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ESTUDIO ETIOPATOGENICO DE LAS LESIONES INFLAMATORIAS Y
TUMORALES QUE DESTRUYEN EL MACIZO CENTROFACIAL.

I. OBJETIVO GENERAL :

Estudiar las enfermedades que destruyen el area central de la
cara en sus aspectos clinicos, patoldgicos, epidemiolégicos,
diagnésticos, terapéuticos y de prondéstico, tal y como se
presentan en el INS, el Instituto Nacional de Cancerologia, el
Hospital San Juan de Dios y el Centro Dermatolégico Federico

LLeras Acosta de Bogota.
OBJETIVOS ESPECIFICOS :

1. Establecer la incidencia de estas lesiones durante los

Gltimos cinco afios, 1987-1991, y durante 1992-1993. !
2. Analizar el aspecto clinico de las lesiones.

3. Analizar variables epidemioldgicas relacionadas con estas
entidades.

4. Determinar su etiopatogenia.

5. Establecer criterios clinicos y de laboratorio para hacer

el diagnéstico diferencial y el tratamiento especifico.

6. Clasificar las entidades‘que produzcan estas lesiones y

sugerir una nomenclatura general adecuada vy comérensible.

7. Establecer criterios de curacidn de estas lesiones.




II. MARCO TEORICO :

Las 1lesiones que destruyen el 4&area central de la cara son
inflamatorias, granulomatosas y tumorales. Se caracterizan por su
evolucidén subaguda y por su cardcter deformante, a veces muy
severo, como consecuencia de la destruccidén de la nariz, el labio
superior, el paladar y la orofaringe. Son de dificil diagnéstico
clinico, exigen pruebas de laboratorio para precisar su naturaleza
v tienen tratamiento especifico que es benéfico cuando se inicia
oportunamente. En general, las lesiones de la linea media producen
confusidn en la mayoria de los médicos y tienden a ser tratadas por
ellos de una manera uniforme con antibidéticos o anti-inflamatorios
de acuerdo con el centro hospitalario, o con la regidédn donde se
realiza el diagndstico, o de acuerdo con la especialidad de gquien
recibe al paciente debido precisamente a la falta de criterios
clinicos, patolégicos, inmunoldégicos y de laboratorio para el

enfoque global del problema. Con frecuencia se las considera, sin

mayor evidencia, como leishmaniasis mucosa.

La correlacidén clinica, epidemiolégica inmunolégica e
histopatoldégica permitird establecer conclusiones acertadas que
llevarédn al manejo satisfactorio de la mayoria de estos pacientes.

-

IITI. ANTECEDENTES Y ESTADO ACTUAL :

Una clasificacién etiolégica de las lesiones que destruyen el area

centrofacial (1), modificada para nuestro medio, es :



I- Enfermedades infecciosas
A. Bacterianas:
1. Actinomicosis
2. Lepra
3. Rinoescleroma
4. Sifilis
5

. Tuberculosis

B. Micéticas:
1. Candidiasis
. Coccidioidomicosis
. Ficomicosis

2

3

4. Histoplasmosis

5. Paracoccidioidomicosis
6

. Rinosporidiosis

C. Parasitarias:
1. Leishmaniasis

2. Miasis

II- Agentes quimicos, ocupacionales y traumdticos:
A. Cocaina
B. Vasoconstrictores nasales
C. Ulcera banal

D. Cromo y niquel



III- Neoplasias:

MALIGNAS

A. Carcinomas:
1. Basocelular
2. Espinocelular
3. Nasofaringeo

B. Linfomas
1. Granulomatosis linfomatoide
2. Linfoma angiocéntrico
3. Linfoma convencional

C. Sarcomas

BENIGNAS

A. Displasias Oseas

B. Granulomas reparativos

C. Tumor de células gigantes

IV- Enfermedades inflamatorias de etiologia dezconooida
A. Granulomatosis de Wegener

B. Enfermedad destructiva idiopdtica de la linea media

En la mayoria de estas entidades el diagnéstico se confirma por

medin del andlisis histepatoldgico de una biopsia representativa.



1. Enfermedades infecciosas

La leishmaniasis mucosa es el motivo de remisidén méds frecuente de
los pacientes que se atienden en la consulta externa del Grupo de
Parasitologia. Su diagndéstico se confirma cuando se observan
amastigotes en los cortes para microscopia de luz, tefiidos con
hematoxilina y eosina, o se sugiere dicha etiologia segin el patrdn
inflamatorio y las caracteristicas arguitecturales de la lesidn
(2). La sospecha delleishmaniasis también se puede confirmar con el
uso de las técnicas inmunoenzimdticas disponibles actualmente

(3,4).

La inmunofluorescencia indirecta tiene valor diagndstico vy
prondéstico en la leishmaniasis mucosa al igual que la prueba de
leishmanina (reaccidén de Montenegro) (5,8). Sin embargo, el punto
de corte para los titulos de IFI en los casos parasitoldgicamente
confirmados, todavia no estd plenamente establecido como tampoco el

rango de los didmetros de la induracidén de la leishmanina.

Los amastigotes son dificiles de encontrar en las biopsias de
lesiones mucosas (2). Esto ha llevado a que el diagndstico
histopatoldgico de la leishmaniasis mucosa tenga como base el
patrén celular gue se encuentra en la biopsia y que simultdneamente
excluya otros diagnésticos diferenciales (2). El uso de técnicas
inmunohistogquimicas ayuda a establecer un diagndstico més preciso

v especifico (3,4,7,8).
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Estas técnicas se tornan aln mds importantes si consideramos que
los cultivos practicados a partir de las biopsias de mucosa
solamente tienen éxito en contadas ocasiones (9), cuyo monto se

tratard de establecer al finalizar el presente estudio.

La presencia del SIDA ha contribuido a que veamos con méas
frecuengia pacientes con lesiones destructivas centro-faciales de
etiologia infecciosa, que ameritan un diagnéstico precoz con el fin
de instaurar el tratamiento requerido ya que, en nuestro medio, son

producidas frecuentemente por Histoplasma capsulatum.

Las diferentes enfermedades infecciosas, bacterianas, micéticas y
parasitarias mencionadas antes son de fédcil diagnéstico siempre y

cuando se disponga de una biopsia representativa.
2. Agentes quimicos, ocupacionales y traumdticos.

Se ha comprobado qué la aspiracién crénica de cocaina produce
vasoconstriccidén nasal local con posterior presencia de fibrosis y
de cambios vasculares conducentes a la ulceracién y perforacién del
tabique (10); hasta el momento tan solo hemos observado algunos
casds ocasionales. El presente estudio permitira establecer su
cuadro histopatolégico preciso y determinar si existe un patrén
especifico que sugiera el diagndéstico y se pueda corroborar con la
historia clinica del paciente o por la presencia de sus metabolitos

en el suero o en la orina. El uso de otros vasoconstrictores y el
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trauma repetido, compulsivo o neurdtico, gue origina tlcera banal,
es otra condicidén que se pretende aclara en este estudio. La
experiencia sugiere que es una de las causas mds frecuentes de

perforacion del tabique nasal.

3. Neoplasias

Entre las neoplasias, las lesiones linfoproliferativas
angiocéntricas (LLA), generan dificultades para su diagndstico por
su rareza, aspecto morfoldégico y particularmente por las diversas
clasificaciones de que han sido objeto (Ver cuadro).

LESIONES LINFOPROLIFERATIVAS SINONIMOS

ANGIOCENTRICAS (LLA)

GRADO I Granuloma tipo Stewart

GRADO II Reticulosis Polimorfa
Reticulosis Maligna
Vasculitis Linfocitaria
Granulomatosis Linfomatoide

GRADO TIII Linfosarcoma Nasal

(Linfoma Angiocéntrico) Reticulosarcoma Nasal
Linfoma Centrofacial
Sarcoma de células
reticulares de la nariz
v de los senos paranasales.

El termino LLA, agrupa un espectro clinico-patoldgico de procesos

linfoproliferativos de células T post-timicas (11-18) que se
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caracterizan clinicamepte por su agresividad, frecuente compromiso
multifocal -Pulmén, Piel, Sistemas Nervioso Central y Periférico
ademds del 4&rea centrofacial- y desde el punto de vista
histopatoldgico por su angiocentrismo y angiodestruccidén tanto de
arterias como de venas pequefias, que determinan la necrosis
isquémica que suele asociarse al cuadro y por su aspecto polimorfo
que interfiere notablemente con su diferenciacién de lesiones
inflamatorias (1,11,12,14,15,17). Se gradian de acuerdo con su
potencial maligno (Ver cuadro), que morfoldgicamente esta
relacionado con la proporcién de necrosis y células atipicas
presentes en un fondo celular polimorfo determinado por las
interacciones de los linfocitos T y cuya composicién esta dada por
plasmocitos, histiocitos, linfocitos B, eosinéfilos en algunos

casos y caracteristicamente por la ausencia de células gigantes

(il 12,16),

GRADO I: Células linfoides grandes e inmunoblastos
infrecuentes. Ausencia de células linfoides
prequenas atipicas y de necrosis.

GRADO II: Ocasionales células 1linfoides grandes e

inmunoblastos. Presencia de células linfoides
pequefias con atipia citoldégica y presencia de

necrosis.
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GRADO III: Aspecto monomérfico, constituido por células
linfoides grandes y pequefias con marcada atipia

citolégica v necrosis prominente. Los

infiltrados polimorfos solo se encuentran en

la periferia de la lesidn.

El inmunofenotipo de las celulas proliferantes corresponde al de
células T maduras, con presencia de marcadores CD2, CD3, CD5, CD7
y predominio de células ayudadoras CD4 (12,15,17). En las lesiones
grado III, la monoclonalidad de las células T neopldsicas se
demuestra mediante andlisis genotipicos que revelan rearreglos
clonales de los genes que codifican para la cadena beta del

receptor de células T (15-17,19).

Desde el punto de vista terapéutico, se manejan con Ciclofosfamida
v Prednisona en dosis bajas, aunque en ocasiones se requiere del
uso de otros agentes citotdéxicos como Metrotexate o radioterapia.
El pronéstico depende del estado del tumor asi como del grado de
malignidad. Es caracteristica la menor respuesta al tratamiento
de las 1esioﬁes de grado I y II, fendmeno similar al observado en
las neoplasias de linfocitos B. La progresién a linfomas de las
lesiones de grado I es hasta del 30% y de las lesiones de grado II

es del 50% (11,12,15).
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4. Enfermedades inflamatorias de etiologia desconocida.

Granulomatosis de Wegener

La granulomatosis de Wegener es una enfermedad sistémica
caracterizada por : 1-Granulomas necrotizantes del tracto
respiratorio alto o bajo, 2- Vasculitis granulomatosa necrotizante
de arterias y venas pequefias del pulmén, y 3- Glomerulitis
necrotizante segmentaria (20, 21). Es mds frecuente en hombres y

compromete en un 95% de casos los senos paranasales (20,22).

Sus sintomas son vagos y manifestaciones que le acompafian con
frecuencia, como son flujo nasal, infiltrados pulmonares vy
hematuria, se encuentran presentes en otras entidades que se

prestan al diagnéstico diferencial.

La histopatologia demuestra inflamacidén granulomatosa
necrotizante,de tipo fibrinoide, donde se reconocen PMN, linfocitos,
histiocitos, células epiteliodes y fibrosis,con compromiso parcial
o total de los vasos sanguineos (1,20,21). Estos hallazgos en la
biopsias de lesiones centrofaciales no son facilmente evidenciables
por problemas de inadecuado muestreo, situacién que es comin y que

dificulta el diagnéstico.

Todas las pruebas de laboratorio utilizadas como ayuda, han
demostrado inespecificidad, ejemplos de ellas s0n:

eritrosedimentacidén, urocandlisis, cuantificacién de IgG, IgA,
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complemento, pruebas cutdneas de hipersensibilidad, electrolitos

séricos, AAN.

Desde la década de 1los 80 aparecié el primer informe de
anticuerpos contra componentes citoplasméticos de los neutrdfilos
(ANCA) en 8 racientes con glomerulonefritis necrotizante

segmentaria (22).

Después de otros reportes, la naturaleza de los autoanticuerpos y
la especificidad de ellos en la enfermedad de Wegener fué
reconocida por el grupo de Woude (23) , quienes observaron que los

ANCA estaban dirigidos contra PMN y monocitos.

Actualmente existe la posibilidad de revelar estos
autoanticuerpos con inmunofluorescencia indirecta, cuya positividad

ofrece un patrén granular fino citoplasmatico (24).

Con la utilizacidén de inmunoelectromicroscopia, se logré demostrar
que el antigeno contra el cual estan dirigidos los ANCA es una
proteasa de serina de 29 KD, empacada simultdneamente con
mieloperoxidasa, elastasa y catepsina G, en los grdanulos azurdfilos

de los neutréfilos y en los monocitos (25).

La técnica de inmunofluorescencia ha demostrado una sensibilidad
de 93% y una especificidad del 97% (24). Ademds de ser muy Gtil en

el diagnéstico para la introduccién temprana del tratamiento,
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permite establecer correlacidn con la respuesta a la terapia y con
las recaidas.Sinembargo, actualmente el ©procedimiento para
identificar estos anticuerpos es dispendioso, consume tiempo Yy

requiere de personal especializado, lo que limita el uso clinico de

la prueba.
5. Conclusioén

En conclusién de lo anteriormente expuesto, podemos afirmar que por
ser la leishmaniasis una de las causas frecuentes y conocidas de
destruccidn centrofacial en Colombia (26,27), a los grupos de
parasitologia y patologia del INS es frecuente que se nos refieran
pacientes o biopsias de los mismos para aclarar la etiologia
leishmanidsica. Muchos de estos enfermos no presentan los
antecedentes epidemiolédégicos ni el aspecto clinico de la
leishmaniasis mucosa. Tampoco evidencian reactividad inmunolégica
en suero o en las pruebas cutdneas propias de la leishmaniasis. La
histopatologia en general es dificil de interpretar porque : a. Las
biopsias son pequefias con extensa necrosis o son escamocostras; b.
El andlisis basado solo en la hematoxilina-eosina puede no ser
concluyente de entidad especifica e inclusive es dificil determinar

si se trata de una lesidén inflamatoria o tumoral.

La experiencia amplia que ambos grupos hemos acumulado en el
estudio de las leishmaniasis (26-28) nos sirve como base para

realizar este proyecto a través de material ya procesado y de los
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enfermos que se nos remitan en el futuro. Ademds, la asociacidén con
otras entidades como las mencionadas, que manejan estos pacientes,
garantiza la evaluacidén adecuada del problema porgque va a ser

rosible disponer de un considerable numero de casos.

El aspecto de diagnéstico y manejo de estos pacientes va a ser
aclarado porque se dispondrd de un material uniforme para su
estudio que secuencialmente vaya cubriendo todas las posibilidades
diagndsticas y que sobrepase los métodos de rutina actualmente en
uso. El estudio retrospectivo y el seguimiento de estos enfermos
contribuirid a evaluar los factores prondésticos y los criterios de

curacion.

IV. HIPOTESIS DE TRABAJO

1. Las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de estos
pacientes determinardn el uso de métodos de laboratorio que
llevaran a establecer un flujograma légico de estudio.

2. La biopsia serd el pilar esencial en la confirmacién del
diagnéstico clinico. El1 estudio detallado de la HE llevard a la
sugerencia légica de otros métodos de estudio de la misma biopsia
v del paciente. Qué requisitos debe tener? Qué estudios especiales,

incluyendo métodos inmunohistoquimicos, se deben practicar en ella?
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3. Cuéntas de estas lesiones tienen etiologia infecciosa

demostrable? Qué técnicas se recomiendan para su demostracidén?
4. Cuédntas de estas lesiones se deben a inhalacién de cocaina?

5. Qué valor tienen las pruebas inmunohoistoquimicas para demostrar

el origen inflamatorio o tumoral de estas lesiones 7

6. Cudl es la sensibilidad, especificidad, y el valor predictivo
positivo de las pruebas cutaneas de hipersensibilidad
(paracoccidiodina, histoplasmina, tuberculina, leishmanina) en el

estudio de estos pacientes ?

7. Se podra formular un tratamiento racional para aquellos casos en

los que no se demuestre una entidad especifica ?
V. IMPACTO CIENTIFICO Y TECNOLOGICO

1. El estudio permitird actualizar, clasificar y definir criterios
clinicos y de laboratorio gque lleven al diagndéstico preciso de
estos enfermos. Determinard que técnicas son esenciales en estos
estudios y establecerd criterios absolutos y relativos para cada

entidad particular.

2. Permitird establecer pautas de tratamiento desde las sencillas

en la unidad local o regional hasta las de tecnologia compleja con
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terapia radioactiva y agentes citotdéxicos.

35 Permitira establecer criterios de curaciodn clinicos,
inmunolégicos y patolégicos y, por lo tanto, el prondstico para

varias de estas entidades.

4. El material diddctico y cientifico que se derivard de este

estudio serd de utilidad para médicos y estudiantes de medicina.

VI. IMPACTO SOCIAL Y ECONOMICO

1. El diagnéstico temprano, preciso y oportuno disminuirad los
costos en servicios hospitalarios, en tratamientos inadecuados y en

incapacidad laboral.

2. Con el conocimiento y manejo racional de estas lesiones se
disminuird el costo grande que representa la atencidén y prevencidn
terciarias asi como el manejo de las complicaciones como la

infeccidén, la deformidad y la letalidad.

3. Las lesiones destructivas centrofaciales estdn dentro de las
enfermedades que mayor deformacién y rechazo social, inclusive
familiar, producen. La incapacidad laboral y la pérdida de la
autoestima son considerables. Solucionar estos problemas con la

metodologia propuesta representard una satisfaccidén especial para

.
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el enfermo y su familia.

4. El estudio de algunos de estos pacientes podrda llevar a

establecer diagnésticos de SIDA y drogadiccién.

5. Este estudio promoverd la comunicacidén e integracién médico-
asistencial entre las instituciones participantes en el proyecto de
tal manera que los pacientes reciban atencién rdpida, eficiente y

oportuna, sin duplicacidén de estudios.
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VII. METODOLOGIA

Realizaremos un estudio descriptivo de los pacientes con lesiones
centrofaciales atendidos en las instituciones mencionadas en dos

periodos

a. Durante 1987 a 1991 y
b. Durante 1992 y 1993.

1. ESTUDIO RETROSPECTIVO : Se revisaran las historias clinicas de
los pacientes con lesiones destructivas centrofaciales

analizadndolas exhaustivamente para precisar

1. Forma de comienzo de la enfermedad.

2. Tiempo de evolucidén de la misma

3. Métodos y procesos que se establecieron para precisar un
diagndéstico.

4. NUmero y resultado de las biopsias tomadas con revisidn de
las mismas y ampliacidén de estudios histolégicos e
inmunohistoguimicos en los blogues de parafina disponibles.
5. Localizacién de algunos de estos pacientes y evaluacidn de
sus condiciones actuales.

6. Revisidén de las autopsias que se hayan realizado.

7. Andlisis de los tratamientos empleados.
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2. ESTUDIO PROSPECTIVO : Girard alrededor de la historia clinica y
de la biopsia de las lesiones, segin el flujograma adjunto. Se
enfatizan algunos aspectos propios de estas lesiones pero debe
entenderse que la historia clinica vy los examenes de laboratorio
son los que se realizan como rutina en la atencidn hospitalaria de

un paciente méds los que aqui especificamos.



A. DIAGRAMA DE FLUJO - ESTUDIO PROSPECTIVO

PACIENTE CON LESION DESTRUCTIVA CENTROFACIAL

HISTORIA CLINICA

PRUEBAS HSR : TOMA DE SANGRE : BIOPSIA : RX : (Opcional)
-Leishmanina —CH con VSG —Estudio histopatolégico —-Cara y toérax
~Tuberculina -Grupo sanguineo ~Congelar para posteriores
-Antigeno ~Guardar suero estudios inmunohistoquimicos,

Respiratorio cultivos e inoculaciones

EXAMENES DE RUTINA :

-Sangre
-Parcial de Orina
-Materia fecal



OTROS ESTUDIOS DE ACUERDO CON LOS RESULTADOS
DE LA HISTORIA CLINICA Y DE LA HISTOPATOLOGIA

1.

Cultivos

-Leishmania
-BK

-Hongos

-Bacterias

Otras pruebas de HSR
-Histoplasmina
-Paracoccidiodina
Inmunohistoquimica
-Linfocitos T y subpoblaciones
-Linfocitos B
-Otros marcadores tumorales
-Demostracidon de amastigotes
Microscopia electrdnica.

Inoculaciéon al hamster.

Inmunofluorescencia indirecta para leishmaniasis.
Anticuerpos antineutrofilo (22,23).

Dosificacion de metabolitos de cocaina en orina (29).
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OTRAS TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS :

A. Elaboracidén de anticuerpos policlonales anti - Leishmania,
inoculando tres conejos con promastigotes de mezcla de cepas de
Leishmania de los complejos braziliensis y mexicana segun la

metodologia descrita (4,30).

B. Se montard tambien la técnica de anticuerpos antineutrdfilo

segun la metodologia publicada (22,23).

C. La dosificacién de cocaina en orina se hard en los laboratorios
Biocontrol por gentileza del Dr. Eduardo Oliveros, Jefe del Grupo

de Quimica Clinica del INS.

. Como es necesario tener familiaridad con la estructura
histolégica normal de las mucosa nasal y bucofaringea, se tomaran

especimenes controles de 20 cadaveres.
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SEGUIMIENTO :

— Clinico : Se evaluard la evolucién clinica post-tratamiento,
por lo menos cada dos meses y durante un afio, asi como durante
todo el tiempo que dure el proyecto. Los pacientes que
ingresen al final de este serdn tambien controlados de la

misma forma.

— Inmunolégico : Control de titulos de anticuerpos en el caso
de enfermedades infecciosas que lo permitan como las micosis

vy la leishmaniasis.
— Histopatolégico : Biopsias de control guiadas por el cuadro
clinico. En los —casos necesarios se hardan pruebas

inmunohistoquimicas.

— Autopsia : Se tratard de realizar en todo caso que fallezca.
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VIII. CRONOGRAMA :

1992 Enero-Febrero-Marzo—-Abril-Mayo—-Junio
-Elaboracidén del Protocolo.
~Compromiso y Convenio Interinstitucional.

-Presentacién al Comité de Investigaciones.

Junio-Diciembre
-Andlisis Retrospectivo de casos 1987-18991.

-Inicio del estudio prospectivo.

1993 Enero-Diciembre

-Continuacién Y terminacidén del estudio
prospectivo.

~Tabulacién, andlisis y publicacidén de resultados.

NOTA : Resultados parciales o hallazgos significativos, asi como
resultados de los andlisis retrospectivos, podrén
publicarse durante el transcurso del estudio.
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IX. DEFINICION DE FUNCIONES :

1. Gerzain Rodriguez Toro - Grupo de Patologia - INS

Dedicacidén : 30 % del tiempo.
Funciones : -Coordinador general del proyecto y
responsable del mismo.

-Estudio histopatolégico de las biopsias.
-Estudio de microscopia electrénica de las
biopsias.
-Compilacién y andlisis bibliografico.
-Estudio retrospectivo de los casos.
-Andlisis, redaccidén y publicacidén de
resultados.

2. Carlos Arturo Herndndez - Grupo de Parasitologia - INS

Dedicacidén : 25 % del tiempo.

Funciones : -Estudio retrospectivo de los casos.
-Elaboracidén de historias clinicas.
-Procedimientos diagnésticos :

| Intradermorreacciones, toma de muestras.

-Formulacidén y seguimiento del tratamiento.

-Recopilacidén y andlisis de bibliografia.

-Toma de fotografias de los pacientes.

-Manejo y sistematizacién de la informacidn.

-Estudio retrospectivo de casos.

2. Santiago Nicholls - Grupo de Parasitologia - INS

Dedicacidén : 15 % del tiempo.

Funciones : -Estudio retrospectivo de los casos.
-Elaboracién de historias clinicas.
-Procedimientos diagnésticos :

Intradermorreacciones, toma de muestras.
-Formulacién y seguimiento del tratamiento.
-Coordinador y responsable del proyecto en el

grupo de parasitologia.
-Recopilacidén y andlisis de bibliografia.

4. Enrique Altamar - Grupo de Patologia - INS

Dedicacién : 10 % del tiempo.

Funciones : -Andlisis histopatolégico retrospectivo y
prospectivo.
-Recopilacidén y andlisis bibliografico.
-Andlisis inmunohistoquimico de las biopsias.
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5. Ladys Sarmiento - Grupo de Patologia - INS

Dedicacidén : 10 % del tiempo.

Funciones : -Proceso, manejo y andlisis de las técnicas
inmunohistoguimicas, incluyendo preservaciodn,
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Luz Angela Osorio Médico responsable, Servicio de
Otorrinolaringologia - Hospital San Juan de
Dios.
Funciones : -Coordinadora y responsable del proyecto en su
d institucidn.

-Elaboracion de historias clinicas.

-Toma y remisidén de muestras.

-Formulacién, administracién y control del
tratamiento.

-Seguimiento clinico de pacientes.

-Andlisis retrospectivo de historias clinicas.

Francina Quijano Cirujana Instituto Nacional de Cancerologia.
Funciones : -Coordinador y responsable del proyecto en su
institucidn.

-Elaboracién de historias clinicas.

-Toma de muestras.

-Formulacién, administracidn y control del
tratamiento.

-Seguimiento clinico de pacientes.

-Andlisis retrospectivo de historias clinicas.

Alfredo Garcia Patdélogo, Instituto Nacional de
Cancerologia.
Funciones : -Andlisis histolégico retro y prospectivo de
casos. ’

-Fijacién y remisidn adecuada de muestras para
microscopia de luz, microscopia electrénica,
inmunohistoquimica e inmunofluorescencia.
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-Seguimiento clinico de pacientes.
-Andlisis retrospectivo de historias clinicas.

Fernando Palma Patdlogo, Hospital San Juan de Dios.
Funciones : -Andlisis histolégico retro y prospectivo de
casos.

-Toma, fijacidén y remisién adecuada de
muestras para microscopia de luz, microscopia
electrdénica, inmunohistoquimica e
inmunofluorescencia.

-Coleccién de especimenes normales de control
de nariz y bucofaringe.

-Autopsias
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-Dr. Antonio Iglesias, Director INS.



ANEXO 1

Instituto Nacional de Salud LESIONES DESTRUCTIWVAS
Instituto Nacional de Cancerologia CENTROFACIALES
Hospital San Juan de Dios

Centro Dermatoldgico Federico Lleras

HISTORIA CLINICA

Bodign. o Remisidn<Y>

Hospital . No. HC

Nombre___ Sexo<A> ® Edad_____
Ocupacidn

Direccidn Ciudad

Telefono

Pariente: Nombre

Direccidn

Ciudad Teléfono
ANTECEDENTES
Habito de fumar<yY> Desde Meses No./dia___

Ha trabajado con metales<Y> Cromo<Y> Niquel<Y> Otros

Habito de introducirse objetos en la nariz<Y> Desde Meses
Uso habitual de vasoconstrictores nasales<Y> Meses

Nombres

Uso habitual de cocaina<¥Y> Meses
bazuco<Y> Meses
inhalacidn de gasolina<Y> Meses
cemento duco<Y> Meses_

Antecedentes traumdticos<Y> AfRD Tratamiento

Antecedentes quirurgicos<Y> ARo Sitio




Antecedntes de leishmaniasis cutéanea<Y> Sitio

Hace cuanto?

Céomo se establecid el dx?

Consultas anteriores<Y> Impresidn diagntstica

Fecha <dd/mm/yy>

Biopsias anteriores<Y> Resultado

Numero Fecha<dd/mm/yy>

EXAMEN FISICO

Nariz

Regidn malar

Regidn maxilar

Boca: encias

dientes

paladar

Orbitas

Adenopatias

Lesiones activas en sitio distinto de la cara

Cicatrices o uUlceras cutdneas<Y> Sitio

IMAGENES DIAGNOSTICAS

Estudio de Rx No.

Resul tado

TRATAMIENTO

Resul tado




Botol clinicad<Y> No.

DIAGNOSTICO FINAL.

Nombre del médico responsable




ANEXO 2. FORMATO RESULTADOS ESTUDIO HISTOPATOLOGICO
NOMBRE DEL PACIENTE : Institucidn :

Edad : Sexo : Biopsia No.

I. EVALUACION DE PROCEDENCIA DE LA MUESTRA Y PROFUNDIDAD

Epitelio escamoso e Cartilago
Epitelio respiratorio T Lamina propia
ITI. RASGOS HISTOPATOLOGICOS

1. Ulceracién

2. Infiltrado inflamatorio Si No
Ligero 0 NRS A Linfocitos 15 e
Moderado Plasmocitos £AS
Severo o Histiocitos .

PMN Neutréfilos
Eosindéfilos
Basé6filos

Microabscesos

Células gigantes
multinucleadas

Otras

3. Células atipicas y tumorales
Linfocitos pequefios atipicos ___
Inmunoblastos atipicos

Histiocitos atipicos

Células epiteliales
neopldsicas

Tigo.




ANEXO 2. FORMATO RESULTADOS ESTUDIO HISTOPATOLOGICO

HOJA No. 2
Células mesengquimales
neoplédsicas
Especifique

4. Otros hallazgos

Necrosis Si No

Tipo (Especifique)

Angiocentrismo Si__ No
Vasculitis Si No
Tipo de Vasos : Pequeriio Mediano
Grande
Tipo (Especifique)
5. Microorganismos 8i No
Tipo (Especifique)
6. Técnicas Histoquimicas Si No
Resultado
7. Pruebas Inmunohistoquimicas Si No
Resultado |
OBSERVACIONES :

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO :

NOMBRE DEL PATOLOGO:

FIRMA

FECHA
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