡uíau y)±. dc sUlid pu tau ¡U ¾dc i u.auc u csyaLiu

e
.18

ILL.S 1 .—‘ ~-~>C ‘..*. Uno Q &OStt/ ¿Sc Ltd ¡cuuUiúÚ la idiiIUiaUiUuÉ dUIi~UC pci ~i~tc dita ~Ci itt

,,0ItrnrY,n .1.4 avn.,r
0’ ‘,‘rrn q”’nc¡n” ,,Ap[ atrc~ ,,rdBrrjn

.‘d’c.I AM ~.1qr,’,’In t..<....’ [2, “o.. t,upt,~uu~’~ U?!) Att t,,rnn,~ u nlernnqt,q

5
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[1 r <II? M I(’bNu[2C.

que p*’~It~4’n rn,,cr~u r’q

1LUSTr~ACION Z’. Cn, 6 Y¡eQT: Gínó uicc¡adc ba~~dc CiI~&a ~ausada pú¡ ulla tui¡kYIauiÓl¡

t,,n,nrnr’rn

ILLSTRWION 26: Caso6 PosLQT;Cicat¡Lwióu de la ¿Accra RC ¡áJiúió¡4c¿de la
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U U [ crí? Al 1(1NI%..4

ILUSTRACION 28: Casó 7 PosLQT: La adeuu0aóa ha desaparecido aunque pc¡siste wia tolla

dlfrs2 de mxsor otanuuociAn o o corcdW..eIECNI L~ QT geo.erMmttrte ~tcniInu.í~e 1

pero 2u:ner.t2 32 mpredsión de sus bordes.

ILUSTRACION Caso íÍtv¡4 G~u fldc¡tULJct(ld dc l~dLlIIcl ¡jdc CUliljJtc uds táuic¡iOS dc

/C&.,40n,..,\ ‘4pn~~ #~ltn,-~,Nn ‘4e lo..n~d.ad de ~ ~
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4%
1 LLSTRACON 29: (t¡su 8 PtcQT. T~1¡0 áci¿i ¿e ~c¡¡ú piviibí¡uíc ucíCUIIU

1 ~ ‘ropA.,,, •

ILUSTRACION 30: C4~~o 8 PostQT:RP de LuÓiÓÉ pCtiIiúiiC y de adenopútía. Esta uit~í¡¡a se

,~.,,cpntq,’nT~~fllu”o9’~flO ~n,nacmqAn A~ ~flvC(M,,n, Aa kr~rAp< mo’ de9n~dos.
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pronost!co.no se hamodiflcado!raS la QT (NR>
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LLUSTRACKJN JL CasoS P¡eQT: .kdeáúpaíadc DcipiÑ¿ai¡ dc axjtit¡í¡. ¡icC¡t,LCa autiquc

lLLSlRA(i¡U1~ 32: C,asu 8 PúsLQT: La adenúpatia ¿e Deiplíiau que se asiria a ma,
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II 1 ‘2j~Q \( Ut~N!F.’2

ILUSTRACIÓN 34: Caso9 PostQT:22 de tuiltúL y adci~opaÚas.Se aprecian ambas valléculas

tres ,iecanartt a adenopaúa. aunque pers:s~e ““ zC’m~ d e menoratefluac.~ónen. e! triángulo graso

antenOr

;LUSTR\CZON 33: Caso 9 PreQT: 7~~noíaci¿¡¿c 1h<~~&VJ~epi2úíis quc ¡¡~c.dc

‘.a!lécu!aderec!’.~ ‘2eonr~r% ‘no oAa~c,m.ot’~, t.ugí.Inr (Vuitt~~.m)necror:ca
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II r ‘2il? \(U~YÉ—’2

ILUSTRACION 36: Cjso 10 PosLQT: No sc aprecia a ade¡íopat¡a peto súí cítibaigo existe uuñ

nfi!tradón rUflv’ de rodo e! tñangt:.!o craso pos¶er~or. No se ‘Ás.uafizan ~osvasos ni !os !imites de Li esion.

Es frecuente que a QT d~sm’~”~ lo Aaft¾r~An Aa oc esiones.

ILUSTr,AC;ON 35; Caso10 PeQT.Gíií¡ a¿eilopatialiccl&t;ca de .5U?~4OÓilhi.

A a1 “4dos que ro&’ ,‘,“,‘nl.~#o”lp,,rp o lo ‘p”o “‘‘olor
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II 1 ‘211?

ILUSTRACIÓN 38; Caso II PostQT; El Lwí¡u¡ haauulle¡lLadO de taiiiano ~ 38xQíiuií (PT) y la

ILUSTRACION 37. Caso It P¡eQT. TULÚÚIÚ¿ÚII ¿e c0tutis dc 3 ix5íiuíí a~uí¡upÚnÚda dc
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de! paladaryp9aresanrer~or~postenor

tumor orofaringeo no ,Itir¿ntmmr,
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mo..,
itt>, tt.nt~,g., ay; Etíduscupiaotufariuge; TLxuíu¡aciÚÓ dc dtlii~jaia de¡ecl~a ~~ueinflitía vclu

ILUSTRACION 40: Endoscopiaorofariuge: Caiciííon¡a epiderutoide de ¿nula en paciente con

310



¡ ‘2~p

¡LUSTRACiÓN 42: Endoscopia ~npraglotis:Twnorac¡óí¡debudesupelio’ de auitenoides

derecho ~ .,.nln~enteabanda. y rep!iegue ariepiglótico.

ILUSTRXClON 41. Eu¡duscupiasu~isagiutís;Tu¡¡¡Ó¡auÍuudc caíalatingea tIc cp’gk)t¡S. se
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1? .UF(h\ L’4

LUSTRACIÓN 44: Eñídostúpiasupíaglúlis;G¡a¡¡ tuúío¡ac¡ú¡iexúflticade cina lailugeade

epiglotis que obligó a la realizaciónde rina traqueotomia de urgencia.

•j. Eudustu~jiasi¡p¡agiutis: Cta¡¡ tuiiiúia~tuii ulceldud dc ~~ia la’ ia~ca de

2 ~om,m.,
4o o,,,,n...o .or,p1~m’r.m ‘~., lo 4.~ lo
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ILUSTr.2~ION ..t.,; Endústúpiasup¡aglútis:Cat¿uoixxafusucdulauque foí ma unagrau~uasa
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