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INTRODUCCION

El cáncer de amigdala es una entidad poco frecuente; segúr
estadisticas de otros países, ocupa el tercer lugar entre los cánceres dE
la oro faringe y el 1.50/0 a 30/0 entre los cánceres del cuerpo.

Actualmente en nuestro medio, por el momento carecemos dE
información que nos refleje, nuestra situación ante esta entidae
patológica. El objetivo primordial de este trabajo es llegar ¡

determinar la incidencia del cáncer de amígdala y sus aspecto:
clínicos en nuestra población, por medio de un estudie
retrospectivo; pretendiendo abarcar la totalidad de los paciente:
que him sido detectados con dicha enfermedad, en los principale:
hospitales de la capital, donde se cuenta con medios diagnóstico:
apropiados. Para tal caso se hizo uso de los archivos de lo:
hospitales: General San Juan de Dios, Roosevelth e lNCAN, desdE
sus inicios. Encontrándose un total de 94 casos, en un període
más o menos de treinta años.

También se realizó una revisión bibliográfica procurande
obtener los estudios más recientes sobre el tema.



OBJETIVOS

1.- Uegar a establecer el número de casos con diagnóstico
histopatológico de Cáncer' de Amígdala registrados en los
Hospitales: San Juan de Dios desde 1947, Roosevelth
desde 1963 e INCAN desde 1967, respectivamente hasta
agosto de 1979.

2.- Uegar a determinar aspectos epidemiológicos y clínicos
preponderantes de dichos casos.

3.- Llegar a conocer si los casos de Cáncer de Amígdala han
sido hallazgo fortuito o se han presentado con
sintomatología previa.

4.- Uegar a determinar el tipo de tratamiento que se ofrece
en nuestro medio y su efectividad.

5.- Uegar a determinar el tiempo de sobrevida que tienen los
pacientes con o sin tratamiento.

6.- Uegar a establecer si el Cáncer de Amígdala se encuentra
asociado a otros cánceres como el de orofaringe o tejido
linfoideo.

7.- Hacer una revisión bibliográfica lo más completa que los
recursos lo permitan, respecto a los aspectos clínicos;
fisiopatológicos y terapéuticos del Cáncer de Amígdala.
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MATERIAL Y METODOS

Para la realización del presente trabajo se efectuó un
studio retrospectivo; haciendo uso de los archivos generales y de
atología, de los hospitales: General San Juan de Dios,
loosevelth e INCAN, desde los años 1947, 1963 Y 1967 hasta la
echa, respectivamente; obteniéndose un total de 94 casos de
,acientes con diagnóstico histopatológico de Cáncer de Amígdala.

Por desorganización de los departamentos de Estadística y
.rchivos de dichos hospitales, fue imposible hacer la revisión de la
otalidad de las papeletas clínicas (94), únicamente se logró la
evisión del 750/0 de las mismas papeletas por haberse extraviado
,1 resto. Por otro lado dichas papeletas en un 70/0 se
mcontraron incompletas.

De los registros clínicos revisados se obtuvieron los
:iguientes datos: edad, sexo, lugar de origen, procedencia
:residencia actual), ocupación, antecedentes familiares y personales,
:intomatología y tiempo de evolución, signos y síntomas
)rincipales, procedimiento diagnóstico, clasificación del diagnóstico
1istopatológico, tratamiento empleado, dosis y tiempo de
¡dministración, evolución.

Por fines prácticos durante la tabulación de los datos se
¡xcluyeron todas las papeletas clínicas incompletas, logrando con
¡UO una mejor unidad de la información, en consecuencia una
mejor presemación y análisis.

.

Se indagó. con el médico radioterapeuta de dichos
hospitales, sobre el esquema de tratamiento que se sigue con
(~lchcs pacientes.



REVISION BIBLIOGRAFICA

A.- RESEÑA HISTORICA

Una revisión de la literatura mundial hasta 195C
demostraba que el panorama para los pacientes con cancer d
amígdala, era horrendo. Para la fecha la causa principal de muert
era el fracaso para controlar la enfermedad local y las metástasi
regionales.(U) Ahora gracias a los adelantos técnicos y científicc
el panorama de estos pacientes ha mejorado.

Habiendo revisado la bibliografía existente se señala qu
entre los artículos que se pudieron obtener, únicamente uno s
refiere a un estudio retrospectivo realizado por el Dr. Héctc
Seda y col. en mayo de 1969, quienes hicieron una revisión d
casos de cáncer de amígdala de pacientes admitidos en el Centr
Médico de la Universidad de Oklahoma, durante 10 años,. de 195
a 1966; habiendo hecho énfasis en el tratamiento y sobrevida.(:

En nuestro medio no existe ningún trabajo de tesis
investigación sobre el tema. Existe un ensayo de una revisión ¿

casos de 3 años en el lNCAN, efectuado por un estudiante ¿

medicina del 50. año; un interesante trabajo realizado por el D
Castañeda sobre experiencias sufridas o vividas por un médico cc
cáncer de amígdala.

B.- EMBRIOLOGIA

En su extremo cefálico, el intestino faríngeo o faringe es
en contacto con el ectodermo del suelo del estomadeo y
membrana bucofaríngea.

.

Hacia el final de la 3a. semana de vida intrauterina,
membrana bucofaríngea se rompe y el intestino y el estomad,
se comunican ampliamente.



Durante la cuarta y quinta semana de desarrollo, la faringe
origina cierto número de evaginaciones, "las Bolsas Faríngeas".
Aparecen a lo largo de las paredes laterales y poco a poco se
introducen en el mesenquima adyacente. Simultáneamente con la
formación de las bolsas, se advierten cuatro surcos en la
superficie del embrión; los cuales reciben el nombre de hendiduras
braquiales, introduciéndose en el mesenquima subyacente; aunque
dichas hendiduras se acercan mucho a las bolsas faríngeas, rara
vez se comunican entre sí a manera de branquia abierta.

Al formarse las hendiduras ectodérmicas (braquiales) y las
evaginaciones endodérmicas (bolsas faríngeas); el tejido
mesodérmico que rodea el intestino faringeo es desplazado y
aparecen algunas barras mesodérmicas o los arcos braquiales o
faríngeos. El embrión humano posee cinco siendo el más caudal
poco preciso.

Estos 3 grupos de estructuras (bolsas faríngeas, hendidoras
braquiales, arcos braquiales) tienen una estrecha relación en su
desarrollo, se les mencionará brevemente, haciendo énfasis en la
bolsa faríngea de donde se origina.

Los arcos braquiales separados por hendiduras profundas
dan al embrión de 4 a 5 semanas su aspecto característico cad~
arco braquial al continuar el desarrollo forman compo~entes
musculares y cartilaginosos con sus nervios y arterias propias; con
los que no se entrará en detalle.

Con respecto a las bolsas faríngeas, el embrión humano
posee cinco pares de bolsas. La última es atípica y a menudo se
considera parte de la cuarta, el revestimiento endodérmico de
~stas bolsas da lugar a la formación de ciertos órganos
Importantes.
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Primera Bolsa - Caja del tímpano, trompa de

Eustaquio Y membrana timpánica.

Segunda Bolsa - Amígdala palatiria.

Tercera Bolsa - Primordio del timo

Cuarta Bolsa - Glándula paratiroidea superior.

El embrión de 5 semanas se caracteriza por 4 hendiduras
braquiales de las cuales sólo la tercera cre~.

una estructura

definitiva en el embrión, ésto es el conducto auditIvo externo.

C. ANATOMIA DEL AREA AMIGDALINA:

Orofaringe:

La orofaringe propiamente consiste en la fosa amigdalina,
la base de la lengua y las paredes orofaríngeas.(8)

REGlON AMIGDALINA:

Incluye los pilares anteriores de las fauses, el trígono
retromolar, y la fosa tonsilar o amigdalina.(29)

Otros la describen como la región ocupada .por la tonsila
o amígdala.(28)

FOSA AM1GDALINA:(28)

Por su forma triangular se toman en consideración:

a.' Pared anterior:
La 1Jared anterior de la celda amigdalina está constituida

por el pilar anterior del velo del paladar, el cual se desprende de
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la cara anterior del velo del paladar y termina en la base de la
lengua, inmediatamente por detrás de la extremidad anterior de la
V lingual, Este pilar anterior encierra en su espesor al pequeño
músculo glosoestafilino, La unión de ambos pilares anteriores
forma un gran arco y con la base de la lengua forman el
llamado Itsmo de las fauses.

Pared posterior:
Está formada por el pilar posterior del velo del paladar, el

cual, no es más que el borde libre del velo del paladar, el cual
se desprende de la base de la úvula y se dirige oblícuamente
hacia abajo, para terminar a los lados de la faringe, En su
espesor contiene el músculo faringoestafilino. La unión de las
paredes posteriores de las dos cavidades amigdalinas, circunscriben
también un orificio, cuya forma y dimensiones dependen del
músculo faringoestafilino. Este orificio hace comunicar la faringe
bucal con la faringe nasal o cavidad posterior de las fosas nasales,
al cual podría llamársele Istmo nasofaríngeo.

b.-

Pared Externa:
La pared externa o fondo de la cavidad amigdalina está

formada por diferentes planos que constituyen la pared lateral de
la faringe; estos son: el músculo amigdalogloso, por dentro; en la
parte media, la aponeurosis faringea; y por fuera, el constrictor
superior de la faringe.

c.-

0.,- Vértice:
Situado hacia arriba, está constituido por el ángulo de

separación de los dos pilares del velo del paladar.

e.- Base:
Ocupa la parte más inferior de la celda; se

de demarcación con el canal glosofaringeo y la
faringe.

continúa sin
pared laterallinea

de la
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AMIGDALA

a.- Configuración externa: ,

La amígdala o tonsila tiene la forma de un obOlde
aplanado o, de una gruesa almendra que estuviera aplicada por
una de sus caras sobre el fondo de la fosa preCltada. Su
superficie presenta gran número de .orifi?ios" que conducen a

cavidades anfractuosas, las "criptas amIgdalmas
, De color rosado

y mamelonada en estado normal, mide en estado de desarrollo
0.

, .
de 20 25 mm de altura Por 15 de anchura y 10 deor lnarlO - .

espesor.

Situación y limites:
La amígdala es par y simétrica, está situada entre, las

'ones bucal y faringea, y en las partes laterales de la caVIdadregI
1

.. . 't' delbucal inmediatamente por dentro de a reglOn Clgoma I~a
y

espacio maxilofaringeo, por delante de la .región de la :~nng~,
por

debajo de la región palatina y por enCIma de la r~glOn lmgual.
Proyectada sobre la piel de la cara, corresponde segun Descomps,
al ángulo de la mandíbula.

b.-

c,- Relaciones:
Se consideran en la amígdala las siguientes partes:

Cara Externa: Llamada también hilio, se aplica
directamente sobre la pared de la faringe, es decir, sobre
la aponeurosis faringea tapizada por fuera por el
constrictor superior. Está separada de ella tan sólo por ~na
delgada capa celulosa que atraviesan los vasos y nerVIOS
destinados a la glándula. .
Cara Interna: Está libre a la cavidad bucofaringea, cubIerta
en toda su extensión por la mucosa faríngea; eS ~~

que se

percibe primariamente cuando se ~xan:ina la reglOn y es
donde se encuentran las criptas amIgdalmas.
Los Bordes anterior y posterior de la amígdala están en
contacto con los pilares correspondientes del velo del

lo.

20.

30.
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40.

paladar, no hallándose separados, en estado normal, más
que por el surco, más o menos profundo, que forma la
mucosa al pasar del pilar al borde de la glándula.
Polo Superior:.' Este no llega hasta el vértice de la
cavidad amigdalina, esa separado por la fosita
supraamigdalina.
Polo Inferior:' . Este mira hacia la base de la lengua,
de la que está separado por un intervalo de 5 a 6 mm.
Este intervalo está lleno de glándulas foliculares que
manifiestamente unen la tonsila a las glándulas foliculares
de la lengua (amígdala lingual).

50.

Anatónicamente puede decirse que la amígdala
que una porción de la mucosa bucofaríngea que
plegado sobre sí misma y cuya capa profunda o
hubiese transformado en órgano linfoide.

no es más
se hubiera

dermis se

Con el nombre de "amígdala palatina", que se le da
algunas veces, forma parte del conjunto de formaciones
adenoideas, amígdala tubárica, amígdala lingual y amígdala
faríngea, que están colocadas a la entrada de la faringe.
Contribuyen a formar, con estas últimas y con los folículos
aislados que las unen entre sí, el ancho anillo de tejido linfático
que rodea los orificios nasal y bucal del conducto faríngeo y que
es llamado "anillo linfático de Waldeyer". Conocemos el
importante papel que estas formaciones linfoideas desempeñan en
la defensa del organismo, absorbiendo y destruyendo los gérmenes
que pululan en las cavidades nasal y bucal.

VASOS y NERVIOS:

. Las arterias de la amígdala (arterias tonsilares), casi
sIempre múltiples, provienen, según los casos, de la lingual, de la
faríngea inferior y de las dos palatinas superior' e inferior.
Penetran en la glándula por medio de la cara externa a nivel de
la cápsula externa. Las venas forman, en la cara externa de la
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tonsila, un pequeño plexo, el "plexo tonsilar", que es una
dependencia del plexo venoso faríngeo.

Los linfáticos van a parar a los ganglios submaxilares,
sobre todo a los que están cerca del ángulo del maxilar inferior;
de aquí el abultamiento de estos ganglios en las lesiones
inflamatorias, o de otro tipo de la amígdala. Los nervios
provienen de un plexo que se encuentra situado sobre la cara
externa de la glándula y en cuya constitución participan a la vez
el lingual y el glosofaríngeo.

D. HISTOLOGIA DE AMIGDALA PALATINA(I2)

Se trata de masas ovoides de tejido linfático incluídas en
la lámina propia de la mucosa y se extienden entre los arcos
glosopalatino y faringopalatino. A este nivel el epitelio es de tipo
plano estratificado no queratinizado, el cual penetra en el interior
del tejido linfático subyacente para constituir de 10 20
pequeños surcos de tipo glandular (criptas amigdalinas) en cada
amígdala palatina. El epitelio plano estratificado puede extenderse
por el tejido linfático vecino constituyendo criptas secundarias.
Las criptas la. y 2a. pueden penetrar hasta la profundidad del
órgano.

.

El tejido linfático de la amígdala, está formado por
nódulos primarios con centros germinativos O sin ellos, a veces
tan cerca unos de otros que se funden, o separados por tejido
linfático laxo. Además de linfocitos suelen haber muchas células
plasmáticas.

Los nódulos primarios pueden hallarse muy cerca del
epitelio de las criptas. Muchos linfocitos nacidos en la amígdala la
abandonan y emigran a través del epitelio de las criptas. Por otro
lado, los linfocitos también pueden infiltrar el epitelio a punto de
que resulte difícil establecer su límite profundo. Los linfocitos
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eliminados constituyen cuerpos degenerados que pueden observarse
en la saliva y reciben el nombre de corpúsculos salivales.

Las amígdalas palatinas se acompañan de glándulas cuyos
conductos se abren cerca de ella, pero no en lasYcriptas; por lo
tanto, las criptas no se limpian con la secresión, como ocurre con
la amígdala lingual; por consiguiente en la amígdala pueden
acumularse restos que faciliten la infección.

E. INCIDENCIA

El cáncer de la región amigdalina tiene el 1.50/0 al 30/0
de todos los cánceres del cuerpo; siendo el segundo en frecuencia
entre los cánceres del tracto respiratorio, 'después del cáncer de la
laringe, o sea que ocupa el tercer lugar entre los cánceres de
orofaringe. (1),(10),(24),(27),(29).

La incidencia del desarrollo subsecuente de lesiones
primarias en el tracto respiratorio y digestivo incluyendo el
esófago fue de 8.70/0 del RMT-AFP; 8.50/0 del pilar blando y
100/0 para la lesión de la fosa tonsilar. Estas lesiones primarias
pueden desarrollarse en cualquier lado, de los cuales
aproximadamente el 400/0 fueron hipo faringe , esófago y
pulmón.(ll)

F. HISTOPATOWGIA

CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA:

A.- Ca. Epidermoide o de Células escamosas.

1.- ' Queratinizante a.- Bien Diferenciado.
b.- Moderadamente Diferenciado.
C.- Pobremente Diferenciado.
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2.- No Queratinizante a.- Bien Diferenciado.
b.- Moderadamente Diferenciado
C.- Pobremente Diferenciado.

3.- No Específico: Clasificado como epidermoide,
pero no hizo reevaluación.

B.- Carcinoma Indiferenciado.

C.- Linfoepitelioma.(21 )

En 1921, Regaud y Schmuncke propusieron el nombre
de "linfoepitelioma", para distfuguir a un grupo de tumores alta-
mente radiosensitivos, muy raros Em la orofaringe y amígdala, por
el contrario muy frecuentes en la nasofaringe, los cuales poseen
una estructura difusa con células linfoideas mezcladas intima-
mente con tejido carcinomatoso pobremente diferenciado.(31)

La verdad es que hay diversidad de opiniones en lo que a
clasificación respecta y entre ello el linfoepitelioma. A continua-
ción se mencionan otras opiniones, pero lo más aceptado parece
ser lo anteriormente dicho.

Los carcinomas presentan la mayoria de ellos una leve
diferenciación y un poco o nada de queratinización. Una gran
mayoria no presentan queratinización y se les incluye entre los
que inicialmente se les llama de células transicionales.(I)

Los linfoepiteliomas son un grupo no bien establecido,
a veces incluído como linfoepitelioma o como Ca. de células
transicionales, ellos probablemente debían de ser considera~os
como cánceres no queratinizantes con numerosos Y pequenos

linfocitos.(1,24)

Algunos incluyen el linfoepitelioma juntamente con el
Ca. de células transícionales como altamente indiferenciado;(6,29)

15
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el primero con infiltración linfocítica y como entidad totalmente
separada del Ca. epidermoide.(6)

G. FRECUENCIA HISTOPATOWGICA

El Cáncer de células escamosas originario de la región
tonsilar y del arco palatino constituyen un importante
grupo de cánceres, junto con los laringofaríngeos son la lesión
más común del tracto respiratorio alto y del tracto digestivo;( 11)
usualmente se le ha reportado como un 85-900/0 de los
casos. (24) En otras series lo han reportado por arriba de esta
cifra hasta un 95-970/0;(9,24) por el contrario han habido
muy pocas series con cifras menores a la mencionada, entre
ellas la serie de Pérez y Lee quienes encontraron más o menos
un 600/0 de los casos con Ca. de células escamosas queratini-
zante, la mayoría moderadamente diferenciado.(21)

Por otro lado, del linfoepitelioma, únicamente han
reportado series donde representan no más del 150/0 de las
lesiones tonsilares;(24) y usualmente se encuentran porcentajes
por abajo del mencionado (8,50/0 y 50/0),(9,26) dándose con
más frecuencia en la nasa faringe junto con el Ca. de células
transicionales. (31)

H. DESCRIPCION DEL TUMOR

ASPECTO MACROSCOPICO EXTENSION DISEMINACION:

Los carcinomas (Ca. Cél. esc.) de la amígdala, usualmente
se desarrollan en el polo superior y son comúnmente exofíticos;
superficialmente tumores ulcerados.(1,24) Frecuentemente
invaden el paladar blando a la altura de la fosa supra amigdalina
o por debajo . del pilar anterior. La invasión de los pilares
anteriores raramente se observa, pero su extensión al sulcus gloso-
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faríngeo, es común.(l)

Los linfoepiteliomas, los cuales se presentan como blandos,
casi siempre submucosos, lobulados, ya sea con mínima o no
visible ulceración.(1,24) No se infiltran profundamente Y la
extensión es superficial. En casos avanzados se puede ulcerar pero
superficialmente.(l)

Debido a los patrones distintos de diseminación (los cuales
se describirán a continuación), los carcinomas que se desarrollan
en estos sitios se separan en 2 grupos en base al sitio de origen,
historia natural, pronóstico y terapia: (24)

1.- Ca. de los pilares anteriores de las fauses y trígono retro-
molar (RMT-AFP).
Ca. de la fosa amjgdalina.(1l,24)2.-

Los cánceres que se desarrollan en el pilar anterior de las
fauses y en el trígono retromolar (RMT-AFP), se pueden extender
o pueden involucrar: el paladar duro y blando, mucosa bucal
(adyacent gam), base de la lengua, piso de la boca Y en caso
avanzado la mandibula.(24)

Otros lo describen así: la lesión del pilar anterior de las
fauses se extiende anteriormente al trígono retromolar, posterior-
mente a la fosa amigdalina Y hacia arriba y abajo, a través del
músculo glosopalatino, el paladar blando y el curso gloso palatino
a través del borde pontolateral de la lengua.(ll)

La lesión originaria de la Fosa Tonsilar, tiene propensión
a extenderse a lo largo del pilar posterior de las fauses, hacia 1,
pared lateral de la faringe o directamente al paladar blando y/e
a la base de la lengua.(24)

Otros lo describen asi: La lesión de la fosa tonsilar se extiendl
a ambos pilares, y posteriormente a la pared faríngea y espaci<

1



parafaríngeo, intermediamente en el sulcus glosopalatino y la base
de la lengua. (1 1)

Hay diferencias entre distintas series sobre la mayor
incidencia de cáncer en las 3 áreas mencionadas. Por ejemplo:
en su serie Wong encontró 40.80/0 en (RMT-AFP) y 59.20/0
en la fosa amigdalina.(29) En cambio Fayos y Lampe encontraron
mayor invasión del tumor en el pilar amigdalino y en la fosa
tonsilar 250/0 y 260/0, respectivamente y menor frecuencia en
el pilar anterior con 60/0.(9)

Con respecto a la localización hay que tomar en cuenta,
que, el gradiente de malignidad aumenta conforme el origen
del cáncer se va haciendo más posterior en la cavidad bucal y
alcanza la orofaringe.(23) La incidencia de nódulos linfáticos
también va en aumento debido a la red de linfáticos con que
cuenta la orofaringe. A la vez se va haciendo más anaplásico e
indiferenciado.(23)

L CLASIFICACION

Si retrocedemos en el tiempo unos 20-25 años, nos
hubiésemos encontrado, con que no existía clasificación alguna
para ningún cáncer del cuerpo; pero gracias al incansable
esfuerzo de los estudiosos en esta materia, se ha llegado a
establecer una clasificación en base al tumor primario y
nódulos metastásicos, lo cual ha venido a ser de gran ayuda
para el manejo del paciente canceroso.

La IUAC (International Union Against Cancer), ha
ideado una variedad de dicha clasificacion TNM quizás la más
usada por la mayor parte de los cientificos.(21,24) la cual
consiste:

TI : Lesión la..(. 3 cm. de diámetro
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T2

T3

T4

: Lesión la. 3-5 cm. de diámetro

: Lesión la. '/ 5 cm. de diámetro

: Lesión la. masiva.

Nódulos Linfáticos Metastásicos:

No : Indica que no hay nódulos linfáticos metastásicos.

NI : Representa un simple nódulo <: 3 cm. de diámetro
ó 2 nódulos ¿: que 2 cm. de diámetro.

N2 : Representa nódulos móviles grandes o múltiples,
nódulos unilaterales o bilaterales.

N3 : Implica fijación ya sea de nódulos unilaterales o
bilaterales.

M : Metástasis a distancia.

MI : .(24)(21).

Otra de las clasificaciones TNM bastante aceptadas, es la
establecida por el "American Joint CommLtte on Cancer Staging",
La cual tiene 2 variedades, la primera publicada en mayo de 1965
señala la extensión y severidad del tumor primario describiendo
las regiones anatómicas que invade.

TI : Tumor limitado a los pilares
tonsilar y su contenido.

amigdalinos, fosa

T2 : Tumor de la amígdala extendiéndose al paladar
blando o a la superficie lingual de la epiglotis.

: Tumor de la amígdala extendiéndose al tejido
blando del cuello, fascia prevertebral, base de la

T3
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lengua, mucosa bucal, trígono retromolar o al seno
piriforme.

No : Nódulos linfáticos no palpables clínicamente.

N] : Nódulos linfáticos cervicales homolaterales clínica-
mente palpables, no fijos, metástasis sospechada.

N2 : Nódulos linfáticos no fijos clínicamente palpables,
contralaterales o bilaterales; metástasis sospechada.

N3 : Nódulos linfáticos fijos,
metástasis sospechada.

clínicamente palpables,

h.
La otra clasificación más reciente (]972),(29) se basa en

las medidas del tumor primario¡ con respecto a los nódulos
linfáticos metastásicos ambos describen si son unicos o multiples,
si están en uno o los dos lados del cuello, si se encuentran fijos
o móviles.

~ Tumor Primario

T]

T2

: 2 cm. o menos de diámetro

: 2 - 4 cm. de diámetro

T3

T4

: > que 4 cm. de diámetro

: Tumor masivo.

Nódulos Linfáticos

No : No hay nódulos linf. involucrados o palpables, no
hay sospecha de metástasis.
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N] : Nódulo......

Otros investigadores han hecho variantes de dicha clasifica-
ción TNM, las cuales han sido usadas en sus estudios.(7)(1O)(]4)(23)

Con la clasificación TNM se puede enmarcar el estadio de
la lesión:

Estadío I - Incluye la
y T2No

lesión clasificada como T] No

Estadío 11 - Incluye las lesiones clasificadas como T] N] ,

T2N], T3No y T3N].

Estadío III - Incluye las lesiones clasificadas

T]N2' T2N2' T3N2,3,4:,,;r4N]

como

Estadio IV - Incluye lesiones clasificadas comolas

T]N3' T2N3 ,
M].(24)

T4' T],2,3,4,T4N2' N3'

2]
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J. FACTORES PREDISPONENTES

La etiología del cáncer hasta la fecha aún es incierta; se
tienen varias tesis al respecto; entre la que se incluye un "origen
autoinmune", pero desafortunadamente no es algo concluyente.
Se mencionan diversos factores predisponentes de los cuales se
hablará a continuación.

Los factores predisponentes que parecen tener alguna
influencia etiológica en esta enfermedad, son los toxicológicos,
entre ellos el uso de tabaco y alcohol, en pacientes que han abusado
de los mismos.(8) También la mala higiene horal, . entre los
no toxicológicos.

Seda y Snow en su serie de 32 ptes. con Ca. de amígdala,
encontró que el 500/0 fumaban más de un paquete diario de
cigarrillos; 150/0 usaba el tabaco en otras formas, específica-
mente, uno lo masticaba, otro lo fumaba en pipa y 3 lo aspiraban
en polvo; únicamente el 30/0 o sea un paciente no hacía uso
del mismo, y en el resto no se pudo establecer su uso. En esta
misma serie; el 380/0 consumía alcohol (desde una severa
dosis diaria hasta una mínima ingestión menor que una pinta
por semana); únicamente el 60/0. no ingerían alcohol y en el
resto (560/0) no se pudo llegar a determinar su uso.(24)

En otras series también se ha encontrado una alta incidencia
de alcoholismo severo, más que todo en los pacientes de sexo
masculino.(II)

Por otro lado, en una serie realizada con adultos jóvenes,
la ingestión de alcohol y el uso de tabaco no fueron factores
etiológicos significantes. (14)

Algunos han mencionado entre otros factores predispo-
nentes las amigdalitis crónicas,(31) pero aún es incierta.
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K. EDAD

Se ha dicho que el Ca. de amígdala es más común en
pacientes entre las edades de 50-79 años, sin distinción de estruc-
turas anatómicas,(ll) Algunos relacionan el sexo con la edad,
habiendo encontrado que éste es más frecuente en los hombres
en la 7a. década de la vida y en mujeres en la 6a.(11,24)

Se ha encontrado una diferencia de edades, entre los
pacientes con linfoepitelioma y con los que tienen C~. de
Células Escamosas; siendo el primero mas frecuente en pacIentes
jóvenes por abajo de 40 años,(31) un ejemplo de ello lo ~a
Cappell, él menciona que 3 de sus 12 casos estaban por debajo
de 30 años (25, 23, 21 años) y también menciona casos en
niños de 8 y 12 años; en el segundo grupo no fue así, del cual
se habla a continuación.

El promedio de vida, del grupo estudiado por Cardinale
y Fisher fue de 59 años, el más joven tenia 41 años y el más
viejo 89 años.(7)

En su serie Wong encontró un 690/0 de pacientes entre
50-69 años de edad,(29) Perusia en su serie encontró un 670/0
de pacientes también entre 50-69 años de edad.(I)

Fayos y Lompe en su serie de 102 pacientes, también
encontraron una mayor incidencia entre los grupos de 50-59
años y los 60-69 años con un 360/0 y 300/0 respectivamente,
el 130/0 de 70-79 años y un 20/0 fue entre 80-89 años.(9)

Seda y Snow en su serie de 32 pacientes encontraron
310/0 en la 6a. década de la vida, 350/0 en la 7a. década de
la vida y el 250/0 en la 8a. década de la vida, el resto en la 5a,(24)

Por otro lado, es muy raro encontrar Ca. de amígdala
de células escamosas en pacientes menores de 40 á, únicamente
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se ha encontrado 11 casos en el hospital M.O. Anderson, desde
1944, oscilando sus edades entre 21 y 39 años.(14) En otras
series como la de Fayos y Lompe (antes mencionada), única-
mente encontró un 30/0 de pacientes por debajo de 40 años..

L. SEXO

El Ca. de amígdala es una enfermedad predominantemen-
te de hombres; Scalon y col. reportaron 850/0 de predominancia
en hombres; Feloh reportó 98.50/0, Walker y Shulz reportaron
84.90/0,(24) y Perussia, en su serie reportó 900/0 de hombres.(I)

La relación, hombre-mujer es muy variable', siempre a
favor del sexo masculino. Pack y Letevré, Seda y Snow reportaron
una proporción de lO: 1,(31) Fletcher y Linderg(ll) lo mismo
que Cardinales y Fisher,(26) ambos encontraron en sus series una
relación de 5;1; tanto Fayos y Lompe(9) como John(14) encon-
traron una relación de 4: I y Wong encontró en su serie una
relación menor, pero siempre a favor del sexo masculino de
3; 1.(29)

M. SINTOMATOLOGIA

Se hizo una revisión de más de 3,000 casos de Ca. de amígdala
en general, reportados en la última década, se encontró una
frecuencia de síntomas que van como siguen en orden descen-
dente: ulceración en la garganta, masa en la garganta, masa en el
cuello, disfagia, otalgia, trismo, hemoptisis o sangrado oral y
ronquera.(27)

Para ser más preciso se hablará separadamente sobre los
síntomas dellinfoepitelioma y el Ca. de cel. escamosas.

En el linfoepitelioma en primer síntomas es frecuente,
el crecimiento rápido de adenopatía.(l)
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Por otro lado, en el Ca. de células escamosas, usualmente
el"' primer síntoma es desconfort faríngeo al ingerir alimentos o
bien una sensación de cuerpo extraño seguida de odinofagia
(disfagia). Estos síntomas pueden ser tan triviales, que el paciente
suele demorar considerablemente a su visita al médico. El dolor
que se presenta es poco frecuente excepto en casos avanzados.
La otalgia del mismo lado de la lesión y la disfagia aparece en casos
moderadamente avanzados.(I)

En otra serie el primer síntoma que presentaron fue
n,~dulos cervicales.(14) Seda y Snow en su serie tuvieron como
síntoma más común el dolor de garganta, 640/0; seguida de
adenopatía cervical.220/0; y por último por disfagia y trismo
(60/0 y 30/0 respectivamente), con un tiempo de evolución
más frecuente de 2-4 meses.(24)

Unicamente se ha reportado un caso en donde el síntoma
inicial y principal fue (oral bleeding) hemoptisis de 6 meses de
evolución.

N. HALLAZGOS AL EXAMEN FISICO O SIGNOS

Hay una correlación definitiva entre el estadío clínico
de la lesión primaria y los nódulos linfáticos metastásicos.
Mientras, la incidencia de nódulos linfáticos metastásicos
cervicales está ligeramente relacionada con el grado histológico.(l1)

La incidencia de nódulos metastásicos aumenta con el
tamaño del tumor primario y la presencia de un involucramiento
de la lengua.(29)

A causa del excelente suplemento sanguíneo y drenaje
linfático con que cuenta la región amigdalina, el cáncer de la
amígdala, ocasiona metástasis al cuello.(27)

En la metastásis a distancia los órganos más afectados
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son los pulmones, hígado, riñones y huesos.(31) Esta fue vista
clínicamente en el 180/0 de los pacientes siendo los dos sitios
más frecuentes el pulmón en 53.80/0 y el hígado en 46.20/0.(7)

A continuación se hablará por separado de los dos grupos
histopatológicos de Ca. de amígdala: a) Ca. de cél. escamosas
y b) linfoepitelioma.

En general los adultos jóvenes con Ca. de CéL escamosas
tienen mayores manifestaciones clínicas que el grupo total
de pacientes.(l4) Este carcinoma al examen revela una amígdala
aumentada e irregular, usualmente presentando una ulceración
en el área del centro, Esta área puede encontrarse indurada
pero raramente fija. Cuando el tumor se ha extendido fuera d~
la m:'ígdala, puede que haya una superficie nodular en el pilar
antenor o en la fosa supra tonsilar, por lo general no ulcerada,(l)

Siempre invariablemente se presentan nódulos linfáticos
en la región cervical alta al lado del ángulo de la mandibula. Esta
adenopatía es de crecimiento rápido y usualmente fija pero no
adherente a la piel, Subsecuentemente, nodulos linfáticos son
invadidos en casos avanzados, como la axila y el mediastino.
Scalon reporto 600/0 de pacientes con carcinoma de amígdala
presentando metástasis,(l) Casi siempre en el examen inicial
del paciente se encuentra frecuentemente un 60-700/0 de
nódulos linfáticos, éstos casi siempre avanzados y bilaterales. (8)
En la serie de Wong se encontraron n6dulos metastásicos en
1/4 de los pacientes con TI y T2, mientras más o menos 1/2 de
los pacl~nt~s c~n T3 tuvieron nódulos metastásicos, y fue más
~Ita .Ia inCidenCia en aquellos pacientes donde el tumor había
InvadJdo la base de la lengua.(29)

En la serie de Fayos y Lampe se encontr6 al examen inicial
el 52,90/0 de pacientes con linfadenopatía metastásica palpable
al 47.10/0 no se le encontraron n6dulos.(9)

,
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Del grupo de pacientes jóvenes adultos estudiados, el
910/0 presentaron nódulos metastásicos en cuello, con un 550/0
en estadío N3; la localización más frecuente de los nódulos
fue subdigástrico. El tiempo X de evolución entre la aparición
de los síntomas y el diagnóstico fue de 11 meses.(l4)

Algunos separan las estructuras anatómicas de la región
amigdalina para su descripción en trigono retromolar - pilar
anterior de las fauses y fosa amigdalina por otro lado.

En la serie de Fletcher refiere una incidencia total de
nódulos linfáticos metastásicos de 580/0 y 600/0 para RMT.AFP,
480/0 para paladar blando y 450/0 para la fosa amigdalina.(ll)

En la serie de \'long encontró un 490/0 de nódulos
linf. metastásicos regionales con la lesión primaria en la fosa
tonsilar.(29)

En la misma serie el 350/0 de los pacientes con lesión
primaria en RMT-AFP presentaron nódulos linf. metastásicos, el
30/0 de estos bilaterales.(29)

Los linfoepiteliomas se caracterizan por tener una lesión
primaria discreta y puede pasar desapercibida, no se ulceran casi
nada, no tienen infiltración profunda. En estos, se presenta
frecuentemente una larga adenopatía cervical alta, algunas veces
bilateral; y la invasión de nódulos del cuello y del mediastino
ocurre más rápidamente que el del Ca. de cél. escamosas. En
casos avanzados cuando el tratamiento ha fallado, por lo general
presentan metástasis a pulmones, hígado y huesos,(l)

O. DIAGNOSTICO

Desgraciadamente, el diagnóstico temprana del cáncer en
la región amigdalina raramente es lograda a causa de la ausencia
de síntomas significativos, que hagan llevar al paciente a consulta,
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por lo tanto cuando se ve por primera vez la lesión, ésta ya se
ha diseminado o extendido a estructuras adyacentes,(29)

Por otro lado, Daly, hizo notar que el problema diagnós-
tico del Ca. de amígdala, surge cuando la lesión es pequeña,
escondiéndose entonces en el sulcus glosoamigdalino o bien
cuando se localiza en la terminación inferior del pilar anterior,
escondiéndose en la protrusión de la lengua, o bien cuando la
lesión está en una cripta amigdalina O en el polo inferior de la
amigdala.(27)

Gracias a una buena historia y un buen examen físico
el cáncer de amígdala puede ser sospechado, pero siempre deberá
ser confirmado por una biopsia; también se deberá realizar la
biopsia de nódulos metastásicos. Los Rx son de poca utilidad
para el diagnóstico de metástasis a distancia, particularmente
en el mediastino. Se debe realizar una radiografía de tórax en
caso del hallazgo histopatológico positivo de la biopsia.(I)

Es un hecho, que por lo general; el diagnóstico de un
cáncer de amígdala no es fortuito como hallazgo posterior de
una amigdalectomía, sino que existe una sospecha clínica.

Po DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Hay que hacer el diagnóstico diferencial de cáncer de
amígdala con las siguientes entidades patológicas:(I)

a.- Tuberculosis de la Amígdala y del Paladar Blando:
Esta se caracteriza usualmente, por una ulceración
grisácea superficial rodeada de áreas confluentes de
membranas falsas.

b.- Goma Sifilítica de la Regien Palato Amigdalina:
La ulceración sifilitica inicialmente es de bordes elevados
y no se acompaña de induración.
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c.- Tumores Primarios de la Glándula Parotídea:
Estos tumores se desarrollan profundamente y pueden
causar algunas veces deformidad de la pared lateral de la
orofaringe y de desplazamiento de la región tonsilar;
pudiendo ser tomado por un tumor de esta área. Estos
tumores tienen un crecimiento muy lento y no se llegan
a ulcerar.(I)

Por lo tanto, si se tiene duda, por una biopsia negativa
sería conveniente descartar las otras posibilidades antes citadas y
si fuere necesario realizar otra biopsia.

Q. PRONOSTICO

La agresividad del cáncer de amígdala, se demuestra en
ocasiones, por la inhabilidad de controlar la lesión primaria y por
la rápida progresión de la lesión en cualquier estadio después de
una terapia apropiada,(24)

Factores tales como:

Dificultad en el diagnóstico,
Tx inadecuado,
Enfermedad biológicamente agresiva o pobre defensa
del huésped.

.

Antecedente de fumador crónico.
El grado de diferenciación histopatológica,
La presencia de nódulos linfáticos metastásicos,
El envolvimiento de la base de la lengua, y
El aumento de tamaño de la lesión primaria;
Pueden ser responsables del pronóstico tan pobre que tienen

los pacientes con cáncer de amígdala.(8,9,IO,I4,24)

a)
b)
c)

d)
e)
f)
g)
h)
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R. TRATAMIENTO

El tratamiento del cáncer de amígdala como el de otros
cánceres del cuerpo, ha sufrido una serie de transformaciones a
través de los años; gracias a los adelantos de la ciencia y la tecnolo-
gía, se han mejorado los métodos de tratamiento preexistentes y
también se ha logrado el surgimiento de otros nuevos. A pesar de
ello, hasta el momento no se tiene un tratamiento concreto y
satisfactorio para el cáncer de amígdala, en vista que no se han
logrado buenos resultados en un 1000/0.

Los métodos de tratamiento, que hasta el momento más
se han estudiado, son el quirúrgico y la radioterapia. Existiendo
reportes excelentes sobre la efectividad de esta última en el trata-
miento de cáncer epidermoide de amígdala, como también del
primero para tratamiento de enfermedad metastásica del cuello
recurrente .(7,9,11,24,26)

Debido a la incidencia aparentemente alta de fracasos en
el control de la lesión primaria como de los nódulos linfáticos del
cuello, después de irradiación; y de los niveles de sobrevida compa-
rativamente pobres de los procedimientos quirúrgicos; el trata-
miento combinado ganó popularidad en los últimos 10 años.(17,21)

Por otro lado, debido a los pobres resultados en el control
de las lesiones avanzadas y a la necesidad de aumentar el grado
de control del tumor primario y de los nódulos metastásicos,
con irradiación, se ha inducido la introducción de agentes radio-
sensitiviso, para aumentar la respuesta del tumor a la radiación.
Este sinergismo ha sido ampliamente investigado en muchos
laboratorios y clínicas; y de la gran variedad de agentes, el
Metrotexate es el más prometedor.(15,23)

El uso de oxígeno hiperbárico ha recibido un gran interés
en diferentes centros de cancerología,(23) otros han estudiado
el5 Fluoracilo y la hidroxiurea.(17)
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A continuación se entrará a tratar sobre varios aspectos
de los métodos antes mencionados para que el lector forme
su propio criterio sobre los mismos.

Hacia el año de 1962, el método quirúrgico se encontraba
desprestigiado y en el abandono; ya que los procedimientos
radicales, que implicaban resección de parte de la mandíbula
habían sido abandonados por su alta mortalidad quirúrgica y
pobres resultados; la resección completa de los nódulo s metastá-
sicos localizada generalmente en la parte alta del cuello, era
casi imposible, implicando también un alto riesgo y serias com-
plicaciones, tales como ruptura de la carótida. Por otro lado,
para entonces ya se había encontrado una respuesta favorable
a la radioterapia, tanto de la lesión primaria como de la
adenopatía correspondiente.( 6)

A raíz de lo anterior, y con la modernización de las técnicas
quirúrgicas, Calamel y Hoffmeister( 6) realizaron un estudio
comparativo entre pacientes con cáncer de la amígdala, tratados
con cirugía o irradiación; obteniendo mucho mejores resultados
estadísticos de sobrevida, con el tratamiento quirúrgico, con
únicamente un 7.70/0 de muerte quirúrgica.

.

En dicho trabajo, la mayor falla en el tratamiento con
radiación radicó en el control de lesiones extensas. Con ello
parecería que el papel curativo de la irradiación debería ir
dirigido al tratamiento de casos en el estadía temprano de la
enfermedad. A pesar de que este estudio fue ampliamente criti-
cado, ya que se alude que las dosis utilizadas en tumores avanzados
fueron inapropiados; la conclusión que sacaron acerca de que la
irradiación es más efectiva en tumores pequeños y medianos o
bien exofíticos, ha venido siendo apoyada ampliamente por otros
investigadores. (7,11,14,21,26)

A pesar que la cirugía radical una vez fue considerada como
poco apropiada, nuevamente se ha utilizado con resultados favo-
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TI 6,500 r. por 6.5 semanas

T2 : 7,000 r. por 7 semanas

T3 7,500 r. por 8 semanas

T4 : 7,500 r. por 8 semanas.(7 ,26)
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rables;(24). principalmente en el manejo de una enfermedad
residual,(14) ya que la re-irradiación siempre resultaría en una
combinación de enfermedad activa y necrosis.(8,9,1l) La
irradiación usualmente es reconocida como modo primario de
tratamiento.(9,24)

Esta terapéutica ha sido usada durante varias décadas en
el tratamiento de cáncer de células escamosas de la fosa tonsilar,
pero únicamente con el advenimiento del equipo de megavoltage
fue posible dar una dosis mayor, para obtener mayores tazas de
control.(26) Más sin embargo se ha encontrado una mayor efecti-
vidad en el control. de lesiones primarias en la región del RMT
y AFP que en la fosa tonsilar.(1l,29)

En trabajos más recientes se han mencionado varias
razones que apoyan el tratamiento con irradiación.(26,29)

1.- Hay una invasión frecuente de nódulos cervicales profundos
o retrofaríngeos; estos últimos poco accesibles quirúrgi-
camente, habiéndose encontrado más éxito con radiación
que con cirugía en su control.
La cirugía del área tonsilar en sí, es difícil y frecuente-
mente se hace necesaria una mandibulectomía. Presentando
una serie de problemas de cierre, requiriendo el uso de
injertos regionales y comprometiendo al paciente a mayor
riesgo de complicaciones tales como formación de fístulas
y ruptura de la carótida; también se elimina la mutilación
y el impedimento funcional subsecuente a la cirugía.
El mayor soporte fue haber encontrado negativos para
Ca, los especímenes de la disección radical de cuello en
los pacientes con No y en los pacientes con N 1 en un 1/3
negativos (después de irradiación).

2,-

3.-

El comportamiento de las lesiones con respecto a la
irradiación es la siguiente: Las lesiones exofíticas responden
mejor a la irradiación probablemente porque contienen un
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porcentaje menor de células anóxicas. Por otro lado en las lesiones
infiltrativas las células tumorales están pobremente oxigenadas.(ll)
A medida que el.tumor aumenta de tamaño, el número de células
anóxicas aumenta y probablemente también su comportamiento
anóxico, haciéndose menos probable su control con dosis
específicas de radioterapia. (26)

Las dosis usuales de radiación son:

Según Rider los fracasos significativos en cualquier tipo
de tratamiento, radican en el fracaso de controlar la extensión
de la lesión primaria de la amígdala a la base de la lengua.(ll)

La mayoría de los fracasos de la radiación se han debido
a la inhabilidad para erradicar la enfermedad extensa, con
envolvimiento del hueso y músculo concomitante.(7,29) O sea
que existe una relación directa entre el tamaño de la lesión y el
fracaso de control de la misma. (9)

Han sido reportados un 22.80/0 de fracasos para controlar
lesiones TI y T2, 61.30/0 para T3 y 71.40/0 para T4 con
irradiación.(9) En otras series, 240/0 para T3 y 400/0 para
T4.(14)

TRATAMIENTO COMBINADO

El objetivo de una irradiación preoperatoria es para loca-
lizar ..ja"superficle del ..(ümor' de la mucosa de cabeza o cuello.
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Los canales linfáticos que están alrededor se esclerosan y estenosan,
destruyendo así la "proyección microscópica en dedo" del tumor
que puede ser inaparente a la hora de la operación. El efecto
limitante no debe disuadir al cirujano de disminuir la extensión
de la resección.

El objetivo de la cirugía, es el de remover la misma cantidad
de tejido, como si no se hubiese dado una pre-irradiación. Casi
siempre, hay una recurrencia debido a que se hizo un esfuerzo
por reservar tejido después de una marcada regresión del tumor
por la radiación. El clínico no debe verse envuelto en un senti-
miento de falsa seguridad con el atrevido reporte del patblogo
que establece "No hay tumor residual" da al cirujano un margen
de confianza, que el chance de dejar tumor residual es menor y
los márgenes son claros.(2,21)

Como ayuda para el médico en tener mayor seguridad
en los límites del tumor, donde se emplea irradiación pre-
operatoria, se creó una tercera técnica llamada "Tattoning" la
cual se realiza durante la endoscopía inicial y biopsia; consis-
tiendo ésta agroso modo en delimitar el tumor pintando el tejido
con colorante especial (tinta india).(2,21)

CRITERIOS EMPLEADOS PARA SELECCIONAR LA MODA-
LIDAD DE TRATAMIENTO COMBINADO.

.

La elección de secuencia de radioterapia y cirugía en un
tratamiento combinado en cáncer de cabeza y cuello, no parece
afectar los resultados. Por lo tanto la secuencia de modalidades
es individualizada en cada caso usando algunos parámetros:

1.- Radioterapia sola para los estadíos primarios del tumor
(TI y T2) y en algunos casos de tumores muy exofíticos
aunque sean más grandes (T3); siempre debe incluirse
en los campos de radiación el cuello, por la alta inciden-
cia de metástasis. Dosis de radiación 6,000 rads.(14)
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En caso de recurrencia local - cirugía salvadora.(24)
a) Si la lesión primaria se controla y los nódulos del

cuello persisten palpables, la irradiación es seguida
en 6 semanas por una disección radical de cuello.

b) Si tanto la lesión primaria como las metástasis del
cuello no han sido controladas, la irradiación es
seguida en 6 semanas con resección radical de la fosa
tonsilar, base de la lengua, hemimandibulectomía y
disección radical de cuello.

2.- Tratamiento combinado en tumores T4 y en algunos de
los tumores extensivos o infiltrativos T3, debido a su
alta taza de fracaso local con radioterapia sola.(14)

3.- Radioterapia sola para todo el cuello si un nódulo único ,
no fijo, de 3 cm. o menos de diámetro (NI). Dosis de
5,000 r. por 5 semanas.(l4)

4.- Tratamiento combinado para todo el cuello, en cualquiera
de los siguientes casos: '
a) Un nódulo único mayor de 3 cm. de diámetro (N2a)
b) Un nódulo fijo (N3A) si se vuelve técnicamente

resectable después de radiación.
.

Nódulos múltiples (N2 B).
Enfermedad residual de cuello después de dosis total
de radiación.

e) Nódulos bilaterales (N3 B) en cada lado del cuello.

c)
d)

Ahora bien, en otras dos series (Maltz y Pérez) donde
usaron tratamiento combinado con dosis preoperatorias en la
primera de 4,000 a 4,500 L Y en la segunda de 2 000 a 3 000, ,
r. seguida de resección del tumor en "bloc" y disección radical
de cuello; obtuvieron resultados similares de sobrevida. En la
segunda serie sometieron al grupo en comparación con otro grupo
tratado únicamente con irradiación a dosis de 5,500 a 6,500 r.
y no se encontró una diferencia significativa en la sobrevida
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producida en ninguna de las dos modalidades de tratamiento,(14,21)

Se debe enfatizar que una irradiación definitiva seguida
de una juiciosamente indicada resección quirúrgica, cuando halla
una recurrencia en el sitio primario o en los nódulos del cuello,
podrá salvar como el 300/0 de los fracasos de la radiación.(21)

RADlACION POST CIRUGIA,

El tiempo óptimo para iniciar la radioterapia post cirugía
son 4 semanas cuando ha ocurrido una buena mejoría y la
posible enfermedad residual es microscópica y aún sub clínica.
Toda el área quirúrgicamente desecada así como cualquier exten-
sión no usual de la enfermedad, es mcluída en los campos de
irradiación. Hay una preferencia de radiación post.op inmedíata
que una irradiación pre-op por dos razones importantes:

L- La cirugía extensa con cierre mucoso es mejor tolerado
por los pacientes antes de altas dosis de irradiación
(5,000 r. en 5 semanas) que posteriormente,
La extensión microscópica del tumor la cual no puede
ser determinada preoperatoriamente puede ser comple-
tamente incluída en los campos de irradiación post-op.( 14)

2.-

METROTEXATE.

La acción farmacológica del metrotexate, consiste en
inhibir la enzima folicorreductasa, que es la que transforma el
ácido fólico inactivo en ácido folínico ( coenzima), perturbándose
la síntesis de ácidos nucléicos, sobre todo del DNA; por lo tanto
hay trastornos. del niicleo y de la mitosis celular, afectando el
desarrollo y la reproducción celular.(18)

Se han producido una variedad de resultados favorables
con el uso de metrotexate (p.o., intravenosos, mtraarterial) en
series no controladas, seguido por radioterapia en el tratamiento
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de cáncer avanzado de células escamosas delcuello y cabeza. (15)

El estudio clínico clasificado (no al azar) de Knowlton y
coL de 96 pacientes con Tx combinado con radiación en dosis
de 6,000 a 6,500 r. y metrotexate a dosis de 240 mg. por m2
de superficie corporal en los días, 1, 5, 9 de radiación, más
Leukovin LV., y radiación sola fracasó en demostrar algún
aumento de sobrevida o de control de la enfermedad local con
la adición del metrotexate a la radiación convencionaL (15)

HIDROXIUREA:

El uso de Hidroxíurea en conjunto con irradiación en
el tratamiento de tumores epidermoides avanzados se ha basado
en lo siguiente:

1.- En el conocimiento que la hidroxiurea en si causa remisión
objetiva de dicha neoplasia; y
Que la droga causa una reactivación del eritema y edema
post-irradiación lo que es indicativo de un probable
sinergismo entre la droga y la irradiación.(17)

2.-

Philip y col, reportaron el selectivo e inmediato efecto
citotóxico de la hidroxiurea en las ratas, el cual se limita al tejido
con mayor grado de proliferación celular. El efecto letal única-
mente es evidente en aquellas células que se encuentran sinteti-
zando activamente el DNA, específicamente impidiendo que se
incorpore la timidina al DNA. El mismo efecto letal in vitro fue
demostrado por Sinclair y Moiton.(17)

Se mencionan 2 posibles mecanismos de interacción entre
las 2 formas de tratamiento:

lo. El efecto de la Hidroxiurea en las células cancerosas
puede ser de una relativa destrucción de la radio-
resistencia de la célula en estadio de síntesis de DNA
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20.

y la sincronización de otras células en un estadío relativa-
mente radiosensitivo.
Philip y Tolinach, encontraron que la hidroxiurea mejora
el efecto citotóxico de la irradiación; esta primera
inhibe el proceso reparador en aquellas que reciben
potencialmente irradiación letaL(17)

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO

COMPLICACIONES EN EL TRATAMIENTO CON IRRADIACION

Entre las complicaciones menores, con variedad de grados;
que pueden seguir a un tratamiento con racJ.jación se han
mencionado; pérdida del apetito. resequedad de la boca y
caries dental. Entre las llamadas complicaciones mayores se
incluyen la ulceración o necrosis del tejido blando y osteo-
necrosis de la mandíbula_(29)

Entre otras se han mencionado el edema residual, indura-
cion, trismo, disminucion de la audición, edema facial y ruptura
de la aorta.(ll)

Muchos consideran que hay una cierta relación entre el
estadío de la enfermedad y la severidad de las complicaciones(ll)

Resequedad de la Boca:

Es un padecimiento prácticamente universal que se desa-
rrolla en aquellos pacientes tratados con irradjación por una
:.,f,'-!n en el área tonsilar, siendo más común en aquellos
pcientes tratados con campos opuestos paralelos; ordinaria-
Plen'e aparece de 2 a 3 semanas después de haber sido iniciada
la irracJ.jación. Esto se debe al efecto que tiene la irradiación
&obre las glándulas parótidas y salivales involuntariamente
incluídas en el campo del tejido irradiado. Esta resequedad mejora
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después de varios meses de terminada la radiación, hasta el punto
de no existir ninguna molestja, sólo al comer comidas muy
secas. Como sea, en algunos casos la resequedad de la boca
es tan severa que no hay ninguna mejoría con el tiempo. La
pérdida y alteración del sentido del gusto -gusto metálico
ó sabor metálico- se debe también a la disminución de la
secresión salivaL(1l,9,1)

La Induración del tejido subcutáneo del área irradiada es
más frecuente cuando se utilizaba en un solo campo. El grado
de induración se ha logrado disminuir gracias a la utilización de
2 campos laterales opuestos recibiendo la misma dosis.(9)

El Edema Suhmental, probablemente se desarrolle al
extender los campos anteriormente a la región submental.(ll)

El Edema Residual, es una complicación poco frecuente,
se observa en lesiones extensas.(ll)

El Trismo, es más común en pacientes tratados con simples
campos homolaterales, ya que el músculo macetero y la mandí-
bula son altamente irradiados.(ll)

Las Caries Dentales, resultan de una completa destrucción
del diente, a pesar de las buenas condiciones de los mismos al
tiempo de la irradiación. Estas lesiones dentales se deben a cambios
cuantitativos y cualitativos de la saliva y no a un efecto directo
de la irradiación.(l)

Ultimamente se han creado programas profilácticos con
los cuales se ha disminuído esta complicación.(9) Entre las
medidas que se deben tomar, está la f!uoridación profiláctica
repetida periódicamente, extracción cuando un diente esté
severamente enfermo, o algún otro proceso quirúrgico necesario,
el tratamiento de la enfermedad periodental; y también ésto
ayuda a disminuir significativamente otras complicaciones
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tales como la osteomielitis de la mandíbula.(21) No así, la
necrosis del tejido blando es poco frecuente.(II)

La complicación más frecuente es la ruptura de la membrana
mucosa con exposición del hueso y algunas veces con necrosis de
la mandíbula.(26)

Se ha demostrado que el 900/0 aproximadamente de los
casos de necrosis o exposición ósea ocurren con 15 meses de
radioterapia, se consideran ya libre de complicaciones, si después
del año de tratamiento no se presentaron exposición o necrosis
ósea.(26)

La curación es lenta y la infección puede entrar a la
mandíbula; debido al daño a pequeños vasos se puede desarrollar
una osteítis crónica.(ll)

El dolor puede ser severo cuando hay exposición. Dicha
exposición se trata primero con aplicaciones de peróxido de
zinc, empacado con carboximetil celulosa; si no cura, una
resección segmental de la mandíbula o hemimandibulectomía
es frecuentemente necesaria para disminuir el dolor y no por
la osteítis.(ll)

COMPLICACIONES
(R -1- C):

CON TRATAMIENTO COMBINADO

Estas las han dividido algunos, en fatales y no fatales;
entre las primeras se -encuentra la ruptura de la carótida (10/0
en la serie),(21) entre las no fatales están en orden de frecuencia
decrecen te: Fístula Transitoria (faringo cutánea), osteomielitis
de la mandíbula, xerotomía, dificultad para tragar.(21)

Se observaron serias complicaciones en pacientes tratados
con irradiación, cirugía o quimioterapia, tales como, osteo-
necrosis, ulceración persistente, fistulación, ruptura arteria
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(carótida), leucopenia fatal o trombocitopenia; la incidencia
reportada de complicaciones con dichos tratamientos ha sido
menor del 100/0.(15)

En otras series se ha reportado una incidencia de
complicaciones hasta de 250/0 con tratamiento combinado con'
irradiación y cirugía.(21)

S. SOBREVIDA

Hasta 1959, habían reportes de sobrevida de 5 años,
después de radiación, que fluctuaba entre 14-450/0, aunque
en un mayor número de reportes eran de menores del 250/0.
La sobrevida de 5 años después de cirugía osciló entre 26 a
530/0. (29)

En la serie de Calamel y Hoffmeister, reportaron una
sobrevida de 3 años del 670/0; en los casos en estadío III y los
tratados con radiación un 00/0. En los casos en estadio IV
se encontró una sobrevida de 3 años, a los tratados con cirugía
de 430/0 y a los tratados con radiación de 00/0.(6,24)

Varias series han reportado 7.50/0 a 170/0 de taza de
sobrevida de 5 años; en pacientes en estadío III tratados con
irradiación, y un 00/0 en estadío IV.(24)

En la serie de Seda,(24) se encontró una sobrevida de 3
años de 230/0 en los casos en estadío III y un 00/0 en los casos
en estadío IV (con radiación). Por otro lado, no hubo una
elevacíón significativa en la sobrevida con tratamiento combi-
nado (C+R+QxTx), en el estadío IV la sobrevida continuó
siendo 00/0.

Lo mismo sucedió en la serie de Pérez, (21) en la cual no
se encontró una diferencia significativa en la sobrevida entre
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los diversos estadíos entre los tratados con radiación únicamente
a dosis de 5,500 r. a 6,500 r. y los tratados combinadamente
por radiación a dosis de 3,000 r. más cirugía.

En los otros tratamientos combinados con quimioterapia
la sobrevida con hidroxiurea en general fue de 36.50/0(17);
no encontrándose diferencia significativa entre los grupos
tratados únicamente con radiación y los tratados con radiación
y metrotexate,(15)

La mayoria refieren que el logro tanto del control de la
lesión primaria, como del control de las metástasis del cuello
tienen una influencia definitiva en el tiempo de sobrevida. En la
serie de Fayos y coL(9) se encontró una sobrevida de 5 años
del 53.30/0, con irradiación (a dosis de 6,000 a 7,000 r.), en
aquellos pacientes en los que se logró un control de la lesión
primaria, y un 64.30/0 en los que se controló las metástasis del
cuello. Ahora bien, del total de los que no se pudo controlar
la lesión primaria, sólo el 9.70/0 sobrevivió 5 años con disección
radical del cuello,

En la serie de Carinale y coL(7) también encontraron
una relación entre el estadío de la lesión y la sobrevida, Con
tratamiento con radiación (a dosis de 6,000 a 7,000 r.) encon-
traron una sobrevida de 3 años para los estadíos Tl, T2 Y T3
de 920/0, 460/0 Y 170/0 respectivamente. También encontraron
una diferencia significativa entre la sobrevida del grupo sin y
con adenopatía cervical; para No Y NI la sobrevida de 3 años
fue del 520/0, mientras para N3 fue de 160/0.(7)

En diversas series encontraron una variación en el
comportamiento de la sobrevida dependíendo de la localización
de la lesión primaria.

En la serie de Wong,(29) en general, se encontró con
tratamiento con radiación (a dosis de 6,000 a 7,000 r.) una
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sobrevida de 3 años en lesiones T1 y T2 del RMT-AFP de 710/0
y 460/0 respectivamente, en lesiones de la fosa tonsilar 820/0
y 600/0 respectivamente. Haciendo una comparación entre
los casos que tiene y no tienen nódulos demuestran que la
presencia de metástasis en el cuello es nefasta. En las lesiones
del RMT-AFP se encontró un 500/0 de sobrevida de 3 años en
No, sin recurrencia de enfermedad, en N1 - 170/0 Y en N3 -
00/0. Lo contrario ocurrió en lesiones de la fosa tonsilar donde
la presencia o no de metástasis en el cuello no afectó significa-
tivamente el pronóstico de sobrevida de 3 años, fue como sigue:
520/0 para No, 450/0 para N1, 170/0 para N3.(29)

El envolvimiento de la lengua, ha tenido cierta influencia
en la sobrevida del paciente, más en las lesiones en RMT-AFP,
pero no así en las lesiones de la fosa tonsilar donde el involucra-
miento de la lengua en T2 y T3' no ha logrado una baja en la
taza de sobrevida de 3 años, ya que en T2 se encontró un 470/0
y 440/0 sin y con involucramiento respectivamente. Similar fue
el caso de T3 donde se encontró un 190/0 de sobrevida de 3 años
para con y sin envolvimiento de la lengua.(29) Lo contrario se
observó en las lesiones de la fosa tonsilar donde el envolvimiento
de la lengua sí parece tener influencia con el estadío de la lesión
primaria y la sobrevida. En dichos casos el 330/0 de T2 y el
670/0 de T3 tuvieron envolvimiento de la lengua. En general el
550/0 del total de pacientes sin involucramiento de la lengua
sobrevivieron 3 años o más sin enfermedad, mientras que sólo
el 250/0 con envolvimiento de la lengua sobrevivió un tiempo
similar. En el grupo de pacientes con lesión T2 la taza de
sobrevida fue de 600/0 y 650/0 con y sin envolvimiento de
la lengua; haciéndose más marcada la relación en T3 donde
fue de 80/0 y 280/0 respectivamente (todos tratados con radia-
ción a dosis de 6,000 a 7,000 r.).

En la serie de Fletcher( 11) pacientes tratados con mega-
lovoltage a dosis de 6,500-7,000 r. obtuvo una sobrevida de 3
años en lesiones RMT-AFP de 530/0 y para 5 años de 36.5,
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con lesiones en la fosa tonsilar una sobrevida de 43.90/0 para
3 años Y 36.50/0 para 5 años, con lesiones en el paladar blando
64.50/0 para 3 años y 500/0 para 5 años.

En la serie de Fayos(9) con tratamiento con radiación
a dosis de 6,000 a 7,000 r, obtuvo una sobrevida de 5 ,añOS,en
RMT de 300/0, 480/0 en lesiones AFP; 420/0 en leslOnes de
fosa tonsilar y 500/0 en lesiones de pilar posterior.

Con respecto al sexo, no se ha encontrado diferencia de
sobrevida entre ambos sexos.(7)

Mien tras que la edad parece tener cierta influencia en la
sobrevida ya que se encontró una sobrevida baja en el grupo de
jóvenes adultos estudiados la cual fue de 140/0 para 5 añO~" en

comparación con el resto del grupo (mayores en ~da~ - vleJo~)
el cual fue de 480/0 con tratamiento con radlaclOn a dosIs
(5,000 a 6,000 r.) más disección radical de cuello por metástasis
o recurrencia.(14)

Aún existe contradicción si la diferenciación histopato-
lógica influye en la sobrevida.(2l,1O)

TERMINOS IMPORTANTES

CURADO:

Este término es aplicable únicamente a aquellos pacientes
en los cuales durante el estudio, el cáncer no se desarrolló
subsecuentemente, cualquiera que halla sido la causa de
muerte con una sobrevida de 1 a 5 años sin tener evidencia de
cáncer en el momento de la muerte.(6)
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RECURRENCIA:

Este término se aplica a un nuevo brote de la enfermedad
luego del tratamiento, Se toma el tiempo arbitrario de 3 meses,
para aceptar una biopsia como positiva (para recurrencia), ya
que antes de este tiempo puede demostrar células cancerosas,
como sea, ellas pueden haber sido alteradas genéticamente por
la radiación y son incapaces de reproducirse,(14)

CANCER DEL ARCO PALATINO

El cáncer del Arco Palatino,(13) es parte de un diatesis
regional del cáncer de mucosa del tracto aerodigestivo superior,
siendo su comportamiento biológico un poco distinto del
cáncer de amígdala, teniendo este concepto una influencia
definitiva en la elección del tratamiento.

Al hacer una enumeración de las áreas anatómicas
incluí das bajo el término de arco palatino, arbitrariamente se
incluye, las mucosas del paladar blando, uvula, pilares amigda-
linos, fosa tonsilar y mucosa de la amígdala (si se encuentra
presente).

Este cáncer es una variedad común del cáncer del tracto
aerodigestivo, y es aún más común que el cáncer de las criptas
amigdalínas; el cual como fue demostrado por Mckenzie, hace
algunos años, es raro.

.

Los tumores TI Y T2 del arco palatino responden a la
radioterapia; y son también susceptibles a la extirpación
quirúrgica, por lo que el uso de radiación en muchos casos
representará un relativo empeoramiento.

Los estadios 1, 11 y 111 de la enfermedad pueden ser
tratados apropiadamente con cirugía, excepto cuando el tumor pri-
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INCAN 53 53 100 O O

General
San Juan de Dios 34 7 20.6 27 79.4

Roosevelt 7 4 57.1 3 42.9

Totales 94 64 68 30 32

",,"- ~--

mario involucra la pared posterior de la faringe o el espacio
faringomandibular; o bien cuando el tumor primario secundario
demanda irradiación, tales como (T] de las cuerdas bucales ó
T4 en cualquier lugar). Los buenos resultados funcionales, una
corta convalescencia y la baja morbilidad que resulta de la
mayoría de casos; ha hecho que la resección local transoral, sea
un método de manejo satisfactorio para T] y T2. La resección
diatérmica y más recientemente la cirugía lasser con C02, ha
venido a ser un útil método y más efectivo para la extirpación
de lesiones tempranas T] y T2 del arco palatino.

PRESENTACION y ANALISIS

DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

TOTAL DE CASOS ENCONTRAOOS EN 30 AÑOS

El cáncer de la cripta amigdalina es tratado únicamente
con radioterapia y en presencia de nódulos metastásicos residua-
les recomienda disección radical de cuello. Estos tumores parece
no tener nada en comtin, con la mucosa del tracto aerodigestivo,
por el contrario parece tener una relación más cercana con los
Ca. de la nasofaringe y deben ser considerados como tumores
similares en términos de su comportamiento biológico y respuestas
al tratamiento.

No. casos
Papeletas Clínicas

Completas
No. casos %

Papeletas clínicas
Incompletas o extr.

No. casos %

Se encontraron un total de 94 casos con diagnóstico histo-
patológico de cáncer de amígdala, en un período de 30 años en
los Hospitales General San Juan de Dios, Roosevelt e INCAN.
Debido a la desorganización de los Departamentos de Archivo y
Estadística de los dos primeros hospitales, fue imposible
obtener el 1000/0 de todos los datos de dichos casos, ya sea
por encontrarse extraviadas O incompletas un 320/0 de las
papeletas clínicas.
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71 75.5
20
27
12
12

15 16

4 4.25

4 4.25

Diagnóstico Histopatológico No. casos %

A.- Ca. de Células Escamosas
o Epidermoide 44 68.8
1.- No específico 6 13.6

2.- Bien diferenciado 19 43.2

3.- Moderadamente diferenciado 11 25
4.- Pobremente diferenciado 8 18.2

B.- Linfoepitelioma o Ca. de células
transicionales 14 21.9

C.- Ca. Indiferenciado 4 6.2

D.- Ca. Anaplásico 2 3.1

~"

Por fines prácticos, únicamente se darán los resultados del
680/0 de casos cuyos datos se encontraron completos. A
excepción de los diagnósticos

histopatológicos de los 94 casos;

los cuales se encuentran completos ya que se obtuvieron de las
fichas de patología, siendo éstos los diagnósticos originales ya
que no se hizo una reclasificación; datos presentados en el
Cuadro No. 2.

CUADRO No. 2

DIAGNOSTICOS HISTOPATOLOGICOS ORIGINALES DE

CANCER DE AI\IIGDALA EN UNA REVISION DE
30 AÑOS

Diagnóstico Histopatológico
No. casos %

A.- Ca. de Células Escamosas
o Epidermoide
1.- No específico
2.- Bien Diferenciado
3.- Moderadamente diferenciado
4.- Pobremente diferenciado

B.- Linfoepitelioma o de células
transicionales

C.- Ca. Indiferenciado

D.- Ca. Anaplásico
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CUADRO No. 3

DIAGNOSTICO S HISTOPATOLOGICOS ORIGINALES

DE LOS 64 CASOS DE CANCER DE AMIGDALA
ENCONTRADOS COMPLETOS
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CUADRO No. 4

EDAD Y SEXO

Hombres Mujeres Totales

Edad No. casos % No. casos % No. casos %

30 - 39 años 4 6.25 3 4.7 7 10.9

40 - 49 años 4 6.25 2 3.1 6 9.35

50 - 59 años 11 17.2 6 9.4 17 26.6

60 - 69 años 10 15.6 4 6.3 14 21.9

70 - 79 años 9 14.1 5 7.8 14 21.9

80 años y más 4 6.25 2 3.1 6 9.35

Totales 42 65.6 22 34.4 64 100

CUADRO No. 5

RAZA

Grupo Etnico No. de Casos Porcentaje

Ladinos 58 90.6

Indígenas 6 9.4

r

Los datos obtenidos en los cuadros No. 2 y 3 difierenun

poco de lo referido por otros autores en dond~ por lo general

el porcentaje de Ca. de células escamosas esta por arriba de

900/0 y ellinfoepitelioma por abajo del 150/0.

En vista que no se pudo hacer una reclasificaciónde estos

diagnósticos histopatológicos, a continuación todos los datos

se presentarán globalmente como "Ca. de Amígdala" sin hacer

una distinción histopatológica. .
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Con respecto al sexo se encontró un 65.60/0 de hombres

y un 34.40/0 de mujeres lo que hace una proporción de más

o menos 2:1. En todas las seriesrevisadas se ha encontrado una

relación favorable al sexo masculino, la mayoría en proporciones

más altas que oscilan de 10: 1 hasta la encontrada en esta serie.

En esta revisión se encontró una mayor incídencia entre

el grupo de 50-59 años con ut. 26.60/0 seguidos por los grupos

de 60-69 años y 70-79 años con 21.90/0 respectivamente; la

mayoría de autores han encontrado que estos tres grupos síempre

son los más afectados. El grupo de 30-39 años tuvo un 10.90/0,

lo cual está elevado a comparación de lo referido por otros

autores quienes refieren que sor¡raros los casos de adultos jóvenes.

No hubo ningún caso que estuviese por abajo de los 30 años.

La edad promedio fue de 62.8 años, siendo la edad menor de

30 años y la mayor de 98 años.
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CUADRO No. 6

ORIGEN Y PROCEDENCIA

ORIGEN PROCEDENCIA

Lugar No. Casos % No. Casos %

Guatemala (cap.) 13 20.3 24 37.5

Sacatepéquez 7 10.9 6 9.4

Suchitepéquez 7 10.9 6 9.4

Santa Rosa 5 7,8 3 4.7

Escuinda 1 1.6 4 6.2

Chimaltenango 3 4.7 1 1.6

Retalhuleu 1 1.6 2 3.1

Quetzaltenango 4 6.2 3 4.7

San Marcos, 3 4.7 O O

Huehuetenango 2 3.1 1 1.6

Alta Verapaz O O 1 1.6

Quiché 1 1.6 1 1.6

Totonicapán 1 1.6 O O
Jutiapa 7 10.9 5 7.8
Jalapa 1 1.6 1 1.6

El Progreso 2 3,1 2 3.1

Izabal O O 2 3.1

Petén 1 1.6 O O

Belice O O 1 1.6

Zacapa 1 1.6 1 1.6

Chiquimula 2 3.1 O O
El S alv ador 1 1.6 O O
EEUU 1 1.6 O O

Total 64 100 64 100

52 53

Factor No. de Casos Porcentaje

Fumadores de Tabaco 31 48.4

Alcoholismo en cierto grado 11 17.2

.. -
-- ~

Esta incidencia mayor del grupo ladino, podría deberse
ue este grupo tiene menos barreras culturales que le permiten

~uscar los centros asistenciales en caso de enfermedad; a~nque no
se puede descartar la posibilidad que el grupo md¡gena sea
menos vulnerable a esta enfermedad.

CUADRO No. 7

FACTORES PREDISPONENTES

La falta de higiene oral, tan mencionada por algunos
autores como factor predisponente, no fue mencionada en el
1000/0 de las papeletas clínicas revisadas. Por otro lado, en
varias papeletas el inciso de antecedentes o factores predispo-
nentes no fue anotado, por lo que queda la duda si durante
el interrogatorio fue pasado por alto O bien pretendieron dar
a entender que al no ponerlo, era negativo.



CUAORO No. 10

AOENOPATIA CERVICAL

localización de la No. Casos % Ninguna %Adenopatía Cervical
Adenopatía

Derecha 21 32.8

Izquierda 27 42.2 8 12.5
Bilateral 8 12.5

Total 56 87.5 8 12.5

CUADRO No. 8

SINTOMATOLOGIA

Queja Principal No. Casos Porcentaje

Tumoración o adenopatía cervical

Disfagia

20

22

13

4

3

2

64

31,3

34.4

20.3

62

4.7

3.1

100

Dolor de "garganta"

Masa en Hgarganta"

Ulceración en "garganta"

Disfonía o ronquera

Total

TIEMPO PROMEDIO DE EVOLUCION

DE LOS SINTOMAS 5 meses y medio

Estos resultados difieren un poco de otros reportados
por otros autores donde los síntomas principales son ulceración
y tumoración en la garganta, seguidos en frecuencia por adeno-
patia cervical y disfagia.

El 18.80/0 o sea 12 casos presentaron como síntoma asociado
OTALGIA del mismo lado de la lesión primaria, únicamente en 1
caso presentaron además sordera.

Ningún paciente presentó HEMOPTISIS como síntoma
principal o bien como síntoma asociado.
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CUADRO No. 9

SIGNOS CLINICOS

Amígdala Afectada

Amígdala derecha

Amígdala izquierda

Ambas amígdalas

Totales

No. Casos Porcentaje

37.5

57.8

4.7

24

37

3

64 100
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La incidencia de nódulos linfáticos metastásicos cervicales
esta revisión es alta en comparación con lo referido en otrasen ..

series donde el 700/0 ha sido el reporte más alto, a excepclO.n
del grupo de adultos jóvenes donde reportaron 910/0 de adenopatla
cervical.

En vista que la mayoría de casos no tenian clasificación
TNM se tomó la información necesaria para elaborarla en base a
la descrita por The American Joint Committe of Ca. Staging
and End - May 1965.

Se ha referido una evidente relación entre el grado o
estadío del tumor y la adenopatia cervical. Situación que no se
dio en esta revisión, ya que si tomamos en cuenta el cuadro
anterior más de la mitad de las lesiones se encuentran en estadío
temprano comparado con el alto porcentaje de adenopatía
cervical. También hay una proporción directa entre la adeno-
patía cervical y el envolvimiento de la lengua según muchos autores.

Unicamente el 6.20/0 de los casos presentaron metástasis
a distancia, de la cual la mitad fue al pulmón y la otra mitad
generalizado,
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CUADRO No. 13 Radiación
+- Tratamiento Combinado

Unicamente Cirugía Radiación Ouimiotx. + Radiación
CASOS TRATADOS T1 T2 T3 T1 T2 T3 T1 T2 T3

4,000.5,000 2 1 1 O O O O O O
5,500 r. O O O O O O 1 O ORECIBID TRATAMIENTO NO RECIBID

TRATAMIENTO 6,000 r. 8 5 3 O 1 O 2 O O
6,500 r. O 1 O O O O O O OCompleto Incompleto

% No. Casos %
7,000 r. 1 4 O 1 O O O O ONo. Casos % No. Casos
7,500 r. O O O O O O O O O

9 14
8,000 r.

38 59.5 17 26.5 y más 4 2 1 7 O O O O O

Totales 15 13 5 1 1 O 3 O O

33 2 3

Porcentaje 86.8 5.3 7.9

,.... J~. - -

En general el signo más frecuente presentado en esta
revisión fue la adenopatía cervical con un 87.5010 de los casos,
seguido por tumoración de amígdala con' 62.5010 y luego por la
ulceración del tumor con 39.1010.

DIAGNOSTICO:

La mayoría de los casos que no terminaron el tratamiento
o bien que no lo iniciaron, se debíó a que no volvieron más al
hospítal; situación que se ve frecuentemente en nuestro medio
hospitalario, la mayoría de las veces a causa de la ignorancia del
paciente para aceptar con resignación su enfermedad y los
procedimientos terapéuticos que conlleva su curación.

En esta revisión el diagnóstico se hizo en un 100010 por
biopsia de la lesión, no se presentó ningún caso donde se hiciera
el diagnóstico casualmente después de una amigdalectomía.

CUADRO No. 14

MOOAlIDAO DEL TRATAMIENTO
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Hay que hacer notar que en la clasificación TNM elaborada

en esta revisión la TI corresponde a tumores en estadio temprano
y TZ - T3 a estadios tardios de otras clasificaciones.

Según las dosis usuales de radiación mencionadas por otros
autores, en relación con el estadio de la lesión, las dosis empleadas
en esta revisión son en un 1000/0 inapropiadas, ya sea porque no
alcanzan los niveles terapéuticos o bien porque excede los límites
de radiación. Lo que demuestra que no se ha seguido un patrón
fijo para el tratamiento.

CUADRO No. 15

EVOLUCION y SOBREVIDA

Casos Perdidos Casos no Perdidos y su Sobrevida

Tratamiento CombinadoRadiación Sola

No. Casos % 6m 7m-12m + 12m 6m 7m-12m +12m

35 92.1 o 2 o 1 o o

3 7.90/0

60
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Los resultados de sobrevida, observados en el cuadro anterior
no son suficientes para hacer un análisis de la efectividad del
tratamiento utilizado en esta revisión.

. .
Esta situación en donde hay una falta casi completa del

se~Ulmlento de los pacientes, es común en nuestro medio hospita-
lano; falla que seria atribuible a una mala organización del
Departamento de Servicio Social, el cual deberia de ser capaz de
mantener ese puente de comunicación tan importante entre el
paciente ambulatorio y el hospital.
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6.-
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CONCLUSIONES

Según literatura mundial, el cáncer de amígdala es una
entidad poco frecuente, ocupa el 3er. lugar entre los cánceres
del tracto respiratorio, el 20. lugar entre los de orofaringe,
pero corresponde únicamente al 3-1.50/0 de los cánceres
del cuerpo.

También, en nuestro medio este cáncer es poco frecuente;
en esta revisión de 30 años, en tres de los Hospitales de la
capital (General San Juan de Dios, Roosevelt e INCAN)
donde cuentan con los recursos diagnósticos, se encontró
un total de 94 casos.

Del total de 94 casos, hubo un 75.50/0 de la variedad
hh;topatológica de células escamosas, 160/0 de linfoe-
pitelioma y 4.250/0 de indiferenciado y anaplásico
respectivamente. Lo reportado por otros autores han sido
porcentajes por arriba de 90 para células escamosas y
menores de 15 para linfoepitelioma.

Debido a la desorganización de los deptos. de Archivo y
Estadística de los Hospitales General San Juan de Dios y
Roosevelt, únicamente fue posible encontrar 64 historias
clínicas completas o sea en 680/0 del total de casos, siendo
éstos los únicos datos que se presentan- en este trabajo
de tesis.

En los 64 casos, se encontró que las 5a. 6a. y 7a. décadas
de la vida son las más afectadas sin distinción de sexo,
siendo ésto igual a lo reportado por la mayoría de autores.
La edad menor fue de 30 años y la mayor fue de 98 años.

Unicamente se han reportado en unas revisiones 11 casos
de cáncer de amígdala en adultos jóvenes (menores de
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7.-

8.-

9.-

10.-

11.-

12.-
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40 años), y en otra un 30/0; aquí se encontró un 10.90/0
que equivale a 7 pacientes.

El sexo más afectado en este cáncer, es el sexo masculino,
con relaciones que van desde 10: 1 hasta 2: 1, este último
similar al obtenido en esta revisión.

La mayoría de autores mencionan al tabaquismo, alcoho-
lismo y falta de higiene oral como factores predisponentes
en esta enfermedad. En esta revisión, estos datos no
fueron concluyentes, ya que los incisos de alcoholismo y
tabaquismo no se mencionaron en algunas papeletas y
peor aún en el 1000/0 de las mismas no fue mencionada
la higiene oral.

El síntoma principal más frecuentemente presentado en
esta revisión fue la disfagía con un 34.40/0, seguido por
la tumoración cervical y dolor de garganta con 31.30/0
y 20.30/0 respectivamente, quedando de último la
tumoración en garganta con 6.20/0 y la ulceración de la
misma con 4.70/0. Datos que difieren en su orden de lo
referido por otros autores, donde la ulceración y la tumo-
ración de garganta ocupan los primeros lugares seguidos
por disfagia y tumoración cervical.

En la literatura revisada únicamente se han reportado tres
casos donde la "Hemoptisis" se presentó como síntoma
inicial principal; en esta revisión no obtuvimos ninguno.

La adenopatía cervical es bastante frecuente en esta entidad
por la rica red de linfáticos con que cuenta esta área;
existiendo una relación directa entre ésta y el estadio
clínico de la lesión primaria. También puede aumentar la
adenopatía con el involucramiento de la lengua.

En esta revisión, a pesar de que poco más de la mitad de

13.-

14.-

15.-

los casos presentaron la lesión primaria en estadios tempra-
nos de la enfermedad, se encontró un alto porcentaje de
adenopatía cervical el cual fue de 87.50/0 siendo éste
más alto que lo reportado por otros autores donde el
porcentaje mayor resportado ha sido de 700/0.

Se ha reportado un 180/0 de metastasis distantes princi-
palmente a pulmón e hígado; en esta revísión hubo un
6.20/0, la mitad al pulmón y la otra generalizado.

En esta revisión el 62.50/0 de los casos presentaron como
SIGNO la tumoración de amígdala, y el 39.10/0 ulceración
de la misma.

Unicamente el 12.50/0 de los casos presentaron invasión
hacia la lengua.

16.- No se observó asociación de otros cánceres de orofaringe
a este cáncer.

17.- El diagnóstico temprano del cáncer de amigdala raramente
se logra por la insignificancia de los síntomas iniciales, por
lo que al observar por primera vez la lesión primaria ya se
ha extendido.

18.- La sospecha de cáncer nos la da una buena historia clínica
y un buen examen físico, pero el diagnóstico se hace
únicamente con biopsia de la lesión, nunca es un hallazgo
fortuito de amigdalectomía.

19.- El diagnóstico diferencial de cáncer de
hace con Tuberculosis de amígdala y paladar
sifilítico de la región amigdalina, tumores
glándula parótida.

amígdala se
blando, goma
primarios de

20.- La radiación es el modo primario de terapia en lesiones

65



r J

21.-

22.-

23.-

24.-

25.-

66

primarias de cáncer de amígdala en estadios tempranos
TI - T2 o' bien, T3 exofíticas, sea cual sea su tipo mstopa-
tológico.

La radiación tiene las siguientes ventajas sobre la cirugia:
a.- porque esta área es muy difícil quirúrgicamente,
b.- se evitan técnicas quirúrgicas tales como la mandibulec-
tomía que conlleva problemas de cierre que requieren
injertos, y complicaciones graves tales como formación
de fístulas o ruptura de carótida.

Dar irradiación sola al cuello (5,000 rads en 5 semanas) en
caso de N 1.

Las dosis usuales de radiación según el estadio de la lesión
primaria son:

TI - 6,500 rads en 6.5 semanas
T2 - 7,000" "7 "
T3 - 7,500" "8 "
T4 - 7,500

11
"8

11

Es recomendable el tratamiento combinado en casos de:
a.- fracaso de control de la lesión primaria, hay que

hacer resección radical de fosa tonsilar, de la base
de la lengua, hemimandibulectomía;
fracaso del control de nódulos cervicales, en tal caso
hay que hacer diseccíón radical de cuello;
tumores T4Ó T3 infiltrativos;
en caso de N2a, N3a, N2b, y N3b;
Enfermedad residual de cuello en caso de dosis total
de radiación.

b.-

c.-
d.-
e.-

La resección radical de cuello después de una irradiación
definitiva, en caso de recurrencia podrá salvar un 300/0
de los fracasos de la irradiación.

28.-

29.-

30.-

31.-

32.-

---

26.- La elección de la secuencia de radioterapia y cirugía en el
tratamiento combinado de cáncer de cabeza y cuello, no
parece afectar los resultados. Por lo tanto la modalidad
debe ser analizada individualizando cada caso.

27.- Las ventajas de la cirugía pre-irradiación son: a.- mejor
cieITe mucoso, b.- Mejor campo para la irradiación.

El "tattoning" es una técnica que ofrece mayor seguridad
en los límites de la lesión primaria en caso de radiación
preoperatoria.

Aún no se ha comprobado la efectividad del tratamiento
combinado de radiación con quimioterapia (hidroxiurea
y metrotexate), aunque parece ser prometedor en el

tratamiento de lesiones avanzadas.

En esta revisión se encontró que el 140/0 de los casos no
recibieron tratamiento y el 26.50/0 no lo recibieron
completo; únicamente el 59.50/0 de los casos recibió
tratamiento completo. La modalidad de tratamiento más
usada fue la irradiación únicamente en 86.80/0 el
13.20/0 recibió tratamiento combinado (5.30/0 radíación
más cirugía y 7.90/0 radiación más quimioterapia).

En esta revisión las dosis de irradiación que se impartió,
en el 1000/0 de los casos fue inapropiada, tomando en
cuenta el estadio de la lesión primaria en cada caso.

Las complicaciones por tratamiento con irradiación son:
las llamadas menores: pérdida del apetito, resequedad de
la boca y caries dentales; b.- las llamadas mayores; ulcera-
ción o necrosis del tejido blando, osteonecrosis de la
mandíbula. Esta última se presentó en un caso en la
presente revisión o sea en el 2.60/0 de los casos.

67



~

33.-

34.-

35.-

36.-

37.-
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Complicaciones por cirugía son falta de cierre, fístula y
ruptura de carótida.

Complicaciones del tratamiento combinado de cirugía
con irradiación: ruptura de carótida, fístula transitoría
(faringo-cutánea), osteomielitis de mandíbula, xerotomía
dificultad para tragar.

Con los resultados obtenidos en la presente revisión fue
imposible evaluar la sobrevida de los pacientes que
recibieron tratamiento, ya que el 92.10/0 de los mismos
se perdieron.

En la literatura revisada la presencia de nódulos línfáticos
metastásicos es un factor influyente en la sobrevida de
los pacientes; lo mismo que la presencia de la lengua en
la lesión primaria.

Los porcentajes de sobrevida de las series revisadas, con
cualquiera de los tratamientos mencionados, no se notó
mayor diferencia entre ellos; incluso no se logró ver un
aumento de la sobrevida con el tratamiento combinado.

J

COMENTARIO

Siendo el tratamiento, la parte más importante del engranage
del manejo de un paciente; es insólito que exista tal inconciencia
en su realización; ya que únicamente del 860/0 de los pacientes
que recibíeron tratamiento, el 59.50/0 recibíó tratamiento
completo; de los cuales ninguno recibió una dosis apropiada,
ya sea, porque no alcanzaron los niveles terapéuticos o bien
porque se excedieron de la dosis lo cual también es muy perjudicial.

El seguimiento de los pacientes que es el que nos da la
pauta de la efectividad del tratamiento, no pudo ser llevado a
cabo en el 92.10/0 de los pacientes (cón tratamiento completo),
ya que se perdieron al no regresar a control; únicamente se pudo
evaluar a 3 pacientes, los cuales tuvieron un promedio de sobrevida
de 6 meses (el menor de 2 meses y el mayor de 9 meses).
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