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PRESENTAZIONE

In Medicina, la capacità di pochi ad intraprendere nuovi percorsi, per rag -
giungere obiettivi altrimenti irraggiungibili, è sicuramente espressione di
grande vivacità intellettuale e rappresenta per tutta la componente scienti -
fica un motivo di crescita culturale, con una benefica ricaduta sui pazien -
ti che si ritrovano ad usufruire di nuove possibilità terapeutiche.
La Regione della Rinobase da sempre è stata considerata luogo affasci -
nante e misterioso, difficile da raggiungere, pericolosissimo da percorrere,
impossibile a conservare integro dopo averlo violato.
Partendo da questa impostazione culturale, fino a pochi anni fa i tumori
della Rinobase per definizione erano classificati come inoperabili, sia per -
ché irraggiungibili sia perché i danni prodotti per la loro asportazione
venivano considerati inaccettabili.
Giovanni Danesi, allievo di Antonio Mazzoni precursore e fondatore della
moderna chirurgia della base cranica in Italia, grazie alle sue basi cultu -
rali e alle innate capacità chirurgiche, è stato tra i primi in Italia a voler
percorrere tutto il tragitto di avvicinamento alla Rinobase, per poi riuscire
a conquistarla completamente; ed oggi, in modo chiaro, didattico, comple -
to, offre all’AOOI i risultati di un lavoro iniziato molti anni fa.
Un cammino così difficile, per i continui ostacoli che presenta, non può
essere affrontato in solitaria, ma richiede un’allenata cordata.
Il secondo merito di Danesi è stato proprio quello di aver riunito e coordi -
nato un gruppo di Colleghi formidabili e a tutti loro, che cito in stretto ordi -
ne alfabetico (Bagattella, Batocchio, Bignardi, Cantù, Castelnuovo,
Gramaglia, Licitra, Maroldi, Mazzoni, Nicolai, Pareschi, Righini), va il
ringraziamento per l’impegno profuso.
La Relazione, ben dimensionata, ha la caratteristica principale di essere
chiara, completa, piacevole da leggere e sono sicuro rappresenterà per
molti Ospedalieri un valido riferimento quando si troveranno a dover gesti -
re una delle tante forme neoplastiche della Rinobase.
E’ stato per me un onore, e attestazione di grande amicizia, aver presen -
tato la Relazione Ufficiale del XXVII Convegno Nazionale di
Aggiornamento AOOI e di ciò ringrazio l’amico Danesi a cui rivolgo un
grazie per l’impegno profuso.

MICHELE DE BENEDETTO

3



4



DEFINIZIONE DEL TEMA

G. DANESI

Direttore U.O. ORL e Microchirurgia della Base Cranica - Desenzano d/G

La Rinobase  è la regione anatomica della base cranica anteriore che corri-

sponde propriamente al tetto delle fosse nasali costituito dalla lamina cribra

e dalle fovee etmoidali. Il piano osseo della rinobase separa il contenuto

della fossa cranica anteriore, lobi frontali, dalle fosse nasali e posteriormen-

te dal rinofaringe.

Questa definizione della regione anatomica per così dire ortodossa, può

essere allargata ad un concetto di rinobase che ne preveda la sua immagi-

naria estensione secondo un profilo discendente che abbia come limiti

superiormente un piano parallelo alla lamina cribrosa ed inferiormente un

piano passante per il pavimento della fossa nasale.

L’area di proiezione posteriore dettata da queste due linee di confine fa si

che rinobase possa essere intesa come l’insieme delle strutture anatomiche

comprese tra esse e quindi aprire un concetto esteso e non più limitato al

tetto delle fosse nasali. (Fig.1)

Il profilo si sviluppa secondo un piano verticale e mediano che comprende

cranialmente la lamina cribrosa e il tetto delle masse laterali dell’etmoide,

posteriormente e inferioremente la parete anteriore del seno sfenoidale e il

seno stesso, il cli-

v u s , l ’ a rco anteriore

di C1 e il dente del-

l’epistrofeo.

Il profilo è curvili-

neo ma rappresenta

la linea mediana, se

visto da una proie-

zione antero-poste-

riore, di una struttu-

ra piramidale al cui

apice è posto il pla-

num sfenoidale e

lateralmente si allar-
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ga avendo come limiti i nervi ottici, l’arteria carotide interna cavernosa il

seno cavernoso, la tuba e la regione peritubarica, la fossa pterigo-mascella-

re e la fossa infratemporale. (Fig.2)

La rinobase, in questa nuova concezione, rappresenta dunque una linea

anatomica che comprende varie strutture ossee legate e sequenziali e a sua

volta separa da ambo i lati le strutture e le regioni neuro-vascolari al confi-

ne della basecranica. 

Il principio ispiratore di questa nuova concezione topografica deriva dal

tipo di patologie che caratterizzano questa regione anatomica e che quasi

sempre interessano non solo la regione di origine ma si estendono ad aree

limitrofe determinando il coinvolgimento simultaneo di più strutture neuro-

vascolari.

La patologia infiammatoria è definita per lo più da lesioni “tumor like”, con

comportamento di accrescimento tipico che permea spazi preformati, con

lenta estensione anche verso l’endocranio.

I tumori benigni sono caratterizzati da un lento accrescimento e da una sin-

tomatologia prevalentemente silente e gradualmente ostruttiva. L’osso della

base cranica e del massiccio facciale viene solitamente a  essere oggetto di

un rimodellamento plastico piuttosto che di un atteggiamento aggressivo e

litico. L’unilateralità di origine e la possibile estensione endocranica extra-

durale sono le altre caratteristiche di tali tumori.

I rapporti  con le strutture vascolo-nervose sono caratterizzati da una assen-

za di aggressività diretta, intesa come infiltrazione e perdita di funzione,
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dalla dislocazione e dal mantenimento di un adeguato piano di clivaggio

con conservazione dei piani durali.

I tumori maligni presentano un comportamento biologico e morfologico

opposto: l’estensione al tetto della rinobase è rapido, il rimaneggiamento

osseo è tipicamente destruente in senso litico con invasione precoce dei

forami della base e neurotropismo, con comparsa precoce di deficit dei

nervi cranici.

L’invasione endocranica è in genere transdurale e l’attacco a vasi e nervi è

di tipo infiltrativo e avvolgente.

La strategia chirurgica intesa come pianificazione dell’approccio chirurgico

e valutazione degli esiti si basa sul tipo istologico della lesione.

Due sono le opzioni di conduzione dell’intervento: “box surgery” secondo

un criterio oncologico consolidato in cui l’exeresi della neoplasia sia com-

presa in margini di resezione indenni da infiltrazione neoplastica, e “ piece-

meal resection with margins” cioè una resezione non in monoblocco con

controllo progressivo dei margini di resezione.

La chirurgia delle lesioni della rinobase si avvale di due gruppi differenti di

vie di approccio, ognuno dei quali presenta vantaggi e svantaggi in termini

di esposizione e morbilità, o soddisfa opzioni diverse in relazione all’istolo-

gia della lesione. Le vie di approccio anteriori o transfacciali sono il midfa-

ce degloving, i lembi naso-maxillo-genieni peduncolati, il dismantling ante-

ro-laterale del viso e la Le Fort 1.

I principali vantaggi delle vie anteriori sono riassumibili nelle seguenti pro-

prietà: sono dirette e  con minor distanza dalla lesione, offrono la possibili-

tà di optare per la bilateralità dell’approccio, hanno bassa morbilità intrin-

seca, offrono un relativo controllo dei nervi cranici e dei vasi arteriosi (a.

carotide interna), possono essere assistite da tecniche endoscopiche.

Le vie laterali hanno nel sistema delle vie Infratemporali il cardine operati-

vo che consente di esporre lesioni con rilevante estensione laterale.

A questo sistema si aggiungono la via Sub-temporo-infratemporale pre-

auricolare e la via Fronto-orbito-zigomatica.

I vantaggi delle vie laterali sono da individuare in un precoce e completo

controllo dell’ a. carotide interna, nella gestione della dura madre e del con-

seguente controllo e riparazione delle fistole liquorali.

La via laterale consente di non lavorare tra le strutture vascolo-nervose e di

individuare rapidamente la componente più posteriore della lesione.

Gli svantaggi delle vie laterali sono rappresentati da una maggiore morbili-

tà intrinseca legata all’ ipoacusia trasmissiva in caso di sacrificio della Tuba

di Eustachio o a demolizione dell’orecchio medio (petrosectomia-subtota-

le), alla sezione della terza branca del trigemino.

Infine l’apporto delle tecniche di chirurgia endoscopica rappresenta la gran-
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de sfida al completamento del repertorio microchirurgico ed è di per sè una

strada di innovazione tecnica che fornisce contenuti alternativi che, se già

rassicuranti nel trattamento delle lesioni benigne, può fornire nei suoi svi-

luppi futuri note di tecnica e di integrazione con la microchirurgia che

potranno produrre una ottimale gestione delle lesioni maligne.
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CAPITOLO I
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NEOPLASIE DELLA RINOBASE: 

CLASSIFICAZIONE, LA BIOPSIA INCISIONALE E 

LE PROBLEMATICHE DIAGNOSTICO DIFFERENZIALI, 

IL PEZZO OPERATORIO E I FATTORI PROGNOSTICI

S. BATOCCHIO, P. FONTANA

U.O. Anatomia Patologica Az. Osp. Desenzano d/G

Introduzione e cenni anatomici.
La rinobase e’ una struttura anatomicamente complessa che divide la cavi-

ta’ nasale da quella cranica. La compongono uno scheletro osteocartilagi-

neo, una mucosa di tipo respiratorio, che riveste cavita’ nasale e seni para-

nasali, ed una mucosa specializzata, come quella olfattoria, confinata alla

lamina cribra, con estensione alla faccia mediale del turbinato superiore ed

al terzo superiore del setto nasale (1-3).

La mucosa di tipo respiratorio e’ rivestita da un epitelio colonnare pseudo-

stratificato (epitelio schneideriano), costituito da cellule cilindriche, cigliate

e non cigliate, cellule mucipare, globet cells e cellule basali; nella lamina

propria sono presenti ghiandole sieromucinose e ricco tessuto vascolare

(cavernoso). 

L’epitelio olfattorio e’ composto da tre tipi di cellule: basali, di sostegno e

nervose (neuroni olfattori). Subito al di sotto del rivestimento epiteliale, si

trovano le ghiandole di Bowman.

In sede endocranica sono presenti strutture nervose, meningi e ghiandola

pituitaria.

Inglobati nel corpo dell’osso sfenoide e nella parte basilare dell’osso occi-

pitale, i residui della notocorda (4).

Classificazione.
Classificare le neoplasie della rinobase e’ difficile proprio per la molteplici-

ta’ delle strutture da cui esse possono originare; ci sono neoplasie proprie

della cavita’ nasale e neoplasie che la invadono secondariamente, avendo

origine endocranica.

Classificazione secondo Organizzazione Mondiale della Sanita’ (5).
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Tumori epiteliali

Benigni
• papilloma

• adenoma pleomorfo

• adenoma pituitario ectopico

Maligni
• carcinoma squamocellulare

• carcinoma differenziato non cheratinizzante 

• carcinoma indifferenziato del rinofaringe

• carcinoma sinonasale

• adenocarcinoma

• adenocarcinoma papillare

• adenocarcinoma di tipo intestinale

• carcinoma mucoepidermoide

• carcinoma adenoideo-cistico

• carcinoma a cellule aciniche

• adenocarcinoma polimorfo a basso grado

Tumori mesenchimali

Benigni
• angiofibroma

• emangioma

• emangiopericitoma

• neurilemmoma

• neurofibroma

• paraganglioma

Maligni
• fibrosarcoma

• rabdomiosarcoma

• angiosarcoma

• emangiopericitoma maligno

• tumore maligno della guaina nervosa

• sinovialsarcoma

Tumori dell’osso e della cartilagine

Benigni
• condroma

• osteoma

Maligni
• condrosarcoma

• osteosarcoma
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Linfomi

Miscellanea

Benigni
• meningioma

• craniofaringioma

Maligni
• melanoma

• cordoma

• neuroblastoma olfattorio

Tumori secondari

La biopsia incisionale e le problematiche diagnostico-differenziali.
Il problema della diagnosi differenziale tra le neoplasie della rinobase si

pone soprattutto quando si esamina una biopsia incisionale. Per una dia-

gnosi corretta e’ importante disporre di un campione adeguatamente rap-

presentativo della neoplasia, possibilmente orientabile e con il minor

numero di artefatti (prevalenti quelli da schiacciamento). Puo’ succedere

che la biospia abbia dimensioni soddisfacenti, ma il prelievo corrisponda ad

un’area necrotica del tumore e quindi il tessuto utile per una diagnosi atten-

dibile risulti insufficiente. 

Neoplasie differenti possono avere pattern di crescita simile: papillare,

ghiandolare (tubulare o cribriforme), solido (nidi o trabecole) o fascicolato.

Ciascuno di questi aspetti puo’ essere esclusivo, dominante o combinato. In

caso di patterns combinati, poiche’ la biopsia corrisponde solo ad una pic-

cola parte di neoplasia, il quadro istologico potrebbe essere non sufficien-

temente rappresentativo o persino fuorviante, inducendo ad una diagnosi

errata. Questo puo’ facilmente capitare, per esempio, con le neoplasie tipo

ghiandole salivari.

Un pattern di tipo papillare si riscontra comunemente nel papilloma inver-

tito, nel papilloma a cellule cilindriche, nell’adenocarcinoma, sia papillare a

basso grado che tubulo-papillare di tipo intestinale (6-18). Crescita papillare o

cistico-papillare puo’ essere presente in carcinomi tipo ghiandole salivari,

come il carcinoma mucoepidermoide, il carcinoma a cellule aciniche ed il

carcinoma polimorfo a basso grado (19-21).

Un pattern di tipo ghiandolare, simil-ghiandolare o cribriforme, oltre che

negli adenocarcinomi, sia di tipo salivare che non (12-21), si riscontra nel

papilloma schneideriano a cellule cilindriche (8-11), nel sarcoma sinoviale

bifasico (1,2), nel neuroblastoma olfattorio (rosette tipo Flexner) (22-25).

Una crescita solida, con formazione di aggregati laminari, nidi o trabecole,

si osserva comunemente in molte neoplasie epiteliali (26-29), ma anche in
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neoplasie non epiteliali, come il meningioma (30-33) o il neuroblastoma olfat-

torio (22-25).

Un pattern misto diffuso-angiocentrico e’ caratteristico del linfoma extrano-

dale T/NK, sinonasale, che puo’ interessare l’area del rinofaringe. Altri lin-

fomi, di origine B, possono interessare questa area anatomica ed apppar-

tengono generalmente a sottotipi istologici ad alto grado di malignita’ (1,2,36).

Anche se non di pertinenza chirurgica, vanno inclusi nelle diagnosi diffe-

renziali bioptiche di neoplasie poco differenziate.

Un pattern fascicolato e’ tipico in genere di neoplasie mesenchimali (37), ma

si puo’ riscontrare anche in carcinomi poco differenziati, sarcomatoidi (1,2),

non tipici comunque della rinobase, oppure in alcuni sottotipi di meningio-

ma, come quello fibromatoso o misto/transizionale (31).

Esiste anche un pattern cosiddetto emangiopericitoma-like, caratterizzato

dalla presenza di vasi ramificati, circondati da stroma cellulato, riconoscibi-

le nell’angiofibroma, nel tumrore fibroso solitario, nel sinovialsarcoma, nel

condrosarcoma mesenchimale (1,2,38).

Da quanto riportato, si constata che uno stesso pattern di crescita puo’

appartenere a neoplasie di natura differente, sia benigne che maligne. La

ricerca dei classici criteri di malignita’, come atipia citocariologica, mitosi,

necrosi, non sempre e’ risolutiva. Ci sono  situazioni di benignita’ in cui il

numero di mitosi puo’ essere elevato, come avviene, per esempio, in un tes-

suto di granulazione esuberante che si forma in sede di recente biopsia inci-

sionale. Le atipie citologiche non sempre sono indice di malignita’; ci sono

anche atipie secondarie a modificazioni reattive, degenerative o post-attini-

che. 

Quando la morfologia, da sola, non e’ sufficiente per raggiungere una dia-

gnosi, ci si puo’ avvalere del supporto dell’indagine immunoistochimica.

Essa e’ molto utile nell’approccio a neoplasie poco differenziate, dove, nella

maggior parte dei casi, consente di identificarne la natura, se si tratti cioe’ di

carcinoma, sarcoma o linfoma.  Questo tipo di indagine, pero’, non sempre

e’ risolutiva. I limiti possono essere imposti dal tipo di neoplasia (assenza di

markers specifici, come  nell’emangiopericitoma; sovrapposizione di immu-

nofenotipi, come si  verifica nelle neoplasie tipo ghiandole salivari) oppure

dalla presenza di inconvenienti tecnici (artefatti da elettrocoagulazione o da

schiacciamento; fissazione inadeguata).

Per questo e’ importante poter disporre di notizie cliniche adeguate: eta’ del

paziente; sede esatta del prelievo; estensione della neoplasia; eventuali

biopsie eseguita in precedenza; sospetto di recidiva; trattamenti terapici

pregressi o in corso. Tutte queste informazioni, per quanto possano sem-

brare superflue, sono  estremamente utili nel guidare il patologo nella dia-

gnosi differenziale. Molto spesso, infatti, la diagnosi non e’ solo una combi-
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nazione di dati morfologici ed immunofenotipici, ma e’ anche il risultato di

una corretta correlazione clinico-patologica. 

Il pezzo operatorio ed i fattori prognostici.  
Il campionamento e l’esame istologico del pezzo operatorio devono essere

finalizzati, oltre che a confermare la diagnosi formulata tramite biopsia inci-

sionale, a fornire una serie di informazioni utili per la stadiazione e la pro-

gnosi, come l’estensione della neoplasia, le strutture coinvolte, la radicalita’

o meno dell’exeresi. E’ importante anche riferire di eventuali modificazioni

associate, consentendo una riproduzione morfologica dei risultati ottenuti

dalle indagine preoperatorie per immagini (TAC, RMN).

Quando si tratta di neoplasie della rinobase, non sempre il patologo e’ in

grado di fornire tutte le informazioni sopra elencate. Questo perche’, per

problemi legati alla particolarita’ della sede e al tipo di tecnica chirurgica

adottata, il campione che viene inviato per esame istologico puo’ essere

frammentato. 

Quale allora l’importanza dell’esame istologico nelle neoplasie della rino-

base? 

Un obbiettivo puo’ essere quello di identificare, morfologicamente e con l’au-

silio di  tecniche di supporto, elementi che abbiano significato pro g n o s t i c o .

La letteratura e’ ricca di studi retrospettivi finalizzati ad identificare aspetti

morfologici che consentano di graduare le differenti neoplasie. 

L’adenocarcinoma di tipo intestinale e’ considerato, per definizione, una

neoplasia ad alto grado (12). Studi recenti hanno rilevato che, in un adeno-

carcinoma di tipo intestinale, la sopravvivenza puo’ essere correlata all’e-

stensione della neoplasia ed al pattern di crescita. Neoplasie ben differen-

ziate, con crescita di tipo tubulo-papillare, hanno prognosi migliore (15-17). Si

e’ constatato anche che, quando questa neoplasia insorge a livello dell’et-

moide, in soggetti di sesso maschile, esposti alle polveri del legno ha decor-

so migliore rispetto a forme sporadiche, che insorgono a livello del seno

mascellare, in soggetti di sesso femminile (15).

Nel caso del carcinoma del rinofaringe, e’ stata osservata una differente

radiosensibilita’ , con carcinomi cheratinizzanti meno responsivi rispetto

agli altri istotipi. Alcuni autori (29), hanno studiato una possibile correlazio-

ne tra grado di atipia cellulare e prognosi. Sono stati individuati tre gruppi:

carcinoma ad alto grado di malignita’, corrispondente al carcinoma cherati-

nizzante; carcinoma con grado di malignita’ intermedio, identificabile con il

carcinoma di tipo A (non cheratinizzate o indifferenziato con marcata ana-

plasia nucleare); carcinoma a basso grado  malignita’, riferibile al carcinoma

di tipo B (non cheratinizzate o indifferenziato con moderata o lieve anapla-

sia nucleare).
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Del carcinoma mucoepidermoide, secondo  OMS (19), si riconoscono una

forma a basso ed una ad alto grado. I parametri utili sono: dimensioni della

neoplasia, aspetto infiltrativo dei margini, rapporto tra architettura cistica e

solida, presenza o meno di aree di  necrosi, atipie citocariologiche e mitosi.

Altri autori (20) propongono una distinzione in tre gradi  (basso, intermedio,

alto), ricavati attraverso la formulazione di uno score, ottenuto fornendo un

determinato punteggio ad ognuno dei parametri proposti (componente

intracistica; invasione neurale; necrosi; numero di mitosi per 10 HPF; ana-

plasia).

Il paraganglioma e’ una neoplasia considerata benigna, a bassa aggressivi-

ta’, con decorso lento ed indolente. Essa e’ caratterizzata dalla coesistenza

di due tipi di cellule, ognuno con morfologia ed immunofenotipo ben pre-

ciso: quelle principali, epitelioidi, che esprimono marcatori neuroendocrini,

e quelle cosiddette sustentacolari, prevalentemente fusate, positive sia per

la proteina S100 che per la proteina gliofibrillare acida (GFAP).  Alcuni auto-

ri hanno osservato che paragangliomi privi di cellule sustentacolari (39,41) o

con anomalie del DNA (40) hanno un comportamento clinico piu’ aggressi-

vo, ma i dati disponibili sono insufficienti e contradditori.

Il meningioma e’ anch’esso una neoplasia benigna, di cui ne vengono rico-

nosciuti diversi sottotipi (30-34): sinciziale, che include la variante secretiva,

fibroso, misto o transizionale, psammomatoso, microcistico, infiammatorio,

metaplastico. Distinguere il meningioma nei differenti sottotipi e’ da molti

ritenuto un esercizio puramente accademico, in quanto il comportamento

biologico della neoplasia non cambia. Fa eccezione il sottotipo papillare, in

quanto piu’ aggressivo. Tale aggressivita’ sembra pero’ dovuta al fatto che

la neoplasia non ha un aspetto del tutto convenzionale, perche’ presenta

atipie, mitosi e necrosi. Nel caso del meningioma, i fattori clinici sembrano

prevalere su quelli morfologici nell’influenzare la prognosi. La resezione

tumorale subtotale, l’eta’ (se inferiore a 40 anni) ed il sesso maschile sono

correlati con una riduzione del tempo libero da malattia (34,35). Tra i para-

metri morfologici, il piu’ importante e’ l’infiltrazione del tessuto cerebrale,

ma non sempre e’ dimostrabile.  Variabilmente combinati, secondo il grup-

po di studio di riferimento, sono il numero delle mitosi, l’ipercellularita’, la

crescita in lamine, la presenza di piccole cellule (cellule con elevato rap-

porto nucleo/citoplasma), i macronucleoli. Differente importanza viene

conferita a pleomorfismo nulceare e necrosi, prestando soprattutto atten-

zione alla “micronecrosi”, piu’ significativa in quanto sicuramente non di

natura ischemica (34).

Il cordoma e’ una neoplasia sempre a lenta crescita, ma maligna, che origi-

na dai residui della notocorda. Si riconscono tre varianti: classica o conven-

zionale, condroide e dedifferenziata (42-46). Inutile dire che quest’ultima rap-
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presenta la forma piu’ aggresssiva. Tra la forma convenzionale o classica e

quella condroide, sembra che la seconda abbia un decorso piu’ indolente.

Non tutti gli autori, pero’, concordano con questa ipotesi (44). Secondo studi

recenti non esisterebbe alcuna differenza, in termini di prognosi, tra cordo-

ma classico, cordoma condroide e condrosarcoma. Unico fattore prognosti-

co significativo sembra essere l’eta’ del paziente al momento della diagno-

si.

Il parametro morfologico e’ spesso messo in discussione in quanto limitato

dalla soggettivita’ interpretativa e non riproducibile in modo univoco, non-

ostante gli sforzi mirati a creare formule che consentano la riproduzione di

un dato il piu’ oggettivo possibile. 

Esitono tecniche sostitutive o di supporto al dato morfologico per l’identifi-

cazione della prognosi? 

Si e’ cercato di ottenere una risposta attraverso lo studio dell’indice di pro-

liferazione, l’analisi del ciclo cellulare, la citometria statica e quella a flusso,

la valutazione dell’assetto recettoriale, la citogenetica, con risultati non sem-

pre esaltanti. 

Ipotizzando comunque di riuscire a convalidarne il ruolo di “supporters”, il

problema e’ di     individuare quale tra le tecniche disponibili sia la piu’ ido-

nea per un determinato tipo di neoplasia e quali siano le reali le possibilita’

di applicazione nel lavoro diagnostico rutinario.    
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LO STATO DELL’ARTE NELL’IMAGING 

DELLE LESIONI NEOPLASTICHE NASO-SINUSALI

R. MAROLDI, G. BATTAGLIA, P. MACULOTTI, D. FARINA, V. PORTUGALLI

Cattedra di Radiologia – Università di Brescia

1 Introduzione
Lo sviluppo delle tecniche di resezione endoscopica endonasale – da un

lato – e quello dell’Imaging (TC, RM e PET) – dall’altro - segna in misura

rilevante i progressi nella diagnostica e nella terapia delle lesioni infiamma-

torie e neoplastiche naso-sinusali nel corso dell’attuale decennio [1, 2].

In base alle evidenze riportate nella più recente letteratura medica, linea

generale, per le tre diverse tecniche di Imaging si sono possono identifica-

re specifici campi di applicazione clinica specificinei quali TC, RM e PET

offrono vantaggi differenti [2-4]. 

LAd esempio, le flogosi naso-sinusali acute e croniche richiedono l’im-

piego della TC che è in grado di dimostrare in maniera dettagliata – oltre alla

componente di ristagno sinusale e all’ispessimento mucoso – lo stato delle

sottili limitanti ossee (lamina papiracea e lamina cribra, ad esempio) che

separano naso e seni rispettivamente dalla fossa cranica anteriore e dall’or-

bita. In questo settore, l’introduzione della TC multistrato segna – probabil-

mente – un evento di notevole rilievo in quantosoprattutto perché questa

nuova tecnica permette di ottenere – in pochi secondi – l’intero “volume” di

studio contenente le strutture naso-sinusali (e i tessuti adiacenti). Questo Il

volume ottenuto può essere successivamente sezionato (con uno specifico

software) non solo secondo piani assiali e coronali ma anche lungo piani

sagittali od obliqui.

Le neoplasie benigne e maligne rappresentano, invece, il campo specifico

d’impiego della RM per la sua maggiore capacità di separare il segnale della

neoplasia da quello dei tessuti adiacenti, di dimostrare lo stato di delle limi-

tanti periostio-connettivali di importanza critica (dura madre e periorbita) e,

di identificare l’invasione diploica e la diffusione perivascolare e o perineu-

rale [5].

La capacità che la RM dimostra nello stadiare la diffusione locale della neo-
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plasia primitiva, si contrappone alla notevole difficoltà nella dimostrazione

precoce della recidiva neoplastica sottomucosa. In questo settore la PET

appare come una risorsa di notevole utilità in prospettiva, non essendo allo

stato attuale disponibili studi su ampie casistiche che ne abbiano dimostra-

to il vantaggio nei confronti della RM. 

2 Lesioni neoplastiche benigne
Per ragioni di sintesi si ritiene opportuno analizzare in misura più dettaglia-

ta l’utilità dell’Imaging nel management del papilloma invertito e dell’an-

giofibroma giovanile in quanto queste lesioni sono, attualmente, oggetto di

approccio attraverso la via endoscopica in un numero crescente di casi. Per

le altre lesioni benigne, è utile sottolineare la capacità della TC di definire

con precisione l’estensione intra-extra-sinusale di lesioni benigne più fre-

quenti, quali gli osteomi (Fig. 22).

2.1 Papilloma invertito

Il papilloma invertito (PI) è una neoplasia epiteliale benigna caratterizzata

istologicamente dallo sviluppo “invertito” della mucosa verso lo stoma sot-

tostante senza che la membrana basale venga oltrepassata [43]. Si può “asso-

ciare” ad una neoplasia maligna naso-sinusale con incidenza variante da 1.5

a 56% delle lesioni [44].

Il PI origina dalla membrana schneideriana (la mucosa di origine ectoder-

mica che riveste il naso ed i seni paranasali), più spesso dalla parete latera-

le del baso (60-70%) piuttosto che dal seno mascellare (15-25%), assi meno

frequentemente dal setto, dai seni sfenoidale o frontale. Nel suo sviluppo

tende a distruggere le strutture ossee per l’effetto compressivo esercitato

dalla massa, in questo modo si espande attraverso le pareti sinusali. Nei casi

più avanzati la progressione della crescita comporta l’estensione all’orbita e

alla base cranica anteriore.

Le informazioni chiave fornite dalle tecniche di Imaging radiologico riguar-

dano la definizione della sede di origine del PI, l’estensione verso le strut-

ture sinusali adiacenti, presenza e sede di aree di erosione ossea, possibile

associazione con neoplasie maligne.

2.1.1 Il work up pre-chirurgico
In generale, vi sono due situazioni distinte nelle quali l’Imaging affronta la

diagnosi di papilloma invertito: l’ostruzione nasale unilaterale e la richiesta

clinica di valutare l’estensione di un PI già accertato all’endoscopia. Nel

primo caso è probabile che la lesione venga identificata da uno studio TC

per “sinusite”, nell’altro è opportuno ricorrere alla RM.

La semeiotica radiologica del PI si basa, oltre che sulla sede di origine e le
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modificazioni della parete laterale del naso, anche sui contorni finemente

lobulati identificabili con TC e sul pattern “interno” colonnare-striato dimo-

strabile con RM.

Poiché la maggior parte dei PI origina dalla parete laterale del naso o nel

seno mascellare, l’area chiave è rappresentata dal meato medio e dalla zona

delle fontanelle. E’ attraverso queste due aree a bassa resistenza che la

lesione – ad origine primitiva nasale o mascellare – in genere si accresce,

dapprima rimodellando - poi erodendo -  la limitante ossea.

E’ descritta la possibilità di rilevare con TC aree di densità elevata nel PI che

si ritiene rappresentino residui calcifici di strutture ossee erose. Mentre gli

elementi TC che suggeriscono la diagnosi di PI sono “indiretti”, ovvero il

rilievo di lesione polipoide della parete laterale del naso associata a rimo-

dellamento/erosione ossea e con contorni lobulati (Fig. 23a) [45, 46], la RM

consente di rilevare elementi molto più specifici. E’, infatti, molto impor-

tante dimostrare con RM la peculiare organizzazione macro-istologica del

PI: l’alternanza quasi regolare di pieghe costituite da stroma rivestito di

mucosa, ordine parallelamente si traduce in un caratteristico modello di

“colonne parallele” nelle quali lo stroma e la mucosa si differenziano per il

segnale molto diverso (Fig. 23b) [47, 48]. Nelle sequenze T2, ad esempio, lo

stroma appare più spesso e iperintenso, la mucosa più sottile e meno inten-

sa. La somministrazione di mdc causa l’impregnazione elevata dello stroma,

maggiore che nella mucosa. E’ importante osservare che il pattern colonna-

re è più facilmente dimostrabile qualora vengano utilizzati strati di sezione

RM sottili (2-3 mm) e orientati nei tre piani dello spazio, in modo da aumen-

tare la probabilità di avere almeno un piano di studio parallelo all’orienta-

mento delle “colonne”.

La diagnosi differenziale si pone con le lesioni espansive unilaterali e soli-

de ad origine dalla cavità nasale (l’assenza del pattern colonnare è elemen-

to discriminante) e con le lesioni espansive del seno mascellare. Tra queste

va ricordato che il polipo antro-coanale – che talvolta esibisce un pattern di

sviluppo attraverso le fontanelle assai simile -ha contenuto liquido. Il mice-

toma presenta, invece, intensità di segnale caratteristiche (ipointensità in

tutte le sequenze). Anche nel seno mascellare la diagnosi differenziale più

complessa è quella con le neoplasie maligne. 

In una revisione della casistica raccolta presso la Clinica

Otorinolaringoiatrica e la Cattedra di Radiologia dell’Università di Brescia

(46 pazienti: 23 affetti da  PI, 23 da neoplasie epiteliali naso-sinusali) pre-

sentata al COSM 2003 il pattern colonnare è stato identificato con sequenze

T1 post mdc in tutte le lesioni, indipendentemente dalle loro dimensioni; il

valore predittivo positivo è risultato pari a 95.8%. In una sola neoplasia

maligna si è identificata un’area focale di pattern colonnare.
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2.1.2 Il follow up
L’ampia cavità residua alla resezione endonasale o mediante accesso para-

lateronasale consente un adeguato accesso alla valutazione endoscopica

nel corso del follow up [49]. L’Imaging è indicato soprattutto per definire l’e-

stensione verso orbita o base cranica di un’eventuale recidiva. Ovviamente,

recidive confinate esclusivamente all’interno del seno frontale possono

essere dimostrate solo l’Imaging; anche in questo campo la RM risulta supe-

riore alla TC.

2.2 Angiofibroma giovanile

Obiettivi specifici dell’Imaging sono rappresentati dalla conferma del

sospetto clinico, dalla definizione dell’estensione della lesione, con partico-

lare interesse all’orbita, alla fossa infratemporale, all’estensione intra-crani-

ca (seno cavernoso, carotide interna, dura) e dall’invasione intra-ossea. La

definizione dettagliata dell’estensione della lesione è uno dei presupposti

essenziali per definire la modalità di resezione più appropriata [50, 51].

La diagnosi radiologica di angiofibroma giovanile con TC o RM si fonda su

tre elementi: sede, aspetto ipervascolarizzato dopo somministrazione di

mdc e modello di diffusione locale [52, 53]. 

La lesione origina nell’area del forame sfenopalatino (sottomucosa) o dal-

l’adiacente fessura pterigo-palatina; da quest’area si espande – successiva-

mente – verso la fossa nasale o all’interno della diploe del processo pteri-

goideo [54].

Poiché l’AG consiste soprattutto di una componente istologica vascolare, la

somministrazione di mdc (iodato nella TC o paramagnetico nella RM) ne

determina una marcata impregnazione (Fig. 24). Nella lesione stessa, la pre-

senza di formazioni serpiginose prive di segnale in RM (vasi ad alto flusso)

eventualmente associata all’aumento del calibro dell’a. mascellare interna

rappresentano elementi indicativi di AG, soprattutto nelle lesioni di mag-

giori dimensioni [55].

L’interessamento dell’osso nell’AG è caratterizzato sia da rimodellamento

(ad esempio le pareti del seno mascellare) che da erosione (soprattutto la

base del processo pterigoideo). L’estensione intra-spongiotica consente alla

lesione di diffondere negli spazi midollari non solo del basi-sfenoide ma

anche della grande ala dello sfenoide [52]. 

La presenza quasi costante di questi elementi di semeiotica, sia alla TC che

alla RM, rende pressoché certa la diagnosi di AG, minimizzando – in tal

modo – la necessità di ricorrere alla biopsia.

Le direttrici di diffusione dell’angiofibroma sono “dettate” dalla sua tenden-

za – è una lesione benigna – a crescere secondo i piani di minore resisten-

za. Perciò, dalla sede originale in fossa pterigo-palatina, prossima al forame
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sfeno-palatino, la lesione può svilupparsi medialmente nella fossa nasale

oppure in avanti causando il rimodellamento della parete posteriore del

seno mascellare (Fig. 25). L’estensione laterale alla fossa pterigo-palatina

comporta, invece, la crescita della lesione nella fessura pterigo-mascellare e

– da questa - nella fossa infratemporale (Fig. 26). Dalla fessura pterigo-

mascellare è possibile, anche, lo sviluppo verso l’alto nella direzione dell’a-

pice dell’orbita attraverso la fessura orbitaria inferiore e superiore (Fig. 27). 

L’estensione posteriore è, senza dubbio, quella più dannosa in quanto con-

sente all’AG di accedere agli spazi midollari dell’osso spongioso nella radi-

ce del processo pterigoideo. Da questa sede è possibile lo sviluppo intra-

spongiotico a tutta l’ala dello sfenoide e al pavimento del seno sfenoidale

(Fig. 28).

I segni dell’Imaging indicanti l’invasione diploica consistono nel dimostrare

l’elevata impregnazione di mdc - tipica dell’AG - all’interno dell’osso spon-

giotico (TC e RM). Particolare vantaggio è offerto dalle sequenze RM VIBE

(Fig. 28) o Fat Sat T1 pesate con mdc in quanto queste particolari sequenze

“cancellano” il segnale della midollare ossea (grasso) rendendo assai più

evidente il segnale(iperintenso per la elevata vascolarizzazione) dell’AG.

2.2.1 Il work up pre-chirurgico
Attualmente, il trattamento più largamente indicato nell’AG è la resezione

chirurgica. Poiché la lesione è ipervascolarizzata l’embolizzazione pre-ope-

ratoria viene considerata generalmente indispensabile per minimizzare la

perdita ematica e per facilitare la rimozione completa della lesione [56].

L’impiego di microcateteri e particelle consente embolizzazioni con minime

o nulle complicanze (Fig. 29). 

2.2.2 Il follow up
Più che di recidiva di AG molti Autori ritengono più probabile l’ipotesi della

persitenza di residui di una lesione incompletamente escissa [57]. Questo

perché la maggior parte delle “persistenze” non-intenzionali si localizzano

in aree di difficile ascesso chirurgico (quelle intenzionali rappresentano

residui volutamente lasciati.

3 Lesioni neoplastiche maligne 
Elementi fondamentali Lo specifico istotipo della lesione e l’entità dell’e-

stensione tumorale sia superficiale che profonda sono considerati fattori

fondamentali nell’elaborazione della strategia terapeutica e del “manage-

ment” complessivo delle neoplasie maligne naso-sinusali rappresentati.,

nell’ordine, dalla natura della lesione (benigna/maligna), dall’istotipo, dal-

l’estensione superficiale e profonda.  
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L’endoscopia provvede a dimostrare in maniera ottimale l’entità della diffu-

sione superficiale e, attraverso la biopsia, a ottenere la caratterizzazione

istologica.   Da ciò deriva il limitato interesse per la differenziazione con TC

o RM delle diverse neoplasie.   

TC e RM offrono, invece, il vantaggio indiscutibile di esaminare le strutture

anatomiche non raggiungibili con l’endoscopia, in particolare quelle extra-

mucose o poste oltre l’involucro osseo delle cavità sinusali e della base cra-

nica [4].   

Per quanto concerne la diffusione neoplastica profonda o in sedi non acces-

sibili all’endoscopia, chirurgia e radioterapia richiedono, anche se con pre-

cisione diversa, di definire soprattutto l’estensione della neoplasia verso tre

aree critiche: fossa cranica anteriore, orbita, fessure pterigopalatina

e, orbitaria superiore e seno cavernoso. Ad esempio, è evidente che

per la elaborazione di un campo di radioterapia non è essenziale dimostra-

re che la neoplasia, pur invadendo la parete ossea orbitaria, viene contenu-

ta dal periostio orbitario. Sia In effetti, sia il periostio che la lamina papira-

cea vengono, comunque, inclusi nei limiti del campo. Invece, Questa que-

sta specifica informazione risulta , invece, importante qualora si prospetti la

necessità della resezione chirurgica dell’orbita  perchin quanto é questa non

énon indicata se il periostio orbitario é indenne [21]. 

E’ molto importante sottolineare che la RM è risulta meno precisa della TC ad

alta risoluzione nel definire l’e rosione ossea parc e l l a re in quanto non dimo-

stra la componente calcifica dell’osso, che la semeiotica radiologica conven-

zionale e quella TC fanno “coincidere” con la parete [4]. In eff e t t i Tu t t a v i a ,

deve essere considerato che la barriera anatomica più efficace alla diff u s i o n e

extra-parietale di lesioni “aggressive” (neoplastiche o infiammatorie) non é

costituita dalla componente minerale dell’osso ma soprattutto dal periostio.

Questo risulta notevolmente resistente nelle due aree più critiche dello sche-

l e t ro cranio-facciale: la base cranica (dove si fonde alla dura madre) e l’orbi-

ta (dove il rivestimento periostale delle sette ossa che ne compongono le

p a reti si fonde in uno strato continuo, la periorbita).

L’eventuale sconfinamento della lesione neoplastica oltre la barriera

periostio-connettivale delle pareti sinusali costituisce perciò l’informazio-

ne critica per la decisione terapeutica in quanto – a seconda della specifica

parete invasa – può indicare invasione endocranica intra-durale o estensio-

ne intra-orbitaria o invasione del connettivo della fosse infratemporale o

della guancia.

Oltre all’estensione attraverso limitanti osteo-connettivali è necessario iden-

tificare l’eventuale diffusione neoplastica lungo vasi e nervi che dai

seni paranasali decorrono verso la fossa cranica media attraverso le fessure

pterigo-palatina e orbitarie [58].   
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Infine, la terza informazione critica consiste nel discriminare la neoplasia
dal ristagno infiammatorio all’interno delle cavità sinusali.   La maggiore

risoluzione di contrasto della RM permette una più precisa differenziazione

[59] [23].   

3.1 Diffusione neoplastica intra ed extra sinusale:i segni RM

Nella progettazione dello studio RM delle neoplasie sinusali la scelta e la

successione delle sequenze devono essere, dunque, mirate alla soluzione di

tre quesiti: come 

a. identificare e graduare l’invasione del periostio e della dura,

b. dimostrare la diffusione perineurale/perivascolare,

c. discriminare tra flogosi endosinusale e neoplasia riguardanti la

differenziazione tra ristagno di muco e neoplasia, 

In linea generale le sequenze pesate in T2 amplificano la differenza di
segnale tra neoplasia (di intensità generalmente intermedia), strutture ana-

tomiche adiacenti (pareti ossee, muscoli e grasso) e ristagno flogistico (in

genere marcatamente iperintenso) (Fig. 30). E’ necessario sottolineare che

la componente flogistica può variare notevolmente nella intensità di segna-

le in rapporto alla concentrazione proteica, risulta tuttavia sempre bene dis-

criminabile dal tessuto neoplastico [37] [60]. 

Le sequenze pesate in T1 sono spesso caratterizzate da una maggiore
risoluzione spaziale, consentono perciò di visualizzare in maniera ottimale

strutture anatomiche di piccole dimensioni (sottili pareti ossee, limitante

periostio-connettivale, vasi e nervi). La somministrazione di mdc parama-

gnetico permette, in genere, di incrementare la differenza di segnale tra la

neoplasia e i tessuti adiacenti. 

L’invasione dei muscoli pterigoidei e della fossa infratemporale é eviden-

ziabile in base alla differenza tra il segnale della neoplasia, quello del tes-

suto adiposo e del muscolo normale. 

3.1.1 Invasione del periostio: grading con RM
Può la RM identificare e graduare l’invasione periostale/durale, la diffusio-

ne perineurale/perivascolare e discriminare tra flogosi endosinusale e neo-

plasia?Non é casuale che i tre quesiti siano associati in un’unica

domanda in quanto proprio così si presentano nella realtà clinica.

Nella progettazione dello studio RM delle neoplasie sinusali la scel-

ta e la successione delle sequenze devono essere, dunque, mirate

alla soluzione dei tre quesiti. 

Le sequenze pesate in T2 amplificano la differenza di segnale tra neoplasia

(di intensità generalmente intermedia), strutture anatomiche adiacenti

(pareti ossee, muscoli e grasso) e ristagno flogistico (in genere marcata-
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mente iperintenso) (16).  E’ necessario sottolineare che la componente flo-

gistica può variare notevolmente nella intensità di segnale in rapporto alla

concentrazione proteica, risulta tuttavia sempre bene discriminabile dal tes-

suto neoplastico (2-29). 

Le sequenze pesate in T1 sono caratterizzate da maggiore risoluzione spa -
ziale, consentono perciò di visualizzare in maniera ottimale strutture ana-

tomiche di piccole dimensioni (sottili pareti ossee, limitante periostio-con-

nettivale, vasi e nervi). La somministrazione di mdc paramagnetico permet-

te, in genere, di incrementare la differenza di segnale tra la neoplasia e i tes-

suti adiacenti. 

UnNello studio con RM, un problema tecnico critico é costituito dall’analisi

della parete orbitaria ed in particolare della lamina papiracea; con la RM .

Infatti, sia nelle sequenze T2 che in quelle T1 pesate, la parete mediale del-

l’orbita  risulta priva di segnale (cioè nera) per la ridotta quantità d’acqua

contenuta nell’osso e nella periorbita.   Il tessuto adiposo sottoperiostale

(bianco) appare, perciò, delimitato all’esterno dalla linea ipointensa e con-

tinua del complesso periorbita/lamina papiracea [4].   Lo spessore effettivo

della parete può essere dimostrato, però, solo se l’aria contenuta nelle cel-

lule etmoidali viene sostituita da materiale di segnale più elevato (muco,

tessuto neoplastico).   In questo modo la parete, priva di segnale, diviene

identificabile come una bandelletta ipointensa nel “sandwich” più intenso

composto dal grasso orbitario - da un lato - e dal materiale contenuto nelle

cellule etmoidali - dall’altro - (Fig. 30).   L’invasione neoplastica trans-perio-

stale può essere ipotizzata, perciò, quando non è più riconoscibile questa

limitante netta tra il segnale generalmente intermedio della neoplasia ed il

tessuto adiposo dell’orbita (Fig. 31).   

3.1.2 Invasione della dura madre: grading con RM
La Le sequenza sequenze T1 pesata pesate permettepermettono, inoltre, di

valutare in maniera ottimale lo sviluppo della neoplasia verso la fossa cra-

nica anteriore.   Anche lL’invasione della dura madre é identificabile e – in

genere - graduabile con RM [61]. Elemento chiave è l’impiego di nelle

sequenze (coronali e sagittali) SE T1 dopo mdc a livello delche attraversino

lesione l’area di “contatto” tra neoplasia e pavimento pavimento della fossa

cranica anteriore si . L’analisi delle immagini RM consente di identificare

una serie di segnali disposti a sandwich (osso, dura, liquor, encefalo),

dove l’iperintensità durale é dovuta a fenomeni infiammatori reattivi. In sin-

tesi si possono avere – con lo studio RM - tre diversi gradi di interessamen-

to neoplastico del pavimento della fossa cranica anteriore: 

a) neoplasia solo a “contatto” con la lamina cribra, la cui continui-

tà é mantenuta; 
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b) invasione del pavimento della fossa cranica anteriore con neopla-

sia confinata dalla dura, eventualmente sollevata ed ispessita (Fig.

32); 

c) infiltrazione della dura con neoplasia che interrompe ed attra-

versa anche il sottile strato iperintenso della dura (Fig. 33).

Quest’ultimo segno é più facilmente accertabile nel carcinoma squa-

mocellulare in quanto la neoplasia presenta segnale ed “enhance-

ment” ridotti [62].

3.1.3 Invasione perineurale e perivascolare
Le sequenze T1 in RM consentono di identificare strutture anatomiche di

dimensioni assai ridotte (nervi e piccoli vasi), e di porre – pertanto - il

sospetto di infiltrazione perineurale e perivascolare in base alle modifica -
zioni di segnale (enhancement) e dimensioni (ispessimento asimmetrico)

dei nervi e/o alla sostituzione del tessuto adiposo che circonda i vasi e occu-

pa forami e fessure fessure (in questo la semeiotica è analoga a quella TC)

[63]. 

Nella valutazione delle della fossa pterigo-palatina fessure orbitarie e del
canale ottico la RM ha, dunque, il vantaggio di dimostrare i nervi e i vasi che

vi decorrono. Sia il seno cavernoso che il cavo di Meckel risultano adegua-

tamente esaminati con le sequenze T1, specie successivamente alla sommi-

nistrazione di mdc paramagnetico (Fig. 34). In particolare, l’arteria carotide

interna é visualizzata per il vuoto di segnale dovuto al rapido movimento

del sangue nel vaso.

L’invasione dei muscoli pterigoidei e della fossa infratemporale é eviden-

ziabile in base alla differenza tra il segnale della neoplasia, quello del tes-

suto adiposo e del muscolo sano. Le sequenze con saturazione del segnale

del tessuto adiposo (Fat Sat, Short Inversion Recovery – STIR, Gradient Echo

quali la Volume interpolated Breath-hold Examination - VIBE), sopprimen-

do il segnale del grasso, permettono di discriminare con maggior precisio-

ne i rapporti tra neoplasia e il tessuto adiposo con il quale la lesione è a con-

tatto. Questa osservazione vale sia per il tumore primitivo che per le even-

tuali componenti disposte a placca lungo nervi o arterie – come pure per l’e-

stensione intra-orbitaria endo o extra-conica (Fig. 35).

Particolare interesse rivestono le sequenze 3D Gradient Echo (aquisizione

di un volume suddiviso in partizioni sottili) del tipo VIBE - adattate presso

la Cattedra di Radiologia dell’Università di Brescia allo studio delle lesioni

naso-sinusali. Queste consentono di ottenere ottime immagini pesate in T1

con saturazione del segnale del tessuto adiposo nelle quali la somministra-

zione di mdc evidenzia l’impregnazione delle mucose, dei vasi, delle strut-

ture anatomiche vascolarizzate e delle lesioni patologiche. Le sequenze svi-
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luppate possono acquisire volumi di studio composti da immagini con spes -
sore minimo fino a 0.5 mm, oppure di spessore maggiore (1.3 mm) ma

ottenibili nell’arco di soli 20-30 secondi.

3.2 La pianificazione dello studio RM

Non solo la scelta del tipo di sequenza ma anche quella 

Le sequenze Fat Sat e STIR, sopprimendo il segnale del tessuto adiposo,

permettono di discriminare con maggior precisione i rapporti tra neoplasia,

tessuto adiposo intra-extraconico e muscoli orbitari.  

Particolare interesse rivestono le sequenze 3D (aquisizione di un volume

suddiviso in partizioni sottili) VIBE adattate presso la Cattedra di Radiologia

dell’Università di Brescia allo studio delle lesioni naso-sinusali. Queste con-

sentono di ottenere immagini pesate in T1 con saturazione del segnale del

tessuto adiposo nelle quali la somministrazione di mdc evidenzia l’impre-

gnazione delle mucose, dei vasi, delle strutture anatomiche vascolarizzate e

delle lesioni patologiche. Le sequenze sviluppate possono ottenere imma-

gini fino a uno spessore minimo di 0.5, oppure acquisirle con spessore di

1.3 mm nell’arco di 20-30 secondi.

Anche la scelta dei piani geometrici di sezione (assiale, coronale, sagittale)

di dello studio RM nei quali orientare le sequenze deve essere indirizzata

alla soluzione dei diversii specifici quesiti clinici [4]. 

A scopo di sintesi, a seconda della sede di origine delle neoplasie naso-sinu-

sali si possono considerare caratterizzate da due modelli generali di diffu -
sione: le neoplasie mascellari si sviluppano attraverso l’invasione del tetto

e della parete posteriore del seno, solo in fase molto avanzata si estendono

all’etmoide; richiedono, perciò, lo studio nei piani assiale e coronale. Le

neoplasie etmoidali risultano già in fase precoce a contatto con la lamina

papiracea e la lamina cribra; oltre ai piani assiale e coronale é indicato l’im-

piego di una sequenza nel piano sagittale per valutare adeguatamente la

lamina cribra. 

Come scegliere, quindi, le sequenze RM e in quale ordine impiegarle?

Riveste una certa importanza sul piano pratico la successione delle sequen-

ze impiegate; due semplici concetti ne “guidano” la scelta e l’ordinamento:

é preferibile effettuare per prima la sequenza più lunga e perciò maggior-

mente gravata da artefatti (generalmente la T2), quindi acquisire le altre

sequenze in piani diversi dalla prima, in modo da avere immagini ortogo-

nali, secondo una priorità dettata da sede di origine della neoplasia e segni

o sintomi clinici. 

Ad esempio, nel caso di neoplasia etmoidale é utile effettuare dapprima

una sequenza T2 pesata nel piano assiale, seguita dallo studio T1 nel piano

coronale e completare successivamente l’esame con le sequenze T1 pesate
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nei piani sagittale ed assiale.   Dato che il tempo medio necessario per com-

pletare lo studio RM in tutti i piani dello spazio richiede non meno di 25

minuti, non é inopportuno sottolineare che l’arrangiamento delle sequenze

deve tenere conto del ridursi progressivo del grado di collaborazione del

paziente.

Se ad una sequenza T2 assiale si fa seguire direttamente lo studio T1 con

somministrazione di mdc paramagnetico nel piano coronale (oppure 3D

VIBE), si diminuisce il tempo di esame e si valuta correttamente l’interfac-

cia neoplasia-base cranica-dura ma, talvolta, con la T1 si riduce la preci-

sione con la quale si valuta l’interfaccia neoplasia-lamina papiracea/perior-

bita-grasso intraorbitario. 

Il problema consiste nella possibilità che la periferia del tumore, resa iper-

intensa dal mdc paramagnetico, divenga scarsamente differenziabile nella

T1 dal tessuto adiposo orbitario (egualmente iperintenso), qualora la bar-

riera connettivale (ipointensa) non sia identificabile. Questo problema tec-

nico può essere, efficacemente, risolto dall’impiego di sequenze VIBE con

saturazione del segnale adiposo.

3.3 Come interpretare lo studio RM

Come interpretare l’esame RM?

Se la fase di conduzione dell’esame é guidata dalla necessità di “assembla-

re” sequenze e piani diversi in un tempo ragionevole, quella dell’interpre -
tazione ha quale filo conduttore la soluzione di specifici problemi: pareti

orbitarie, pavimento della fossa cranica anteriore, forami e fessure. E’ ovvio

che l’interpretazione deriva dall’analisi di un distretto anatomico, l’orbita

per esempio, valutato in sequenze e piani diversi.

Il primo problema é quello di identificare la neoplasia. In linea gene-

rale, il suo segnale é di tipo intermedio (più intenso dei muscoli in T2 e in

T1 dopo mdc). Il modello di riferimento é il carcinoma squamocellulare, la

lesione più frequente, nel quale l’intensità di segnale (come detto, interme-

dia) é determinata dalla elevata cellularità del tumore [64].   problema di

distinguere la neoplasia dai turbinati e dalla mucosa naso-sinusale o dal

ristagno flogistico endo-sinusale é facilmente risolvibile quando il tumore é

voluminoso.   Se, invece, la neoplasia é piccola (raro) o una sua parte peri-

ferica si sviluppa come piccolo nodulo o placca la possibilità di identifica-

zione é legata alla risoluzione di contrasto delle sequenze impiegate (e ad

una attenta analisi).   

Che importanza ha cercare di definire la probabile sede di origine della neo-

plasia?

Dato che le vie preferenziali di diffusione del tumore dipendono essenzial-

mente dalla sua sede di origine, é molto importante discriminare tra lesio-
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ni “alte” (soprattutto naso-etmoidali) e “ b a s s e ” ( m a x i l l o - n a s a l i ) .

Elemento essenziale é stabilire il probabile epicentro, più facile da indivi-

d u a re in una lesione sferica, attraverso il quale attribuire la sede.

Quest’analisi, relativamente semplice nelle neoplasie piccole o confinate,

può risultare molto complessa o non possibile nelle lesioni estese ed avan-

zate.

3.3.1   Quali informazioni radiologiche hanno priorità in una neo -
plasia “bassa” (maxillo-nasale)?
Quali informazioni hanno priorità in una neoplasia “bassa” (maxillo-nasale)?

Aree Le aree critiche sono rappresentate dalla a) la parete posteriore del

seno mascellare - attraverso la quale la neoplasia può invadere la fossa
infratemporale o la fessura pterigo-palatina – e dal b) pavimento orbita-

rio.   Il problema comune in entrambi i casi consiste nel verificare l’integri-

tà delle barriere osteo-periostali.  

La parete sinusale a contatto con la neoplasia può presentare differenti

modificazioni di morfologia/segnale: 

a. una parete complessivamente ipointensa (in T1 e T2), anche se con

discontinuità parcellari, indica flogosi cronica.   Segni importanti sono

rappresentati dall’aumento di spessore della parete, a volte con un

“doppio contorno”, e soprattutto dalla presenza di una fascia di ipoin-

tensità del tessuto adiposo della fossa infratemporale parallela alla

parete stessa (modificazioni del periostio).   E’ utile valutare anche le

modificazioni, quasi sempre associate, della mucosa sinusale.   Segno

di reazione infiammatoria è, come nella semeiotica TC, l’aumento dif-

fuso di spessore del complesso mucosa-sottomucosa, omogenea-

mente iperintenso in T2, caratterizzato - invece - da un doppio strato

a cornice (sottomucosa ipointensa, enhancement della mucosa, iper-

intensa) in T1 dopo mdc;

b. l’impronta e la dislocazione (da parte di una massa) di una parete

sinusale che permane, però, regolarmente ipointensa rappresentano

l’equivalente della “soffiatura” della semeiotica radiologica conven-

zionale e TC.   Questo segno consente di escludere che la neopla-

sia sia diffusa oltre la limitante osteo-connettivale (Fig. 36).

Qualora, invece, la deformazione della parete sinusale non sia causa-

ta dalla neoplasia l’ipotesi diagnostica più probabile é rappresentata

dal mucocele, in genere secondario ad ostruzione neoplastica dell’o-

stio.   Il segnale del mucocele varia notevolmente nelle sequenze T2

e T1 in rapporto alla concentrazione di macromolecole (proteine) nel

liquido, di solito progressivamente più elevata nelle lesioni di più

lunga durata;   
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c. la sostituzione del segnale ipointenso della parete sinusale con

quello della neoplasia é segno certo d’invasione neoplastica a

tutto spessore.

3.3.1.1  Segni RM d’invasione della fossa pterigo-palatina, orbitaria
superiore e del seno cavernoso
Il tessuto adiposo che separa i vasi e i nervi all’interno delle fessure giuoca

un ruolo essenziale. Ad esempio nella fessura pterigo-palatina si deve esa-

minare l’arteria sfeno-palatina (il ganglio é raramente identificabile) struttu-

ra serpiginosa priva di segnale in T1 e T2, immersa nel tessuto adiposo. 

L’invasione é dimostrata quando il grasso viene sostituito dalla neoplasia e

l’arteria è inglobata o non più riconoscibile. Questo dato richiede attenta

correlazione con il quadro clinico: ipoestesia (infrequente) nel territorio

della seconda branca del trigemino o, meno frequentemente, nevralgia tri-

geminale atipica, indicano una possibile diffusione perineurale. 

Premesso che la conoscenza dell’anatomia dei nervi cranici é indispensabi-

le, é necessario esaminare con particolare accuratezza le sequenze acquisi-

te in T1 dopo mdc nei piani assiale (Fig. 34a) e coronale. Canale e nervo

vidiano, forame rotondo e seconda branca del nervo trigemino sono sem-

pre identificabili nei piani assiale e coronale nelle sequenze con matrice ad

alta risoluzione. Aumento asimmetrico di spessore ed enhancement del

nervo ipotizzano perineurite o invasione neoplastica, in fase iniziale diffi-

cilmente discriminabili. L’ipointensità della spongiosa che circonda il cana-

le osseo vidiano o rotondo è un segno di reazione aspecifica, più spesso

associato alla neurite che alla diffusione neoplastica. 

Infiltrazione ed erosione ossea costituiscono segni di certezza di inva-

sione tumorale (Fig. 37) [65, 66]. Una considerazione fondamentale sul

piano clinico e prognostico riguarda questa particolare direttrice di esten-

sione neoplastica: la diffusione perineurale lungo il nervo trigemino rap-

presenta una via diretta verso il seno cavernoso, la cui invasione con-

troindica il trattamento chirurgico [67]. 

L’aumento di volume, con maggiore convessità del profilo esterno, la sosti-

tuzione del segnale iperintenso venoso con quello intermedio della neo-

plasia sono segni RM dell’infiltrazione neoplastica, da ricercare nelle

sequenze T2 e T1 dopo mdc, nei piani assiale e coronale. 

A differenza della TC, nella quale é necessario ricorrere alla somministra-

zione di mdc, l’invasione a manicotto del sifone carotideo può essere dimo-

strata direttamente, sia nelle sequenze T2 che in quelle T1. L’enhancement
della parete carotidea ispessita e del gettone neoplastico che la circonda nel

seno cavernoso ottenibili dopo somministrazione di mdc paramagnetico

costituiscono criteri di certezza. 
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Una seconda direttrice di diffusione perineurale dalla fessura pterigo-pala-

tina é quella delle fessure orbitarie, soprattutto la superiore, nella quale

decorrono l’arteria oftalmica, i nervi per i muscoli orbitari, la prima branca

del nervo trigemino. Devono essere applicati i medesimi criteri di valuta-

zione utilizzati per la fessura pterigo-palatina e il forame ro t o n d o .

Generalmente, il piano coronale consente un’ottimale analisi della regione.

3.3.1.2  Si deve impiegare la TC per valutare l’invasione della fossa
infratemporale e dell’osso mascellare superiore?
Relativamente semplice é la valutazione con RM dell’estensione neoplastica

nella fossa infratemporale, perché lo spazio e il contenuto adiposo sono

maggiori della fossa pterigo-palatina. E’ importante valutare l’integrità dei

muscoli pterigoidei, assicurata soprattutto dalla persistenza di uno strato

grassoso residuo tra neoplasia e muscolo, dalla normalità del segnale e della

morfologia muscolare. 

Non é necessario ricorrere all’esame TC per documentare la distruzione del

mascellare superiore, sia del palato duro che dell’osso alveolare, bene valu-

tabili nelle sequenze T1 coronali e assiali.

3.3.2 Quali informazioni radiologiche hanno priorità in una neo -
plasia “alta” (etmoido-nasale)?
Le aree critiche sono rappresentate dall’orbita, soprattutto la porzione

posteriore della parete mediale e il tetto, dal pavimento della fossa

cranica anteriore e dal seno sfenoidale, in particolare il tetto [68].

Presupposto essenziale alla valutazione delle immagini RM dell’orbita è la

considerazione che l’orientamento dominante nella chirurgia delle neopla-

sie nasosinusali prevede il risparmio dell’orbita in tutti i casi in cui la perior-

bita non risulti infiltrata, anche se l’osso è eroso [65]. E’ infatti provato che

un atteggiamento chirurgico più aggressivo non modifica la prognosi.

Risulta perciò importante dimostrare radiologicamente non tanto l’integrità

dell’osso quanto quella della periorbita [69].

3.3.2.1 E’ in grado la RM di dimostrare l’integrità della periorbita?
Il problema si pone quando neoplasia e parete orbitaria sono a con-

tatto, in questa evenienza la parete mediale, assai sottile, é spesso defor-

mata e dislocata. E’ indispensabile analizzare accuratamente le pareti orbi-

tarie confrontando le immagini delle diverse sequenze e piani acquisiti.

L’orientamento obliquo delle pareti orbitarie rispetto ai piani di sezione

ortogonali richiede, appunto, di esaminare dettagliatamente su piani diver-

si l’integrità della parete. Se persiste una sottile limitante ipointensa tra neo-

plasia e tessuto adiposo orbitario si può ipotizzare che almeno la periorbi-
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ta sia integra e, quindi, l’orbita non invasa. Deve essere, infatti, ribadito che

è proprio la periorbita la barriera più efficace alla diffusione neoplastica.

Non vi é, invece, un effettivo interesse a determinare lo stato della compo-

nente ossea della lamina papiracea, in quanto questa non é la barriera onco-

logica e, inoltre, viene in parte o talvolta totalmente asportata durante l’in-

tervento chirurgico, anche per la necessità di mappare i confini della neo-

plasia [69]. 

3.3.2.2 Come “pesare” le informazioni RM che riguardano le pareti
orbitarie?
E’ importante considerare la “ricaduta” che le informazioni radiologiche

hanno sulla decisione clinica di resecare l’orbita nelle neoplasie naso-sinu-

sali. In presenza di segni radiologici dubbi di invasione orbitaria, il chirurgo

deve, per ragioni etiche, prospettare al paziente la possibilità che sia neces-

sario rimuovere l’orbita nel corso dell’intervento. Certamente si riserva la

decisione definitiva sulla scorta del mapping istologico intraoperatorio. Se

basasse la probabilità di exenteratio solo su segni e sintomi clinici (esoftal-

mo, alterazione della motilità oculare) correrebbe il rischio di sovrastimare

le lesioni. Se, invece, l’ipotesi di dover ricorrere all’asportazione dell’orbita

viene formulata sulla base dei dati RM, si deve sottolineare che il valore pre-

dittivo negativo - cioè persistenza di linea ipointensa continua tra neoplasia

e grasso orbitario - é assai elevato . Al contrario, é relativamente maggiore

il rischio di sovrastimare l’estensione neoplastica quando vi é discontinuità

parcellare della limitante periostio-connettivale .

3.3.2.3 Può la RM indicare la necessità di ricorrere alla resezione
cranio-facciale?
Si tratta di un’informazione che incide in maniera rilevante sulla pianifica-

zione chirurgica soprattutto per due aspetti: da una parte la resezione cra-

nio-facciale, qualora correttamente indicata dalla RM, riduce significativa-

mente la probabilità di persistenza o di recidiva; dall’altra questa procedura

comporta un più elevato rischio operatorio e un approccio chirurgico mag-

giormente demolitivo e deturpante. 

Risulta, pertanto, prioritario determinare il tipo di rapporto che esiste tra

neoplasia e pavimento della fossa cranica anteriore. 

Se la RM dimostra che il tumore è in contatto con l’insieme a “sandwich” di

segnali che identificano la base cranica (in T1 dopo mdc osso ipointenso,

dura iperintensa, liquor ipointenso) vi é indicazione alla resezione cranio-

facciale. Riveste diversa rilevanza graduare l’eventuale invasione endocra-

nica limitata o diffusa oltre la dura o l’infiltrazione del parenchima cerebra-

le. Queste informazioni incidono, soprattutto, sulla prognosi della malattia;
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nel caso di infiltrazione cerebrale non vi é pieno accordo sui limiti, oltre i

quali considerare controindicata la resezione (entità della necessaria rese-

zione cerebrale, diffusione al lobo olfattorio o frontale contro-laterale,

estensione alla fossa cranica media).

I piani sagittale e coronale permettono di definire con precisione rispettiva-

mente la diffusione posteriore-anteriore e verticale. L’edema e la sostituzio-

ne del parenchima cerebrale ricercati nelle sequenze T2 e T1 sono segni

indicanti l’infiltrazione dell’encefalo. 

P a r t i c o l a re attenzione va posta al segnale della dura; quando l’osso è

attraversato dalla neoplasia la dura madre é spesso sollevata e deform a t a .

La reazione infiammatoria della meninge si traduce in ispessimento ed

enhancement marcato, analogo a quello rilevato alla periferia dei menin-

giomi (Fig. 32b) (32). L’invasione neoplastica della barriera durale é rico-

noscibile come discontinuità di questo strato iperintenso (Fig. 38) [69].

Tuttavia, nel caso in cui la RM dimostri l’alterazione dell’osso (assenza o

discontinuità della linea ipointensa) e/o modificazioni della dura, la pro-

babilità di dover rimuovere la dura e di pro c e d e re ad una plastica risulta-

no molto elevate.

3.3.2.4 Nello studio della base cranica é preferibile impiegare la RM
o la TC?
Sia TC che RM si dimostrano accurate nel porre l’indicazione all’intervento

chirurgico combinato di resezione cranio-facciale; la RM risulta più affida-

bile nella valutazione del grado di interessamento neoplastico delle struttu-

re della fossa cranica anteriore (dura madre ed encefalo), in particolare nel

caso di lesioni che determinano un’infiltrazione solo parcellare [65, 70, 71]. 

4 Lesioni neoplastiche maligne: follow up 
Nel follow up delle neoplasie nasoinusali l’obiettivo della diagnostica per

immagini é di identificare le complicanze precoci o tardive del trattamento
e la persistenza o la recidiva neoplastica. Se si utilizza una chiave di lettura

temporale é possibile ordinare questi problemi in tre fasi: periodo post-ope -
ratorio immediato (ore e giorni); periodo intermedio (settimane); periodo
tardivo (mesi e anni). 

4.1 I problemi clinici

I problemi clinici del periodo post-operatorio immediato e intermedio risul-

tano, ovviamente, condizionati dal tipo di chirurgia impiegata, rivestono

minore rilevanza (in genere) in caso di trattamento conservativo, sono,

invece, più frequenti e di maggiore complessità e gravità negli interventi

ampiamente demolitivi, soprattutto nelle resezioni cranio-facciali. 
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Solo una parte delle complicanze precoci pone indicazione all’Imaging, si

tratta - in particolare modo - di lesioni encefaliche o orbitarie correlate

all’intervento: edema o emorragie cerebrali, deiscenze dei piani di rico -
struzione del pavimento della fossa cranica anteriore o delle pareti orbita -
rie, pneumoencefalo persistente, tromboflebite, sovrainfezione con menin -
gite, esoftalmo [72]. 

E’ indicato il ricorso alla TC in prima istanza in quanto l’esame é facilmente

eseguibile anche se il paziente é scarsamente collaborante. Solo nel sospet-

to di lesione del tronco encefalico o nella necessità di precisare l’estensione
di una trombosi venosa é opportuno eseguire un’indagine RM. 

I problemi clinici che si possono verificare a distanza di mesi dopo l’inter-

vento chirurgico, la radioterapia o la chemioterapia sono rappresentati più

frequentemente dalle complicanze flogistiche tardive, tra queste il

mucocele causato da aderenze che ostruiscono il deflusso sinusale, e dalla

persistenza o recidiva neoplastica. 

In questa fase tardiva la comparsa o l’aggravamento di sintomi e segni cli-

nici riveste particolare rilevanza, soprattutto la modalità dell’esordio e l’e-

voluzione possono prospettare cause diverse: il trisma che insorge durante

la radioterapia e si aggrava progressivamente nei mesi successivi é proba-

bilmente causato da danno post-attinico e richiede di escludere un’even-

tuale osteonecrosi associata, soprattutto della mandibola. La comparsa di

trisma ingravescente a distanza di mesi dal trattamento può, al contrario,

indicare recidiva neoplastica. La tumefazione sottocutanea o sottomucosa
(rilievo endoscopico), la comparsa di dolore (cefalea, nevralgia) o di segni
neurologici richiedono studio con diagnostica per immagini. 

La strategia del follow up nei pazienti trattati per neoplasia maligna naso-

sinusale deve tenere conto di alcuni importanti elementi: 

a. l’incidenza di metastasi linfonodali é bassa. La probabilità di dif-

fusione sistemica (polmonare, epatica, ossea) é discreta e correlata

all’aggressività biologica dell’istotipo: metastasi più precoci nel carci-

noma squamocellulare; lenta diffusione neoplastica perineurale nel

carcinoma adenoidocistico, caratterizzato da differente cinetica;

b. l’esame clinico-endoscopico non consente di identificare recidive

profonde se non quando voluminose o sintomatiche, quindi in fase

avanzata. Anche ricorrendo ad una cadenza trimestrale di controllo

clinico nei primi due anni (i più critici) é necessario integrare il follow

up con indagini radiologiche.

Obiettivo critico della diagnostica per immagini é, quindi, individuare la

recidiva in fase sub-clinica e differenziarla da un’eventuale compli-

canza tardiva. La scelta tra TC e RM, ancora condizionata dalla disponibi-

lità delle apparecchiature, é guidata dall’importanza decisiva della risolu-
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zione di contrasto tissutale, essendo la TC meno sensibile nel separare il

segnale della recidiva da quello della cicatrice [73].

4.2 I problemi della tecnica di studio

L’interpretazione delle immagini TC o RM della regione nasosinusale post-

trattamento (chirurgia, RT o chemioterapia) risulta generalmente complessa

per le modificazioni indotte dalla terapia. Queste consistono in variazioni
di morfologia delle strutture anatomiche conseguenti alla resezione e alla

ricostruzione chirurgica, nella reazione infiammatoria (spesso iperplastica

nella mucosa) indotta dal danno chirurgico e attinico, nelle modificazioni
di densità e segnale dei tessuti residui provocate dalle diverse terapie [74].

L’insieme di questi elementi riduce significativamente le differenze (morfo-

logia e segnale) tra l’eventuale recidiva neoplastica e le strutture circostan-

ti. E’ evidente che la maggiore risoluzione di contrasto della RM massimiz-

za la possibilità di discriminare la lesione dalle modificazioni post-tratta-

mento. Una strategia di studio che preveda un esame di base a quattro mesi
dal trattamento e un follow up con cadenza di quattro mesi per i primi due
anni garantisce un’elevata sensibilità nel controllo della malattia [75].

4.3 Semeiotica TC e RM

E’ da ritenere presupposto indispensabile all’interpretazione sia della TC

che della RM la conoscenza di alcuni elementi: 

a. istotipo ed estensione della neoplasia trattata;

b. modalità del trattamento (via d’accesso, entità della resezione,

tecnica e materiali di ricostruzione);

c. aree a rischio individuate in sede intraoperatoria;

d. decorso post-trattamento, eventuali complicanze;

e. quadro clinico attuale.

E’ evidente che solo la stretta collaborazione con il clinico permette la dis-

ponibilità di queste informazioni in modo costante nel corso del follow up.

4.3.1 Modificazioni tipiche post-chirurgiche
In linea generale, si devono considerare tre principali modificazioni deter-

minate dalla chirurgia: resezione, ricostruzione e reattività tissutale.

4.3.1.1  Imaging: elementi critici delle modificazioni post-resezione
chirurgica?
La resezione é, tra le modificazioni tissutali post chirurgia, quella maggior-

mente prevedibile in quanto precisata direttamente dal resoconto dell’inter-

vento chirurgico. Nell’ambito di ciascuna modalità di resezione chirurgica

c’é – ovviamente - un grado discreto di variabilità nella demolizione, corre-
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lato soprattutto alla particolare estensione della neoplasia. E’ opportuno,

pertanto, sapere che in una etmoido-maxillectomia la lamina papiracea può

essere stata totalmente rimossa perché a contatto con la neoplasia, garan-

tendo comunque il risparmio dell’orbita (Fig. 39). In questa evenienza TC

ed RM possono dimostrare il “collasso” del tessuto adiposo orbitario verso

la cavità nasale residua, causato da una insufficiente rigidità della parete

orbitaria.

Nelle demolizioni particolarmente ampie, quali la resezione cranio-fac-

ciale, l’elemento preminente nella valutazione dell’imaging durante il fol-

low up é rappresentato dalla modalità di ricostruzione della separazione tra

splancno- e neurocranio.

4.3.1.2  Imaging: elementi critici delle modificazioni post-ricostru -
zione chirurgica?
La ricostruzione genera, probabilmente, l’aspetto più complesso nell’in-

terpretazione dell’esame di follow up. La ragione principale é che richiede

di “ricostruire” mentalmente l’assemblaggio della nuova anatomia, per

esempio la sostituzione del pavimento della fossa cranica anteriore con un

“sandwich” artificiale (dura eterologa, galea, reazione durale ipertrofica).

Bisogna considerare, inoltre, le modificazioni collaterali che la trasposizio-

ne di un muscolo (alterazione del trofismo) o lo spatolamento dell’encefalo

(malacia) inducono e il loro variare nel tempo.

a. L’aspetto TC e RM del complesso meningo-galeale. Nella mag-

gior parte dei casi un rettangolo di dura corrispondente all’area della

lamina cribra viene rimosso, sostituito con un patch di Liodura, sutu-

rata con quella nativa; la soluzione di continuo dell’osso é colmata

con un ritaglio di galea suturata all’etmoide. Nel periodo immediato

post-operatorio é normale rilevare una discreta raccolta idro-aerea

extradurale e una piccola raccolta gassosa intradurale. Un pneu -
moencefalo in tensione può, invece, richiedere la decompressione

chirurgica. Particolare attenzione deve essere posta nell’immediato

post-operatorio alle lesioni dei lobi frontali dell’encefalo, anche se

piccole contusioni e un edema modesto sono ritenute normali esiti

[75]. E’ importante conoscere che l’aspetto a distanza di tempo del

complesso meningo-galeale é caratterizzato soprattutto da una “plac-

ca” dello spessore tra i 3 e i 5 mm, di segnale elevato sia alla TC che

alla RM dopo somministrazione di mdc. L’enhancement si correla ad

una reazione infiammatoria cronica e a una ipertrofia e ipervascola-

rizzazione durale. Il piano sagittale RM dimostra dettagliatamente l’e-

stensione del complesso meningo-galeale, i suoi punti di raccordo

con la dura nativa e i rapporti con la cavità nasale residua. Nelle
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sequenze T2 pesate l’interfaccia tra l’encefalo e il complesso risulta

ipointensa e continua.

b. L’aspetto TC e RM dei lembi muscolari e miocutanei. La demo-

lizione del mascellare e l’exenteratio orbitae possono richiedere l’im-

piego di un lembo muscolare o miocutaneo nella fase di ricostruzio-

ne. Generalmente si utilizza il muscolo temporale, riconoscibile per

due elementi: l’aponevrosi che ne rappresenta la direttrice é densa

alla TC e notevolmente ipointensa alla RM (in tutte le sequenze); la

struttura a “ventaglio” dei fasci muscolari si modifica progressivamen-

te nel tempo per l’ipotrofia con incremento della componente adipo-

sa che separa i diversi fasci. L’edema che circonda l’area della rico-

struzione si riduce, inoltre, nel tempo. Nei lembi miocutanei gli ele-

menti caratteristici sono rappresentati dalla cute stessa e dal grasso

sottocutaneo che hanno segnale tipico sia alla TC che alla RM.

4.3.1.3  Imaging: le modificazioni indotte dalla reattività tissutale
La cruentazione chirurgica delle superfici mucose consiste nella scarnifica-

zione (scollamento sottoperiostale) di alcune strutture ossee della fossa

nasale e dei seni condotta con un duplice intento: rimuovere il tumore (il

più possibile) in tessuto sano e prevenire la formazione di mucoceli in cavi-

tà sinusali “bloccate” all’ostio da processi cicatriziali. Il trauma conseguente

alla manovra chirurgica provoca una reazione cicatriziale spesso iper-

plastica che si traduce in modificazioni della morfologia (aspetto polipoi-

de, incremento diffuso di spessore) e del segnale TC ed RM. Il modello

generale dell’alterazione di segnale é l’ispessimento polipoide con enhan-

cement superficiale e basso segnale (ipodensità, ipointensità) dello strato

profondo. Nonostante la RM per la maggiore risoluzione di contrasto dimo-

stri con più facilità queste caratteristiche di segnale, generalmente non é

semplice discriminare la recidiva neoplastica dalla lesione cicatriziale (Fig.

40). Il problema richiede il ricorso all’endoscopia ed eventualmente alla

biopsia.

Tra gli effetti collaterali indotti dal processo cicatriziale deve essere ricorda-

ta l’ostruzione di una cavità sinusale o del dotto naso-lacrimale. Possono

così svilupparsi mucoceli, soprattutto frontali (omogeneamente ipodensi

alla TC, di segnale variabile alla RM in rapporto alla concentrazione protei-

ca nel liquido) e dilatazioni, anche marcate, del sacco lacrimale, associate a

epifora.

Le modificazioni dell’osso sono frequenti, riconducibili sia ad un trauma

diretto (resezione e cruentazione) che a flogosi cronica. Coesistono, per-

tanto, aumento di spessore e sclerosi con aree di riassorbimento e di ero-

sione parcellare. La sclerosi può, tuttavia, associarsi alla diffusione neopla-
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stica intra-diploica o intraspongiotica, soprattutto nel carcinoma adenoido-

cistico e nel linfoma (Fig. 41).

Mentre la semeiotica di queste alterazioni é bene codificata alla TC, é

opportuno sottolineare il loro aspetto RM: elementi tipici delle modificazio-

ni infiammatorie delle pareti sinusali sono l’ispessimento della mucosa e

della parete ossea, nella quale l’ipointensità del segnale non é omogenea

per la presenza di aree di segnale intermedio, associata a disomogeneità del

tessuto adiposo contiguo, di intensità ridotta nelle sequenze SE T1.

4.3.1.4  Modificazioni tipiche post-attiniche
Gli esiti della radioterapia (RT) causano modificazioni diffuse dei tessuti

compresi nel campo. Nelle settimane successive al trattamento RT é nor-

male rilevare variazioni di densità (TC) e segnale (RM) del tessuto adiposo,

determinate dalla flogosi, che si traducono in un aumento di spessore della

componente stromale, ciò si riflette in una disomogeneità diffusa del gras -
so che appare attraversato da setti solidi. Molto importante é osservare le

modificazioni dei muscoli, soprattutto quelli masticatori (muscoli pterigoi-

dei mediale e laterale, temporale e massetere): l’aumento di spessore in

questa fase é l’espressione di flogosi ed edema. La somministrazione di mdc

causa intenso enhancement del muscolo, spesso asimmetrico. E’ utile veri-

ficare che la normale tessitura in fasci del muscolo sia mantenuta, in modo

da escludere infiltrazione neoplastica. Anche la struttura dell’osso irradiato

risulta in questa fase precoce alterata, soprattutto nella sua componente

midollare (quando presente). Per tale ragione la RM risulta più sensibile nel

dimostrare aree ipointense (sequenze T1) e iperintense (sequenze T2) che

si correlano all’edema del midollo osseo. L’edema diffuso, quindi l’aumen-

to simmetrico di spessore, caratterizza anche le modificazioni post-radiote-

rapia della mucosa. Se si somministra mdc (iodato o paramagnetico) si

dimostra intenso enhancement superficiale che contrasta con l’assenza di

modificazioni dello strato sottomucoso.

Le alterazioni tissutali post-attiniche evolvono da questa fase di flogosi sub-

acuta ad una fase di “maturazione”, caratterizzata non tanto dall’edema,

quanto da un processo di fibrotizzazione progressivamente sempre meno

vascolarizzata. A distanza di 6-7 mesi le variazioni più importanti consisto-

no in una progressiva riduzione di volume dei muscoli masticatori che si

“retraggono”, con relativo aumento della componente adiposa corrispon-

dente alla ipotrofia muscolare. Le modificazioni a distanza del tessuto adi-

poso dipendono, largamente, dall’entità del processo di fibrotizzazione; in

linea generale la densità TC permane non omogenea e più elevata, il segna-

le RM nelle sequenze SE T1 e T2 si riduce progressivamente. L’enhancement

della superficie mucosa é meno elevato, mentre permane bene identificabi-
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le una “placca” sottomucosa ipodensa e ipointensa il cui spessore, in gene-

re, é simmetrico. Se nel campo di irradiazione sono state comprese le ghian-

dole salivari maggiori, queste presentano caratteristiche di morfologia (ridu-

zione simmetrica del volume) e struttura (iperdensità marcata ed omogenea

dopo somministrazione di mdc iodato, iperintensità in RM con mdc para-

magnetico). L’assenza di saliva si traduce, infatti, in una struttura parenchi-

matosa e compatta del tessuto ghiandolare, che si esprime clinicamente con

iposcialia.

Un’attenzione particolare va posta alle modificazioni dell’encefalo secon -
darie alla radioterapia. Queste possono essere classificate in tre categorie

(acute, subacute, tardive) in rapporto all’intervallo di tempo intercorso dal

trattamento. Le reazioni acute che si verificano nel corso della terapia sono

determinate, probabilmente, da danno dell’endotelio capillare e rottura

della barriera emato-encefalica con risultante edema vasogeno (risponde ai

cortisonici). I quadri TC ed RM sono perciò caratterizzati dall’edema ence-

falico. Le modificazioni subacute e tardive risultano, invece, correlate a

lesioni della sostanza bianca che possono variare o progredire dalla demie-

linizzazione alla necrosi con un quadro, in quest’ultima evenienza, di leu-

coencefalopatia diffusa necrotizzante. Alla TC le alterazioni della sostanza

bianca vanno dalla atrofia alla ipodensità diffusa o focale (necrosi da radia-

zione). L’incidenza di necrosi é, tuttavia, ridotta; si presenta con effetto

massa, la somministrazione di mdc può determinarne notevole enhance-

ment, rendendo problematico escludere la recidiva neoplastica. La RM é,

certamente, più sensibile nell’individuare anche le più piccole alterazioni

della sostanza bianca, soprattutto in sede periventricolare. Queste risultano

meglio dimostrate nelle sequenze SE T2 nel piano coronale come minute

lesioni focali iperintense. Le aree di demielinizzazione si differenziano dalle

lesioni di origine vascolare (aterosclerotiche) perché distribuite secondo la

topografia del campo di irradiazione (simmetriche, circoscritte). Come la

TC, la RM non é, invece, specifica nel differenziare la necrosi cerebrale post-

attinica con effetto massa dalla recidiva neoplastica. Può, in casi seleziona-

ti, essere necessario il ricorso alla biopsia stereotassica.

4.3.1.5  La recidiva neoplastica
La probabilità di recidiva neoplastica é legata soprattutto a due fattori: l’i-

stotipo e l’estensione locale. Hanno prognosi migliore i pazienti con este-

sioneuroblastoma, carcinoma squamocellulare, carcinoma adenoidocistico.

La sopravvivenza a 5 anni risulta significativamente minore nel caso di sar-

coma, carcinoma ad elevato grado di malignità e melanoma. Per quanto

riguarda le neoplasie “alte” (etmoido-nasali), il fattore discriminante non é

costituito dall’erosione della barriera ossea (lamina cribra e fovea) del pavi-
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mento della fossa cranica anteriore quanto dall’infiltrazione della dura

madre [76]. Questo rappresenta, infatti, elemento prognostico statisticamen-

te significativo nel predire la probabilità di sopravvivenza, mentre l’invasio-

ne cerebrale non modifica ulteriormente la prognosi. Nelle neoplasie

“basse” (maxillo-nasali), invece, l’invasione delle fosse infratemporale e

pterigo-palatina costituisce un elemento di rischio unitamente al grado di

invasione della cute (in quest’ultimo caso é maggiore la probabilità di meta-

stasi linfonodali). Per quanto concerne l’infiltrazione parcellare dell’involu-

cro osseo orbitario, i dati della letteratura dimostrano che la probabilità di

persistenza o recidiva neoplastica é significativa qualora la periorbita sia

infiltrata, soprattutto nella porzione posteriore della lamina papiracea. Per

tale ragione non é attualmente ritenuta giustificata la resezione orbitaria con

periorbita integra. 

Attualmente, il migliore controllo della lesione locale (superiore al 50% a 5

anni) ha modificato la “storia naturale” delle neoplasie maligne naso-sinu-

sali in quanto i pazienti sopravvivono più a lungo ed é possibile, perciò,

osservare un numero più elevato sia di metastasi a distanza che linfonoda-

li, e lo sviluppo di un secondo tumore [77]. Contribuisce a ridurre l’inciden-

za della recidiva locale la radioterapia integrativa, indicata nel caso in cui i

margini chirurgici siano positivi o si tratti di una forma istologica ad alto

rischio.

Nel considerare l’impiego dell’Imaging nel follow up é utile distinguere due

diverse situazioni: la recidiva sospettata o già accertata clinicamente; il

controllo in paziente asintomatico. Nel primo caso il rilievo obiettivo

(spesso una lesione con sviluppo superficiale) e/o i sintomi consentono di

focalizzare l’indagine alla definizione dello sviluppo profondo (extramuco-

so) della lesione, oltre che ad accertarne la struttura (le formazioni cistiche

possono rappresentare mucocele). In entrambe le situazioni cliniche, uno

degli elementi che maggiormente consente di differenziare la recidiva dalle

modificazioni post-trattamento consiste nell’accurato confronto con lo stu-

dio di base e con le precedenti indagini di follow up, in modo da discrimi-

nare un’anomala variazione della “freccia” del tempo. Infatti, é già stato sot-

tolineato che l’evoluzione delle modificazioni tissutali post-trattamento ha,

quale denominatore comune, una progressiva riduzione di volume; al con-

trario, l’accrescimento (cioè l’andamento opposto) pone il sospetto della

persistenza o della recidiva neoplastica. Naturalmente, il rilievo di massa,

specie se associata a infiltrazione delle strutture circostanti o ad erosione

ossea, richiede l’accertamento bioptico. 

Alcune considerazioni anatomo-chirurgiche consentono di focalizzare l’at-

tenzione all’analisi di aree a maggiore rischio. Nel carcinoma adenoido-

cistico l’infiltrazione perineurale é assai frequente, possiede una cinetica
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molto lenta, pertanto i sintomi neurologici sono tardivi, possono comparire

anche a distanza di anni. La RM é, in questo caso, indagine di scelta in quan-

to dimostra direttamente le modificazioni morfologiche (aumento di spes-

sore) e strutturali (enhancement) prima che vi sia erosione ed ampliamen-

to di forami e fessure ossee (criterio radiologico e TC). In alcuni casi la

conoscenza di un trattamento chirurgico forse insufficiente secondo i crite-

ri della radicalità oncologica permette di identificare zone “bersaglio” di una

più probabile persistenza o recidiva neoplastica.

Infine, é necessario considerare che la particolare struttura dell’osso fronta-

le rende possibile la disseminazione intra-ossea o durale attraverso piccole

vene prive di valvole che connettono la diploe agli spazi durali. Una quota,

non marginale, di recidive neoplastiche ossee adiacenti all’area di resezio-

ne (ma con certezza non coinvolte dalla neoplasia primitiva) possono, in

effetti, rappresentare metastasi sviluppatesi con questa modalità.

4.4 Scelte strategiche nell’Imaging durante il follow up

Non é affatto semplice analizzare un’indagine TC o RM nel follow up. E’

opportuno prospettare, comunque, una inevitabile “curva di apprendimen-

to” nella quale l’incidenza degli errori é più elevata; presupposto importan-

te per ridurne il tasso é l’impiego di un protocollo standardizzato che per-

metta di confrontare gli esami successivi secondo piani di studio e sequen-

ze del tutto omologhi.

La risoluzione di contrasto risulta il fattore discriminante nella scelta della

tecnica, poiché le modificazioni post-trattamento alterano in misura rile-

vante la struttura dei tessuti. La RM rappresenta, per tale ragione, lo stru-

mento diagnostico più accurato e, in taluni casi, sufficientemente sensibile

da individuare piccole recidive sub-cliniche. La scelta e l’assemblaggio delle

sequenze non differisce in modo sostanziale dal protocollo di studio preo-

peratorio. Può essere opportuno, talvolta, contrarre ulteriormente il tempo

di esame, riducendo il numero delle sequenze o la media delle acquisizio-

ni [4].
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Fig. 23. Papilloma invertito mascellare destro. Alla TC (a) la lesione non ha caratteri spe-

cifici, l’allargamento delle pareti del seno mascellare suggerisce la natura benigna. Nella

sequenza RM T1 con mdc (b) si dimostra il tipico pattern colonnare costituito da strie paral-

lele alternate (iper/ipointense). L’esame, ottenuto a distanza di mesi dalla TC, evidenzia il

riassorbimento di parte della parete posteriore del seno mascellare (freccia bianca).

Fig. 24. Angiofibroma giovanile caratteriz-

zato dalla notevole impregnazione dopo

somministrazione di mdc. La lesione si

estende all’interno della midollare della radi-

ce del processo pterigoideo (frecce nere).

Fig. 25. A n g i o f i b roma giovanile c o n

estensione oltre che nella coana anche nel

rinofaringe, all’interno del processo pterigoi-

deo, nella fessura pterigo-palatina e nella

fossa infra-temporale (frecce).
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Fig. 26. Angiofibroma giovanile con pre-

valente estensione nella fossa infra-tempora-

le sinistra (frecce nere) e deformazione della

parete del seno mascellare. Posteriormente

la lesione si estende all’interno del clivus

(frecce bianche).

Fig. 28. Recidiva di angiofibroma giova-
nile con estensione intra-diploica nella gran-

de ala dello sfenoide destro (frecce bianche)

e lungo la seconda branca del trigemino

(frecce nere).

Fig. 29. Angiofibroma giovanile vascola-

rizzato dai rami terminali dell’arteria mascel-

lare interna.

Fig. 27. Angiofibroma giovanile esteso ad

occupare completamente i seni sfenoidali,

parte della fessura orbitaria superiore (frec-

ce) e la grande ala dello sfenoide sinistro

(frecce bianche).



51

Fig. 31. Linfoma non-Hodgkin con infiltra-

zione permeativa della lamina papiracea sini-

stra; questa appare attraversata da tessuto

solido che si dispone a placca lungo la sua

s u p e rficie orbitaria (frecce nere). Attraverso

l’infiltrazione del setto, la lesione si estende

nell’etmoide contro-laterale (frecce bianche).

Fig. 30. A d e n o c a rcinoma naso-etmoidale
s i n i s t ro. Nella sequenza RM T2 il ristagno di

muco nel seno mascellare risulta iperintenso

m e n t re la massa ha intensità intermedia. La

p a rete mediale del seno mascellare sinistro è

rimodellata (frecce nere). Anche la lamina

papiracea è deformata ma si riconosce una

limitante ipointensa netta che separa la lesione

dal tessuto adiposo orbitario (freccia bianca).

Fig. 32. A d e n o c a rcinoma etmoidale. a)

Invasione dei seni sfenoidali ed erosione del

tetto a destra (freccia nera); ispessimento ed

i m p regnazione della dura (frecce bianche)

con spazi liquorali normali. b) Nel piano sagit-

tale si dimostra che la massa (di segnale inter-

medio) attraversa la linea ipointensa che corri-

sponde a periostio/osso del planum sfenoida-

le, solleva la dura senza oltrepassarla (fre c c e ) .
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Fig. 34. Diffusione perineurale di carcinoma squamocellulare della fossa nasale. a)

Invasione della fossa pterigo-palatina ed estensione lungo il nervo vidiano (frecce nere). b)

Il piano sagittale condotto lungo il canale vidiano lo dimostra occupato dalla diffusione peri-

neurale; sclerosi delle limitanti ossee, marcatamente ipointense (frecce nere).

Fig. 33. Recidiva di carcinoma squamo-
cellulare con ampia invasione intracrani-

ca/intracerebrale in entrambi i lobi olfattori.

Invasione parc e l l a re delle pareti mediali

orbitarie.
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Fig. 35. Recidiva neoplastica con diffu-
sione perineurale a livello del nervo

mascellare destro. Nelle sequenze VIBE spic-

ca l’impregnazione della neoplasia rispetto

al tessuto cicatriziale della fossa pterigo-

palatina (frecce).

Fig. 36. Carcinoma squamocellulare del
seno mascellare. Nella sequenza RM T1

permane riconoscibile la limitante ipointen-

sa tra neoplasia e contenuto orbitario (frec-

ce).

Fig. 37. Adenocarcinoma naso-etmoidale
sinistro con ampia distruzione del setto nasa-

le e decalcificazione della lamina papiracea

(frecce).

Fig. 38. Adenocarcinoma etmoidale con

ampia infiltrazione del pavimento della fossa

cranica. La limitante iperintensa della dura si

riconosce solo alla periferia della massa

(freccia bianca) mentre è “cancellata” per

ampi tratti (frecce nere). Oltre a distruggere

la parete posteriore del seno frontale, la

lesione ne infiltra la cavità erodendo anche

la parete anteriore (freccia curva). Ristagno

iperintenso nel seno sfenoidale (*).

Fig. 39. Esiti di etmoido-maxillectomia
destra con exenteratio orbitae. Cicatrice

ipointensa nella sede pregressa del processo

pterigoideo destro (frecce bianche).

Ristagno liquido nella tuba destra “bloccata”

(punte di freccia).
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Fig. 40. Esiti di etmoido-maxillectomia
sinistra. Materiale di segnale intermedio si

localizza nell’etmoide destro, medialmente

alla porzione residua della lamella verticale

del turbinato medio. Non accessibile diretta-

mente alla visione endoscopica, la lesione

merita un follow up più ravvicinato ed even-

tuale biopsia.

Fig. 41. Recidiva di carcinoma adenoido-
cistico del seno mascellare sinistro. La lesio-

ne (frecce) appare di segnale intermedio

nella sequenza RM T1 (a) e marcatamente

impregnata dopo mdc nella sequenza VIBE

(b). Da rilevare la ipointensità della midolla-

re ossea del corpo dell’osso zigomatico sini-

stro, possibile segno di invasione intraspon-

giotica.

Fig. 42. Metastasi al seno cavernoso di

carcinoma indifferenziato etmoidale contro-

laterale. La lesione (frecce) si localizza nel

seno cavernoso destro determinando enca-

sement del sifone carotideo.
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CAPITOLO II

VIE DI APPROCCIO ALLA RINOBASE
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IL MID-FACE DEGLOVING

G. DA N E S I*, D. PA N C I E R A**, F. PA D U A N O*, C. SQ U E G L I A*
* U.O. ORL Desenzanod/G ; ** U.O. ORL Piove di Sacco

Introduzione

I vantaggi della tecnica del midface degloving sono rappresentati da una

ampia esposizione della mesostruttura faciale, delle cavità nasali, dei seni

paranasali, del rinofaringe, del basicranio anteriore, del clivus, dall’assenza

di cicatrici chirurgiche esterne al volto e dall’assenza di deformità facciali.

Tutti questi fattori rendono la tecnica di “degloving” una opzione chirurgi-

ca importante nel repertorio otorinolaringoiatrico. 

Casson et al. nel 1974 hanno descritto accuratamente la tecnica di “deglo-

ving” che ancora oggi viene utilizzata.

Tecnicamente il degloving consente il sollevamento dei tessuti molli nasali

simmetricamente alla esposizione bilaterale della parete mascellare anterio-

re senza produrre ferite esterne al volto.

I vantaggi di questa tecnica sono:

1) ampio accesso a lesioni delle cavità nasali, del setto, dei seni mascellari,

etmoidali, sfenoidale, del rinofaringe e del clivus.

2) L’esposizione e l’accessibilità chirurgica sono maggiori di quelle ottenibi-

li con incisioni cutanee faciali (accesso chirurgico esterno tradizionale)

3) Possibilità di approcci combinati per via subfrontale, pterionale, tempo-

rale-infratemporale per lesioni espansive coinvolgenti il basicranio.

Nel corso degli anni questa tecnica è stata impiegata per diverse pro b l e m a-

tiche. Casson et al l’hanno utilizzata in pro c e d u re ricostruttive craniofacciali

(osteotomie per avanzamenti o riduzioni). Sachs, Conley et al (1984) l’han-

no impiegata nel trattamento del papilloma invertito naso-sinusale mentre

Terzian (1985) l’ha utilizzata nel trattamento del fibroangioma nasofaringeo.

Tecnica chirurgica

Dopo induzione dell’anestesia generale previa intubazione oro-tracheale, il

tubo curvo viene fissato alla cute del mento in posizione mediana.



Infiltrazione della mucosa endonasale e della mucosa del solco gengivale

superiore e della fossa canina. con anestetico

Una incisione con bisturi lama 11 trasfissiante intersetto-columellare ed

intercartilaginea separa la punta del naso dal dorso nasale. L’incisione è poi

continuata lateralmente lungo il contorno dell’apertura piriforme in modo

da ottenere un rilassamento dei tessuti molli circostanti il vestibolo nasale.

L’incisione sottolabiale è estesa dal 1° molare superiore al controlaterale

passando per la linea mediana.

Per via smussa sottoperiostale si esegue sollevamento dei tessuti molli

sovrastanti il dorso nasale.

Analogamente i tessuti molli facciali sono ampiamente sollevati partendo

dall’incisione sublabiale per via sottoperiostea, esponendo ampiamente la

parete anteriore dei seni mascellari fino alla cornice orbitaria inferiore.

Durante questo scollamento si deve identificare e rispettare il peduncolo

neurovascolare infraorbitario.

L’esposizione è completata quando i tunnels nasali e mascellari vengono

messi in collegamento, interrompendo i residui punti di adesione.

A questo punto il labbro superiore, la columella, la punta del naso, le carti-

lagini alari sono sollevate e retratte al di sopra della piramide nasale ossea

fino al livello della cornice orbitaria inferiore.

Con sega oscillante si crea piccolo tassello osseo in corrispondenza del pedun-

colo neuro v a s c o l a re infraorbitario in modo tale da isolarlo e conservarlo.

Il sacco lacrimale può essere spostato dalla fossa lacrimale in modo che l’e-

sposizione chirurgica possa arrivare più in alto sino al legamento cantale

interno.

Alcuni autori (Paavolaunen et al; Krause et al.) hanno apportato alcune

modifiche a questo “degloving” classico ritenendo che le cartilagini triango-

lari e la piramide ossea nasale, lasciata in sede, restringano l’accesso chirur-

gico al tetto nasale ed alla parte più posteriore delle cavità nasali e del basi-

cranio anteriore.

Secondo Paavolainen (Paavolainen et al, 1986), sollevando la parte supe-

riore delle cartilagini nasali e la piramide ossea nasale assieme ai tessuti

molli nasali, è possibile ottenere una migliore esposizione. Ciò può essere

ottenuto mediante due osteotomie basali ed una resezione settale.

Tecnicamente il degloving proposto da Paavolainen non si differenzia dal

degloving classico per quanto riguarda il sollevamento dei tessuti molli

della faccia attraverso il tunnel labio-mascellare.

A livello nasale, però, l’incisione della mucosa deve essere effettuata sola-

mente lungo il bordo inferiore dell’apertura piriforme, non effettuando

quindi l’incisione transfissa e intercartilaginea e non separando quindi la

punta del naso dal retrostante dorso nasale.
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Le due osteotomie laterali vengono effettuate in modo tale che queste si

possano congiungere a livello del tetto nasale.

Il setto nasale con la sovrastante mucosa viene tagliato con forbice parten-

do dalla spina nasale anteriore. La resezione della cartilagine viene condot-

ta quanto più possibile parallela alle 2 osteotomie in modo tale da con-

giungersi con queste a livello del tetto nasale.

In questo modo l’intero scheletro osseo-cartilagineo del naso può essere

sollevato con i sovrastanti tessuti molli fino ad esporre la sutura naso-fron-

tale e la cornice orbitarla inferiore.

La variante di degloving proposta da Krause et al, si differenzia da quella di

Paavulainen per il fatto che, oltre alle due osteotomie laterali (analoghe a

quelle della rinoplastica ma eseguite per via sottolabiale), l’autore esegue

una osteotomia mediana tra la spina nasale anteriore e la parte più anterio-

re (1 cm)? della cresta mascellare in modo da separarla dalla sottostante

maxilla. Un lembo muco-periostale bilaterale è scolpito a livello del pavi-

mento nasale mediante una incisione che dal margine anteriore dello stes-

so pavimento riporta indietro per circa 2 cm.

L’incisione settale comincia 1 cm posteriormente rispetto alla parte più ante-

riore della cresta mascellare ed dè diretta verso il nasino. In questo modo la

parte caudale del setto nasale non viene mobilizzata (come invece accade-

va nella tecnica di Pavulainen).

Una volta completata l’esposizione, mediante le osteotomie è possibile l’ag-

gressione della lesione.

Quasi sempre l’antro mascellare omolaterale alla lesione è aperto mediante

le osteotomie sulla parete anteriore del seno mascellare, con rispetto ovvia-

mente del peduncolo infraorbitario e del canale naso-lacrimale. L’accesso

all’etmoide è consentito da una osteotomia a livello del processo frontale

del mascellare. In questo caso due osteotomie (1 superiore ed 1 inferiore)

vengono eseguite attraverso l’apertura piriforme ed in questo modo anche

la maxillectomia mediale è completata. Dopo aver eseguito la maxillecto-

mia mediale, il labirinto etmoidale, il seno sfenoidale, il setto nasale sono

ampiamente aggredibili.

Un adeguato accesso al rinofaringe può richiedere la rimozione della pare-

te posteriore del seno mascellare e del processo ascendente del palatino. A

questo livello un vivace sanguinamento è dovuto all’inerruzione dell’art.

palatina maggiore; in questo caso l’emostasi deve essere accurata. Dopo

rimozione della parete posteriore del seno mascellare i muscoli pterigoidei,

la parete posteriore dello sfenoide ed il clivus risultano ampiamente acces-

sibili.

Il limite laterale di questa esposizione chirurgica è dato dal processo coro-

noideo della mandibola e più posteriormente e lateralmente dall’art. caroti-
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de interna che decorre nel contesto del seno sfenoidale. Inferiormente il

limite è dato dall’osso palatino anche se sono possibili maxillectomie allar-

gate al palatino.

L’intervento si conclude dopo rimozione di tutte le spicole ossee dopo accu-

rata emostasi, ottenuta sia con pinza bipolare sia con generoso tampona-

mento delle cavità nasali.

I tessuti molli nasali e facciali sono riposizionati delicatamente nella loro

sede; punti transfissi sono posti a livello intersettocolumellare e a livello del

piede della columella. La cute del vestibolo nasale è suturata lungo il con-

torno dell’apertura piriforme con punti riassorbibili. Ricostruzione del fre-

nulo labiale superiore e sutura riassorbibile dell’incisione sottolabiale.

Un archetto di contenzione può essere posizionato su dorso nasale per

ridurre l’edema dei tessuti molli.

Il tamponamento è di solito rimosso entro la 5° giornata postoperatoria.

Risultati

Le sequele più frequentemente riscontrate in seguito a degloving sono l’a-

nestesia dell’emipalato, l’intorpidimento cutaneo in regione infraorbitaria,

le parestesie dentarie, le crostosità nasali (soprattutto nei primi 3 mesi dopo

l’intervento), lievi deformità columellari da deposito di matrice connettiva-

le, restringimento del vestibolo nasale da esiti cicatriziali.

Discussione

Il midface degloving consente un’ampia esposizione dei seni paranasali,

delle cavità nasali, del setto, del rinofaringe ed anche del tetto nasale e della

parte più posteriore del basicranio anteriore qualora si utilizzino gli approc-

ci modificati di Krause o Paavulainen.

Complessivamente, il midface degloving consente una maggiore esposizio-

ne del campo operatorio rispetto alle tecniche tradizionali per via esterna.

Il papilloma invertito nasosinusale rappresenta la patologia più indicata per

essere trattata con midface degloving. Grazie a questo approccio anche

papillomi invertiti di grandi dimensioni [stadio III, IV] possono essere

ampiamente rimossi.

Il fibroangioma nasofaringeo rappresenta anch’esso, una indicazione al

midface degloving per i seguenti motivi:

1) possibilità di controllo (e di eventuale legatura) dell’arteria mascellare

interna

2) controllo di estensioni laterali extra-sinusali della malattia

3) controllo della fascia faringo-basilare dopo etmoido-sfenoidectomia e

rimozione di piccoli residui di malattia
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Anche cordomi del clivus  e condrosarcomi a sviluppo prevalentemente

mediano possono essere rimossi mediante “degloving”.

La possibilità di combinazione del degloving con approcci transfrontali, pte-

rionali, temporali 

consentono la rimozione di lesioni che si estendono al basicranio anteriore.
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IL TRAINING ANATOMICO DISSETTORIO 

NASO-SINUSALE

P. CASTELNUOVO, A. PISTOCHINI, M. CICCOLELLA, G. PADOAN, G. DELÙ,
G. COLOMBO,  M. BIGNAMI

U.O ORL 2 Università dell’Insubria. Varese

Premesse
La chirurgia endoscopica dei seni paranasali rappresenta oggi la tecnica chi-

rurgica di prima scelta nel trattamento della patologia infiammatoria rinosi-

nusale. Il chirurgo endoscopista deve possedere una conoscenza dettaglia-

ta dell’anatomia chirurgica e radiologica del massiccio facciale presupposto

fondamentale per poter eseguire correttamente le tecniche chirurgiche.

L’utilizzo quotidiano e sistematico della endoscopia delle prime vie aeree

permette di familiarizzare con gli strumenti endoscopici e nello stesso

momento anche quello di migliorare gradualmentela propria manualità.

Tuttavia per realizzare una curva di crescita idonea alla complessità del

distretto nasosinusale e delle patologie ad esso correlate è indispensabile la

pratica dissettoria endoscopica presso un laboratorio anatomico. La pratica

della dissezione consente di acquisire una conoscenza reale delle strutture

anatomiche e di attuare un allenamento specifico. Nel training alla chirurgia

endoscopica è quindi fondamentale acquisire il senso d’orientamento, uti-

lizzando una tecnica di confronto tra le immagini anatomiche endoscopiche

macroscopiche, radiologiche (TC). Nel video da noi realizzato mostriamo la

tecnica di comparazione delle immagini durante una dissezione anatomica

endoscopica che segue i tempi chirurgici di un interevento di etmoidosfe-

noidotomia ed apertura endonasale dei seni frontali e mascellari. Verranno

inoltre sottolineati i punti di rischio di danno iatrogeno tipici di questa pro-

cedura. 

I tempo: uncinectomia
Parziale inferiore, eseguita con pinza a morso retrogrado introdotta deli-

catamente nel meato medio, si identifica il bordo libero del processo unci-

nato, infero-lateralmente al pavimento della bulla etmoidale,  nel triangolo

d’unione tra la porzione verticale e orizzontale del processo uncinato, se ne

asporta una piccola porzione  che ci permette di identificare l’ostio natura-

le del seno mascellare.



Totale: si completa l’uncinectomia utilizzando una sonda bottonuta da seno

mascellare  introdotta nell’infundibulo e con movimento postero-anteriore

si lussa il processo uncinato anteriormente. Il processo uncinato è seziona-

to con pinze pediatriche taglienti a stelo angolato, procedendo in senso

caudo-craniale fino alla radice del turbinato medio. Tale procedura evita

lesioni a carico della lamina papiracea e della periorbita, (punto di rischio).

L’utilizzo di strumenti taglienti miniaturizzati evita lo stripping della muco-

sa.

II tempo: antrostomia media
L’antrostomia è eseguita senza superare il piano orizzontale passante infe-

riormente all’angolo inferiore e laterale della bulla, importante punto di

repere per evitare lesioni della lamina papiracea. L’identificazione dell’ostio

naturale del seno mascellare è eseguita utilizzando una sonda da seno

mascellare. La meatotomia è allargata in senso dorso-ventrale, con pinza a

morso retrogrado a spese dell’area delle fontanelle anteriore. La variazione

di consistenza dell’osso, che in prossimità del dotto naso-lacrimale è più

spesso, ci indica il limite anteriore d’apertura per evitare il danneggiamento

del dotto stesso, (punto di rischio).

III tempo: apertura del recesso frontale
L’approccio al recesso frontale appare il tempo chirurgico più difficile e

delicato di tutta la dissezione endoscopica etmoidale. Si esegue utilizzando

l’endoscopio con diametro 4 mm con angolo di visione di 45° e ferri minia-

turizzati taglienti, con singola e doppia curvatura, per poter mantenere la

punta dello strumento al centro dell’immagine chirurgica. Le strutture che

compongono il recesso frontale sono tre: l’agger nasi, il processo uncinato

e la bulla etmoidale. Queste strutture presentano una pneumatizzazione ed

una curvatura molto variabili. Questa variabile interindividuale, “la pneu-

matizzazione”, condiziona la possibilità dell’accesso all’ostio del seno fron-

tale. In particolare il processo uncinato con le sue possibili varianti può

inserirsi cranialmente sul tetto etmoidale, sulla lamina papiracea, o, sulla

porzione sagittale del turbinato medio creando dei gusci ossei che causano

disventilazione (Fig.1). 
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A B C

Fig.1 Il processo uncinato può terminare A)sulla papiracea, B)sulla porzione sagittale  del

turbinato medio, C)a livello del tetto etmoidale

La bulla etmoidale, quando particolarmente pneumatizzata,  può sviluppar-

si cranialmente e anteriormente chiudendo l’accesso all’ostio del seno fron-

tale (Fig.2), come l’agger nasi se è molto pneumatizzato (Fig.3). 

Fig.2  iperpneumatizzazione della bulla Fig.3  iperpneumatizzazione dell’agger nasi

Queste strutture devono essere riconosciute e delicatamente asportate con

strumenti taglienti compiendo movimenti precisi atti ad asportarle senza

provocare stripping mucoso. Punto di repere importante è la porzione cra-

niale del processo uncinato lasciato in sede dopo l’uncinectomia.

Analizzando la sua morfologia e il suo rapporto con il tetto etmoidale si
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riesce ad identificare l’ostio naturale del seno frontale con il minore trau-

matismo possibile. Nell’apertura del recesso frontale il punto di rischio è

rappresentato:

– medialmente e superiormente dalla porzione laterale della lamina cribra,

la cui lesione provoca una fistola rinoliquorale.

– superiormente e dorsalmente dall’arteria etmoidale anteriore, la cui

lesione può provocare un’emorragia intraorbitaria con immediata prop-

tosi e rischio di perdita del visus;

– lateralmente dalla lamina papiracea la cui lesione espone la periorbita.

Evento di per sé non pericoloso se la periorbita è riconosciuta e non

lesionata. In caso di lesione della periorbita si rischia una lesione del

muscolo retto mediale con l’insorgenza di diplopia ed un’emorragia

intraorbitaria.

IV tempo: etmoidotomia anteriore
L’apertura della bulla etmoidale  è eseguita, utilizzando la J-curette, nel suo

angolo infero-mediale, punto di sicurezza per non ledere la lamina papira-

cea posta lateralmente. Identificatone il lume, la resezione della bulla è

completata con pinze taglienti per non strappare la mucosa parietale che

ricopre la papiracea ed il tetto etmoidale.

V tempo: etmoidotomia posteriore
La dissezione dell’etmoide posteriore  inizia attraverso l’asportazione della

porzione frontale del turbinato medio (lamina basale). Per riconoscere tale

struttura, bisogna procedere con l’endoscopio fino alla coda del turbinato

medio, dove la lamina basale decorre quasi orizzontalmente (III porzione),

e avanzando in senso dorso-ventrale, si va a ricercare il punto dove la lami-

na cambia orientamento, curvando superiormente e ponendosi in un piano

frontale. L’apertura della seconda porzione del turbinato medio va eseguita

nell’angolo infero mediale, utilizzando una J-curette che permette di con-

centrare la forza sull’apice dello strumento, mantenendone il controllo

anche in caso di cedimento improvviso della parete ossea impedendo

un’approfondimento non controllato dello strumento. L’apertura in questo

punto di sicurezza evita lesioni della lamina papiracea, posta lateralmente e

la destabilizzazione del turbinato medio con conseguente lateralizzazione.

Con strumenti taglienti si procede a sezione delle fini lamelle ossee che

dalla lamina basale dei cornetti raggiungono la papiracea fino ad ottenere

una unica cavità etmoidale posteriore. Osservano la lamina papiracea, l’a-

pice dell’orbita e tutto il tetto etmoidale si possono evidenziare le arterie

etmoidali anteriore e posteriore. L’arteria etmoidale anteriore presenta un

decorso da laterale a mediale con un senso dorso-ventrale e può facilmen-
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te sporgere dal piano osseo della fovea etmoidale ricoperta o no da un sot-

tile canale osseo. Fra l’arteria e l’ostio del seno frontale è sempre presente

la prima foveola etmoidale che presenta però notevoli variazioni morfolo-

giche nell’estensione e nell’inclinazione. L’arteria etmoidale posteriore pre-

senta un decorso da laterale a mediale, con un senso ventro-dorsale e un’in-

clinazione meno accentuata. Decorre in vicinanza della parete anteriore

dello sfenoide e generalmente non sporge dal piano osseo della foveola

etmoidale. 

VI tempo: sfenoidotomia
L ’ a p p roccio al seno sfenoidale è duplice; il seno può essere raggiunto per

via intranasale transfenoidale diretta o per via intranasale transetmoido-

sfenoidale. La scelta di una o dell’altra via è condizionata dalle caratteri-

stiche anatomiche della fossa nasale, ed in particolare dal recesso sfe-

noetmoidale. Nel caso si utilizzi la via intranasale transfenoidale diretta si

p rocede con gli strumenti diretti tangenzialmente al setto. Si identifica il

b o rdo coanale superiore, risalendo nel recesso sfenoetmoidale, si identi-

ficano lateralmente la coda del turbinato medio e dei turbinati superiore e

s u p remo. Postero medialmente al turbinato superiore o supremo se è pre-

sente, si identifica l’ostio naturale del seno sfenoidale. La sua calibrazione

è eseguita con pinza tagliente a morso circ o l a re. Nel caso si utilizzi la via

intranasale trans-etmoido-sfenoidale, dopo l’asportazione della bulla, si

p rocede all’apertura della seconda porzione del turbinato medio che da

accesso all’etmoide posteriore. Con una J curette si deve identificare il

b o rdo libero del turbinato superiore che piega lateralmente sulla lamina

papiracea. Con pinze miniaturizzate taglienti si deve sezionare la porzio-

ne caudale del turbinato superiore - s u p remo. Durante questa manovra chi-

r u rgica si deve pre s e r v a re la lamina basale dei cornetti superiore e supre-

mo evitando movimenti di trazione che possano danneggiarla. Il rischio di

danno iatrogeno in questa sede riguarda la possibile creazione di una

fistola rinoliquorale o la lesione del neuroepitelio olfattorio. Con questa

manovra chirurgica si evidenzia l’area anatomica dell’ostio sfenoidale che

viene ampliato utilizzando pinze taglienti a morso circ o l a re o un trapano

con manipolo intranasale lungo. L’ampliamento dell’ostio naturale del

seno sfenoidale permette il controllo della morfologia interna del seno

prima di pro c e d e re all’asportazione della parete anteriore. In questo

modo si possono evidenziare il nervo ottico, il recesso intero t t i c o - c a ro t i-

deo e la carotide interna nel suo tratto cavernoso evitando così lesioni

i a t rogene vascolari e nervose. Identificare ed ampliare l’ostio naturale del

seno sfenoidale, permette inoltre di riconoscere la presenza di una cellu-

la di Onodi (Fig. 4).

69



Fig. 4 Cellula di Onodi destra

La denominazione “ cellula di Onodi ” riguarda l’ultima cellula dell’etmoide

posteriore quando questa superi lateralmente o cranialmente il seno sfenoi-

dale. Questa cellula può contenere il nervo ottico e la carotide cavernosa

che non appariranno come reperi anatomici all’interno del seno sfenoide. Il

rischio di danno chirurgico in questa situazione anatomica è aumentato se

si accede al seno sfenoidale senza identificarne l’ostio naturale che è situa-

to sempre  medialmente e caudalmente rispetto alla cellula di Onodi. 
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DISSEZIONE ANATOMICA RINOSINUSALE 

E DEL BASICRANIO ANTERIORE CON TECNICA 

ENDOSCOPICA INTRANASALE

P. CASTELNUOVO, A. PISTOCHINI, F. DE BERNARDI, G. COLOMBO, G. PADOAN,
P. PALMA, M. CICCOLELLA, M. BIGNAMI

INTRODUZIONE

La chirurgia endoscopica rinosinusale, nata per la patologia infiammatoria

si è rivolta nell’ultimo decennio al trattamento della patologia neoplastica

del basicranio anteriore. Questo presuppone una specifica conoscenza ana-

tomica delle strutture poste sui due versanti della rinobase. 

È’ quindi fondamentale acquisire la conoscenza:

- dell’anatomia endoscopica rino-sinusale

- delle pareti limitanti le strutture rino-sinusali (orbita, base cranica ante-

riore)

- della regione sellare e parasellare.

La dissezione anatomica su cadavere, eseguita con tecnica endoscopica,

risulta essere un valido esercizio per acquisire una conoscenza anatomica

reale non mediata da schemi. E' necessario rilevare che la tecnica endosco-

pica è in grado di fornire una buona visualizzazione delle strutture naso-

sinusali, ma permette di ottenere una visione bidimensionale. Requisito

principale per il chirurgo è quello di sapere sempre l'esatta posizione in cui

si trova: il senso dell’orientamento. Questa sensibilità viene acquisita grazie

al training nel laboratorio anatomico. In questa sede un’importante tecnica

di training per acquisire il senso di orientamento  è quella del continuo con-

fronto di tre differenti tipi di immagine: endoscopica, radiologica (TC), e

macroscopica dissettoria. In questo modo il chirurgo endoscopista acquisi-

sce il senso della profondità, riconoscere i punti di repere endoscopici,

impara a rispettare i punti di rischio ed evitare i danni iatrogeni. La cono-

scenza delle strutture anatomiche che circondano il complesso rino-sinusa-

le  consente di avere a disposizione più opzioni chirurgiche in alternativa o



in sinergia al trattamento chirurgico intranasale endoscopico (accesso trans-

cranico con incisione bicoronale, paralateronasale  Midface-degloving, ecc)

in funzione all’estensione della malattia, ma soprattutto rende possibile il

controllo di eventuali complicanze iatrogene. Nel video vengono dimostra-

te le tecniche di dissezione anatomica endoscopica realizzate secondo gli

approcci chirurgici al basicranio anteriore, alla regione sellare e parasellare.

Vengono inoltre enfatizzate le tecniche chirurgiche di controllo delle com-

plicanze vascolari, neurali e durali.

1- APPROCCIO DISSETTORIO ENDONASALE ALLA REGIONE SELLARE

E PARASELLARE

Dissezione anatomica

L’accesso endoscopico transfenoidale alla regione sellare è duplice. L’ostio

naturale del seno sfenoidale può essere raggiunto a livello del recesso

sfeno-etmoidale tramite una via intranasale diretta, oppure, con una via

intranasale transetmoidale. 

Via intranasale diretta:

questa è la via preferita nell’approccio alla regione sellare perché risparmia

le strutture anatomiche etmoidali.

Si utilizza l’ottica a visione diretta (0°) e, passando tangenzialmente al

setto nasale e medialmente al turbinato medio, si identifica il bordo supe-

r i o re della coana, e in seguito il margine inferiore del turbinato superiore

e supremo. L’ostio sfenoidale si trova supero-medialmente alla coda del

turbinato superiore, o medialmente alla coda del supremo, quando pre-

sente. 

Via intranasale transetmoidale:

se le caratteristiche anatomiche non consentono un approccio diretto al

recesso sfenoetmoidale, questo deve essere raggiunto per via transetmoi-

dale. Devono essere considerati a tale proposito: l’impegno mediale del

turbinato medio, la presenza di deviazioni o creste settali, la morfologia del

recesso sfeno-etmoidale. L’indicazione principale per questo tipo di

approccio è rappresentata dalla necessità di estendere in laterale il campo

chirurgico per neoformazioni estese al seno cavernoso, al recesso pterigoi-

dei dello sfenoide ed anche la riparazione di difetti ossei della parete late-

rale del seno o della grande ala dello sfenoide.Il primo tempo dell’approc-

cio intranasale transetmoidale è rappresentato dall’apertura della lamina

basale del turbinato medio.  L’uncinectomia e l’asportazione della bulla
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sono riservate unicamente nei casi di frontalizzazione o returning del mar-

gine posteriore del processo uncinato e/o di megabulla.

L’apertura della lamina basale del turbinato medio  è eseguito con una J-

curette. Il punto di penetrazione dello strumento deve essere individuato

appena supero-lateralmente alla confluenza delle tre componenti del turbi-

nato medio. La lamina basale del turbinato medio è totalmente asportata. 

Il secondo tempo dissettorio è costituito dall’individuazione del margine

libero del turbinato superiore. Si utilizza una J courette che, appoggiandosi

sulla faccia craniale della terza porzione del turbinato medio solleva e late-

ralizza delicatamente il margine inferiore del turbinato superiore ponendo

particolare attenzione a non fratturare la lamina basale. Con questa mano-

vra si evidenzia l’ostio sfenoidale. Si procede, quindi, a sezionare ed aspor-

tare la porzione caudale del turbinato superiore preservando la lamina dei

cornetti per non provocare csf e non danneggiare in neuroepitelio olfatto-

rio.

Approccio transfenoidale alla regione sellare:

Identificato l’ostio si procede al suo ampliamento inizialmente, con una

pinza a morso circolare e, successivamente, con una pinza ossivora di

McKenty.  Tutta la parete anteriore del seno sfenoidale è così rimossa fino

ad esporre il margine anteriore del setto intersfenoidale.

Il setto è fresato utilizzando il trapano intranasale con fresa tagliente.

L’abbatimento del setto è completato utilizzando strumenti taglienti, come

la pinza di Grünwald. Nell’esecuzione di questa manovra è necessario evi-

tare manovre di torsione o di leva sul setto, al fine di prevenire fratture in

corrispondenza della giunzione tra il setto e la parete sfenoidale posteriore

poiché, talvolta, il setto intersfenoidale prende origine dai canali ossei del-

l’arteria carotide interna o dal nervo ottico.

Creata un’unica cavità sfenoidale si procede con un’ottica a 45° all’identifi-

cazione dei punti di repere sulle pareti laterali: il nervo ottico e la carotide

interna.  Il rilievo superiore è formato dal nervo ottico, mentre quello infe-

riore dalla carotide. Queste due salienze sono separate da una depressione,

talvolta molto profonda, che prende il nome di recesso interottico-caroti-

deo.

La parete sellare anteriore forma una protuberanza mediana sulla parete

postero-superiore del seno sfenoidale. A questo livello lo spessore dell’os-

so è molto esiguo e l’identificazione della parete sellare è facilitata dal colo-

re bluastro della dura madre visibile per trasparenza.

Riposizionata l’ottica a 0° la parete sellare anteriore è aggredita esattamen-

te sulla linea mediana utilizzando il trapano intranasale con fresa diamanta-

ta. I reperi laterali sono rappresentati dalla protrusione della carotide inter-
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na intracavernosa che si continua caudalmente con quella paraclivale. I

reperi superiori sono rappresentati da una linea immaginaria che riunisce i

due recessi interottici-carotidei e che rappresenta la proiezione del chiasma

ottico. Inferiormente i reperi sono rappresentati dalla protrusione del pavi-

mento sellare. Questi reperi sono facilmente identificabili in uno sfenoide

ampiamente pneumatizzato ( tipo sellare). Quando la pneumatizzazione

sfenoidale è minore o minima ( tipo presellare o tipo con calle) può essere

veramente difficile o impossibile identificare questi reperi. In questi casi

diventa indispensabile un’attenta analisi morfologica dell’anatomoia radio-

logica con RM. Ciò che impedisce un’accesso transfenoidale alla sella non è

quindi la presenza di uno sfenoide concale, ma il ravvicinamento fino al

contatto cavernoso.  La breccia ossea è ampliata in maniera circolare. La

fenestrazione del pavimento sellare può essere allargata fino al margine

mediale del seno cavernoso. A questo livello sono presenti due strati dura-

li che ricoprono l’ipofisi: la dura periostale esternamente e la capsula ipofi-

saria internamente.

La dura madre è incisa a croce con un bisturi falcato e si procede all’identi-

ficazione del contenuto sellare.  

Rischi - lesione nervo ottico, lesione arteria carotide interna

2- APPROCCIO DISSETTORIO ENDONASALE AL SENO CAVERNOSO

Il seno cavernoso (SC), struttura pari situata ai due lati dell’ipofisi,  si esten-

de dalla fessura orbitaria superiore alla porzione petrosa del temporale. E’

contenuto all’interno di uno sdoppiamento durale adeso allo sfenoide ed ai

processi clinoidei anteriore e posteriore. Al suo interno decorrono: l’arteria

carotide interna (ICA) con i suoi rami intracavernosi, il nervo abducente e

le fibre del simpatico che rivestono l’ICA.

L’oculomotore, il nervo trocleare,  la branca oftalmica (V1) del V° n.c.

decorrono nella parete laterale del seno in un ripiegamento durale. La bran-

ca mascellare (V2) del V° n.c. decorre posteriormente nella parte laterale,

anteriormente, sul pavimento del seno.

Dissezione anatomica
Con pinza a morso retrogrado e ottica O°, 4 mm si esegue un’uncinectomia

parziale inferiore identificando l’ostio naturale del seno mascellare. Si pro-

cede, quindi ad eseguire l’antrostomia media allargando l’ostio mascellare

posteriormente con pinza nasale tagliente retta di Mackay-Grunwald con

rimozione completa della porzione dorsale della parete mediale del seno

mascellare. Scollamento sottomucoperiosteo della mucosa dell’area delle
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fontanelle posteriore con identificazione ed elettrocoagulazione bipolare

dell’arteria sfenopalatina all’emergenza dal canale omonimo. Si procede ad

etmoidotomia posteriore, aprendo la seconda porzione del turbinato medio

nel punto di sicurezza infero-mediale.  Si procede ad identificazione e

sezione del bordo caudale del turbinato superiore svelando così l’ostio del

seno sfenoidale. Si procede a sfenoidotomia asportando completamente la

parete sfenoidale anteriore. Fresatura con trapano intranasale della pteri-

goide identificando  il canale vidiano nel quale decorrono il nervo e l’arte-

ria omonimi. L’arteria vidiana mette in comunicazione il circolo carotideo

interno ed esterno, anastomizzandosi direttamente con l’arteria carotide

interna nella sua porzione petrosa e con i rami terminali dell’arteria mascel-

lare interna. Apertura della fossa pterigomascellare con asportazione della

parete posteriore del seno mascellare, asportazione del grasso della fossa

ed evidenziazione dei rami terminali dell’arteria mascellare interna, del

nervo infraorbitario, del forame rotondo, del ganglio sfenopalatino.  A que-

sto  punto l’abbattimento della pterigoide associato all’etmoidosfenoidoto-

mia e all’abbattimento del setto intersfenoidale consente il dominio com-

pleto della parete posteriore dei seni sfenoidali unificati. Si possono facil-

mente evidenziare i punti di repere per l’accesso alla regione sellare e para-

sellare:la protrusione della carotide paraclivale, i due recessi interottici caro-

tidei che danno la proiezione del chiasma ottico e la protrusione della caro-

tide cavernosa, sul pavimento del seno una piccola cresta ossea mostra il

decorso del canale vidiano che indica l’arteria carotide interna. Una volta

asportata la parete posteriore e laterale del seno sfenoidale, seguendo la

carotide interna, si apre la dura parietale (foglietto periosteo) e  sarà così

possibile studiare l’anatomia dell’ICA con i suoi rami intracavernosi ed i

suoi rapporti con il VI n.c., unico nervo presente all’interno del seno caver-

noso. Avendo cura di conservare il foglietto durale laterale   del  seno caver-

noso, si potranno evidenziare le impronte del III-IV n.c. come pure di V1 e

V2. Un interessante esercizio è quello di seguire il decorso intracavernoso

del VI n.c. e come in senso ventro dorsale incroci posteriormente la caroti-

de paraclivale portandosi mediale e impegnando il canale durale di

“Dorello”.

3- DISSEZIONE ENDOSCOPICA ETMOIDALE CON TECNICA CENTRI-

PETA

L’etmoidectomia radicale prevede l’asportazione in continuità della muco-

sa, delle lamelle ossee etmoidali   e del turbinato medio. I limiti del campo

dissettorio al termine della demolizione devono essere costituiti lateralmen-

77



te dalla lamina papiracea, posteriormente dalla parete anteriore del seno

sfenoidale, cranialmente dal tetto etmoidale e medialmente al residuo cra-

niale della lamina basale dei turbinati etmoidali (lamina dei cornetti). La dis-

sezione può comprendere anche l’abbattimento della parete anteriore dello

sfenoide. Queste pareti ossee devono essere totalmente denudate dalla

mucosa sovrastante che si avrà cura di rimuovere senza soluzioni di conti-

nuo.

La dissezione ha inizio con ottiche 4 mm a 0° e si incide il mucoperiostio a

livello della linea mascellare con bisturi rotondo. L’incisione inizia a livello

del margine superiore del turbinato inferiore e prosegue cranialmente supe-

rando l’ascella del turbinato medio e raggiungendo la porzione ventrale

della spina nasale superiore , con bisturi falcato il processo uncinato a livel-

lo della sua inserzione anteriore. Con uno scollatore di cottle si scolla in

senso ventro-dorsale il lembo mucoperiosteo  si medializza il processo

uncinato e si individua il piano sottoperiostale a livello della parete laterale

dell’infundibulo etmoidale (lamina papiracea). Si procede antero-posterior-

mente allo scollamento del piano sottoperiostale sino a raggiungere l’apice

dell’orbita. Durante questa manovra sono sezionate le lamelle ossee che

prendono impianto sulla lamina papiracea fino ad ottenere la sua completa

scheletrizzazione. Dorsalmente alla coda del turbinato medio deve essere

identificato il forame sfeno-palatino con l’omonima arteria che si biforca nei

suoi due rami principali. L’arteria è sezionata con forbici rette e lo scolla-

mento sottoperiosteo prosegue fino a raggiungere il margine superiore

della coana. Una variante dissettoria può essere l’asportazione della lamina

papiracea mantenendo come piano di scollamento la periorbita che andrà

accuratamente preservata.

Qui si esegue quindi una sezione longitudinale della lamina basale dei tur-

binati etmoidali preservando i 3 mm craniali raggiungendo la parete ante-

riore del seno sfenoidale, sezionando così il turbinato superiore e supremo.

La rimozione della mucosa del tetto etmoidale è completata con una pinza

di Strumpell-Voss curva a 45° , utilizzando un’ottica a visione angolata a

45°.m. Tutti i tessuti, in monoblocco, sono così sospinti verso la porzione

centrale della fossa nasale (tecnica centripeta) e poi, superando la coana,

sono spinti verso il rinofaringe, ed estratti per via transorale. Una variante

può estendersi alla fessura olfattoria, alla porzione mediana settale e al tetto

del rinofaringe. Tali porzioni anatomiche sono sempre dissecate per via sot-

toperiostale grazie ad un’incisione iniziale a ferro di cavallo che prende ori-

gine anteriormente a livello della protrusione del dotto nasolacrimale, della

spina nasale superiore e della corrispondente porzione settale. A livello set-

tale si prosegue poi con un’incisione longitudinale che, raggiunto il bordo

dorsale del vomere, si continua nel tetto rinofaringeo raggiungendo la pare-
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te posteriore del rinofaringe, dove si riunisce ad analoga incisione contro-

laterale che prolunga lo scollamento dall’area delle fontanelle e, rimanendo

sovratubarica, raggiunge le pareti posteriori del rinofaringe. Con tale disse-

zione si asporta in monoblocco e con piano sottoperiosteo tutto il contenu-

to dei 2/3 superiori della fossa nasale solidali con il tetto del rinofaringe,

lasciando in sede la mucosa della parete settale inferiore, del pavimento

nasale, del turbinato inferiore e della tuba.

4 a- DISSEZIONE ENDONASALE CON TECNICA ENDOSCOPICA DI

MAXILLECTOMIA MEDIALE

Utilizzando un’ottica con visione a 0°, si incide, con bisturi tondo con lama

angolata a 60°, la mucosa del pavimento del meato inferiore in corrispon-

denza della proiezione del margine  posteriore della valvola di Hasner, circa

1 cm dorsalmente alla testa del turbinato.  L’incisione mucosa prosegue

sulla parete laterale, posteriormente alla valvola di Hasner e sulla faccia

endomeatale del turbinato inferiore. Il bisturi ruota sul margine inferiore del

cornetto inferiore e risale sul suo margine mediale raggiungendo cranial-

mente la linea mascellare, protrusione del dotto nasolacrimale.

Superiormente al turbinato inferiore si crea un lembo mucoso per via sot-

toperiostea. Il turbinato inferiore è sezionato, con forbice da turbinati ango-

lata con convessità omolaterale alla fossa nasale, in corrispondenza della

precedente incisione.  Si completa l’asportazione dei 2/3 posteriori del tur-

binato inferiore con una forbice retta da turbinati e si procede all’abbatti-

mento della parete mediale del seno mascellare con una fresa o pinze ossi-

vore o con osteotomo da 2-3 mm. Il limite dorsale della dissezione è rap-

presentato dalla pterigoide e dalla parete posteriore del seno mascellare.

Durante l’asportazione della parete mediale del seno mascellare nel suo

terzo posteriore si deve isolare ed elettrocoagulare l’arteria palatina discen-

dente, ramo dell’arteria mascellare interna. Si procede poi alla dissezione

del mucoperiostio del seno mascellare con dissettore e pinze a doppia cur-

vatura. Questo accesso chirurgico permette il controllo dissettorio dei 2/3

dorsali della parete laterale e superiore, di 1/3 posteriore di quella inferiore

e di tutta la parete posteriore del seno mascellare.

Per poter controllare chirurgicamente le pareti superiore, laterale, inferiore

ed anteriore del seno mascellare è necessario ampliare l’approccio chirurgi-

co in senso anteriore e laterale. 

Una prima variante riguarda un’estensione anteriore alla testa del turbinato

inferiore ed alla dissezione del dotto nasolacrimale con isolamento e scol-

lamento dello stesso e successiva sezione a livello del sacco lacrimale. Un
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ulteriore abbattimento della porzione della parete mediale del seno, ante-

riore al dotto nasolacrimale, permette di accedere alla parete anteriore del

seno mascellare.

Una seconda variante “maxillectomia mediale allargata secondo Sturman-

camfield “ prevede lo scollamento cutaneo e mucoso del bordo laterale del-

l’incisura piriforme ed una successiva fresatura di tale porzione ossea.

Questo ampliamento anterolaterale della dissezione permette di dominare

in modo più agevole la parete anteriore del seno mascellare, potendo così

procedere ad uno scollamento sottoperiosteo in  monoblocco di tutto il

seno mascellare.

Rischi - lesione arteria sfeno-palatina, perforazione palato duro, lesione

dotto naso-lacrimale.

4b- APPROCCIO DISSETTORIO ENDONASALE ALLA FOSSA PTERIGO-

PALATINA

Dissezione anatomica

Dopo aver  rimosso la parete mediale del seno mascellare si impegna il fora-

me sfenopalatino con una pinza Mc Kenty e si asporta completamente la

parete posteriore del seno mascellare. I limiti della resezione ossea sono

medialmente il processo verticale dell’osso palatino e lateralmente l’angolo

tra la parete posteriore e quella laterale del seno mascellare.

Si procede ad asportazione del grasso contenuto all’interno della fossa pteri-

g o m a s c e l l a re. L’arteria mascellare è il primo vaso che è identificato ed isola-

to, giacendo su un piano superficiale. Seguendo il decorso dell’arteria

m a s c e l l a re si isolano i suoi rami terminali. In seguito si segue e si isola il

nervo infraorbitario fino alla sua origine dal forame ovale. Medialmente a

quest’ultimo si trova l’orifizio del canale pterigoideo che dà passaggio al

nervo vidiano.Al di sotto del piano arterioso si isola il ganglio sfenopalatino.

5- DISSEZIONE ANATOMICA ENDONASALE DEL SENO FRONTALE

Dissezione anatomica
L’approccio naso frontale (ANF) tipo I è rappresentato dall’apertura del

recesso frontale, per via endoscopica (secondo Messerklinger, Stammberger

e Draf tipo I) riconoscendo e componendo le strutture anatomiche che

ostruiscono l’ostio del seno frontale (chirurgia delle precamere). Questa tec-

nica chirurgica non prevede l’ampliamento dell’ostio frontale e nemmeno la

fresatura del pavimento del seno. Gli approcci naso-frontali tipo II, III e IV

sono una modificazione dell’osteoplastica esterna di Loothrop descritte da
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Draf. L’ ANF tipo II corrisponde al tipo IIa di Draf  e prevede la rimozione

del pavimento del seno frontale compreso tra l’orbita e la radice del turbi-

nato medio. L’ ANF tipo III corrisponde al tipo IIb di Draf ed estende la

rimozione del pavimento all’area compresa tra l’orbita ed il setto nasale.

Infine l’ ANF tipo IV che corrisponde al tipo III di Draf implica l’apertura del

pavimento del seno frontale dalla lamina papiracea di un lato a quella con-

trolaterale attraverso un’apertura nel setto nasale.

ANF I: L’approccio al recesso frontale appare il tempo chirurgico più diffi-

cile e rischioso di tutta la chirurgia endoscopica. L’apertura del recesso fron-

tale si esegue utilizzando l’endoscopio 4 mm con visione angolata a 45° e

strumenti angolati a 45-90° come uncini bottonuti,  curette,  pinza di

Blakesley-Weil,  pinza a giraffa, pinza a morso circolare e gli aspiratori

angolati da seno frontale.  

Nell’aprire il recesso frontale il repere di sicurezza è rappresentato dalla

lamina papiracea. Dopo aver eseguito un’ uncinectomia residua la parte

craniale del guscio osseo costituito dal processo uncinato. In questi casi è

fondamentale riconoscere il residuo mediale del guscio, differenziarlo dalla

porzione sagittale del turbinato medio ed asportarlo  con movimenti in

senso medio-laterale. Questo servirà ad evitare il traumatismo della porzio-

ne obliqua della lamina cribra, punto di grande fragilità

Nel caso in cui la bulla, occupi il recesso per un’eccessiva pneumatizzazio-

ne anteriore, si ricerca il margine osseo anteriore, procedendo alla sua

asportazione con un movimento antero-posteriore.

Se il sepimento (guscio) è costituito dalla protrusione posteriore dell’agger

nasi, la curette deve impegnare l’osso posteriormente ed essere mossa

postero-anteriormente. Altro punto pericoloso è rappresentato dall’arteria

etmoidale anteriore. Per non lederla i reperi sono rappresentati dall’ostio

naturale del seno frontale seguito sempre da una foveola etmoidale di

dimensioni differenti. Il canale dell’arteria etmoidale anteriore è riconosci-

bile anche per la sua inclinazione dorso-ventrale e latero-mediale. Il punto

più fragile della lamina cribra è rappresentato dal punto d’entrata dell’arte-

ria etmoidale anteriore nella doccia olfattoria, area in cui la dura madre è

molto sottile ed adesa alla lamina ossea.

Il punto di repere fondamentale nel ANF II e III è rappresentato dall’arco

formato dal processo frontale dell’osso mascellare con la radice sagittale del

turbinato medio, a sua volta di pertinenza dell’osso etmoidale. Utilizzando

un’ottica 0° 4 mm, dopo aver rimosso la mucosa sovrastante questa zona, si

utilizza un trapano intranasale inizialmente con fresa tagliente e poi dia-

mantata, procedendo alla rimozione dell’osso fino ad identificare lateral-

mente l’osso lacrimale, medialmente la porzione sagittale del turbinato

medio e cranialmente il pavimento del seno frontale e dorsalmente l’ostio
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del seno che viene ampliato in senso ventrale a spese del pavimento. Nella

tecnica Draf IIb, la fresatura del pavimento viene estesa medialmente fino

al setto nasale sacrificando alcuni millimetri di porzione sagittale del turbi-

nato medio. Un’importante repere è rappresentato dal primo filuzzo olfat-

torio che viene evidenziato dissecando il mucoperiostio della volta nasale

ad indicare il limite della fossa cranica anteriore. Nella descrizione origina-

ria Draf consiglia di estendere la rimozione della mucosa anteriormente al

turbinato medio scoprendo totalmente l’area dell’agger nasi, quindi di

rimuovere l’osso per identificare il sacco lacrimale. Tale struttura deve esse-

re isolata nella sua porzione craniale e, supero-medialmente ad essa, si pro-

cede alla fresatura dell’osso del processo naso-frontale. Il sacco lacrimale

rappresenta quindi il margine anteriore del campo dissettorio. 

Nella ANF di tipo IV si esegue un’incisione orizzontale della mucosa settale

circa 5 mm sotto la proiezione del margine inferiore del turbinato medio.

L’incisione verticale della mucosa settale, che deve raggiungere il tetto della

fossa nasale, deve essere condotta 0,5 cm posteriormente alla proiezione

dell’arco formato dalla radice del turbinato medio con il processo frontale

del mascellare. Dopo aver scollato la mucosa con un piano sottopericon-

drale questa è asportata. La cartilagine settale esposta è rimossa con la pinza

di Grunwald o con pinze a morso retrogrado. 

Il repere principale è rappresentato da un’area ossea triangolare, il proces-

so naso-frontale (naso-frontal beak degli autori anglosassoni) formato dal-

l’unione della porzione mediale del processo frontale del mascellare con il

processo nasale dell’osso frontale. La fresatura ha inizio sulla mediana a

livello del rostro (Keel degli autori anglosassoni) formato dalla confluenza

della lamina perpendicolare dell’etmoide con il processo naso-frontale. La

fresatura va condotta alcuni mm al davanti della proiezione mediale dell’ar-

co della radice del turbinato medio. Tale linea non deve essere assoluta-

mente superata posteriormente onde evitare di penetrare in fossa cranica

anteriore. 

Individuato il lume del seno frontale si procede ad abbattimento del setto

intersinusale ed ampliamento dell’apertura lateralmente fino alle papiracee.

Anche in questa tecnica il repere del primo filuzzo olfattorio va ricercato per

evidenziare la posizione della doccia olfattoria.

6- ESERCIZIO DI DISSEZIONE ANATOMICA  PER LA RIPARAZIONE

DELLE FISTOLE LIQUORALI DEL BASICRANIO ANTERIORE

Dopo aver completamente esposto la rinobase si traumatizza un punto pre-

scelto provocando un’interruzione ossea e durale.
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Si procede poi a scollare la mucosa ed il periostio attorno alla fistola per un

tratto di almeno 10 mm attorno al difetto osseo; tale manovra è importante

per preparare il letto che riceverà l’innesto. La breccia ossea è riparata

ponendo un innesto di cartilagine autologa (cartilagine quadrangolare,

conca auricolare) opportunamente modellata, si pone la cartilagine con

tecnica underlay incastrandola ai bordi intracranici del difetto osseo, se tale

tecnica non è possibile si posiziona l’innesto cartilagineo a coprire la dura

con tecnica overlay. Si passa quindi, a ricoprire la fistola con innesti liberi

diversamente confezionati secondo la sede e le dimensioni del difetto. Nelle

fistole di piccole dimensioni poniamo un innesto mucoperiosteo ricavato

dal turbinato medio privato della sua parte ossea che può a sua volta esse-

re utilizzata in alternativa alla cartilagine per la riparazione del difetto osseo.

Un secondo tipo di innesto  si ottiene prelevando una porzione di muco-

pericondrio dal setto. Una terza alternativa è rappresentata dalla fascia tem-

porale o dalla fascia lata. Nel caso fosse stata scelta, come sede del difetto,

la parete superiore o laterale dello sfenoide è preferibile esercitarsi ad uti-

lizzare del grasso addominale prelevato in pezzo unico. Il letto che acco-

glierà il lembo andrà preparato demucosizzando l’intero sfenoide.

7 a- IDENTIFICAZIONE  DELL’ARTERIA SFENOPALATINA

Dissezione anatomica

Utilizzando un’ottica di 4 mm con visione a 0° si esegue un’incisione della

mucosa della parete circa 1 cm anteriormente alla coda del turbinato medio

con un  bisturi angolato. Si procede scollando il lembo per via sottoperio-

stale con dissettore fino a raggiungere il forame sfeno-palatino, immediata-

mente dorsale alla coda del turbinato medio. Anteriormente a tale forame è

presente una piccola spina ossea, che funge da pointer per il forame.

Identificati i rami terminali dell’arteria sfeno-palatina si procede ad isolarli

fino all’ingresso nelle code dei turbinati (rami turbinali)  e fino al bordo

coanale superiore per il ramo settale. 

7b- IDENTIFICAZIONE DELL’ARTERIA ETMOIDALE ANTERIORE E

POSTERIORE PER VIA ESTERNA 

Dissezione

Si esegue un’incisione curva con bisturi # 15 di circa 2 cm medialmente al

canto interno dell’orbita, a metà strada tra il canto interno e la linea media-

na del naso. L’incisione, a tutto spessore, interessa cute sottocute e perio-

stio. Il sacco lacrimale è dislocato lateralmente, esponendo l’osso lacrimale
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e posteriormente la lamina papiracea. Si procede a scollamento della

periorbita dalla lamina papiracea con uno scollatore di Freer fino all’indivi-

duazione dell’arteria etmoidale anteriore circa 1,5-2 cm posteriormente al

solco lacrimale. Procedendo nello scollamento periorbitale si reperta l’arte-

ria etmoidale posteriore  circa 1,5 cm dorsalmente all’arteria etmoidale ante-

riore. 

Rischi- lesione lamina papiracea, lesione periorbita, lesione muscolo retto

mediale, lesione muscolo obliquo superiore, lesione sacco lacrimale.

8 a- DISSEZIONE ANATOMICA ENDONASALE DEL SACCO LACRIMA-

LE

L’identificazione anatomica endonasale del sacco lacrimale può essere faci-

litata grazie all’utilizzo di una fibra ottica, inserita attraverso il canalicolo

inferiore per transilluminare la parete laterale del naso nella regione del

sacco lacrimale. L’area di massima luminosità non corrisponde alla zona

anteriore del sacco lacrimale, ma alla sua porzione postero-mediale, dove la

sovrastante corticale ossea è più sottile (osso lacrimale). Talvolta il sacco

appare scarsamente evidenziabile per l’interposizione di una cellula del-

l’agger nasi. 

La dissezione prevede l’asportazione di un lembo di mucosa circolare di

circa 1 cm a cavallo della linea mascellare. La rimozione dell’osso esposto è

eseguita con fresatura fino all’esposizione della parete mediale del sacco

con trapano intranasale. Il repere per iniziare la fresatura viene individuato

con l’analisi delle immagini TC in proiezione assiale e coronale. Queste

immagini illustrano i rapporti tra lamina papiracea, processo uncinato, osso

lacrimale, processo frontale del mascellare e cellula dell’agger nasi. Le strut-

ture illustrate presentano una notevole differenza di spessore delle lamine

ossee. Quest’analisi permetterà di scegliere il punto dove asportare la mino-

re quantità di osso. Minimizzando il trauma chirurgico si ridurranno i pro-

cessi di cicatrizzazione successiva all’intervento chirurgico, riducendo, così

il rischio di stenosi cicatriziale del neostoma lacrimale. La fresatura della

parete ossea può raggiungere il margine anteriore del processo uncinato,

apprezzando così il differente spessore della corticale, sovrastante il sacco,

in senso antero-posteriore. Se l’agger è particolarmente procidente ante-

riormente l’accesso al sacco lacrimale prevede la sua apertura. L’incisione

del sacco lacrimale è eseguita con un bisturi rotondo angolato di 45°, iden-

tificatone il lume, si amplia la breccia con una pinza angolata a 45° taglien-

te miniaturizzata RinoForce  o con shaver.

Rischi- lesione della lamina papiracea
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8b- DECOMPRESSIONE DELL’ORBITA

L’antrostomia media deve essere allargata a tutta l’area delle fontanelle in

modo da raggiungere dorsalmente la parete posteriore del seno mascellare,

ventralmente il dotto naso-lacrimale, cranialmente il pavimento dell’orbita,

caudalmente il bordo superiore del turbinato  inferiore. Tale apertura per-

mette una buon’esposizione del pavimento dell’orbita e inoltre permette di

identificare il decorso del nervo infraorbitario a livello del tetto del seno.

Eseguita l’etmoidectomia antero-posteriore e l’abbattimento della parete

anteriore del seno sfenoidale, si conserva il turbinato medio a meno che per

ottimizzare l’apertura della parete mediale dell’orbita si renda necessaria la

sua asportazione. La lamina papiracea è delicatamente incisa e frammenta-

ta in modo da essere asportata senza danni alla periorbita sottostante. Essa

è rimossa superiormente oltrepassando il limite del tetto dell’etmoide e

posteriormente in direzione dell’apice dell’orbita arrestandosi a circa 2 mm

dalla parete anteriore dello sfenoide, in corrispondenza dell’ispessimento

osseo sotto il quale è situato l’anello di Zinn. Questo punto rappresenta il

limite posteriore della dissezione. Il limite anteriore è rappresentato dall’u-

nione della papiracea con l’osso lacrimale.

La fascia del sacco lacrimale può essere scoperta ma non aperta. In seguito

si asporta la porzione mediale del pavimento dell’orbita. E’ importante non

oltrepassare il limite laterale rappresentato dal nervo infraorbitario. 

A questo punto si procede all’incisione e all’asportazione della periorbita. A

livello del pavimento dell’orbita, è eseguita inizialmente un’incisione latera-

le e in seguito un’incisione mediale; a livello della parete mediale dell’orbi-

ta, sono eseguite due incisioni longitudinali  e una serie di incisioni trasver-

sali. Le prime in direzione postero-anteriore, in modo da evitare che il pro-

lassamento del grasso periorbitario impedisca la visione delle strutture

posteriori; una superiore, all’altezza del tetto dell’etmoide, l’altra inferiore, a

livello del pavimento dell’orbita. Le seconde, trasversali,  frammentano la

periorbita  in modo da poterne eseguire l’asportazione. Una volta creata la

strada si può osservare il prolassamento del grasso periorbitario all’interno

del seno etmoidale e  del seno mascellare.

E’ consigliabile preservare una porzione della lamina papiracea a livello del-

l’angolo craniale e ventrale, per evitare che la protrusione del grasso in tale

sede possa ostruire l’ostio naturale del seno frontale.

8c- DECOMPRESSIONE NERVO OTTICO

La dissezione prevede un’etmoido-sfenoidotomia anteroposteriore. A livel-

lo dell’ostio del seno sfenoidale si procede al suo allargamento, abbattendo
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la parete anteriore  mantenendo una direzione medio-laterale ed infero-

superiore. E’ possibile così osservare, a livello della parete laterale del seno

sfenoidale, la disposizione del nervo ottico posto  superiormente alla caro-

tide interna. La lamina papiracea a livello dell’etmoide posteriore è asporta-

ta dalla periorbita. Dopo aver palpato con una punta smussa il nervo ottico

per valutare una sua eventuale deiscenza, si procede alla decompressione

usando un trapano telescopico con punta diamantata. La decompressione

inizia a livello dell’apice dell’orbita dove l’osso è maggiormente spesso (a

livello dell’anello di Zinn) e procede con una direzione postero anteriore. Il

limite anteriore di tale decompressione è rappresentato dalle fibre del

muscolo retto mediale. A questo punto la dissezione procede posterior-

mente, lungo la parete del seno sfenoidale con una piccola curette, ponen-

do molta attenzione alla carotide interna. Il canale ottico è gradualmente

aperto  con una direzione antero-posteriore. Nel punto in cui il suo spesso-

re diventa particolarmente sottile si procede con una curette di dimensioni

appropriate. L’esposizione del nervo sulla sua faccia mediale deve essere di

almeno 180° di circonferenza, dall’apice dell’orbita al chiasma ottico.

L’arteria oftalmica decorre, all’inizio del canale ottico, nel 55% dei casi sulla

superficie inferolaterale ed inferiore nel restante 45%. Progredendo nel

canale, questa si posiziona nel 60% dei casi inferomedialmente, nel 30%

inferiormente e solo nel 10% inferolateralmente. Di quest’aspetto bisogna

tenere conto quando, una volta fresato il canale,  si andrà ad incidere la

dura: per evitare un’apertura involontaria dell’arteria l’incisione andrà ese-

guita il più vicino possibile al tetto dello stesso. Arteria e nervo sono rico-

perti da due strati di dura: lo strato esterno forma la periorbita, mentre quel-

lo più interno accompagna il nervo al bulbo.

L’incisione longitudinale con un bisturi falcato della guaina del nervo(

foglietto durale) deve essere condotta in senso postero-anteriore. E’ possi-

bile talvolta osservare la fuoriuscita di liquor dopo l’apertura della dura. 

Rischi- lesione muscolo retto mediale, lesione nervo ottico, lesione arteria

carotide interna, lesione arterie etmoidali, fistola liquorale. Il rischio mag-

giore durante l’incisione è la lesione dell’arteria oftalmica, evento che si può

verificare nei rari casi in cui la sua posizione sia mediana.

8d- CANTOTOMIA LATERALE

Con bisturi si esegue un’incisione cutanea orizzontale dal canto interno late-

rale fino a raggiungere il margine laterale della cornice orbitaria.

Dopo aver identificato il legamento cantale si procede la dissezione fino ad

identificare la crus superiore e quella anteriore.
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Scollamento della congiuntiva dalla faccia posteriore della crus inferiore e

sua sezione. La sutura del legamento cantale viene eseguita dopo qualche

giorno dalla risoluzione della proposi in anestesia locale. 

Indicazioni

-Emorragia intraorbitaria (trauma orbitario, lesione delle arterie etmoidali,

chirurgia dell’orbita)

- Nel trattamento della proptosi del morbo di Basedow

-Tempo chirurgico in corso di intervento di chirurgia plastica delle palpe-

bre.
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LA VIA INFRATEMPORALE (C)

V. ACHILLI

U.O. Ospedale Fatebenefratelli - Milano

La via infratemporale tipo C è un’estensione anteriore e inferiore della via

infratemporale B, dalla quale si differenzia principalmente per la demoli-

zione del processo pterigoideo e della sua  base d’impianto sulla grande ala

dello sfenoide, procedura che permette l’accesso al rinofaringe, alla fossa

pterigo-mascellare,al seno sfenoidale e alla regione parasellare. 

Delle tre vie (A,B e C) la tipo C è quella  più consona al termine di “via infra-

temporale” perché più delle altre si sviluppa nello spazio  infratemporale.

Lo spazio o fossa infratemporale (FIT)è una regione compresa tra l’arcata

zigomatica, la mandibola, il processo pterigoideo, lo spazio parafaringeo, la

parete posteriore del seno mascellare e la grande ala dello sfenoide.

Lateralmente è delimitata dall’arco zigomatico e dal ramo ascendente della

mandibola; medialmente dal processo pterigoideo, dalla fossa pterigo-

mascellare, dai muscoli tensore e sollevatore del velo e dallo spazio parafa-

ringeo; superiormente dalla grande ala dello sfenoide ( è in comunicazione

con  la fossa temporale); anteriormente dalla parete posteriore del seno

mascellare.

Contenuto della FIT: muscoli pterigoideo esterno e interno, branca mandi-

bolare del trigemino (V3) e suoi rami, arteria mascellare interna e suoi rami,

plesso venoso pterigoideo.

ANATOMIA CHIRURGICA DELLA FOSSA INFRATEMPORALE

In senso postero-anteriore e latero-mediale le tre principali strutture che si

incontrano nell’approccio chirurgico alla FIT sono: l’arteria meningea

media, V3 e la radice del processo pterigoideo. Medialmente a queste strut-

ture anatomiche decorre la carotide interna intrapetrosa nel suo tratto oriz-

zontale precavernoso. La lamina pterigoidea mediale costituisce il margine

laterale dell’apertura coanale. L’asportazione della radice della pterigoide e

del processo pterigoideo è di fondamentale importanza per l’accesso al

rinofaringe. La radice della pterigoide e la sua lamina mediale formano

altresì la parete posteriore dello spazio pterigo-mascellare. L’asportazione

della pterigoide permette un ampio accesso alla fossa pterigo-mascellare e



al suo contenuto: arteria mascellare interna, 2° branca del trigemino (V2) e

nervo infraorbitario, ganglio sfeno-palatino e nervo vidiano.

Il seno sferoidale è sito superiormente alla radice del processo pterigoideo

e al canale di V2. La fresatura della grande ala dello sfenoide e della base

della pterigoide permettono l’identificazione di V2 e del n. vidiano.

Di  fondamentale importanza per un’adeguata esposizione della FIT:

• Sezione dell’art. meningea media all’uscita dal forame spinoso

• Sezione di V3 all’uscita dal forame ovale

• Sezione dei muscoli pterigoideo laterale e mediale

• Dislocazione in basso della mandibola

INDICAZIONI ALLA VIA INFRATEMPORALE C

• Tumori della fossa infratemporale (es. shwannomi trigeminali)

• Tumori del rinofaringe e dello spazio peritubarico (es. Ca spino-

cell., Ca adenocistico, Ca indiff. post RT)

• Fibroangiomi del rinofaringe estesi alla FIT e al basicranio laterale.

• Cordomi del clivus con estensione laterale, alla FIT.

CONTROINDICAZIONI

• Tumori maligni inoperabili con estesa invasione endocranica e

durale

• Esteso coinvolgimento della carotide interna con impossibilità al

sacrificio della carotide 

TECNICA CHIRURGICA

La via infratemporale C è un approccio extradurale che non da evidenti ine-

stetismi a patto che si preservi il ramo frontale del nervo facciale e si rico-

struisca l’arcata zigomatica. 

Il sacrificio di V3 determina un’anestesia dell’emivolto e dell’emilingua che

può persitere per alcuni mesi e poi scompare. Non sono riportati difetti di

masticazione di lunga durata nonostante la dislocazione temporanea del

condilo mandibolare. Non è quasi mai necessario resecare il condilo man-

dibolare per esigenze di spazio chirurgico.

L’unico difetto cosmetico che si può manifestare in modo più o meno accen-

tuato, è un certo infossamento della regione temporale legato alla dislocazio-

ne inferiore del muscolo temporale che va ad obliterare la FIT e il rinofarin-

ge, difetto che può essere colmato da grasso autologo o protesi di silicone.

• Incisione retroauricolo-temporale a C come per la via IT B estesa

maggiormente verso l’arcata orbitaria.

• Allestimento di un piano  muscolo-periosteo.

• Sezione e chiusura a cul di sacco del condotto uditivo esterno
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• Identificazione e sezione dell’arco zigomatico, facendo attenzione

al ramo frontale del VII

• Scollamento e dislocazione inferiore del muscolo temporale con

l’arco zigomatico sezionato, conservando l’inserzione sulla coro-

noide mandibolare del m. temporale e la sua vascolarizzazione. Il

muscolo sarà utilizzato come lembo vascolarizzato peduncolato per

obliterare la cavità di sfeno-petrosectomia  e il rinofaringe alla fine

dell’intervento. 

• Petrosectomia subtotale con conservazione della coclea.

• Identificazione e scheletrizzazione della a. carotide interna vertica-

le e orizzontale fino al forame lacero anteriore. Per fare ciò occorre

necessariamente sezionare V3 e art. meningea media.

• Fresatura dell’osso della squama del temporale e della grande ala

dello sfenoide.

• Apertura della capsula articolare temporo-mandibolare, asportazio-

ne del menisco articolare e dislocazione inferiore del condilo man-

dibolare.

• Sezione dei muscoli pterigoidei.

• Esposizione della FIT e applicazione del divaricatore da fossa infra-

temporale.

• Identificazione del nervo vidiano (repere importante per il seno sfe-

roidale che è mediale al nervo).

• Fresatura del processo pterigoideo per accedere al rinofaringe e

allo spazio peritubarico.

Se l’accesso chirurgico è per un tumore del rinofaringe e/o peritubarico

occorre sezionare i muscoli pterigoidei esterno e interno vicino all’inserzio-

ne sulla mandibola, isolare e seguire la tuba cartilaginea fino al rinofaringe,

fresare ampiamente la radice del processo pterigoideo e la sua lamina

mediale e laterale, scollare verso il basso il periostio dell’apice petroso e del

clivus con i tessuti molli adiacenti, sezionare con forbici robuste le aderen-

ze fibrose a livello della sutura petro-occipitale. Il mucoperiostio del rinofa-

ringe va sezionato anteriormente alla lamina mediale della pterigoide, in

modo da aprire il rinofaringe il più anteriormente possibile, in caso di neo-

plasia.

In caso si tratti di un tumore che coinvolge l’apice petroso, il seno sferoida-

le e la fossa pterigo-palatina andrà fresato l’osso della base cranica tempo-

ro-sfenoidale, isolando il nervo vidiano e l’area blù del seno sferoidale. Il

nervo mascellare (V2) decorre superiormente al n. vidiano, sulla parete late-

rale del seno sferoidale, diretto al forame rotondo e alla fossa pterigo-pala-

tina. Scollando la dura della fossa cranica media sopra l’apice petroso e la
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grande ala dello sfenoide si identificherà la carotide orizzontale fino al fora-

me lacero anteriore, ove diverrà intradurale e  intracavernosa.

Il nervo mascellare (V2) decorre sulla parete infero-laterale del seno caver-

noso. La sezione di V2 permetterà un accesso più agevole alla parete late-

rale del seno cavernoso.

Alla fine dell’intervento la tuba viene suturata e la cavità obliterata con

lembo peduncolato vascolarizzato di muscolo temporale.
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LA VIA ORBITO-ZIGOMATICA

V. ACHILLI

U.O. Ospedale Fatebenefratelli - Milano

La via orbito-zigomatica  è un approccio chirurgico complesso che prevede

una craniotomia fronto-temporale , l’asportazione della parete superiore e

laterale dell’orbita e di parte dell’osso zigomatico. Il fine è di avvicinare il

chirurgo a regioni intracraniche profonde e difficilmente raggiungibili

quali: la regione para e sovrasellare, il seno cavernoso, la piccola ala dello

sfenoide, la regione sfeno-orbitaria e il clivus superiore.

La filosofia dell’approccio chirurgico è quella di enfatizzare la creazione di

un’ampia “porta d’entrata”  mediante un’ampia craniotomia per raggiunge-

re lesioni profonde, riducendo l’entità della retrazione cerebrale.

La via orbito-zigomatica, descritta per la prima volta da Pellerin (1984)1 e

Hakuba (1986)2 e messa a punto da Zabramsky e coll.3 nel 1989, è il frutto

della elaborazione di precedenti analoghi approcci al basicranio antero-

laterale: Supraorbital-Pterional approach di Al Mefty4, Orbito-Zygomatic

Infratemporal approach di Delashaw e coll.5 etc.. L’approccio chirurgico

orbito-zigomatico, con le sue varianti proposte dai vari AA,  è largamente

adottato in molti centri di Chirurgia del Basicranio per il trattamento di

lesioni tumorali e vascolari parasellari e sfeno-orbitarie.  

Razionale della via orbito-zigomatica

- ridurre la distanza tra il chirurgo e la lesione

- ridurre l’entità della retrazione cerebrale

- approccio combinato a fossa cranica anteriore e media

Aree anatomiche principali esposte

- regione sellare e parasellare

- seno cavernoso

- clivus superiore

- area petro-sfeno-clivale

- area sfeno-orbitaria

- apice petroso



Strutture anatomiche principali

- chiasma e n. ottico

- peduncolo ipofisario

- seno cavernoso omolaterale

- a. carotide interna (tratto petroso orizzontale, forame lacero e tratto

intradurale- intracavernoso)

- clinoide posteriore omolaterale e fossa interpeduncolare.

- a. basilare

- seno sfenoidale

Patologia trattata

- Meningiomi sfeno-orbitari

- Meningiomi del “tuberculum sellae”

- Meningiomi clivali e sfeno-clivali  

- Cordomi

- Craniofaringiomi

- Schwannomi trigeminali

- Aneurismi e malformazioni vascolari para-sellari

TECNICA CHIRURGICA

a) Posizione del paziente: supina con la testa ruotata di 30-60° dal lato

opposto alla lesione. La rotazione è accentuata nei lesioni tumorali

o vascolari della fossa cranica anteriore o media e ridotta nelle lesio-

ni del clivus e della fossa cranica posteriore. Il collo è leggermente

iperesteso (fig. 1). In questa posizione il lobo frontale, una volta

scollata la dura, tende a reclinarsi posteriormente e ad allontanarsi

dalla regione sovraorbitaria.

b) Incisione cutanea e conservazione del ramo frontale del n. faccia -
le: L’incisione inizia in regione preauricolare, 1 cm circa  al  davanti

del trago, inferiormente al processo zigomatico, e si estende supe-

riormente e anteriormente ad arco, esponendo ampiamente la

regione fronto-temporale. L’incisione termina oltre la linea mediana,

di poco posteriore al bordo del cuoio capelluto, in corrispondeza

della linea mediopupillare controlaterale (fig. 1). L’incisione com-

prende cute, sottocute e galea superiormente, fascia del muscolo

temporale inferiormente. Il piano di clivaggio risparmia il pericranio

e il tessuto aureolare ad esso adeso, che rimane aderente al piano

osseo, disponibile per un eventuale lembo ricostruttivo. Il lembo

cutaneo viene ribaltato in avanti. Si potrà sacrificare il ramo anterio-
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re  dell’a.temporale superficiale ma si deve aver cura di risparmiare

il tronco principale dell’arteria temporale superficiale c h e

decorre anteriormente al trago e alla radice dell’elice e che potreb-

be servire per eventuali lembi liberi microvascolari. Si deve altresì

risparmiare il ramo frontale del n. facciale che decorre lateral-

mente al processo zigomatico, nel grasso compreso tra i foglietti

superficiale e profondo della fascia temporale superficiale, 1.7 cm

circa posteriormente all’arco zigomatico. Nello scollare il lembo

cutaneo è bene fermarsi a circa 2 cm dal bordo superiore del pro-

cesso zigomatico e dal margine orbitario laterale e approfondire l’in-

cisione attraverso i foglietti superficiale e profondo della fascia tem-

porale , allestendo un lembo di fascia temporale adesa al sottocute

dentro al quale decorre il ramo frontale del VII (fig. 2). Il piano di

sicurezza sarà sulla superficie del m. temporale. Si incide il margine

superiore e anteriore del m. temporale e lo si ribalta inferiormente,

avendo cura di eseguire uno scollamento sottoperiostale e di evita-

re la coagulazione monopolare per impedire l’atrofia del lembo

muscolare.

c) Craniotomia fronto-temporale  e lembo osseo orbito-zigomatico.
Ampia craniotomia fronto-temporale (pterionale). La forma e l’e-

stensione del lembo osseo variano a seconda della localizzazione

della lesione; la craniotomia sarà più estesa anteriormente verso

l’osso frontale  e la regione sovraorbitaria nelle lesioni che interes-

sano maggiormente la fossa anteriore ; sarà invece estesa più infe-

riormente nella squama del temporale per le lesioni della fossa

media e posteriore (fig. 3). 

L’allestimento del lembo osseo orbito-zigomatico in monoblocco si

esegue con sega reciprocante mediante sei osteotomie (fig.4): la

prima separa la radice del processo zigomatico dalla sua inserzione

sulla squama del temporale. Il taglio è obliquo per facilitare la giu-

stapposizione e la fissazione dei lembi ossei. La seconda e la terza

passano attraverso l’osso zigomatico appena sopra l’eminenza mala-

re (fig.4). La terza osteotomia procede dallo spazio intraorbitario

lateralmente alla fessura orbitarla inferiore e si estende in senso

medio-laterale a incontrare la seconda osteotomia e a completare la

separazione dell’osso zigomatico. La periorbita viene protetta con

striscie di telfa o merocel e detrattori delicati. Si scolla quindi la dura

della fossa anteriore dalla regione sovraorbitaria e si procede alla

quarta osteotomia che inizia 1 o 2 mm lateralmente al canale

sovraorbitario  e si estende sul tetto dell’orbita posteriormente per

3-4 cm, angolata verso l’apice della fessura orbitaria superiore
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(fig.5). Le ultime due osteotomie separano la parete orbitaria supe-

riore e laterale dal resto dell’orbita e connettono le due fessure orbi-

tarie superiore e inferiore (fig. 5). A questo punto la rimozione del

lembo osseo orbito-zigomatico può essere effettuata senza difficol-

tà. Se necessario possono essere rimossi con una fresa diamantata o

con una pinza ossivora la parte mediale del tetto dell’orbita e/o il

processo clinoideo anteriore. 

d) Ricostruzione. Il riposizionamento dei lembi ossei orbito-zigomati-

co e pterionale e il loro fissaggio con placche e viti permette un otti-

mo risultato estetico (fig.6). Il lembo di muscolo temporale va ripo-

sizionato e suturato al pericranio fronto-temporale e la dura sutura-

ta (dopo un accesso intradurale) in modo adeguato ad evitare una

fistola liquorale.

COSIDERAZIONI  FINALI

L’approccio chirurgico orbito-zigomatico offre un ampia  via d’accesso al

trattamento di lesioni profonde della regione parasellare, clivus alto, seno

cavernoso e alle importanti strutture neurovascoalri adiacenti, riducendo la

distanza tra chirurgo e lesione e permettendo quindi una minore retrazione

cerebrale.

La tecnica descritta trae origine dalle esperienze pionieristiche di Hakuba,

Pellerin e Al Mefty e si è evoluta nel corso degli anni, ottenendo ottimi risul-

tati curativi ed estetici.

I punti salienti di questa tecnica sono:

• Estensione dell’incisione cutanea cranica oltre la linea mediana

• Dissezione sottofasciale del lembo cutaneo (sotto il foglietto profondo

della fascia temporale) per ridurre il rischio di danno al ramo frontale del

VII n.c. .

• Scollamento sottoperiostale del m. temporale ed emostasi con pinza

bipolare per ridurre il rischio di atrofia muscolare

• Incisione cutanea al davanti del trago, non oltre 1 cm per evitare lesioni

ai rami superiori del VII.

• Conservazione del tronco principale dell’art. temporale superficiale

• Craniotomia pterionale 

• Asportazione in monoblocco del lembo osseo orbito-zigomatico

mediante sei linee di sezione.

• Riposizionamento preciso e fissaggio dei lembi ossei con miniplacche e

viti
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POSSIBILITA’ E LIMITI DELLA CHIRURGIA 

ENDOSCOPICA NEL TRATTAMENTO 

DELL’ANGIOFIBROMA RINOFARINGEO

P. NICOLAI, *M. BERLUCCHI, D. TOMENZOLI, J. CAPPIELLO, °G. BATTAGLIA,
°R. MAROLDI

Clinica Otorinolaringoiatria e °Cattedra di Radiologia, Università degli Studi di Brescia
*Unità Dipartimentale di Otorinolaringoiatria Pediatrica, Spedali Civili, Brescia

INTRODUZIONE
L’angiofibroma rinofaringeo (AR) è un tumore benigno altamente vascola-

rizzato che colpisce tipicamente soggetti di sesso maschile in età adole-

scenziale e si manifesta più frequentemente con ostruzione nasale ed epi-

stassi.1 Recenti studi di immunoistochimica e di microscopia elettronica

sembrano suggerire che la lesione abbia caratteristiche più assimilabili a

quelle di una malformazione vascolare che di un tumore;2,3 inoltre, per

mezzo dell’ibridazione comparativa del genoma, è stata dimostrata la pre-

senza di alterazioni genetiche.4

Vi è generale consenso nel considerare la chirurgia come la terapia d’ele-

zione dell’AR, mentre l’utilizzo della radioterapia e della chemioterapia

dovrebbe essere limitato al trattamento di lesioni molto estese o di recidive

con coinvolgimento di aree anatomiche critiche, la cui rimozione chirurgi-

ca può essere associata ad elevata morbilità. Numerosi approcci chirurgici

(transjoideo, transpalatale, transfacciale attraverso midfacial degloving o

rinotomia laterale, infratemporale) sono stati proposti; recentemente alcuni

autori hanno descritto un trattamento transnasale più conservativo, utiliz-

zando una tecnica puramente endoscopica5-17 o micro-endoscopica. 18,19

Dal Gennaio 1992 all’Aprile 2003, presso la Clinica Otorinolaringoiatria

dell’Università di Brescia (Tab. I) sono state trattate endoscopicamente 112

lesioni espansive maligne e benigne del distretto nasosinusale e/o della

rinofaringe. Lo scopo principale di questo lavoro è stato quello di valutare i

risultati ottenuti nel gruppo di pazienti affetti da AR, in modo da definire le

possibilità e i limiti dell’approccio endoscopico specificatamente in questa

lesione.



MATERIALI E METODI
Tra il Gennaio 1968 e l’Aprile 2003, 54 pazienti con AG sono stati trattati

presso la Clinica Otorinolaringoiatria dell’Università di Brescia. La lesione è

stata rimossa attraverso un approccio esterno (31 casi) o transnasale (23

casi). Diciannove dei 31 pazienti sottoposti a rimozione chirurgica tradizio-

nale sono già stati oggetto di un precedente studio.20

Il presente lavoro si focalizza su una serie di 22 pazienti che sono stati trat-

tati endoscopicamente nel periodo Gennaio 1994 – Aprile 2002 con un fol-

low-up di almeno 12 mesi. Tutti i pazienti erano di sesso maschile, con una

età media di 16.3 (range= 12 – 30 anni). Tre di questi erano già stati trattati

per la lesione rispettivamente 25, 44 e 42 mesi presso altri centri. In tutti i

pazienti, il work-up preoperatorio ha incluso una Risonanza Magnetica

Nucleare (RMN) in scansioni coronali, assiali e sagittali con mezzo di con-

trasto e una angiografia. Lo studio angiografico, eseguito 72–24 ore prima

dell’intervento, ha compreso la valutazione bilaterale del sistema carotideo;

allo stesso tempo, tutte le lesioni sono state embolizzate con particelle di

PVA del diametro variabile da 15 a 500m. Tutti gli studi radiologici sono stati

retrospettivamente analizzati dallo stesso radiologo (R.M.) per valutare l’e-

stensione e lo stadio della neoplasia, secondo la classificazione di Andrews

et al.1 (Tab. II). Inoltre, sono state evidenziate la sede di origine dei vasi

afferenti (carotide esterna vs. carotide interna) e la presenza di un afflusso

controlaterale. L’entità dell’esito dell’embolizzazione è stata espressa sti-

mando la devascolarizzazione del tumore. 

Durante le due settimane prima dell’intervento, ogni paziente ha deposita-

to 2 unità di sangue autologo al fine di ridurre al minimo la necessità di tra-

sfusioni omologhe intra e/o postoperatorie. Un consenso informato per una

eventuale variazione intraoperatoria dell’approccio chirurgico verso una

tecnica esterna è stato ottenuto da tutti pazienti.

Tutti gli interventi chirurgici sono stati eseguiti dallo stesso chirurgo (P.N.),

in anestesia generale e in ipotensione farmacologicamente controllata. Il

paziente è stato posto supino e in lieve posizione di anti-Trendelenburg.

Entrambe le fosse nasali sono state decongestionate con cotonoidi imbevu-

ti con ossimetazolina lasciati in sede per circa 10 minuti. Una ulteriore vaso-

costrizione è stata ottenuta con infiltrazione sottomucosa di lidocaina 1% ed

epinefrina 1:200.000 in corrispondenza della radice del turbinato medio e

del processo uncinato. Anche se la procedura chirurgica ha presentato mini-

me variazioni nei diversi pazienti in rapporto alle dimensioni e alla esten-

sione della lesione, la dissezione ha incluso una serie di tempi chirurgici di

base. Una uncinectomia con conservazione dell’area del recesso frontale,

una parziale o totale resezione del turbinato medio ed una etmoidectomia

anteriore e posteriore sono state le prime tappe della dissezione al fine di
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ottenere sufficiente spazio per lavorare agevolmente attorno alla lesione

con la strumentazione endoscopica. Successivamente è stata creata una

ampia meatotomia media per esporre la parete posteriore del seno mascel-

lare, che è stata rimossa lateralmente per mezzo di pinze taglienti ed ango-

late in rapporto alla estensione laterale della lesione nella fossa pterigoma-

scellare e infratemporale. Dopo una delicata dissezione della massa dai tes-

suti circostanti, l’arteria sfenopalatina o, quando necessario, l’arteria mascel-

lare interna sono state isolate e chiuse con clip in titanio. La parete anterio-

re del seno sfenoidale è stata quindi interamente rimossa per ottenere una

migliore visualizzazione della porzione posteriore della lesione. In seguito,

la dissezione è stata effettuata lungo il piano subperiosteo per liberare la

massa dalle pareti rinofaringee. Quando richiesto per le tenaci aderenze, la

porzione posteriore del setto è stata resecata congiuntamente alla massa. La

porzione naso-rinofaringea delle lesioni molto estese con estensione pro-

fonda ad aree critiche (ad es. fossa infratemporale, seno cavernoso) è stata

sezionata per prima e successivamente rimossa utilizzando un laser a diodi

in modo pulsato (25 W; 0,1 sec.), veicolato attraverso una fibra luminosa del

diametro di 600 µm e montata su un manipolo malleabile (Dornier

MedizinLaser Gmbh, Germering, Germania). In relazione alle dimensioni, la

massa è stata quindi rimossa per via transnasale o transorale. Come ultimo

tempo chirurgico, nei pazienti in cui la lesione invadeva la midollare dello

sfenoide è stata effettuata una estesa fresatura delle strutture ossee adiacen-

ti alla base cranica, ponendo particolare attenzione ad identificare eventua-

li microdigitazioni tumorali lungo il nervo vidiano. Dopo una attenta revi-

sione del campo chirurgico, entrambe le fossa nasali sono state tamponate

con Lyofoam (Seton Healthcare Group plc, Oldham, England).

Solo un paziente, con una piccola lesione del diametro di 2x1x2 cm senza

estensione laterale, è stato sottoposto a un trattamento più conservativo,

che non ha incluso la dissezione della fossa pterigomascellare e la rimozio-

ne del turbinato medio.

Tutti i pazienti furono controllati in modo prospettico con valutazione

periodiche che hanno incluso una endoscopia nasale con registrazione

delle immagini e una RMN programmata a intervalli regolari (ogni 4 mesi

durante il primo anno postoperatorio, ogni 6 mesi fino al quinto anno e suc-

cessivamente una volta all’anno).

RISULTATI
La rinofaringe, la fossa nasale, il seno sfenoidale, la fossa pterigopalatina, il

processo pterigoideo e la fossa infratemporale sono risultati coinvolti rispet-

tivamente in 21 (95.4%), 20 (90.9%), 19 (86.3%), 16 (72.7%), 12 (54.5%) e 5

(22.7%) pazienti. Un solo paziente presentava una lesione che si estendeva
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nella fessura orbitaria inferiore e superiore e nella regione parasellare

(extradurale) (Fig. 1). Due pazienti erano affetti da una lesione di Tipo I, 14

di Tipo II (Fig. 2), 5 di Tipo IIIA e 1 di Tipo IIIB.

L’angiografia dimostrò che tutte le lesioni erano vascolarizzate dai rami dis-

tali dell’arteria mascellare interna (arteria sfenopalatina e/o vidiana); in 9

(40.9%) pazienti era inoltre presente un apporto ematico dal sistema della

carotide interna (arteria mandibolare e tronco inferolaterale). Il numero di

vasi afferenti alla lesione variava da 1 a 5 (media 2.7) ed erano così distri-

buiti: vasi distali della arteria mascellare interna in tutti i casi, arteria farin-

gea ascendente in 11 (50.0%), arteria mandibolare in 5 (22.7%), tronco infe-

rolaterale in 5 (22.7%), arteria meningea accessoria in 4 (18.1%) e arteria fac-

ciale in 1 (4.5%). In 18 (81.9 %) pazienti la vascolarizzazione dell’AR era uni-

laterale, mentre la lesione riceveva vasi afferenti anche dall’arteria mascel-

lare interna controlaterale in 4 (18.1%) casi e dall’arteria mandibolare in 1

caso. L’embolizzazione ha provocato una devascolarizzazione della lesione

variabile dal 60% al 100% (media, 81.5%). 

La perdita ematica intraoperatoria è stata mediamente di 367 ml (range,

80–600 ml). Nessun paziente è stato sottoposto a trasfusione ematica auto-

loga e non è stata osservata alcuna complicanza perioperatoria. Il tampo-

namento nasale è stato rimosso 2–4 giorni (media, 2.2) dopo l’intervento

chirurgico ed il tempo di ospedalizzazione medio è stato di 5.5 giorni. In

tutti i casi l’esame istologico ha confermato la diagnosi di AG.

Alla RMN di controllo eseguita durante il follow-up (range, 12-105 mesi;

media, 49.5 mesi), solo il paziente che era stato trattato per una neoplasia

di Tipo I con una dissezione molta conservativa ha presentato una lesione

di 16 mm in corrispondenza del pavimento del seno sferoidale, sospetta per

residuo tumorale, 24 mesi dopo l’intervento. Le successive indagini radiolo-

giche programmate ogni 4 mesi hanno mostrato un aumento delle dimen-

sioni (21 mm) in un periodo di 20 mesi. 

Altri due pazienti hanno sviluppato rispettivamente un mucocele sfenoida-

le e una sinechia tra il turbinato inferiore e il setto nasale. Sebbene asinto-

matici, entrambi sono stati trattati endoscopicamente con successo in ane-

stesia locale.

DISCUSSIONE
L’AR è una lesione benigna che tuttavia si caratterizza per un comporta-

mento biologico aggressivo. Essa origina a livello del forame sfenopalati-

no23,24 o dalla porzione posteriore della fossa pterigopalatina in corrispon-

denza dell’apertura anteriore del canale vidiano (o pterigoideo),25 svilup-

pandosi inizialmente nella rinofaringe e nelle cavità nasali. Successivamente

invade la fossa pterigomascellare, la fossa infratemporale, l’orbita e, tramite
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erosione ossea, lo sfenoide e il seno mascellare. L’estensione intracranica è

un evento tardivo che si verifica in circa il 36% dei pazienti26 in sede extra-

durale e più frequentemente in fossa cranica media rispetto a quella ante-

riore.27 Il coinvolgimento di tutte queste aree anatomiche non è solitamen-

te accompagnato da sintomi specifici e non può essere valutato dall’indagi-

ne endoscopica; tuttavia, deve essere identificato con accuratezza prima di

attuare un trattamento chirurgico adeguato. 

La RMN viene considerata la metodica radiologica ideale perché permette

di ottenere una valutazione multiplanare della lesione ed informazioni det-

tagliate sui rapporti della neoplasia con le strutture adiacenti (orbita, dura

madre, arteria carotide interna, nervo ottico, seno cavernoso). Sebbene la

RMN non venga comunemente considerata l’esame di scelta per la valuta-

zione dell’invasione delle strutture ossee, nella nostra esperienza ha dimo-

strato un’alta specificità nel valutare l’erosione del processo pterigoideo

(54.5%), così come l’estensione della lesione nella fossa pterigomascellare

(72.7%) e infratemporale (22.7%). L’estensione a queste strutture è stata poi

confermata intraoperatoriamente in tutti i casi.

La vascolarizzazione della lesione, che è un’altra caratteristica importante ai

fini della programmazione terapeutica, viene studiata mediante l’angiogra-

fia, metodica indispensabile, in modo particolare nella valutazione delle

lesioni avanzate al fine di evidenziare i rapporti con l’arteria carotide inter-

na. La presenza di rami collaterali dall’arteria carotide interna non trattabili

con l’embolizzazione non preclude in assoluto un approccio endoscopico.

Il dato epidemiologico, le caratteristiche endoscopiche e radiologiche della

lesione generalmente guidano a una diagnosi corretta, senza eseguire una

biopsia, che espone il paziente al rischio di una emorragia grave.28

Ottenuti i dati sulla estensione e sulla vascolarizzazione del tumore, il chi-

r u rgo può scegliere la tecnica più appropriata che permette la miglior

esposizione della lesione con la minor morbilità. Nella nostra esperienza

nei casi in cui l’AR coinvolge la rinofaringe, le cavità nasali, il seno sfenoi-

dale, la fossa pterigopalatina, l’etmoide e il seno mascellare l’appro c c i o

endoscopico può essere una valida alternativa alle tecniche chirurg i c h e

tradizionali , quali il degloving e la rinotomia laterale. Dal 1994 abbiamo

trattato, tramite il solo approccio endoscopico, tutti i pazienti giunti alla

nostra osservazione con lesioni classificabili come Tipo I o II (secondo la

classificazione di Andrews et al.1). Uno dei principali vantaggi della tecni-

ca endoscopica è la possibilità di ottenere una visione ingrandita e mul-

t i a n g o l a re della lesione e delle stutture anatomiche adiacenti, unitamente a

un accurato controllo del sanguinamento intraoperatorio. Altri presidi eff i-

caci nel controllo del sanguinamento sono l’uso di una tecnica di dissezio-

ne accurata e atraumatica con l’aiuto della coagulazione con pinza bipola-
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re e del laser a diodi, particolarmente utili nella resezione di parte della

massa neoplastica o nell’incisione della mucosa nasale o rinofaringea quasi

in completa assenza di sanguinamento. Il secondo vantaggio dell’appro c-

cio endoscopico è che non richiede incisioni cutanee, scollamento dei tes-

suti molli premascellari o rimozione di volet ossei tramite osteotomie e suc-

cessiva loro stabilizzazione con miniplacche e viti. E’ noto sia da esperi-

menti su animali2 9 che da evidenze cliniche nell’uomo3 0 , 3 1 che molte di

queste manovre chirurgiche, eseguite in soggetti in età adoloscenziale,

possono interf e r i re con uno sviluppo omogeneo delle ossa che compon-

gono il massiccio facciale. 

Uno dei maggiori limiti della chirurgia endoscopica rispetto a quella micro-

scopica è quello di poter disporre di una sola mano per le manovre chirur-

giche. Nella nostra esperienza, quando si conduce la dissezione della lesio-

ne lungo il  basisfenoide o quando si utilizza il laser per sezionare la muco-

sa, si è dimostrato utile l’aiuto di un assistente esperto per tenere il tessuto

da asportare in trazione, utilizzando la cosidetta “two-handed technique”.32

Nei casi particolarmente impegnativi l’impiego del microscopio o di dispo-

sitivi autostatici per l’endoscopio può sopperire ai limiti della tecnica endo-

scopica standard.

Sebbene abbiamo trattato con successo cinque pazienti con neoplasie este-

se nella fossa infratemporale e un altro caso con una digitazione della lesio-

ne lungo il bordo laterale del seno cavernoso, pensiamo che solo i pazien-

ti con lesioni molto limitate di Tipo IIIa o IIIb devono essere selezionati per

un approccio endonasale. Infatti, nessuno dei due pazienti con estese lesio-

ni di Tipo IIIb che abbiamo osservato nel periodo 1992-2000 sono stati con-

siderati suscettibili di trattamento con un approccio endoscopico; entrambi

sono stati trattati tramite un midfacial degloving utilizzando una tecnica

microchirurgica. La nostra casistica non comprendeva alcuna lesione con

estensione intradurale (Tipo IV), evenienza comunque quanto mai rara.33

Tuttavia, è nostra opinione che queste ultime devono essere trattate in

modo più appropriato tramite altri approcci quali l’infratemporale, il trans-

facciale esteso o la resezione craniofacciale. 

Oltre alle nostre osservazioni, circa 100 casi di AR trattati con un approccio

endonasale sono stati riportati nella letteratura5-22. Per tale motivo questa

procedura non può essere considerata come tecnica “standard”. I pazienti

sottoposti a questa procedura richiedono quindi uno stretto follow-up al

fine di evidenziare precocemente le lesioni residue. Solo alcuni lavori11,25,34-

36 hanno focalizzato il problema sulle lesioni residue e hanno cercato di sot-

tolineare alcuni importanti problemi ad esse correlate. Questi includono i

punti chiave per ottenere una exeresi radicale, la tecnica radiologica più

adeguata per evidenziare precocemente le lesioni residue, la naturale evo-
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luzione di queste lesioni, quando è necessario un ulteriore trattamento e

quali sono le migliori opzioni. 

Un primo importante requisito per ottenere una radicalità chirurgica è la

possibilità di disporre di una visione ingrandita del campo operatorio in

modo da identificare con precisione i rapporti del tumore con i tessuti molli

o le strutture ossee adiacenti. Quest’ultimo punto è di rilevante importanza

e concordiamo con altri autori33,36 che quando la lesione si estende nella

midollare ossea del basisfenoide, è indispensabile, al fine di evitare di

lasciare i residui neoplastici, eseguire una accurata e meticolosa fresatura

dell’osso infiltrato. 

L’angiografia digitale è stata considerata una tecnica accurata per eviden-

ziare precocemente le lesioni residue.37 Tuttavia, le tecniche per immagini

a scansione sono in grado di fornire una adeguata accuratezza diagnostica

senza la necessità di ricorrere a procedure invasive. Un vantaggio della

RMN rispetto alla TC è l’assenza di esposizione a radiazioni, aspetto rile-

vante in una popolazione di soggetti giovani. Nella nostra esperienza, l’ese-

cuzione di RMN periodiche si è dimostrata efficace nella identificazione di

un residuo tumorale e di un mucocele sfenoidale in pazienti asintomatici

con una normale obiettività endoscopica. 

L’evoluzione naturale dell’AR non è completamente conosciuta anche se si

ritiene che il tumore mostri una costante crescita durante l’età puberale, con

tendenza alla involuzione spontanea all’aumentare dell’età del paziente.

Tuttavia non esistono in letteratura dati sufficienti a suffragare questa teoria,

sia per le lesioni primitive che per le residue. Quindi, qualsiasi paziente con

patologia residua al controllo radiologico, deve essere valutato in relazione

a una serie di fattori quali l’età, la sede e la dimensione della lesione, la pos-

sibilità di ulteriore follow-up e la compliance del paziente stesso. I control-

li endoscopici e radiologici programmati a scadenze regolari hanno il van-

taggio di evitare una diagnosi tardiva delle lesioni residue, che possono

essere evidenziate negli stadi precoci dalla RMN o dalla TC. I residui tumo-

rali di piccole dimensioni possono essere ragionevolmente monitorizzati

con tecniche per immagini eseguite ad intervalli regolari (4-6 mesi) al fine

di valutarne il pattern di crescita. Quando la massa neoplastica aumenta in

modo chiaro e regolare, la resezione chirurgica è considerata il trattamento

di prima scelta, mentre nelle lesioni residue di piccole dimensioni (1-3 cm),

la radiochirurgia può essere considerata una valida alternativa.

L’incidenza di lesioni residue riportate in letteratura varia dal 13%16 al

50%38. Quest’ampia variabilità è principalmente dovuta all’utilizzo nelle

varie casistiche pubblicate di differenti sistemi di stadiazione delle lesioni e

ai criteri (clinici o radiologici) usati per stabilire la presenza di lesioni resi-

due. Herman et al.,11 hanno identificato durante il follow-up radiologico
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eseguito con TC una percentuale di residui del 7% e del 39.5% nei pazienti

rispettivamente con e senza interessamento della base cranica. Nella nostra

casistica, che include pazienti seguiti in modo prospettico con l’utilizzo

della RMN per almeno 12 mesi dopo il trattamento chirurgico, è stata osser-

vata una sola lesione residua (4.5%). Questo dato è estremamente favore-

vole se confrontato con i risultati riportati in letteratura per gli AR di dimen-

sioni piccole e intermedie trattati con approcci tradizionali. 

CONCLUSIONI
I risultati del nostro studio che coinvolgono un singolo Istituto mostrano

che, quando opportunamente pianificato sulla base dei dati forniti dalle tec-

niche di imaging, l’approccio endoscopico è una promettente alternativa

alle tecniche per via esterna nel trattamento degli AR di piccole e medie

dimensioni. Durante il colloquio preoperatorio, il paziente deve essere

comunque informato sulla possibilità di dover optare intraoperatoriamente

per un accesso esterno ed è quindi necessario ottenere il relativo consenso

informato. Al fine di evidenziare precocemente le possibili lesioni residue,

deve essere programmato un adeguato follow-up endoscopico combinato

alla esecuzione di RMN periodiche. L’affinamento dello strumentario chi-

rurgico, l’uso della TC o della RMN per la navigazione chirurgica e la possi-

bilità di ottenere delle tecniche di imaging intraoperatorie potranno certa-

mente permettere una graduale ampliamento delle indicazioni della chirur-

gia endoscopica per il trattamento degli AR.
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Fig. 1. RMN pre-operatoria nel

piano assiale (sequenza T1

dopo somministrazione di

mezzo di contrasto parama-

gnetico). L’AR mostra una

intensa impregnazione  e mar-

gini lobulati. Il segnale ipoin-

tenso ad andamento serpenti-

ginoso all’interno della massa

indica la presenza di vasi ema-

tici (punte di freccia). La lesio-

ne, oltre ad intere s s a re il seno

sfenoidale, si estende attraver-

so il forame rotondo (fre c c i e )

di sinistra e raggiunge il marg i-

ne anteriore della cisterna tri-

geminale (A). RMN post-opera-

toria nel piano assiale (sequen-

za T1 dopo somministrazione

di mezzo di contrasto parama-

gnetico) eseguita 42 mesi dopo

l’intervento. Non si osservano

residui tumorali. Il nervo

m a s c e l l a re e l’arteria caro t i d e

i n t e rna sono normali (B).
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Fig. 2. RMN pre-operatoria nel

piano assiale (sequenza T1

dopo somministrazione di

mezzo di contrasto paramagne-

tico). L’AR si estende all’interno

del seno sfenoidale destro e

occupa la porzione posteriore

della cavità nasale e il meato

s u p e r i o re. La fossa pterigo-

m a s c e l l a re appare intere s s a t a

dalla lesione (freccie) (A). RMN

post-operatoria nel piano assia-

le (sequenza T1 dopo sommi-

nistrazione di mezzo di contra-

sto paramagnetico) a 24 mesi

dall’intervento. Si evidenzia un

modesto ispessimento della

superficie mucosa sovrastante

la coana destra (punte di frec-

cia). Nella fossa pterigo-

mascellare residua non si osser-

va impregnazione dei tessuti

(B). Visione endoscopica (otti-

ca rigida a 0°) della rinofaringe

e del seno sfenoidale 2 anni

dopo il trattamento endoscopi-

co. Sono ancora visibili alcune

modificazioni infiammatorie

nella porzione destra del seno

sfenoidale in cui il pavimento è

stato interamente fresato (C).

A

B
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TABELLA I.

Lesioni benigne e maligne del distretto naso-sinusale trattate endoscopicamente 

presso la Clinica Otorinolaringoiatrica, Università di Brescia

(Gennaio 1992 – Aprile 2003)

Istotipo N° di Pazienti

Papilloma invertito 55

Angiofibroma 23

Osteoma 9

Adenocarcinoma 6

Carcinoma squamocellulare 6

Carcinoma adenoidocistico 3

Plasmacitoma 2

Carcinoma a cellule transizionali 1

Carcinoma basaloide 1

Emangiopericitoma 1

Estesioneuroblastoma 1

Sarcoma di Ewing 1

Schwannoma 1

Tumore a cellule giganti 1

Triton tumor 1

Totale 112
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TABELLA II.

Stadiazione dell'angiofibroma rinofaringeo

(Andrews et al., 1989). 1

Tipo I Tumore limitato alla rinofaringe e alla fossa nasa-

le. Assenza di erosione ossea o erosione limitata al

forame sfenopalatino

Tipo II Tumore esteso alla fossa pterigopalatina o al seno

mascellare, etmoide, seno sfenoidale con erosio-

ne ossea 

Tipo III Tumore esteso alla fossa infratemporale o alla

regione orbitaria senza (a) o con (b) invasione

intracranica extradurale (parasellare)

Tipo IV Tu m o re con invasione intracranica intradurale

senza (a) o con (b) infiltrazione del seno caverno-

so, della fossa ipofisaria o del chiasma ottico
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LE VIE TRANSFACCIALI AL FIBROANGIOMA 

N A S O - FARINGEO GIOVANILE CON ESTENSIONE 

E N D O C R A N I C A

G. DANESI, MD, B. PANIZZA*, MBBS,MBA,FRACS, A. MAZZONI**, MD, E

V.O CALABRESE**, MD
Desenzano d/G, Bergamo**, (Italia), e Brisbane*, (Australia)

Il fibroangioma naso-faringeo giovanile (FNG) è un tumore maligno re l a-

tivamente raro della base cranica che colpisce quasi esclusivamente gio-

vani adolescenti maschi.  Questo tumore presenta tendenza all’estensione

locale. L’estensione intracranica è presente in un range compreso tra il 20-

36% ed è quasi sempre extra-durale. L’estensione extracranica invece clas-

sicamente, partendo dalla cavità nasale, arriva alla fossa infratemporale,

allo spazio vascolare del clivus o alla base del processo pterigoideo  attra-

verso una disseminazione sotto la mucosa nasofaringea. Questo tumore

r a p p resenta lo 0,5% di tutti i tumori benigni della testa-collo, ma il nume-

ro reale deve essere maggiore perché molte volte non viene riconosciuto

come tale. Grazie allo sviluppo della embolizzazione preventiva pre - o p e-

ratoria, dei nuovi approcci chirurgici al basi-cranio, delle tecniche micro-

c h i r u rgiche, la chirurgia attualmente ha soppiantato la radioterapia come

trattamento iniziale di elezione dei FNG con estensione intracranica.

Nonostante ciò questa posizione non è da tutti gli autori condivisa. Noi

p resentiamo la nostra esperienza per dimostrare come una appare n t e

invasione radiologicamente descritta del seno cavernoso o della caro t i d e

i n t e rna da parte del FNG non escluda la possibilità di conservare un piano

di clivaggio tra queste strutture e il tumore. Inoltre, l’apporto vascolare da

parte della carotide interna non è un ostacolo per una rimozione adegua-

ta del tumore. Per ultimo, pur avendo una casistica di più di 370 casi di

a p p rocci laterali al basi cranio per tumori non-acustici  dello stesso,  noi

riteniamo che l’approccio anteriore sia preferibile  come trattamento ini-

ziale. L’approccio anteriore ha il vantaggio di evitare una perdita uditiva

p e rmanente, algie all’articolazione temporo - m a n d i b o l a re, alterazioni di

sensibilità nel territorio del ramo mandibolare e a volte mascellare del tri-

g e m i n o .



MATERIALI E METODI

Nel periodo compreso tra il 1981 e il 2003 75 pazienti con FNG sono stati

operati presso i Dipartimenti di Otorinolaringoiatria e Chirurgia Testa-Collo

degli Ospedali Riuniti di Bergamo (Italia) e Desenzano d/Garda (Italia).

Tutti i pazienti erano maschi di età compresa tra gli 8-23 anni (età media

15,5). I sintomi più comuni sono stati epistassi, ostruzione nasale, tumefa-

zione dei tessuti molli del volto. Il tempo richiesto per la diagnosi è risulta-

to compreso in un range tra 1-14 mesi. Tutti i pazienti sono stati studiati pre-

operatoriamente con TAC, Risonanza Magnetica e Angiografia con lo scopo

di individuare eventuali estensioni alla fossa cranica media o anteriore, al

seno cavernoso, all’apice orbitario, alla fossa infratemporale e per esclude-

re un coinvolgimento della carotide interna. In particolare l’angiografia digi-

tale risulta fondamentale per individuare un apporto vascolare al tumore da

parte della carotide interna o un suo diretto interessamento da parte del

tumore e per identificare residui tumorali post-operatori. I tumori sono stati

stadiati in accordo con il sistema di stadiazione di Fish. In base a questa clas-

sificazione lo stadio pre-operatorio era il seguente: 8 pazienti con malattia

in stadio I, 31 pazienti con malattia in stadio II, 13 pazienti con malattia in

stadio IIIa, 21 in stadio IIIb.  In questo nostro lavoro sono riportati 22

pazienti con FNG ad estensione intracranica ( 11 con estensione alla fossa

cranica media, 14 con estensione parasellare, 6 con estensione al seno

cavernoso); sulla base dei reperti radiologici (stadiazione pre-operatoria) 8

pazienti presentavano malattia in stadio IVa/b e 14 malattia in stadio IIIb. Il

riscontro operatorio invece ha evidenziato che 21 pazienti presentavano

malattia in stadio IIIb e 1 solo paziente malattia in stadio IVa. Un eventuale

residuo di malattia è stato ricercato sistematicamente mediante angiografia

carotidea 6-12 mesi dopo l’intervento chirurgico. Una volta che l’exeresi

radicale è stata confermata angiograficamente, i pazienti sono stati inseriti

in un follow-up annuale con TAC o Risonanza Magnetica di controllo. Di

seguito descriveremo la tecnica chirugica, data la sua importanza per le

nostre conclusioni. L’embolizzazione pre-operatoria del tumore è stata ese-

guita in tutti i casi.  Negli ultimi 2 recenti casi, per la presenza di un appor-

to vascolare al tumore anche dal sistema della carotide interna, questa tec-

nica di embolizzazione è stata coadiuvata da una embolizzazione diretta

intranasale intratumorale. Tutti i 22 pazienti con FNG ad estensione intra-

cranica sono stati trattati con approccio transfacciale (rinotomia laterale con

lembo peduncolato in 9 casi, midface degloving in 11 casi, rinotomia late-

rale estesa inferiormente alla guancia in 2 casi). I punti chiave in questo tipo

di chirurgia sono l’embolizzazione pre-operatoria, la dissezione sottoperio-

stea, la dissezione microchirurgica con eventuale assistenza endoscopica,

l’ottimo controllo del clivus, la fresatura della radice del processo pterigoi-
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deo, la resezione in blocco dal rinofaringe e la coagulazione bipolare.

Abbiamo osservato che il mid-face degloving è l’approccio che offre il più

ampio angolo di esposizione bilateralmente senza esiti cicatriziali al volto.

Una volta che un ampio accesso alla cavità nasale è stato ottenuto  e il dotto

nasolacrimale è stato conservato, il microscopio operatorio è stato utilizza-

to in tutte le procedure seguenti.  Dopo rimozione della parete laterale della

cavità nasale e della parete posteriore del seno mascellare, il piano di espo-

sizione del tumore risulta ampio. L’arteria mascellare interna viene coagula-

ta con pinza bipolare dopo il suo reperimento.  I margini del tumore ven-

gono quindi mobilizzati. La pinza bipolare viene usata per l’emostasi e l’a-

spiratore-irrigatore è ideale per la pulizia del campo operatorio e della stes-

sa bipolare. In questo modo è possibile identificare e causticare arterie

tumorali nutritizie. Il tumore con estensione nella fossa pterigo-palatina

viene mobilizzato in direzione latero-mediale.  Il seno sfenoidale, impor-

tante punto di repere per la carotide interna, per il nervo ottico e per il seno

cavernoso è viene identificato subito dopo. Il tumore a questo livello è stato

dislocato inferiormente dal tetto del seno facendo in  modo da lasciare uno

strato di dura o di osso sottile ben identificabili. Abbiamo avuto sanguina-

mento in questa fase dal tronco infero-laterale della carotide interna intra-

c a v e rnosa in 3 casi, senza difficoltà di controllo di quest’ultimo.

Abitualmente la base dello sfenoide viene fresata in modo da esporre la

grande ala dello sfenoide. Durante questa fase devono essere identificati il

nervo vidiano nel suo canale omonimo e il forame rotondo. A questo punto

il tumore deve essere separato dalla faccia laterale dello sfenoide. In segui-

to il tumore può risultare separato dal seno cavernoso soltanto da una pic-

cola lamella ossea oppure può essere direttamente in contatto con la dura

della faccia mediale del seno cavernoso  senza però infiltrarne la compo-

nente vascolo-nervosa. Quando il tumore viene separato dalla dura del

seno cavernoso, vi può essere un sanguinamento venoso di facile controllo

con Surgicel. Il tratto intracavernoso della carotide interna viene normal-

mente dislocata supero-lateralmente dal tumore.  Nella nostra esperienza il

tumore non arriva mai direttamente in contatto con la carotide interna nel

suo tratto intracavernoso poichè di solito tra il tumore e la carotide interna

intracavernosa si interpone un sottile strato di dura. L’estensione laterale del

tumore nella fossa intrasfeno-temporale viene controllata seguendo la

grande ala dello sfenoide o la dura della fossa media in alto fino fino al fora-

me ovale supero-lateralmente e i muscoli pterigoidei postero-lateralmente.

L’arteria mascellare interna può essere coagulata con pinza bipolare o con

clips idonee per la MRI.

A questo punto viene aggredito il rimanente tumore localizzato nel rinofa-

ringe e nel naso. Abbiamo osservato che nella parte posteriore del rinofa-
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ringe il tumore ha spesso disseminazione profonda nella sottomucosa ed è

importante a questo punto eseguire una resezione in blocco con margini di

mucosa sani. Di solito questo è possibile mantenendo il piano di dissezio-

ne tra l’osso clivale e la sovrastante mucosa. Una volta rimosso il tumore vi

sono due zone importanti, sedi di recidiva tumorale, che vanno esplorate.

La prima è la regione del processo pterigoideo che noi fresiamo sempre

perché il tumore lo può infiltrare o si può estendere dietro.  Anche altri

autori hanno recentemente convalidato la nostra osservazione. In secondo

luogo noi fresiamo il clivus nella sua parte compresa tra il pavimento dello

sfenoide e la metà inferiore dello stesso clivus. In  questa zona è difficile

distinguere tra sanguinamento da parte del tumore o da parte del plesso

venoso peri-clivale. Qui va fatta molta attenzione. Infine, tutti i sanguina-

menti residui vengono controllati microscopicamente e due strati di

Lyofoam sono posizionati in ciascuna narice e lasciati in sede per 48 h.

RISULTATI

I 22 casi di FNG sono schematizzati nella tabella. 21 pazienti presentavano

malattia in stadio IIIb e 1 in stadio IVa di Fisch (stadiazione post-operatoria);

tutti i tumori avevano la tendenza  a dislocare la carotide interna superola-

teramente e/o a estendersi verso la faccia mediale del seno cavernoso. Un

approccio anteriore transfacciale (extracranico) è stato utilizzato in tutti i

casi, con evidenza di residuo di tumore in 5 casi su 22 (23%). In un caso un

residuo tumorale laterale al seno cavernoso è stato identificato angiografi-

camente 12  mesi dopo chirurgia. L’iniziale tentativo di rimozione di tale

residuo con una seconda rinotomia laterale (approccio anteriore) è stato

abbandonato per l’importante manipolazione che avremmo dovuto esegui-

re sulla carotide interna per la rimozione radicale e per questo motivo è

stata preferita una via infratemporale. Durante questo intervento è stata

riscontrata una trombosi della carotide interna che era rimasta completa-

mente silente. Poiché l’angiografia carotidea pre-operatoria risultava nor-

male, la trombosi verosimilmente era stata provocata da una lacerazione

intimale durante la procedura chirurgica. Una angiografia ed una Tac a

distanza di 12 mesi dal 2° intervento non hanno mostrato segni di recidiva. 

Un secondo caso presentava un residuo di tumore di circa 1 cm nel rinofa-

ringe dopo 12 mesi dall’interevento; il residuo è stato evidenziato con

angiografia e TAC.  Poiché il tumore residuo era facilmente identificabile, è

stato trattato conservativamente  e a distanza di 6 anni non ci sono segni di

recidiva. Questo paziente ha avuto una occlusione della carotide interna

causata dal materiale embolizzante usato per chiudere i vasi di alimentazio-

ne del tumore. 

Il terzo caso di residuo tumorale riguardava un paziente in cui il tumore era
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alimentato da entrambe le carotidi esterne e dalla carotide interna ipsilate-

rale. L’embolizzazione di entrambe le carotidi esterne è stata eseguita prima

della chirurgia assieme ad una embolizzazione transnasale intratumorale.

Un residuo tumorale di 2 cm in rinofaringe, nella fossa pterigo-palatina e in

quella infratemporale è stato riscontrato 12 mesi dopo il primo intervento e

successivamente rimosso mediante midface degloving.  Il successivo con-

trollo 12 mesi dopo il secondo intervento non ha evidenziato segni di reci-

diva in questa regione , ma una piccola massa di 1 cm è stata osservata nella

parte posteriore del setto nasale. Questa è stata facilmente rimossa sempre

mediante midface degloving. Questo paziente, in seguito all’approccio per

via rinotomica laterale, ha presentato una necrosi del bordo narinale che ha

richiesto una ricostruzione. L’approccio rinotomico laterale associato alla

doppia embolizzazione della carotide esterna sono stati responsabili di que-

sta complicanza; con midface degloving non si dovrebbero manifestare

queste complicanze in quanto non sono interessate le collaterali dell’arteria

facciale.

Non ci sono stati problemi per la ricostruzione del bordo narinale e per i 2

midface degloving.

Negli altri 2 casi il residuo tumorale interessava il pavimento della fossa cra-

nica media e per questo la sua rimozione ha richiesto un approccio per via

infratemporale.

DISCUSSIONE 

L’estensione alla base cranica del FNG con conseguente erosione ossea ed

estensione intracranica è ben documentata. Nella nostra esperienza si tratta

sempre di una estensione intracranica extradurale e questo fatto rende pos-

sibile la sua rimozione attraverso un approccio chirurgico anteriore trans-

facciale.  Equivoci possono dipendere dal fatto che radiologicamente spes-

so il tumore sembra invadere la carotide interna o la dura del seno caver-

noso. Questa precaria ed erronea conoscenza della patofisiologia del tumo-

re (e cioè che il tumore rimane sempre extradurale o che al massimo aderi-

sce alla dura) ha portato alla convinzione della necessità di approcci com-

binati otorinolaringoiatrici e neurochirurgici per la sua rimozione o ancora

peggio della validità di trattamenti chemio-radioterapici. Nell’esperienza del

chirurgo senior (Antonio Mazzoni) con più di 50 casi, il riscontro di una

estensione intracranica del tumore era abituale, MA in nessun caso il tumo-

re aveva estensione intradurale. Anche l’esperienza di altri autori con vaste

casistiche riflette questo caratteristica. La possibilità di una estensione intra-

durale del tumore non può essere esclusa ed infatti è riportata da almeno 2

autori.  Comunque sia, per provare l’estensione intradurale, il chirurgo

dovrebbe o dimostrare  istopatologicamente l’invasione  della dura o vede-
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re l’estensione intradurale del tumore con un approccio neurochirurgico.

Noi abbiamo trovato un solo caso che rispondesse a questi criteri. 

Una spiegazione alternativa alla apparente estensione intradurale del tumo-

re può essere la perdita di un piano tessutale durante  la dissezione di un

tumore vascolare con la conseguente possibilità di creare una breccia dura-

le (iatrogena) e quindi l’apparente estensione intradurale del tumore. Le

caratteristiche  della crescita intracranica influenzano il tipo di approccio

chirurgico. Un tumore ad estensione intracranica laterale al seno cavernoso

può essere accessibile sia con un approccio transfacciale sia con uno late-

rale. Il tumore con estensione intracranica, mediale o infero-mediale al seno

cavernoso è più facilmente aggredibile e rimuovibile per via transfacciale,

con minore rischio per il seno cavernoso e le sue strutture vascolo-nervose.

In 6 casi ad estensione intracranica il tumore era molto vicino o apparente-

mente invadeva il seno cavernoso, tendendo comunque sempre a mante-

nersi mediale a quest’ultimo. Questa osservazione è riportata anche da

Close e al. che riportano 6 casi di FNG ad estensione intracranica in cui il

tumore si mantiene mediale al seno cavernoso.  Al contrario Andrews e al.

sostengono che normalmente il FNG tende a rimanere laterale al seno

cavernoso. Radkowski e al., presentando 3 casi simili di FNG ad estensione

intracranica con coinvolgimento del seno cavernoso, affermano che il

tumore tende a rimanere laterale al seno cavernoso. 

Il problema di confrontare le casistiche con altri centri dipende dai nume-

rosi  e diversi sistemi di stadiazione proposti da vari autori.  Noi abbiamo

usato la classificazione di Fisch per la sua popolarità in Europa. Il suo siste-

ma di stadiazione è basato sull’aspetto radiologico del tumore prima della

chirurgia e non si modifica con il riscontro intraoperatorio.  Abbiamo osser-

vato che spesso non è possibile distinguere radiologicamente quando il

tumore infiltra la dura o no, se è intracavernoso oppure no, poiché  spesso

i dati radiologici si sono poi scontrati con l’obiettività intraoperatoria. Sulla

base dei nostri dati radiologici e in base alla stadiazione di Fisch 14 pazien-

ti della nostra casistica erano in stadio IIIb prima dell’intervento, ma sono

poi diventati 21 in stadio IIIb alla luce del riscontro operatorio. La nostra

esperienza ha dimostrato come quasi tutti i FNG ad estensione intracranica

rimangano extradurali ed extracavernosi.  Perciò noi crediamo che nessuna

futura classificazione dovrà distinguere tra intracranico extradurale, intra-

cranico intradurale, intracranico intradurale con infiltrazione del seno caver-

noso senza una riclassificazione successiva all’intervento chirurgico che sia

parte integrante dello stesso sistema di classificazione. Date le caratteristi-

che istopatologiche della malattia, una stadiazione che includa l’estensione

intracranica è soddisfaciente. I nostri risultati sulla resezione totale di FNG

ad estensione intracranica sono in linea con quelli di altri centri. Solo 5 dei
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22  casi ad estensione intracranica hanno richiesto un secondo intervento

per malattia residua (23%). Il tasso di mortalità è stato dello 0% e quello di

morbidità  trascurabile. Nessun paziente è stato sottoposto a radio-chemio-

terapia.

Tre tipi di approcci transfacciali sono stati utilizzati: midface  degloving,

rinotomia laterale con lembo nasomascellare, rinotomia laterale estesa infe-

riormente alla guancia. L’approccio rinotomico laterale consente l’accesso

diretto all’orbita, ai seni paranasali, alla cavità nasale e alle aree adiacenti

dove il tumore si estende come il basi cranio anteriore, la fossa pterigo-pala-

tina, il seno sfenoidale, il seno cavernoso e la parte alta del clivus.

L’approccio MCMF consente l’esposizione del clivus inferiore e delle aree

paraclivali, dell’apice petroso, della tuba uditiva, della fossa infratemporale

e dello spazio parafaringeo. L’approcio rinotomico con lembo nasomascel-

lare  non offre una buona esposizione dello spazio masticatorio e la parte

ossea del setto limita la visione dello spazio masticatorio controlaterale e

della fossa infratemporale.  Visto l’incremento della nostra esperienza in

ambito microchirurgico abbiamo adottato anche la tecnica del midface

degloving che, se richiesto, consente un approccio bilaterale e non provo-

ca inestetismi facciali

CONCLUSIONE

Noi riteniamo che in mani esperte la chirurgia sia il trattamento di scelta  del

FNG ad estensione intracranica. Riteniamo inoltre che l’approccio transfac-

ciale anteriore sia preferibile come primo trattamento del tumore.

Il trattamento combinato intra-extracranico non è a nostro avviso ideale

come prima opzione nei tumori trattati per la prima volta e deve essere

eventualmente riservato a residui intracranici (anche qui per casi seleziona-

ti). Dato che il residuo tumorale nel FNG ad estensione intracranica è comu-

ne, è importante uno strettisimo follow-up angiofrafico e TAC . I nostri risul-

tati dimostrano che il FNG tende a dislocare piuttosto che invadere le strut-

ture intracraniche.  L’alimentazione del tumore anche da parte della caroti-

de interna non è raro ma questo non impedisce, dopo adeguata prepara-

zione, una exeresi radicale. Noi crediamo che sia necessaria una clasifica-

zione unica senza distinzione tra invasione intracranica intra o extradurale

poiché non crediamo sia possibile distinguere, anche con le moderne tec-

niche radiogiche, tra invasione intra o extradurale.
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Fig 1. Encasement dell’arteria Carotide interna a livello del seno cavernoso dx.

Fig.2 Angiografia digitale che mostra l’apporto vascolare della carotide interna a fibroangioma
di classe III B.
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Fig.3 Fibroangioma classe IIIB con estensione endocranica a livello della fossa cranica media dx.

Fig.4 RMN post-op che evidenzia l’area del pavimento del seno cavernoso e il pavimento della
fossa cranica media e il lobo temporale liberati dal tumore.
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Fig.5 Fibroangioma classe IV a con estesa propaggine in fossa cranica media dx, interessamento
dell’arteria carotide interna dx a livello del foro lacero anteriore e pavimento del seno cavernoso dx.

Fig. 6. Fibroangioma classe III B con estensione endocranica a livello della fossa cranica anteriore,
compressione della parete mediale del seno cavernoso sin.
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Fig.7 Stesso caso precedente. In particolare l’interessamento del seno cavernoso sin e la sua dislo-
cazione  laterale e l’innalzamento del sifone carotideo sin.

Fig. 8 RMN post op con evidente l’asporatzione del tumore dalla fossa infratemporale sin. E dal
seno cavernoso sin. Il tumore è extradurale.
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TRATTAMENTO CHIRURGICO 

DEL PAPILLOMA INVERTITO

P. CASTELNUOVO, G. DELÙ, P. PALMA, C. CAMBRIA, G. SIESTO, F. PAGELLA**,
D. TOMENZOLI*, P. NICOLAI*
Clinica Otorinolaringoiatria dell’Università dell’Insubria, Clinica Otorinolaringoiatria
dell’Università di Brescia*, Clinica Otorinolaringoiatria dell’Università di Pavia**

INTRODUZIONE

Il papilloma invertito, conosciuto anche come papilloma Schneideriano,

papilloma di Edwing o papilloma a cellule transizionali, è un tumore beni-

gno epiteliale che si sviluppa a livello dello stroma sottostante la mucosa

delle fosse nasali e dei seni paranasali. Esso è stimato tra lo 0,5% ed il 4% di

tutte le neoplasie del distretto naso-sinusale (Hyamas 1971, Kapadia 1993,

Outzen 1996). La sede naso-sinusale di insorgenza più frequente è la pare-

te laterale del naso, in particolare il meato medio. Nei casi avanzati può

estendersi a più seni paranasali ipsilaterali mentre un interessamento orbi-

tario ed intracranico è raro. (Miller P.J., Jacoobs J., Roland J.T., Cooper J.,

Mizrachi H.H.: Intracranial inverting papilloma. Head Nech 1996, 18:450-

454). Sebbene benigno è associato dal 5% al 15% dei casi a carcinoma squa-

mocellulare (Lesperance M.M., Esclamando R.M. squamous cell carcinoma

arising in inverted papilloma. Laringoscope 1995; 105: 178-183). Inoltre la

multicentricità, e l’alta incidenza delle ricorrenze, variabile tra lo 0% ed il

78% (Brors D., Draf W. The treatment of inverted papilloma Current opinion

in otolaryngology & head and neck surgery 1999, 7: 33-38.) sono caratteri-

stiche ben note. Per tale motivo, è stato abbandonato un approccio chirur-

gico endonasale a favore di una tecnica che permettesse un’esposizione

della lesione più ampia possibile.Attualmente la maxillectomia mediale ese-

guita attraverso una rinotomia laterale con escissione della lesione in mono-

blocco è considerata la  tecnica chirurgica di scelta nel trattamento del papil-

loma invertito (Woodson 1985, Weissler 1986, Phillips 1990, Myers 1990,

Outzen 1996, Raveh 1996, Thorp 2001). Nei primi anni ‘80 fu introdotta la

possibilità di un trattamento chirurgico endonasale attraverso un approccio

puramente endoscopico o micro-endoscopico fornendo al chirurgo testa-

collo una tecnica meno invasiva per il trattamento del papilloma invertito

(Stammberger 1981, Wigand 1989). L’utilizzo di telescopi con visione ango-



lata (4mm, 45°) associati a strumentario dedicato, anch’esso angolato, uni-

tamente al progresso delle tecniche radiologiche (TC, RM) hanno permesso

di ottenere un netto miglioramento del controllo intranasale dei margini

tumorali. I risultati così ottenuti suggeriscono come gli approcci intranasali

endoscopici o endo-microscopici, nel trattamento del papilloma invertito,

possono favorevolmente competere con gli approcci esterni tradizionali

(Kamel 1992, Waitz 1992, Stankiewicz 1993, Mc Cary 1994 ecc). Tuttavia tali

risultati, data la spiccata tendenza della malattia alla recidiva, necessitano di

essere validati da un follow-up a lungo termine (Lund 1984, Lund 2000, Han

2001, Krouse 2001, Schlosser 2001).Questo articolo analizza l’esperienza di

tre differenti Istituti nel trattamento intranasale del Papilloma Invertito (P.I.).

In questi istituti è stata utilizzata una uniforme strategia diagnostica di clas-

sificazione e chirurgica e sono stati impiegati tre differenti tipi di resezione

endoscopica in relazione all’estensione e alla localizzazione della patologia.

In particolare, nell’ambito dell’intera casistica di 115 pazienti, è stata analiz-

zata una serie di 47 pazienti con P.I. trattati con tecnica endoscopica  e che

presentava un adeguato periodo di follow-up.

MATERIALE E METODI

Dal gennaio 1992 al Dicembre 2002, sono stati osservati e trattati 105

pazienti presso il Dipartimento di Otorinolaringoiatria dell’Università di

Brescia e di Pavia, a cui se ne aggiungono 10, frutto dell’esperienza del

Dipartimento di Otorinolaringoiatria dell’Università dell’Insubria maturata

tra Giugno e Dicembre 2002. Di questi pazienti 89 (84.7%) furono trattati

attraverso un approccio puramente endoscopico e 16 (15,3%) furono tratta-

ti usando una procedura esterna. Il presente articolo si focalizza su una

corte di 47 pazienti che furono sottoposti ad un approccio endoscopico in

un periodo compreso tra gennaio 1992 a giugno 2000 e osservati successi-

vamente per un periodo minimo di 30 mesi. 

Tutti i pazienti sono stati sottoposti a multiple biopsie sotto guida endosco-

pica ed a TC con mezzo di contrasto. In 19 casi, la valutazione radiologica

pre-operatoria comprendeva anche una valutazione RM con lo scopo di

ottenere una miglior differenziazione della lesione da processi infiammato-

ri. I criteri di esclusione per un trattamento endoscopico da noi adottati

sono stati i seguenti: 1) erosione massiva della base cranica anteriore; 2)

invasione intradurale; 3) invasione intraorbitaria; 4) accrescimento esteso

della lesione all’interno del seno frontale; 5) presenza di esteso tessuto cica-

triziale dopo pregressa chirurgia; 6) presenza di focolai sincroni di carcino-

ma squamoso.

Tutte le operazioni furono eseguite dal chirurgo anziano (P.C., P.N.) dei

rispettivi Dipartimenti. Tutte le procedure chirurgiche furono eseguite in
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anestesia generale, con i pazienti in posizione  anti-Trendelenburg di 15°.

Furono posizionati all’interno della cavità nasale cotonoidi imbevuti di una

miscela composta da ossimetazolina cloridrato + ossibuprocaina + adrena-

lina (in parti 1 + 1 + 0,1) e lasciati in sede per un periodo di 10 minuti.

Veniva successivamente eseguita una anestesia e decongestione per infil-

trazione con mepivacaina e con epinefrina 1:200.000, al di sopra dell’ascel-

la del turbinato medio e a livello del processo uncinato. L’estensione del-

l’intervento è variata in relazione alla sede di origine ed all’estensione della

patologia. Di base, tre differenti tipi di resezione sono stati eseguiti. Quando

il papilloma invertito era limitato al meato medio, etmoide anteriore e

posteriore e/o al recesso sfeno-etmoidale, è stata eseguita una resezione di

Tipo 1 che include una etmoidectomia anteriore con toeletta del recesso

frontale, un’etmoidectomia posteriore, una larga antrostomia media, una

sfenoidotomia, una turbinotomia media parziale o totale (secondo l’esten-

sione del tumore). (Fig. 1, 2)

Ogniqualvolta la lesione si estendeva dal meato medio all’interno del seno

mascellare, fu eseguita una resezione Tipo 2. Oltre ai passaggi chirurgici

della resezione Tipo 1, questa procedura include una maxillectomia media-

le con o senza sezione del dotto nasolacrimale, in relazione all’estensione

anteriore del tumore. (Fig. 3, 4, 5).

Se la lesione originava o coinvolgeva la parete posterolaterale, anteriore e/o

inferiore del seno mascellare furono trattate attraverso una resezione di

Tipo 3, la quale corrisponde ad una operazione di Denker endonasale, tec-

nica indicata da Brors e Draf (Bros, 1999). (Fig. 6, 7, 8, 9).

Nei pazienti sottoposti a resezione Tipo 2 o 3, una rimozione “in mono bloc-

co” non fu possibile in seguito alla larga estensione della patologia. Tuttavia

fu per primo eseguito un debulking della porzione nasale della lesione,

focalizzandosi successivamente sulle aree più critiche coinvolte dalla lesio-

ne, dove la dissezione fu sempre eseguita secondo il piano sottoperiosteo.

Per raggiungere una radicalità chirurgica fu successivamente eseguita una

fresatura dell’osso sottostante la mucosa patologica. Sezioni al congelatore

dei margini chirurgici della lesione sono stati eseguiti in ogni paziente. Alla

fine degli interventi, la cavità nasale fu tamponata con del Lyofoam (Seton

ecc). I pazienti furono sottoposti ad antibioticoterapia con amoxicillina cla-

vulanata alla dose di 2 gr al dì per 10 giorni e con deflazacort 30  scalando

la dose da 30  a 7.5 mg oppure prednisone 25 mg scalando la dose da 50 a

12,5 mg. Sono stati consigliati lavaggi nasali con soluzione fisiologica 2 volte

al giorno per almeno 1 mese.

Tutti i pazienti che hanno richiesto una resezione del dotto naso-lacrimale

sono stati trattati con lavaggi mensili delle vie lacrimali residue fino ad

osservare una rinostomia regolare e ben funzionante.
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Tutti i pazienti sono stati seguiti prospetticamente con controlli endoscopi-

ci ogni 2 mesi durante il primo anno dopo l’intervento ed ogni 4 mesi suc-

cessivamente. Le immagini endoscopiche sono state archiviate con l’ausilio

di software dedicati al fine di valutare i cambiamenti progressivi della cavi-

tà chirurgica; sono stati biopsiati frammenti di tessuto da ogni sede sospet-

ta per recidive di papilloma invertito.

RISULTATI 

La corte di pazienti ha compreso 40 maschi e 7 femmine, con età compresa

tra 24 anni e 76 anni (età media: 53 anni). 13 (27,7%) erano già stati trattati

per la stessa malattia in altri ospedali attraverso approccio  trans-nasale tra-

dizionale. Solo 3 di questi casi avevano una diagnosi istologica corretta di

papilloma invertito, precedentemente postulata. I sintomi più frequente-

mente riferiti sono stati ostruzione nasale unilaterale (97%), cefalea (33%),

rinorrea mucosa (30%), epistassi (9%), iposmia (9%) e algia facciale (6%). In

nessun caso la lesione si è estesa alla fossa nasale controlaterale. L’esame

istologico preoperatorio non ha mai mostrato  evidenza né di displasia né

di carcinoma invasivo.

In 37 pazienti (78,7%) la lesione è originata dalla parete laterale della cavi-

tà nasale e in 35  casi ha coinvolto l’etmoide anteriore (94,6%), in 26 pazien-

ti il turbinato medio (70,3%), in 13 il seno mascellare (35,1%), in 7 l’etmoi-

de posteriore (18,9%), in 3 (8,1%)  il turbinato superiore, in 2 (5,4%) per

ogni sede, il recesso frontale, il seno sfenoidale ed il turbinato inferiore. In

8 pazienti (17%) il papilloma invertito si è sviluppato dal seno mascellare e

si è esteso nella cavità nasale. 1 paziente (2,1%) ha avuto il papilloma inver-

tito confinato al seno sfenoidale, mentre un altro paziente (2,1%) ha pre-

sentato una recidiva localizzata nel recesso frontale con parziale invasione

del seno frontale. Nessun paziente ha presentato una lesione bilaterale. La

TC con mezzo di contrasto ha evidenziato erosione ossea della parete

mediale del seno mascellare in 18 pazienti (38,3%); 3 (16,6%) di questi ave-

vano chiari segni di erosione ossea a livello del dotto nasolacrimale. 1

paziente, inoltre, (2,1%) si è presentato con erosione della parete anteriore

del seno sfenoidale. 

26 pazienti  (55,3%)  sono stati sottoposti a resezione endoscopica di tipo 1.

Questo gruppo  includeva anche i pazienti la cui lesione era limitata  al seno

sfenoidale (che non hanno subito una sinusotomia frontale), e i pazienti

con una recidiva nel recesso frontale (trattato con una sinusotomia frontale

di tipo 2 secondo la classificazione di DRAF (1991) senza sfenoidotomia).    

15 pazienti (31,9%) sono stati sottoposti a resezione endoscopica di tipo 2,

che ha comportato la resezione del dotto naso-lacrimale in tre casi. 6

pazienti (12,6%) sono stati sottoposti a una resezione endoscopica di tipo 3
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dovuta al coinvolgimento della parete antero-laterale del seno mascellare (5

casi) o del recesso alveolare (1 caso). Anche se non infiltrato dalla lesione

il dotto naso-lacrimale è stato incluso nell’approccio chirurgico per guada-

gnare l’accesso al seno mascellare in questi 6 pazienti. 

L’esame istologico definitivo ha confermato la diagnosi di papilloma inver-

tito in tutti i pazienti inoltre ha dimostrato la presenza di displasia modera-

ta e lieve rispettivamente in 2 (4,2%) e 1 (2,1%) pazienti.

Durante il follow-up, che varia da 30 a 135 mesi, non è stata osservata  alcu-

na recidiva. 1 paziente, che ha ricevuto una resezione di tipo 2 estesa al

dotto naso-lacrimale accusò epifora due mesi dopo l’intervento e fu tratta-

to, con successo, dopo intervento di dacriocistorinostomia intranasale

endoscopica.

DISCUSSIONE

I papillomi nasosinusali sono neoformazioni epiteliali benigne poco comu-

ni. Tra i tumori del distretto nasosinusale essi sono stimati tra lo 0.4% e il

4.7% (Som P.M.,Brandwein M. tumors and tumorlike conditions: sinonasal

cavities- inflammatory diseases, tumors, fractures and postoperative fin-

dings. In: Som P.M. Cutin H.D. eds Head and neck imaging 2nd. Ed. St. Louis

Mosby. ).( Michaels L. Benign mucosal tumors of the nose and paranasal

sinuses. Semin Diag Phatol 1996; 13:113-117). Studi anatomopatologici ne

hanno identificati tre sottotipi istologici: papilloma esofitico o fungiforme,

papilloma a cellule colonnari e papilloma invertito. Quest’ultimo rappre-

senta il 70% di tutti i papillomi naso-sinusali (Kapadia 93) ed è caratterizza-

to da una proliferazione endofitica verso lo stroma sottostante mantenendo

integro il piano della membrana basale.

L’associazione con il carcinoma squamocellulare è nota. In passato tale dato

è stato sovente sovrastimato. Attualmente tale evenienza sembra essere pre-

sente in una percentuale variabile tra il 2% ed il 13% dei casi (Pelausa 1992,

Mansell 2000, Krouse 2001, Hyams 71, Weissler 86, Kapadia 1993). Nella

nostra casistica abbiamo riscontrato in soli 3 (6,3%) pazienti la presenza, nel

pezzo operatorio, di focolai di dispasia lieve o moderata.

Il papilloma invertito è riscontrato frequentemente nella quinta e sesta deca-

de di vita ed i maschi sono colpiti 4-5 volte più delle femmine (Hyams 71,

Phillips 90, Winter 2000).

L’eziologia del papilloma invertito è ancora sconosciuta, anche se studi

recenti hanno riscontrato un’associazione con il genoma di HPV fino

nell’86% dei casi (Tang 94). 

La sede di insorgenza a livello del distretto nasosinusale è di solito unilate-

rale e non è uniformemente distribuita; la parete laterale della fossa nasale

e il seno mascellare sono i siti di origine più frequentemente coinvolti. I
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restanti seni paranasali possono essere coinvolti secondariamente per dif-

fusione dal sito di origine mentre un loro coinvolgimento primario è di soli-

to un evento raro (Shohet andDuncavage, 1996; Chee and Sethi 99, Yiotakis

et al. 2001; Lee et al., 2003). L’essere una neoformazione benigna non esclu-

de una aggressività locale. Infatti, nei casi avanzati e nelle lesioni ricorrenti

vi può essere uno sconfinamento dal distretto nasosinusale verso l’endo-

cranio e/o l’orbita anche se questo avviene senza superamento della dura

madre o della periorbita. (Vural et al., 1999, Elner 1995, Bajaj 2002). 

L’esame obiettivo endoscopico può indurre un sospetto diagnostico qualo-

ra si osservi una neoformazione monolaterale di aspetto papillare e digiti-

forme a livello della parete laterale del naso. L’associazione con poliposi

nasale, soprattutto se recidivante, può misconoscere la lesione. Da questo

ne deriva l’importanza di eseguire biopsie intraoperatorie in caso di poli-

posi nasosinusale.

Come per l’iter diagnostico di tutte le neoformazioni nasali monolaterali l’e-

same obiettivo endoscopico deve essere seguito da una valutazione radio-

logica.

Questa comprende l’associazione della TC e della RM del massiccio faccia-

le e del basicranio. La prima viene eseguita con mezzo di contrasto e mostra

una massa lobulata, aspecifica, con possibili segni di assottigliamento e di

e rosione delle cavità nasosinusali coinvolte(Lund 84, Wo o d r u ff 94,

Dammann 99). La seconda oltre a definire meglio l’estensione della patolo-

gia, discriminandola dalla reazione flogistica nasosinusale che può asso-

ciarsi alla neoformazione, nelle sequenze T2 o T1 pesato con mezzo di con-

trasto può esprimere, in circa l’80% dei casi, dei caratteri distintivi per la

lesione, identificati in un aspetto convoluto e cerebriforme della stessa

(Ojiiri 2000). 

La chirurgia è indubbiamente considerata il trattamento di scelta del papil-

loma invertito.  

La maxillectomia mediale attraverso una rinotomia laterale è considerata da

molti autori il gold standard per il trattamento dei papillomi invertiti. 

I precedenti trattamenti di semplice resezione transnasale sono stati giudi-

cati inadeguati in quanto caratterizzati da percentuali di recidive che oscil-

lavano dal 40% (Oberman 1964) al 78% (Calcaterra 1978). Questo insucces-

so era secondario ad una incompleta esposizione della lesione e quindi, in

realtà, ad una persistenza della malattia (Hyams, 1971; Lund, 2000). La pos-

sibilità di dominare completamente la lesione, e di effettuarne un’asporta-

zione in monoblocco, ha permesso alla maxillectomia mediale con approc-

cio rinotomico di abbassare la percentuale delle recidive tra lo 0% ed il 29%

(Myers 1981, Weissler 1986). Per contro un approccio chirurgico transfac-

ciale è spesso associato a sequele funzionali importanti quali epifora,
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dacriocistite cronica, diplopia transitoria, disfunzioni della tuba di

Eustacchio, possibili sequele estetiche legate alla cicatrice facciale e ad un

tempo di ospedalizzazione media di 7 giorni e (Myers 1981, Bielamowicz

1993).

Pertanto sono state proposte altre tecniche che non richiedevano l’incisio-

ne facciale come l’intervento di Rouge-Denker (Sanderson 99), traslocazio-

ne del setto (Sofferman 88) e midfacial degloving (Sachs 84).

Agli inizi degli anni ‘80 il primo autore che documentò 15 pazienti trattati

con un puro approccio intranasale endoscopico fu Stammberger (1981). Da

allora, unitamente al progresso tecnologico dello strumentario endoscopi-

co, molti altri autori (Wailts 1992, Stankiewicz 1993, Mc Cary 1994,

Benninger 1995, Lawson 1995, Levine 1995, Sham 1998, Broors 1999, Chee

1999, Tufano 1999, Bertrand 2000, Lund 2000, Sukenik 2000, Han 2001,

Keles 2001, Krouse 2001) hanno portato la loro esperienza nel trattamento

del Papilloma Invertito attraverso un approccio endoscopico o micro-endo-

scopico e circa 500 pazienti sono stati trattati con queste tecniche.

Nella nostra esperienza, la tecnica endoscopica si è mostrata estremamente

vantaggiosa; a differenza di una semplice asportazione transnasale l’ausilio

dello strumentario endoscopico, grazie ad una visione angolata, permette di

definire ottimamente i confini della lesione tumorale rispetto al tessuto sano

circostante. Inoltre lo sviluppo di strumenti chirurgici taglienti, di piccole

dimensioni e dotati di doppia curvatura ha reso possibile adottare procedu-

re chirurgiche adattabili all’estensione della patologia. Questo è magnifica-

to dalla maxillectomia mediale (Kamel 1995, Sukenik 2000), che può esse-

re estesa anteriormente a includere il dotto naso-lacrimale quando richiesto,

come un intervento sec. Sturmann-Canfield (o intervento endonasale sec.

Denker) (Brors 1999), che espone per intero (compresa la parete anteriore)

il seno mascellare nel caso di lesioni che interessino completamente il seno

stesso. Questo si ottiene eseguendo un’incisione anteriore al turbinato infe-

riore, esponendo la cresta piriforme, fresando quanto serve della parete

anteriore del seno mascellare e sezionando il dotto naso-lacrimale; natural-

mente è raccomandato preservare il nervo infra-orbitario. Un altro esempio

è rappresentato da lesioni che dall’etmoide anteriore aggettino a livello del-

l’ostio del seno frontale o lesioni che occupino un seno frontale di piccole

dimensioni; queste possono essere facilmente dominabili attraverso delle

sinusotomie frontali secondo sec. Draf II o III (Draf 1991)

Nel caso di lesioni estese a più seni paranasali o occupanti in toto la fossa

nasale, l’impossibilità di eseguire resezioni in monoblocco della lesione non

ha compromesso l’efficacia dell’intervento chirurgico. Infatti, il principio di

radicalità che abbiamo adottato è stato quello di asportare la lesione

seguendo un piano sottoperiosteo, in grossi frammenti istologicamente
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orientati e di fresare l’osso sottostante in base a indicazioni radiologiche o

chirurgiche, eseguendo multiple sezioni al congelatore e valutando separa-

tamente i vari pezzi anatomici, ponendo particolare attenzione alla even-

tuale presenza di foci maligni. Questo ci ha permesso di adottare una tec-

nica chirurgica estremamente valida che a differenza degli approcci tran-

facciali richiede un tempo di ospedalizzazione ridotto, (da 1 a 3 gg nelle

nostre casistiche), permette una riduzione del sanguinamento intraoperato-

rio e non richiede cicatrici esterne.

Un limite all’impiego esclusivo della chirurgia endoscopica è rappresentato

dal diffuso interessamento di un seno frontale iperpneumatizzato, in quan-

do la porzione sovraorbitaria sarebbe impossibile da raggiungere, cosi

come sono da considerarsi controindicati per un approccio puramente

endoscopico lesioni che interessino la regione intracranica ed intraorbitaria.

In questi casi a seconda della sede della lesione il trattamento di scelta rima-

ne l’approccio transfacciale come il midfacial degloving, la resezione cra-

niofacciale o il lembo osteoplastico frontale eventualmente associato all’ap-

proccio endoscopico. Ogni chirurgo dovrebbe avere la conoscenza di tali

tecniche in quanto potrebbe verificarsi la necessità di adottarle nel corso di

un intervento programmato con un accesso puramente intranasale endo-

scopico.

In questa analisi retrospettiva della nostra casistica abbiamo ristretto l’osser-

vazione ad un gruppo di 47 pazienti con inquadramento e trattamento omo-

geneo e soprattutto con un adeguato follow-up. 

Spesso ci troviamo di fronte a casistiche non uniformemente classificate il

cui follow up risulta inadeguato per una patologia che recidiva significati-

vamente entro i due anni. (Myers 1990, Sukenik 2000, Keles 2001, Han

2001).

Al fine di eseguire uno scrupoloso monitoraggio del paziente nel postope-

ratorio abbiamo programmato un controllo endoscopico ogni 2 mesi per il

primo anno, ogni 4 mesi successivamente per almeno 4 anni e poi a caden-

za annuale in quanto recidive di malattia si possono verificare anche a

distanza di diversi anni. Controlli radiologici con RM sono programmati

solamente in casi selezionati, quando una stenosi cicatriziale impedisca il

controllo endoscopico di un seno paranasale. In questi casi la RM avrà lo

scopo di escludere recidive di malattia o la presenza di un mucocele iatro-

geno. 

CONCLUSIONI

I risultati qui riportati sostengono la tesi che la chirurgia endoscopica è una

alternativa valida agli approcci esterni nel trattamento della maggior parte

dei papillomi invertiti. Le situazioni che controindicano l’utilizzo esclusivo
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di questa tecnica come il coinvolgimento massivo del seno frontale, del

basicranio, dell’orbita e la presenza di abbondante tessuto cicatriziale si

sono di fatto verificate raramente nella nostra esperienza. La disponibilità di

differenti tecniche chirurgiche endoscopiche permette di estendere la dis-

sezione in modo modulato in rapporto ai siti anatomicamente coinvolti

dalla patologia. Secondo noi, il requisito più importante per ottenere una

rimozione radicale della lesione è eseguire la dissezione della massa tumo-

rale in un piano subperiosteo e fresare l’osso sottostante l’area di impianto

della lesione. Pensiamo inoltre che sia indispensabile uno stretto e prolun-

gato follow-up che garantisca la scoperta precoce di una lesione persisten-

te o recidivante ancora recuperabile con tecnica endoscopica. Usando que-

sto criterio non abbiamo osservato alcuna recidiva in  47 dei nostri pazien-

ti che presentavano un follow-up minimo di 30 mesi. 
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Fig.1: Immagine TC in proiezione coro-

nale: neoformazione mucosa che interes-

sa l’etmoide anteriore di destra. (P.I. tipo

2 secondo la classificazione di Krouse).

Fig. 2: Immagine RM, T1, in pro i e z i o n e

c o ronale, post  operatoria con appro c c i o

di tipo 1 (etmoidosefenoidotomia e antro-

stomia media allargata) a destra. In corri-

spondenza della parete mediale dell’orbita

si può notare un ispessimento mucoso

cicatriziale. 

Fig. 3: Immagine TC in proiezione coro-

nale che evidenzia la presenza di una

n e o f o rmazione mucosa occupante la

fossa nasale, l’etmoide ed il seno mascel-

lare di sinistra. La neoformazione potreb-

be corrispondere a un P.I. tipo 3 secondo

Krouse. Apparentemente potrebbe corri-

s p o n d e re ad uno stadio 3 secondo

Krouse. A destra presenza di neoforma-

zione mucosa a convessità superiore

occupante il seno mascellare. 
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Fig. 4: Immagine RM, T2. Si  evidenzia

una iperintensità di segnale a livello del

seno mascellare di sinistra e di destra,

secondaria ad un ristagno mucoso che si

accompagna alla neoformazione naso-

sinusale. Il P.I. presenta pertanto un inte-

ressamento della parete superiore e

mediale e non della laterale del seno

mascellare sinistro (tipo 2 sec. Krouse).

Inoltre è evidente il pattern circonvoluto

della neoformazione mucosa.

Fig. 5: Immagine RM in proiezione coro-

nale dopo intervento di asportazione di

papilloma invertito con approccio endo-

scopico di tipo 2 (etmoidosfenoidotomia

e maxillectomia mediale sinistra).

Fig. 6: Immagine RM, T1, in proiezione

sagittale.Si evidenzia voluminosa nefor-

mazione mucosa che interessa la fossa

nasale e l’etmoide anteriore. La neofor-

mazione presenta un patter circonvoluto

tipico delle forme di papilloma invertito.
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Fig 7. Immagine TC in proiezione coro-

nale che mostra una  voluminosa neofor-

mazione che occupa la fossa nasale e il

seno mascellare di destra.

Fig. 8. Immagine RM in proiezione coro-

nale post operatoria, dopo approccio chi-

rurgico di tipo 3 (etmoidosfenoidotomia e

maxillectomia mediale allargata) a destra.

Si nota la presenza di tessuto cicatriziale

sulla parete laterale del seno mascellare.

Fig. 9: Immagine RM in proiezione assia-

le post operatoria dopo approccio di tipo

3 a destra. Si osserva la presenza di tessu-

to cicatriziale sulla parete laterale del

seno mascellare. 
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IL MENINGIOMA DELLE DOCCE OLFATTORIE

G. DANESI *, D.T. PANCIERA **,  A. MAZZONI ***
* U.O: ORL Desenzano d/G, **U.O. ORL Piove di Sacco, ***U.O. ORL Bergamo

Introduzione

I meningiomi sono tumori benigni che originano da gruppi cellulari arac-

noidei aberranti presenti nella dura madre. Questi hanno prevalentemente

localizzazione intracranica, specie in regione sopratentoriale, mentre sono

più rari a livello spinale. I meningiomi costituiscono il 15% circa dei tumori

intracranici primitivi e sono tumori dell’età adulta con incidenza maggiore

tra i 40-65 anni. Il sesso femminile è più colpito da questa patologia e que-

sto fatto suggerisce una influenza ormonale nella crescita dei meningiomi,

confermata dalla presenza di recettori estro-progestinici nel tessuto tumora-

le. 

Dal punto di vista anatomo-patologico i meningiomi sono tumori a lento

accrescimento, capsulati con superficie liscia o lobulata, di consistenza

dura. La sede di crescita è extracerebrale, con impianto sulla faccia interna

della dura madre e conseguente compressione ab-estrinseco del parenchi-

ma cerebrale. Alla infiltrazione durale spesso è conseguente l’invasione

ossea, con erosione e rimaneggiamento osseo. 

Istologicamente si distinguono 3 tipi di meningiomi:

a) meningiomi endoteliomatosi, formati da grandi cellule endoteliali

disposte in lobuli con aspetto sinciziale e scarso stroma

b) meningiomi fibroblastici, formati da cellule fusate disposte in fasci

con abbondante stroma ricco di fibre collagene

c) meningiomi angioblastici, formati da lacune vascolari disposte a rete,

tappezzate da endotelio

Raramente i meningiomi presentano degenerazione sarcomatosa (menin-

gosarcomi)

Clinicamente i meningiomi intracranici possono rimanere silenti per lunghi

anni dato il loro lento accrescimento e la capacità di adattamento del paren-

chima cerebrale alla compressione. 

I sintomi neurologici sono diversi in rapporto alla sede di crescita del tumore .

Le crisi convulsive generalizzate o focali sono le più frequenti per irritazio-



ne ed edema della corteccia cerebrale; nei meningiomi della base cranica vi

è spesso interessamento dei nervi cranici. 

La diagnosi radiologica dei meningiomi intracranici si basa sulla TC e sulla

Angiografia. Con le radiografie standard del cranio i segni più caratteristici

sono:

a) aumento della vascolarizzazione

b) rimaneggiamento osseo con erosioni ed iperostosi

c) calcificazioni intratumorali (rare)

L’angiografia è l’esame cardine in quanto fornisce informazioni sulla vasco-

larizzazione del tumore e sui vasi afferenti.

Dal punto di vista terapeutico vi sono due opzioni per il trattamento dei

meningiomi:

a) CHIRURGIA, a volte preceduta dalla embolizzazione nei casi di forme

molto vascolarizzate

b) RADIOCHIRURGIA, cioè l’irradiazione mirata per via stereotassica; essa

è indicata come completamento della chirurgia o per lesioni di difficile

aggressione chirurgica

In base alla loro sede di impianto i meningiomi si classificano in:

A) meningiomi della base cranica:
a1) meningiomi delle docce olfattorie

a2) meningiomi soprasellari

a3) meningiomi dell’ala dello sfenoide

B) meningiomi della convessità:
b1)  meningiomi della convessità propriamente detti

b2)  meningiomi parasagittali

b3)  meningiomi della falce 

C)   meningiomi della fossa posteriore:
c1)  meningiomi della convessità cerebellare

c2)  meningiomi del tentorio

c3)  meningiomi della faccia posteriore della rocca

c4)  meningiomi del forame occipitale

I meningiomi delle docce olfattorie

I meningiomi olfattori si impiantano sulle docce olfattorie e sull’apofisi cri-

sta galli della lamina cribra. Essi costituiscono l’8-18% di tutti i meningiomi

intracranici.
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Hanno sviluppo bilaterale, a volte asimmetrico, al di sotto dei lobi frontali e

crescendo sotto la falce cerebrale comprimono in avanti il lobo frontale e in

dietro i nervi ottici. Data l’aderenza alla crista galli e frequente, con la cre-

scita inferiore, la distruzione del tetto etmoidale.

In base alla modalità di impianto si distinguono 3 varianti:

a) variante anteriore (meningioma dell’angolo falco-olfatto-orbitario) che

si impianta tra osso frontale, falce cerebrale e tetto dell’orbita

b) variante media con impianto sulla doccia olfattoria e sull’apofis crista

galli

c) variante posteriore con impianto sulla parte posteriore della lamina cri-

bra e rapporto con i grossi vasi cerebrali e i nervi ottici

La vascolarizzazione proviene spesso dalle arterie etmoidali e da rami col-

laterali delle arterie cerebrali anteriori.

Clinicamente il meningioma olfattorio rimane per lungo tempo silente. Il

segno iniziale, spesso misconosciuto e non sempre attendibile, è l’ipo-ano-

smia, a volte unilaterale, altre volte bilaterale. Le prove olfattometriche

(Sniffin Sticks) preoperatorie sono di scarso aiuto poiché nei casi di menin-

giomi di piccole dimensioni (< 3 cm)  l’olfatto è compromesso solo dal lato

della lesione. Vi sono inoltre casi di meningiomi olfattori di grandi dimen-

sioni con funzione olfattoria conservata.

Altri sintomi sono la cefalea sovrafrontale e sovraorbitaria, le turbe visive e

le turbe psichiatriche.

Le turbe visive, più comuni nella variante posteriore, si presentano con ridu-

zione della acuità visiva prima unilaterale, poi bilaterale. Frequente (50%) è

la papilla da stasi e l’atrofia ottica da compressione. Nella Sindrome di

Foster-Kennedy vi è atrofia ottica da un lato e papilledema controlaterale. 

Le turbe psichiche sono costanti, specie nei voluminosi meningiomi olfat-

tori ad impianto anteriore, e si manifestano con sindromi del lobo frontale

(euforia, disforia), amnesia, turbe caratteriali, sindromi psichiatriche.

Meno frequenti sono le sindromi talamiche (variante posteriore), l’atassia e

le crisi convulsive.

L’RX del cranio standard evidenzia spesso un ispessimento del pavimento

della fossa cranica anteriore mentre più raramente è presente erosione della

lamina cribra.

L’Angiografia spesso evidenzia una ipertrofia delle arterie etmoidali ante-

riori e una dislocazione posteriore delle arterie cerebrali anteriori.

TC e MR sono utili per definire le dimensioni della lesione e i rapporti di

questa con le strutture circostanti.

Dal punto di vista chirurgico vi sono 3 modalità di trattamento del menin-

gioma olfattorio:

1) la via craniotomica frontale mono o bilaterale

149



2) la via transinusale frontale

3) la via frontale combinata all’approccio pterionale

Tecnica chirurgica:
per le prime due vie parte dell’approccio iniziale è identico. La rasatura del

cranio non è necessaria; lo scalpo viene infiltrato con Xylocaina e

Adrenalina. L’incisione cutanea è bicoronale secondo Cairns-Unterberger,

nascosta nel cuoio capelluto ed estesa dal trago di un lato a quello contro-

laterale. L’incisione è a tutto spessore fino al periostio che però deve essere

rispettato.

Lo scalpo è scollato in avanti fino a 3 cm al di sopra delle cornici orbitarie

superiori, in modo da conservare le branche di divisione del pacchetto

vascolo-nervoso sovraorbitario e frontale interno. Lo scollamento è com-

pleto quando vi è esposizione delle cornici orbitarie superiori e delle sutu-

re fronto-naso-mascellari

Via craniotomica frontale: 
giunti sul piano osseo si effettua una incisione trasversale del periostio che

viene delicatamente sollevato dalla corticale e ribaltato sullo scalpo per

essere in un secondo tempo utilizzato per eventuali riparazioni di difetti.

Il tempo successivo prevede il confezionamento di un ampio sportello

osseo bifrontale partendo da quattro fori, due superiori e due inferiori, crea-

ti in posizione parasagittale. Altri due fori vengono praticati su ogni lato,

uno subito sotto la parte anteriore della linea temporale superiore, l’altro 2

cm sopra l’arco zigomatico. Avendo come limiti questi fori, con sega oscil-

lante si creano gli sportelli oseei, due laterali ed uno mediale.

A questo punto lo sportello osseo bifrontale, peduncolato sui muscoli tem-

porali, viene sollevato in direzione medio-laterale, lasciando una parte di

osso frontale sulla linea mediana in corrispondenza del seno sagittale supe-

riore.  Questa viene delicatamente sollevata per via smussa avendo cura di

non ledere il sottostante seno sagittale superiore, in questo punto spesso

molto aderente. Il più delle volte il seno frontale viene aperto; nel caso di

una lacerazione della sua mucosa, questa viene completamente rimossa e il

canale naso-frontale viene obliterato con muscolo temporale e colla biolo-

gica. La dura madre viene aperta con una incisione trasversale per ogni lato

che si interrompe sul seno sagittale superiore. Quest’ultimo viene isolato e

legato. Il lobo frontale destro viene delicatamente retratto. Qualche volta vi

può essere la necessità di una minima resezione di lobo frontale per ridur-

re gli effetti di una eccessiva retrazione cerebrale. 

Fondamentale a questo punto è individuare il piano di clivaggio tra l’arac-

noide e la capsula del tumore. Isolata la massa, con diatermia bipolare se ne

riducono le dimensioni e si coagulano i piccoli vasi afferenti. Nella parte

anteriore del tumore il debulking si può eseguire con pinza bipolare men-
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tre nella parte posteriore è preferibile usare un microdebrider  per ridurre il

rischio di lesione termica del nervo ottico. Afferrandolo per la sua capsula,

il tumore viene delicatamente liberato dalle strutture circostanti e con pinza

bipolare viene progressivamente devascolarizzato. 

Posteriormente la dissezione avviene lungo il piano dell’arteria cerebrale

anteriore e del nervo ottico o del chiasma. Qualche volta la branca frontale

dell’arteria cerebrale anteriore, se aderente alla capsula del tumore, deve

essere sacrificata . Dopo la rimozione del tumore il sanguinamento è con-

trollato con spongotan per qualche minuto. L’iperostosi ossea reattiva viene

assottigliata con microfresa, facendo attenzione a non sfondare il pavimen-

to della fossa cranica anteriore. Eventuali difetti ossei del pavimento della

fossa cranica anteriore vengono riparati con un lembo di galea; in questo

modo si riduce il rischio di rinoliquorrea o di infezioni cerebrali di prove-

nienza nasale.

La dura madre viene suturata e lo sportello osseo viene riposizionato e sin-

tetizzato con microplacche.

Via transinusale frontale:
Lo scalpo viene trazionato in avanti fino alle cornici orbitarie superiori e alla

sutura fronto-naso-mascellare. I pacchetti vascolo-nervosi sovra-orbitari e

frontali interni sono ulteriormente abbassati dopo aver creato uno scalino

osseo con la fresa al di sotto della loro emergenza. Il tetto del cavo orbita-

rio, per via sottoperiostea, viene esposto fino ad incontrare le arterie etmoi-

dali anteriori; in questo modo è possibile ridurre l’apporto vascolare ante-

riore del tumore. Il muscolo palpebrale superiore, il retto superiore e i loro

nervi sono abbassati con lo scalpo per via sotto-periostea.

La parete anteriore del seno fontale viene rimossa con sega reciprocante in

monoblocco, rispettando il contorno superiore ed esterno del seno stesso.

Medialmente la sezione arriva fino all’angolo supero-interno dell’orbita e

alla sutura naso-frontale che viene sezionata a V invertita. La parete ante-

riore del seno frontale viene rimossa facendo leva con uno scollatore intro-

dotto sulla parte superiore della sezione. Un eventuale setto intersinusale

viene rimosso con un osteotomo retto. La mucosa del seno frontale viene

rimossa accuratamente; la fresatura con punta diamantata delle pareti inter-

ne del seno frontale consente una più accurata rimozione della mucosa. Il

canale naso-frontale viene obliterato con muscolo temporale. A questo

punto si fresa la parete posteriore del seno che, dopo scollamento dalla

dura retrostante, viene rimossa. Particolare attenzione a questo punto va

fatta sulla linea mediana dove spesso è presente una cresta frontale interna

che si invagina nella dura madre. La dura madre viene staccata dalla crista

galli  e quest’ultima viene asportata con ossivora. A questo punto è possibi-

le accedere al pavimento della fossa cranica anteriore con lateralmente i tetti
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orbitari  e al centro la lamina cribra etmoidale. La dura madre viene aperta

con una incisione trasversale da una parte e dall’altra della linea mediana al

limite tra la parte anteriore e quella inferiore. Il seno sagittale superiore

viene isolato e legato o causticato. Se il tumore è unilaterale, si conservano

i filuzzi olfattivi della parte controlaterale al tumore; i fori della cribra attra-

verso cui passano i filuzzi olfattivi vengono obliterati con cera d’osso.

Qualora l’apporto vascolare etmoidale anteriore sia importante, la chiusura

delle etmoidali a livello endo-orbitario è molto utile. Una volta che la base

di impianto viene  controllata e il tumore è devascolarizzato si può proce-

dere alla sua frammentazione. Se la dura madre è invasa dal tumore, viene

asportata fino alla zona sana. La fresatura della base d’inserzione ossea con-

sente la completa asportazione dei residui tumorali. Durante l’asportazione

del tumore non vi sono manovre di trazione sui lobi frontali che rimangono

ribaltati in dietro vista anche l’iperestensione del collo. La parte posteriore

dell’iperostosi reattiva si proietta spesso verso la carotide interna e il nervo

ottico. A questo livello non si procede più con la frammentazione del tumo-

re che viene invece aggredito lateralmente arrivando fino alle piccole ali

dello sfenoide. Il tumore viene quindi scollato lungo il piano dell’aracnoide

e portato in avanti. Con merocel umidi si evita il contatto strumentale con i

lobi frontali. In alcuni casi è necessario causticare le arterie fronto-polari,

rami delle cerebrali anteriori. Quando la resezione è stata completata, nor-

malmente non è necessaria una ricostruzione ossea a livello etmoido-sfe-

noidale. Qualora vi sia un difetto sul piano sfenoidale, questo può essere

riparato con un greffe osseo di parete posteriore del seno frontale. I canali

naso-frontali devoso essere obliterati. La dura madre viene chiusa con sutu-

ra diretta o con periostio se la perdita di sostanza è notevole. Un grande

lembo di galea-pericranio è posto nello spazio morto compreso tra la dura

madre fronto-basale e la parete anteriore del seno frontale. Quest’ultima

infine viene riposizionata e sintetizzata con microplacche. 

Commenti:
Per molti anni la via transinusale frontale non è stata proposta in patologia

tumorale intracranica intradurale o intraorbitaria per problemi di tipo infet-

tivo dovuti all’apertura del seno frontale.

I suoi vantaggi sono in primis la rapidità di esecuzione; non vi è retrazione

cerebrale con conseguente edema cerebrale, possibili lesioni ischemiche da

schiacciamento (presenti invece nella via frontale classica). L’approccio al

tumore è adeguato se è ampia la cavità del seno frontale, altrimenti è neces-

sario un allargamento craniotomico laterale.  L’estensione laterale del

meningioma olfattorio è rara per cui spesso la via transinusale frontale offre

spazio di lavoro sufficiente. 
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Gli inconvenienti della via transinusale frontale sono l’elevato rischio di

infezioni endocraniche e di rinoliquorrea. Per questi due motivi è impor-

tante una corretta cranializzazione del seno frontale con completa asporta-

zione della mucosa interna e obliterazione del canale naso-frontale e una

perfetta chiusura del difetto durale e osseo mediante un ampio lembo di

galea-pericranio. 

L’approccio Pterionale proposto da Kempe consente invece un miglior

controllo del polo posteriore del tumore, del nervo ottico e dei vasi cere-

brali anteriori. Anche con questa via normalmente la retrazione cerebrale è

minima. Gli svantaggi sono un difficoltoso controllo emostatico dei vasi

etmoidali e della faccia controlaterale del tumore. Per questo motivo è pos-

sibile una combinazione della via subfrontale con quella pterionale.   

Le complicanze post-operatorie più comuni sono l’epilessia (50%), l’emato-

ma (8%), l’emiparesi (8-10%), il deterioramento visivo (12%), il deteriora-

mento mentale (4%), l’osteite (4%) e la rinoliquorrea (4%).

I potenziali rischi della chirurgia del meningioma olfattorio sono:

a) lesione del seno sagittale superiore durante il confezionamento dello

sportello osseo

b) lesione dell’arteria cerebrale anteriore per eccessiva trazione quando si

stacca la capsula dalla dura madre

c) danno del chiasma ottico o del nervo ottico

d) rinoliquorrea da sfondamento della cribra con conseguente aumento

del rischio di meningite, encefalite, pneumoencefalo, ascesso cerebrale

e) formazione di sequestri

f) recidiva di malattia  
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Fig.1 Meningioma ddella doccia olfattoria con

compressione del nervo ottico di sin.

Fig.2 Meningioma della doccia olfattoria RMN

sagittale che mostra la distruzione della rinobase.

Fig.3 RMN coronale. Estensione a livello cauda-

le etmoidale e sfenoidale.

Fig 4 TC in algoritmo osseo . Evidente il proces-

so di osteocondensazione della rinobase e la

compressione del canale ottico di sin.
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IL TRATTAMENTO DEI TUMORI ETMOIDALI MALIGNI

F. BAGATELLA, R. PARESCHI

Introduzione

L’etmoide è composto da una lamina perpendicolare, mediana che concor-

re a formare il setto nasale, da una lamina orizzontale o cribrosa che sor-

monta la perpendicolare e forma le docce olfattorie sul versante endocranio

ed il tetto delle fosse nasali o aree olfattorie sul versante nasale e da due

masse laterali, denominate labirinti etmoidali appese all’estremità esterna

della lamina cribrosa. I labirinti etmoidali sono un insieme di cavità (cellu-

le).

L’etmoide delimita gran parte delle fosse nasali con la lamina perpendicola-

re medialmente, con la lamina cribrosa superiormente e con i labirinti

etmoidali lateralmente. Lo scheletro osseo è rivestito, ad esclusione dell’a-

rea olfattoria ricoperta da neuroepitelio, da una mucosa di tipo respiratorio

simile a quella che riveste gli altri seni paranasali. 

Nel periodo embrionale le fosse nasali si sviluppano da una invaginazione

dell’epitelio dei placodi olfattivi e successivamente la parete esterna delle

fosso nasali inizia a sviluppare le strutture turbinali, meatali e le cavità para-

nasali che non presentano pertanto fra loro differenze embriologiche (1,2). 

Tra i seni esistono invece importanti differenze funzionali in quanto dall’et-

moide passa tutto il flusso respiratorio e non il modesto ricambio aereo, per

scambi pressori, come negli altri seni e questo può avere un diverso impat-

to sulla mucosa in presenza di sostanze inquinanti e oncogene (3,4). 

L’etmoide considerato inviolabile chirurgicamente fino ad alcuni decenni fa,

è oggi aggredito, in caso d’interessamento tumorale con differenti approcci

transnasali transfaccìali e transcraniofacciali, in relazione al tipo istologico,

alla sede di sviluppo, all’estensione ecc. 

Il concetto di inoperabilità è più legato al comportamento biologico del

tumore, al rifiuto di esiti mutilanti che alla vera e propria fattibilità tecnica. 

Epidemiologia

Non ci sono in letteratura dati riguardanti l’incidenza dei tumori etmoidali.

Generalmente le casistiche riportano i valori relativi ai tumori naso-sinusali



nel loro insieme dai quali si ricava, approssimativamente, l’incidenza dei

tumori etmoidali. 

Secondo De Campora (5) “i tumori dell’etmoide dovrebbero costituire circa

1/3, 1/4 dei tumori naso-sinusali” la cui incidenza è “compresa fra lo 0,5 e

l’1 per 100.000 abitanti per gli uomini e fra lo 0,1 e lo 0,5 per 100.000 abi-

tanti per le donne”. Quindi l’incidenza del tumore etmoidale in Italia

dovrebbe essere compresa fra lo 0,1 e lo 0,5 per 100.000 abitanti per i

maschi e tra lo 0, 15 e lo 0,03 per 100.000 abitanti per le femmine”, ciò cor-

risponde in riferimento alla popolazione residente  al 1998 ad un numero di

casi anno compreso tra  27  e 139 per gli uomini e fra 6 e 44 per le donne”.

Grosso modo quindi tra 50 e 150 casi anno.

Tecnica chirurgica

Il Paziente viene posto in posizione supina con il tronco leggermente solle-

vato ed il capo in lieve estensione. L’operatore si pone al vertice nel tempo

transcranico e di fianco al paziente nel tempo transfacciale. L’intervento

viene condotto, generalmente, da due èquipes che lavorano in successione.

Il tempo transcranico di esposizione della base cranica anteriore precede i

tempi transfacciali di resezione ed asportazione del blocco naso-sinusale e

quello ricostruttivo. 

Nelle resezioni cranio facciali anteriori monolaterali semplici eseguiamo

due incisioni separate: un’incisione bicoronale e un’incisione paralaterona-

sale. Abbiamo abbandonato l’incisione unica paralateronasale e frontale a S

che garantisce una migliore esposizione dei due campi operatori, ma osta-

cola l’allestimento dei lembi di ricostruzione e risulta molto più inestetica.

L’incisione bicoronale (Sec. Unterberger) corre da una regione temporale

all’altra con decorso ondulato, circa un centimetro dietro il limite dei capel-

li interessa la cute, la sottocute, la galea e il pericranio. Il lembo tegumenta-

le viene scollato dal frontale unitamente alla galea e al pericranio fino a sco-

prire le arcate sovraorbitarie e la radice del naso facendo attenzione a pre-

servare il pericranio e i vasi sovraorbitari per garantire rispettivamente l’al-

lestimento e la vascolarizzazione dei lembi di ricostruzione. Da questa via si

può anche entrare nell’orbita per esporre le sue pareti, mantenendo la con-

tinuità tra pericranio e periorbita. Lo scollamento prosegue allora per via

sottoperiostea oltre il bordo orbitario, senza mai perdere il contatto dell’os-

so per non ledere il setto orbitario e la periorbita e non far uscire il grasso

orbitario. La periorbita viene progressivamente scollata e divaricata in basso

e lateralmente assieme al contenuto orbitario. Lo scollamento prosegue

indietro fino all’apertura orbitale del canale ottico esponendo le pareti supe-

riore e mediale dell’orbita. Nel cammino si identificano i peduncoli etmoi-

dali anteriore e posteriore che vengono coagulati e sezionati. In basso si
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stacca il legamento palpebrale mediale ( sulla cui estremità si annoda un

punto di riferimento per poterlo alla fine identificare e rifissare) dalla cresta

lacrimale e poi si entra nella fossa del sacco lacrimale che viene scollata e

spostata all’esterno. Una volta esposto l’osso frontale si accede all’endocra-

nio attraverso una craniotomia bifrontale. Si eseguono alcuni fori di trapa-

nazione che vengono poi congiunti con osteotomie eseguite con il cranio-

tomo. L’osteotomia orizzontale inferiore viene condotta in basso in prossi-

mità del bordo orbitario. Il lembo osseo bifrontale viene scollato dalla dura,

asportato e conservato fino alla fine dell’intervento quando verrà riposto in

sede. Nelle persone anziane lo scollamento durale può risultare molto diffi-

coltoso per le tenaci aderenze all’osso. I seni frontali tagliati in due dalla

osteotomia orizzontale inferiore vanno liberati accuratamente della mucosa

e cranializzati con la rimozione della parete ossea posteriore. La cranioto-

mia bifrontale consente un ampio accesso alla base cranica anteriore e con-

sente perciò di controllare eventuali emorragie e riparare agevolmente le

lacerazioni durali senza dover retrarre il cervello. Tolto l’osso frontale viene

esposto per via extradurale il pavimento della fossa cranica anteriore fino al

piano sfenoidale, sollevando delicatamente il cervello. Le aderenze durali

sono comunque tenaci all’altezza della crista galli e della lamina cribrosa. A

questo livello è preferibile sacrificare la dura piuttosto di stirare i filuzzi ner-

vosi trascinando nel campo operatorio delle cellule neoplastiche.

Nel caso che la dura o il parenchima cerebrale siano invasi dal tumore biso-

gna delimitare la lesione e asportarla congiuntamente o separatamente al

blocco naso sinusale sottostante. Tutte le lesioni durali devono essere meti-

colosamente chiuse con punti di sutura non riassorbibile e le brecce ripara-

te con un lembo di fascia temporale o di pericardio liofilizzato.

Completato il tempo transcranico si passa al tempo transfacciale attraverso

un’incisione paralateronasale a Z. L’incisione a Z risulta praticamente invisi-

bile a distanza di alcuni mesi. L’incisione parte dall’estremità interna dal

sopracciglio, decorre, a mezza via, fra il dorso del naso e il canto interno

dell’occhio, raggiunge l’ala nasale e si continua sul solco naso-genieno.

L’incisione, in caso di necessità, può essere prolungata, in alto, al canto con-

trolaterale e, in basso al labbro superiore. Incisa la cute si pratica l’emosta-

si dei vasi angolari e dorsali del naso. Poi si incide il sottile strato muscola-

re e il periostio fino a raggiungere l’osso. Dal labbro laterale della incisione

si espongono, per via sottoperiostea, le pareti mediale e inferiore dell’orbi-

ta, il sacco e il dotto lacrimale (se non già esposti nel tempo precedente) e

la parete anteriore del mascellare, rispettando il peduncolo intraorbitario.

Lo scollamento del labbro mediale dell’incisione paralateronasale dipende

dall’estensione anteriore del tumore. Se il tumore raggiunge la porzione

preturbinale della fossa nasale anche la branca montante e l’osso nasale
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devono essere asportate pertanto si continua lo scollamento fino al dorso

nasale o all’osso controlaterale. Se invece il tumore non raggiunge la por-

zione preturbinale si rispetta lo scheletro osseo del naso allestendo un

lembo osteo-muco-cutaneo naso mascellare. Quattro osteotomie sono

necessarie per preparare il lembo usando una microsega oscillante. La

prima osteotomia paramediana omolaterale passa lungo il dorso nasale, la

seconda corre orizzontalmente lungo la sutura fronto naso mascellare, la

terza segue, dall’alto in basso, la sutura lacrimo-mascellare, il bordo orbita-

rio, fino al peduncolo infraorbitario, e poi si continua verticalmente sulle

pareti anteriore e mediale del mascellare, la quarta si estende orizzontal-

mente dall’apertura piriforme al pavimento del mascellare raggiungendo

l’osteotomia verticale. Completate le osteotomie, il lembo naso mascellare

rimasto attaccato medialmente alla cute e alla mucosa, viene sollevato e

medializzato per aprire la cavità naso mascellare. 

Ora il campo operatorio è pronto per le osteotomie transcraniche e trans-

facciali che delimiteranno il blocco naso-sinusale da asportare in relazione

all’estensione del tumore. Nell’intervento minimo di asportazione di un

etmoide e una fossa nasale si eseguono con la sega oscillante per via trans-

cranica due osteotomie trasversali, in avanti, a livello della sutura naso-

maxillo frontale (se già non si è eseguito il lembo naso mascellare) e indie-

tro a livello della cavità sfenoidale, posteriormente all’inserzione della pare-

te anteriore dello sfenoide. E’ preferibile ampliare l’apertura sfenoidale con

una fresa diamantata, senza superare la parete laterale dove si trova il seno

cavernoso con le importanti strutture neuro vascolari, in quanto proprio da

questa apertura bisogna sezionare con uno scalpello curvo o con la sega

oscillante la parete inferiore dello sfenoide e il mucoperiostio della volta

rinofaringea. Queste osteotomie trasversali vengono congiunte da due

osteotomie sagittali, la prima passa dal davanti all’indietro sul tetto della

fossa nasale controlaterale cioè lungo la cribrosa, la seconda lateralmente

all’inserzione dell’osso lacrimale  e della papiracea fino in prossimità del

forame ottico.

Per via transfacciale si eseguono poi le altre osteotomie sulla parete media-

le del mascellare, inferiormente al cornetto inferiore, dall’apertura piriforme

fino alla lamina verticale del palatino. Da qui si sale lungo l’angolo tra le

pareti mediale e posteriore del mascellare fino al pavimento dell’orbita.

Questa osteotomia verticale provoca un abbondante sanguinamento per

l’interruzione delle arterie palatina maggiore, sfenopalatina o mascellare

interna che vanno coagulate.

Sul pavimento dell’orbita si esegue un’altra osteotomia, dall’apice posterio-

re fino al margine anteriore, rispettando il peduncolo infraorbitario. Questa

sezione si prolunga verticalmente sulla parete anteriore del mascellare, se
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non è stato eseguito il lembo naso-mascellare. Infine si distacca il setto nasa-

le dall’osso nasale (se si è allestito il lembo naso-mascellare) e poi lo si

seziona verticalmente, a tutto spessore dall’estremità anteriore delle ossa

proprie fino al suo margine inferiore e da qui al margine posteriore (FIG 1).

A questo punto il blocco naso mascellare è completamente libero e può

essere estratto dal davanti con manovra combinata.

Naturalmente in caso di maggior diffusione del tumore la resezione potrà

essere estesa alle strutture interessate: etmoide controlaterale, mascellare,

frontale, orbita e cute.

Le resezioni cranio facciali lasciano dei difetti funzionali ed estetici impor-

tanti legati, rispettivamente, alla rimozione più o meno ampia della base

cranica anteriore e delle pareti orbitarie, alle cicatrici e, soprattutto, all’in-

fossamento dei segmenti per l’asportazione di porzioni dello scheletro fac-

ciale. Tali danni richiedono procedure ricostruttive in grado di consentire al

paziente un recupero funzionale ed estetico accettabile per il reinserimento

nella vita sociale.

I tempi ricostruttivi devono creare una nuova barriera di sostegno e prote-

zione dell’encefalo, di separazione tra le strutture endocraniche ed esocra-

niche e il ripristino della fisionomia facciale. 

Il provvedimento più comunemente utilizzato per la ricostruzione della

base cranica è l’allestimento di un lembo di pericranio o di un lembo com-

binato, più resistente, di galea e pericranio a peduncolo anteriore o latera-

le. Più raramente viene usato un lembo del muscolo temporale, essenzial-

mente, quando vi è la necessità di obliterare l’orbita o per ricostruirne il

pavimento. Non è invece necessario ricostruire la parete mediale dell’orbi-

ta se è stata conservata la periorbita. Nel caso sia stata sacrificata la perior-

bita bisogna riparare la breccia con una semplice sutura oppure con un

lembo di fascia temporale superficiale.

Nei casi in cui sia stato eseguito anche una asportazione cutanea, la rico-

struzione può essere effettuata con lembi peduncolati di vicinanza frontale

o temporale, o con il trasferimento di un lembo libero rivascolarizzato anti-

brachiale o retto addominale. Meno utilizzati risultano invece i lembi cuta-

nei peduncolati e i lembi mio cutanei peduncolati più lontani.

Come già descritto il lembo tegumentale frontale comprende la cute, la sot-

tocute, la galea e il pericranio. Questi due ultimi rivestimenti vengono sepa-

rati dal piano sottocutaneo formando un lembo rettangolare a peduncolo

anteriore irrorato dai vasi sovraorbitari o laterale irrorato dall’arteria tempo-

rale superficiale. Il lembo deve essere più ampio della breccia ossea da rico-

prire. Esso viene ribaltato dentro la cavità cranica e fissato con punti di sutu-

ra a U ai margini osteotomici della breccia ossea e quindi sigillato con colla

di fibrina alla dura della fossa cranica anteriore. Si chiude poi la fossa cra-
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nica riposizionando il lembo osseo bifrontale e fissandolo con punti o mini

placche. Qualora sia stato necessario sacrificare parte della calvaria frontale

si può riparare il difetto sdoppiando la calvaria residua. Il ripristino estetico

della faccia viene assicurato dal riposizionamento del lembo naso mascella-

re. Non viene invece generalmente ricostruito lo scheletro nasale in quanto

il lembo osseo libero dovrebbe essere ricoperto da un terzo lembo vascola-

rizzato di non facile reperimento. La volta naso etmoidale si riepitelizza

spontaneamente in breve tempo senza la necessità di un rivestimento libe-

ro dermo epidermico (6-11).

Quando il tumore non raggiunge la rinobase o la cribrosa (TI -T2) viene

asportato con il solo approccio transfacciale come nella cosidetta maxillec-

tomia mediana. Non abbiamo invece mai usato, nei tumori maligni, la via

transnasale con tecnica microchirurgica o endoscopica come proposto da

alcuni Autori ( 12).

Materiali e metodi

Dal 1988 al 2000 abbiamo operato 160 Pazienti con tumore maligno dell’et-

moide.

I tumori erano così distribuiti istologicamente:

112 adenocarcinomi 

8 carcinomi indifferenziati

14 carcinomi squamocellulari cheratinizzanti

8 neuroblastomi

4 carcinomi adenoido cistici

5 melanomi

2 metastasi di adenocarcinoma renale

1 teratocarcinosarcoma

1 osteosarcoma

1 condrosarcoma

1 meningioma maligno

2 emangio  pericitomi maligni

1 emangio endotelioma maligno

Il sesso maschile è rappresentato con maggior frequenza con rapporto M/F

di 134/32.

La maggior incidenza per decade si osserva fra la quinta e la settima, con età

media di 56 anni.

Tutti i pazienti con adenocarcinoma dell’etmoide lavoravano o avevano

lavorato il legno o il cuoio. In questi tumori abbiamo eseguito 6 resezioni

transfacciali ,118 resezioni craniofacciali standard con approccio combina-
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to e 36  resezioni combinate più ampie (11 exenteratio orbitae, 8 parziali

lobectomie Frontali, 5 maxillectomie, 9 parziali sfenoidectomie, 5 accessi

anterolaterali, 3 rimozioni cutanee). In 123 Pazienti è stato associato un trat-

tamento radioterapico postoperatorio di  60-65 Gy,

In un solo caso di adenocarcinoma erano evidenti metastasi linfonodali al

momento della diagnosi. 

In due pazienti affetti da carcinoma indifferenziato erano presenti metasta-

si laterocervicali bilaterali al momento della diagnosi. In altri tre casi di ade-

nocarcinoma si sono osservate metastasi linfonodali a 7, 14, 26 mesi dopo

l’associazione radiochiurgica.

Risultati e complicanze

Dei 160 pazienti considerati 158 sono stati seguiti con follow up medio di 4,8

anni . Due pazienti sono stati persi durante il follow up. Al termine del fol-

low up fissato nel gennaio 2003, 83 pazienti erano vivi (52 %), 60 (37%)

deceduti in seguito alla malattia (DOD) , 7 per altra causa..  Dei 34 pazienti

p retrattati con interventi non radicali in altra sede solo 11 erano vivi (32 %). 

In tutti gli interventi non abbiamo avuto mortalità intraoperatorie . Un

paziente è entrato in coma in 7° giornata ed è morto in 20°. Un paziente ha

presentato rottura della carotide interna intracavernosa in 11°. In 30  pazien-

ti (18%) vi sono state complicanze maggiori. Due di queste, gravi, hanno

richiesto un reintervento rispettivamente per un ascesso e per un ematoma

cerebrale. Le altre complicanze riguardano una persistente rinoliquorrea

risolta spontaneamente con riposo e drenaggi lombari. In 11 casi abbiamo

avuto pnoumoencefalo anch’esso risolto spontaneamente o con puntura

evacuativa, 3 casi di necrosi post-attinica della cute frontale hanno richiesto

una correzione plastica. In un caso si è verificata una  necrosi post chirurgi-

ca delle ossa nasali.

Due pazienti hanno presentato cecità monolaterale, uno dopo l’intervento,

un altro dopo il trattamento radioterapico. 

Il risultato estetico negli ultimi 5-6 anni in cui abbiamo modificato la cra-

niotomia e i tempi ricostruitivi è stato soddisfacente o buono.

Adenocarcinomi etmoidali: analisi dei risultati

In questo lavoro abbiamo scelto di analizzare in maniera specifica unica-

mente la popolazione affetta da adenocarcinoma etmoidale in quanto la

numerosità dei rimanenti sottogruppi non avrebbe consentito conclusioni

statisticamente significative. Dei 112 pazienti affetti da adenocarcinoma pri-

mitivo dell’etmoide 110 sono stati sottoposti a resezione caniofacciale e due

ad approccio transfacciale. Di questi pazienti 35 presentavano recidive

dopo trattamento chirurgico e/o radioterapico con intervallo libero da
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malattia variabile tra 5 mesi e 3,5 anni. Utilizzando la classificazione TNM

(UICC-AJCC 1997) i pazienti affetti da adenocarcinoma etmoidale erano così

distribuiti (13):

Tabella 1: Stadiazione TNM in 112 adenocarcinomi etmoidali

Classificazione (UICC-AJCC 1997)

Primari Recidive Totale

T1 4 0 4

T2 31 1 32

T3 23 5 28

T4 19 29 48

Total 77 35 112

Dei 112 pazienti presi in considerazione 2 presentavano malattia limitata e

sono stati trattati mediante approccio transfacciale esclusivo. Entrambi risul-

tano vivi e liberi da malattia al termine del follow up (EFU). I restanti 110

pazienti sono stati sottoposti a resezione craniofacciale standard od allarga-

ta a seconda dell’estensione della patologia.

Tabella 2: Risultati in 75 adenocarcinomi etmoidali primari (EFU)

NED AWD DOD Tot

T1 2 0 0 2

T2 24 1 5 30

T3 13 2 7 22

T4 2 0 17 19

Tot 43 3 31 73*

*  2 pazienti persi durante il follow up
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Tabella 3 . Risultati in 35 recidive di adenocarcinoma etmoidale (EFU)

NED AWD DOD Tot

T1 0 0 0 0

T2 1 0 0 1

T3 0 2 3 5

T4 0 9 20 29

Tot 1 11 23 35

Legenda: EFU: termine del follow up, AWD: vivi con malattia, NED: vivi e liberi da malattia,

DOD: deceduti a causa della malattia.

Conclusioni: sopravvivenza globale a 5 aa  58%, sopravvivenza libera da

malattia 46%, sopravvivenza specifica in relazione allo stadio  TNM a 3 aa:

T1  100%,  T2 83%,  rT2 (1pz) 100%, T3 65%,  rT3 39%, T4  26%   rT4  8%.

Incidenza di metastasi locoregionali:  2% .     

Discussione e conclusioni

Anche nella nostra casistica ,  pur nella eterogeneicità istologica  dei tumo-

ri maligni che colpiscono l’etmoide, l’istotipo più frequente (70%) è l’ade-

nocarcinoma di tipo intestinale. Da tempo è stata rilevata l’alta Incidenza ai

questo tumore nei lavoratori del legno e della pelle ( 4 ). Le particelle di

queste sostanze potrebbero inibire l’attività mucociliare prolungando il loro

effetto oncogeno sulla mucosa naso etmoidale, La latenza tra l’esposizione

e la comparsa del tumore varia molto: alcuni dei nostri pazienti avevano

lasciato o cambiato lavoro 20, 30 anni prima. Nelle statistiche americane

prevale invece il carcinoma spinocellulare.

La differenza dell’istotipo è uno dei fattori che non consentono un confron-

to fra casisfiche omogenee. Altre variabili che ostacolano il confronto sono

l’esiguítà di molte casistiche, la difformità di stadiazione,  trattamento, crite-

ri dì calcolo dei risultati. La stessa classificazione UICC-AJCC 97, come già

evidenziato da alcuni Autori non dà adeguate definizioni anatomiche né

tiene convenientemente conto dei reali pericoli e della difficoltà per risol-

verli (3,13).

Per esempio nei T2 l’estensione alla fossa nasale non crea alcun problema

a livello del meato medio, mentre è molto più pericolosa a livello olfattorio
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sia dal punto di vista prognostico che terapeutico La classificazione andreb-

be quindi aggiornata sulla base delle nuove conoscenze e delle più recenti

possibilità chirurgiche.

Le resezioni cranio facciali garantiscono un buon controllo della malattia nel

50% circa dei casi ed esiti estetico disfunzionali accettabili (1,6,7, 9, 10, 11).

La filosofia che regola questi interventi è quella di asportare il tumore in

blocco col suo contenitore passando in tessuto sano.

Le resezioni transfacciali sono appropriate per i TI ed alcuni T2, le resezio-

ni cranio facciali combinate per i tumori più avanzati.

Per quanto riguarda gli interventi transnasali o quelli per l’applicazione ripe-

tuta di chemioterapici (fluorouracile), non possono essere scartati apriori-

sticamente, come dimostrano i risultati degli Autori che li propongono, ma

a mio giudizio vanno limitati a determinati istotipi, sedi ed estensioni, in

quanto le esperienze finora fatte non sono sufficienti per giustificarne l’im-

piego di principio (8, 12 ).

E’ necessario inoltre tener presente che non sempre è possibile definire

preoperatoriamente in maniera adeguata la sede e l’estensione del tumore

e che la prognosi è peggiore nella recidiva e pertanto un approccio esterno

dovrebbe garantire una maggior radicalità e sicurezza.

Per quanto riguarda infine il problema delle metastasi linfonodali locore-

gionali esse compaiono talmente di rado e in sedi e tempi non prevedibili

che non possono che essere affrontato alla loro comparsa.

In conclusione è possibile affermare che anche nella nostra casistica la rese-

zione craniofacciale si è dimostrata un trattamento chirurgico adeguato per

il controllo delle neoplasie maligne etmoidali garantendo un controllo della

malattia a 5 anni in oltre il 50 % dei casi. Nella popolazione affetta da ade-

nocarcinoma etmoidale abbiamo ottenuto un ottimo controllo nei casi ad

estensione limitata (T1 100%, T2 83%). La prognosi scende drasticamente

nei tumori localmente avanzati e soprattutto nelle recidive  giustificando un

atteggiamento aggressivo sul tumore primitivo . La comparsa di malattia

locoregionale o a distanza non ha influito in maniera statisticamente signi-

ficativa sulla sopravvivenza della popolazione considerata. 
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I tumori etmoido-nasali sono relativamente rari; essi sono infatti circa il 20%

di tutti quelli dei seni paranasali che, a loro volta, oscillano in totale intorno

al 3% di tutti i tumori della testa e collo.

Queste neoplasie sono molto subdole dal punto di vista sintomatologico in

quanto insorgono spesso in pazienti che hanno sofferto per anni di patolo-

gia flogistica rino-sinusale. I segni premonitori di ostruzione nasale, rinor-

rea e modeste saltuarie epistassi sono spesso sottovalutati sia dal paziente

che dall’otorinolaringoiatra che è, per definizione, lo specialista a cui, prima

o poi, il paziente viene inviato. Le moderne metodiche diagnostiche per

immagini quali la TAC e/o la RMN che potrebbero risolvere quasi sempre il

problema diagnostico non possono essere applicate sistematicamente di

fronte al più banale dubbio, pena  un intasamento intollerabile a livello di

queste strutture. Gli attuali endoscopi, flessibili o rigidi, hanno in buona

parte ovviato a questo problema e, se ben utilizzati dallo specialista, posso-

no portare alla diagnosi immediata nel momento in cui il paziente si pre-

senta; momento che comunque, per i motivi predetti, è piuttosto tardivo.

Se a queste difficoltà intrinseche di tale patologia si aggiungono poi errori

successivi di conduzione  terapeutica la prognosi, già non brillante, peg-

giora ulteriormente.

L’etmoide, soprattutto la sua parte più alta e posteriore, è infatti una di quel-

le strutture di confine fra il campo d’azione di specialisti chirurghi diversi e,

per lunghissimi anni, questi non hanno potuto o voluto addentrarsi in que-

sta terra di nessuno.

L’otorinolaringoiatra ha sempre avuto timore di superare la lamina cribra e

di finire in fossa cranica anteriore. Specularmente il neurochirurgo ha sem-

pre guardato con terrore alle cavità naso-paranasali, per definizione non

sterili.

Non va dimenticato infine, in queste premesse, un altro problema concet-

tuale. Il chirurgo oncologo della testa e collo  ha come fine quello della



resezione “radicale e, possibilmente, in blocco” della neoplasia, con margi-

ni il più ampiamente possibile in tessuto sano. Per il neurochirurgo è inve-

ce abituale asportare i  tumori endocranici a pezzi progressivi fino a rag-

giungere i tessuti sani circostanti. L’incontro, l’inevitabile scontro e la suc-

cessiva sintesi fra questi due atteggiamenti sono stati una costante di molte

esperienze in questa chirurgia.

Su questi tabù ben radicati i tumori maligni etmoido-nasali hanno prospe-

rato. Nei vecchi trattati di otorinolaringoiatria le percentuali di guarigione

riportate erano dell’ordine del 20% per i tumori etmoidali puri e vicine allo

0% quando vi era interessamento della base cranica.

Successivamente alla prima segnalazione di una resezione cranio-facciale

fatta da Ketcham nel 1963, una lunga serie di altri chirurghi hanno applica-

to questi concetti di resezione in blocco del tumore etmoidale, introducen-

do tutta una serie di varianti tecniche, alcune importanti, altre facoltative ed

altre ancora, a nostro avviso, inutili.

In una chirurgia che, per quanto divenuta quasi routinaria in alcuni impor-

tanti centri, è pur sempre impegnativa e gravata ancora oggi da una note-

vole percentuale di complicanze, si deve tendere alla massima semplifica-

zione, eliminando ogni particolare dimostratosi inutile quando non dan-

n o s o .

MATERIALE E METODI

All’Istituto Nazionale Tumori di Milano, dal 1987 al 2002 sono state esegui-

te 260 resezioni cranio-facciali anteriori per tumori maligni dell’etmoide.

Tecnica chirurgica

Per i dettagli di tecnica chirurgica si rinvia ai nostri precedenti lavori sull’ar-

gomento. Vogliamo solo ricordare che, dopo i primi 30 casi, abbiamo intro-

dotto una serie di accorgimenti e semplificazioni che ci hanno permesso di

ridurre i tempi dell’intervento e le complicazioni postoperatorie.

Non utilizziamo più il catetere spinale per aspirare il liquor e detendere

l’encefalo. 

Oggi noi eseguiamo una incisione coronale che interessa la cute, il sotto-

cute e la galea e che assume un andamento asimmetrico, con deviazione

p o s t e r i o re da un lato quando, per la preventivata exenteratio orbitae o per

una concomitante resezione del mascellare, si debba usare il muscolo

temporale  per colmare la cavità conseguente o per ricostruire il palato.

Scolpiamo un lembo re t t a n g o l a re di pericranio, peduncolato in avanti, e

lo ribattiamo sopra al precedente lembo di cute e galea. La craniotomia

f rontale viene eseguita con sega oscillante, senza alcun foro di trapana-
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zione. La sezione ossea orizzontale inferiore è 1 cm. sopra i tetti orbitari,

così da compre n d e re pressoché tutta la parete anteriore dei seni fro n t a l i ,

rispettando i nervi e i vasi sovraorbitari. Rimosso lo sportello craniotomi-

co di circa 7x3 cm, asportiamo la residua parete posteriore dei seni fro n-

tali, che vengono cosi cranializzati. Ciò permette di allarg a re lo spazio

operatorio. Essendo la craniotomia molto bassa, procedendo nello scolla-

mento della dura madre dal pavimento della fossa cranica, senza eccessi-

ve retrazioni dei lobi frontali, si raggiunge rapidamente la crista galli e i

filuzzi olfattori più anteriori, sezionando i quali la dura si apre a livello

delle sue invaginazioni attorno ad essi. Si ottiene così una naturale fuo-

riuscita di liquor che permette di ottenere lo scopo prima svolto dal cate-

t e re spinale.  

A questo punto si deve decidere, in base all’estensione endocranica del

tumore e al concetto di radicalità, se procedere per via extra o intradurale.

Nel primo caso si continua a tagliare le terminazioni dei nervi olfattori e si

raggiunge il tetto del seno sfenoidale che deve essere ampiamente esposto,

fino quasi alle clinoidi anteriori. Se la resezione deve invece essere intradu-

rale, si incide la dura frontale anteriormente e lateralmente, ad almeno 1 cm

dai margini macroscopici di infiltrazione neoplastica, eventualmente con

controlli istologici estemporanei.  Per via intradurale si divarica delicata-

mente l’encefalo fino ad esporre il chiasma ed i nervi ottici e si taglia la dura

posteriormente, a livello sfenoidale, congiungendosi lateralmente con le

resezioni già effettuate. In tal modo una porzione di dura rimane adesa

sopra l’estrinsecazione endocranica del tumore a garantire la radicalità. Di

fronte ad un’estensione intradurale del tumore, con vegetazioni neoplasti-

che a contatto con il parenchima cerebrale, queste vengono asportate con

delicata coagulazione con bipolare della superficie dei lobi cerebrali.

Quando la resezione è stata extradurale si suturano le piccole lacerazioni

precedentemente descritte. In caso di resezione della dura utilizziamo un

lembo libero di pericranio prelevato a lato di quello precedentemente ribal-

tato in avanti. La sutura dura-pericranio deve essere accurata ed a tenuta

d’acqua, onde evitare liquorree successive. 

A questo punto eseguiamo le osteotomie della base cranica anteriore,

basandoci sull’estensione neoplastica intracranica direttamente verificata e

sulle immagini TAC e/o RMN. Tali osteotomie devono decorrere anterior-

mente sul pavimento del seno frontale; lateralmente possono essere appe-

na laterali alle docce olfattorie o situarsi ampiamente sopra i tetti delle orbi-

te, in base all’estensione endoorbitaria del tumore. Fondamentale è che

posteriormente l’osteotomia sia sul tetto del seno sfenoidale. Attraverso l’a-

pertura superiore introduciamo uno scalpello curvo la cui punta viene
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appoggiata sul fondo del seno stesso e con martello si seziona il pavimen-

to, dietro al rostro sfenoidale. Questa manovra è fondamentale per permet-

tere, nel successivo tempo transfacciale, che tutto il blocco etmoidale, la

parete anteriore del seno sfenoidale, parte della sua parete inferiore ed il

vomere possano essere asportati in blocco. Terminata la parte endocranica

della resezione si passa al tempo transfacciale.

Le incisioni devono essere modulate in base all’estensione della resezione

da eseguire. Il concetto di fondo è che, senza inutili eccessi, la visione dal

basso deve essere tale da consentire una sicura radicalità oncologica. Con

le opportune osteotomie si libera il pezzo operatorio e con una manovra

combinata intra-extracranica di “push and pull” lo si asporta. Si procede

all’emostasi, ad eventuali controlli istologici di radicalità e si fresano le aspe-

rità ossee.

La nostra attuale ricostruzione della base cranica è molto semplice.

Eseguiamo 4-6 fori sul contorno della breccia ossea della base, 2 posteriori

sul residuo tetto del seno sfenoidale e 2-4 laterali nei residui tetti orbitari. Vi

passiamo dei fili di materiale a lento riassorbimento, ribaltiamo all’interno il

lembo di pericranio peduncolato e lo fissiamo con questi fili.  Non utilizzia-

mo più osso o materiale alloplastico. Eseguiamo ora 4 fori sui contorni della

craniotomia, 2 lungo il bordo superiore ed 1 da ogni lato lungo i bordi late-

rali. A questi fori si sospende la dura, onde evitare scollamenti successivi. Si

eseguono 4 fori corrispondenti nello sportello osseo, dal quale sono stati

asportati eventuali residui di parete posteriore dei seni frontali, e, con sem-

plici fili di materiale non riassorbibile, si fissa lo sportello. Introduciamo un

drenaggio che decorre lungo la sezione ossea inferiore  che serve ad eva-

cuare eventuali piccole raccolte sieroematiche sottogaleali e l’aria rimasta

nell’endocranio. Si sutura la galea e la cute.

Evitiamo quasi sempre di usare placche e viti di titanio. Solo in caso di rico-

struzioni complesse con innesti di osso (libero o rivascolarizzato) dopo

estese resezioni maxillo-orbito- etmoidali utilizziamo le fissazioni rigide. In

caso di exenteratio orbitae o/e di resezione del mascellare ruotiamo nella

cavità il muscolo temporale precedentemente preparato o ricorriamo a

lembi rivascolarizzati.

Per la ricostruzione della parete mediale dell’orbita (la lamina papiracea

deve sempre essere resecata, almeno in un lato) noi utilizziamo un metodo

molto semplice. Nei 2 fori sul tetto orbitario, già utilizzati per fissarvi il peri-

cranio, passiamo altri 2 fili di materiale a lento

riassorbimento. Questi vengono fatti passare in 2 fori corrispondenti nel

residuo pavimento orbitario ed incrociati in modo da eseguire una X in un

�; questa rete semplicissima contiene perfettamente il grasso retrobulbare

impedendone l’erniazione ed il conseguente enoftalmo.
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Zaffiamo la cavità naso-etmoido-sfeno-mascellare  con rete di fibrina, garza

iodoformica e catetere a palloncini da epistassi. Il tutto viene rimosso fra la

3ª e la 6ª  giornata postoperatoria. Con le semplificazioni tecniche predette

un nostro intervento standard di resezione etmoido-naso-sfenoidale combi-

nata dura meno di 3 ore. 

Casistica

Dal 1987 al 1999 sono state eseguite presso l’Istituto Nazionale per lo Studio

e la Cura dei Tumori di Milano 200 resezioni cranio-facciali anteriori per

tumori maligni naso etmoidali. Le principali caratteristiche di questi pazien-

ti sono riassunte nella tabella 1. I maschi erano 145 e le femmine 55. L’età

media dei pazienti era 55 anni e la mediana 57 (range 12-80). Il follow-up

medio è stato di 60 mesi (minimo 36 massimo  147). 120 pazienti non ave-

vano avuto alcun trattamento precedente mentre 80 erano stati pretrattati

altrove con chirurgia, radioterapia, chemioterapia o associazioni varie; glo-

balmente 55/80 pazienti erano stati trattati chirurgicamente, mai, comun-

que, con una resezione craniofacciale. I trattamenti pregressi sono riportati

nella tabella 2.

La suddivisione per istologia è riportata nella tabella 3. La neoplasia più fre-

quente è stato l’adenocarcinoma con 96 casi. Abbiamo poi avuto 42 carci-

nomi spinocellulari, più o meno differenziati, 21 estesioneuroblastomi, 15

carcinomi adenoide-cistici, 9 melanomi e 17 neoplasie maligne rare. 

L’epicentro del tumore era l’etmoide in quasi tutti i pazienti, con esclusione

solo di un carcinoma basocellulare e di un carcinoma spinocellulare (origi-

nati sulla cute delle palpebre). 

In 6 casi non è stata ottenuta la radicalità macroscopica e in altri 20 l’esame 

istologico ha rivelato microfocolai neoplastici ai margini della resezione. In

11 dei pazienti sottoposti a trattamento chemioterapico preoperatorio non

si è più trovato traccia del tumore sul pezzo operatorio.

Un trattamento radioterapico postoperatorio è stato eseguito in 109 pazien-

ti, con una dose compresa tra 50 e 66 Gy, mentre 51 pazienti presentavano

una recidiva a pregressi trattamenti comprendenti la radioterapia (sola o in

associazione).

La sopravvivenza NED sull’intera casistica è il 45% (Tabella 4) con 62,3% per

i T2, 44,4% per i T3 e 29,9% per i T4. 

Ma il dato più interessante ed eclatante che emerge dalla nostra casistica è

che la percentuale di guarigione dei pazienti non pretrattati è il 58,3%

(Tabella 5) contro il 25% di quelli  protrattati (Tabella 6). In particolare per

questi ultimi se il recupero delle recidive a radioterapia esclusiva è buono

(50%), è invece disastroso per le recidive a chirurgia pseudoradicale (21,5%)

e a chirurgia+radioterapia (15%).
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Conclusioni

Dall’esame della nostra casistica emergono le seguenti considerazioni:

• I pazienti non  pretrattati hanno una prognosi migliore di quelli ope-

rati per recidiva, sia  globalmente che per ogni singola categoria di

T.

• La conseguenza della precedente affermazione è che la resezione

cranio-facciale  anteriore, a mio avviso, deve sempre essere attuata

di fronte ad un tumore dell’etmoide che arrivi a contatto con la lami-

na cribra. Un trattamento inadeguato peggiora nettamente la pro-

gnosi, anche quando la resezione radicale venga attuata successiva-

mente.

• La maggior parte dei pazienti con recidiva (55/80) erano stati tratta-

ti chirurgicamente, o per “polipi” oppure perché la neoplasia era

stata sottovalutata. Eppure quasi tutti quelli il cui esame istologico

rivelò poi trattarsi di adenocarcinoma, erano lavoratori del legno e

del cuoio. È quindi fondamentale che, prima di operare un pazien-

te con ostruzione nasale, gli si ponga una semplicissima domanda

sulla professione. Di fronte ad una positività per le due professioni

predette si deve sospettare un adenocarcinoma ed astenersi da

interventi chirurgici inadeguati, eseguendo una semplice biopsia.

• La resezione cranio-facciale rimane un intervento che non consente

errori di conduzione. Le complicanze, anche mortali, sono sempre

possibili. Solo una accuratissima procedura pre-, intra- e postopera-

toria consente di minimizzare i rischi.

• Una resezione del tumore per via solo paralateronasale o, come

sempre più si sta affermando negli ultimi tempi, per via endoscopi-

ca, deve essere riservato alle neoplasie basse, che non arrivino a

contatto con la lamina cribra
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Tab. 1

Caratteristiche principali dei Pazienti

Pazienti                                  200

Maschi                                        145

Femmine                                      55

Età media                 55 anni (12-80)

Follow-up medio    60 mesi (36-147)

Tumori primitivi                120 (60%) 

Recidive                             80 (40%)

Tab. 2

Pregressi trattamenti delle recidive

Chirurgia                                         22

Chirurgia+radioterapia                             20

Radioterapia+chirurgia                              4

Chemioterapia+chirurgia                           2

Chemioterapia+radioterapia+chirurgia      7

Chemioterapia+radioterapia                    10

Radioterapia                                            10

Chemioterapia                                          5

————————————————————

Totale                                                     80
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Tab. 3

Istologia

Adenocarcinoma                          96

Carcinoma spinocellulare 42

Estesioneuroblastoma                           21

Carcinoma adenoide cistico                  15

Melanoma                                               9

Forme rare 17

Tab. 4

Sopravvivenza globale dei pazienti suddivisa per stadio

NED     AWD  DOD AC Totale

T2 43  (62,3%) 5 16 5 69

T3 24  (44,4%) 6 16 8 54

T4 23  (29,9%) 7 45 2 77
_____________________________________________________________

Totale 90 (45,0%) 18 (9,0%) 77 (38,5%) 15 200 

NED = Viventi senza malattia   AWD = Viventi con malattia

DOD = Morti per il tumore   AC = Morti per altra causa 

Tab. 5

Sopravvivenza globale dei pazienti non pretrattati suddivisa per stadio

NED AWD DOD AC Totale

T2 33  (71,7%) 4 8 1 46

T3 20  (58,8%) 4 7 3 34

T4 17  (42,5%) 5 17 1 40
_____________________________________________________________

Totale 70 (58,3%) 13 (10,8%) 32 (26,7%) 5 120 

NED = Viventi senza malattia   AWD = Viventi con malattia    

DOD = Morti per il tumore   AC = Morti per altra causa 
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Tab. 6

Sopravvivenza globale dei pazienti pre-trattati suddivisa per stadio

NED AWD DOD AC Totale

T2 10  (43,5%) 1 8 4 23

T3 4  (20,0%) 2 9 5 20

T4 6  (16,2%) 2 28 1 37
_____________________________________________________________

Totale    20 (25,0%)    5 (6,2%)    45 (56,3%)      10           80 

NED = Viventi senza malattia   AWD = Viventi con malattia    

DOD = Morti per il tumore   AC = Morti per altra causa 
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INTRODUZIONE

I tumori maligni nasosinusali sono affezioni poco comuni, stimati intorno

allo 0.8% di tutti i tumori maligni e intorno al 3% dei tumori maligni della

testa e del collo.24,25 Nonostante le diverse proposte di trattamento, rappre-

sentate dalla chirurgia associata alla radioterapia e/o alla chemoiterapia, la

prognosi di queste neoplasie è critica.31,33 Essa è condizionata dall’estensio-

ne della patologia alle strutture limitrofe come l’orbita o il basicranio, in par-

ticolare dall’invasione dell’encefalo, dell’apice dell’orbita e del seno caver-

noso oltre che da istologie particolarmente sfavorevoli come melanoma,

carcinoma indifferenziato, carcinomi neuroendocrini, dove la chirurgia può

avere un ruolo prettamente paliativo.

Attualmente la resezione craniofacciale seguita da radioterapia è considera-

ta il gold standard per il trattamento dei tumori maligni naso-sinusali.1 5

Tuttavia queste tecniche chirurgiche, in conseguenza della loro aggre s s i v i t à ,

p resentano, con una certa frequenza, sequele funzionali ed estetiche.2 , 1 6

La chirurgia endoscopica rinosinusale è nata negli anni 70 per il trattamento

della patologia flogistica nasosinusale.2 8 Le sue caratteristiche di micro i n v a-

sività e di ottimizzazione dell’immagine del campo chirurgico (visione late-

rale a 360°) hanno, nell’arco di 15 anni, portato questa tecnica ad essere con-

siderata come la prima scelta chirurgica per il trattamento della patologia flo-

gistica rinosinusale.13 L’evoluzione dell’abilità chirurgica e delle strumenta-

zioni dedicate  hanno permesso la sua applicazione negli anni 80-90 alla

patologia neoplastica benigna nasosinusale (papillomi invertiti, angiofibro m i

giovanili) ed alla patologia del basicranio (plastica durale per le fistole rino-

liquorali e trattamento della patologia sellare). Nella seconda metà degli anni



90, l’ulteriore  sviluppo tecnologico (strumenti motorizzati, in particolare tra-

pani intranasali, telescopi a 45° e  strumenti a doppia angolazione) insieme

alla accresciuta esperienza chirurgica hanno permesso,  ad alcune e selezio-

nate scuole chirurgiche, l’applicazione di queste tecniche al trattamento della

patologia tumorale maligna nasosinusale7 , 1 3 , 1 8 , 2 0 , 2 6 , 2 9 , 3 5 , 3 9 , 4 0 , 4 2 , 4 3. 

Tuttavia Il ruolo della chirurgia endoscopica nel trattamento dei tumori

maligni del tratto naso-sinusale deve essere  ancora definito. Nel tentativo

di delineare le applicazioni di questa tecnica, presentiamo i risultati ottenu-

ti in un gruppo di 46 pazienti con tumori maligni, sottoposti a trattamento

chirurgico intranasale endoscopico. 

MATERIALI E METODI

Fra Gennaio 1992 e Gennaio 2003 46 pazienti con tumori maligni del tratto

naso-sinusale sono stati sottoposti ad un trattamento chirurgico intranasale

endoscopico in tre diff e renti Istituti: Clinica  Otorinolaringoiatrica

dell’Università di Brescia, di Pavia e dell’Insubria (Varese). (Tabella 1).

Questo gruppo di pazienti   comprende 20 maschi e 26 femmine con un’e-

tà media di 57,4 anni (compresa tra 4 e 90 anni). I sintomi accusati erano

ostruzione nasale monolaterale in 32 (69.5%) pazienti, rinorrea purulenta in

16 (34.7%), epistassi in 14 (30.4%), cefalea in 3 (6.5%), calo del visus e rus-

samento in 2 pazienti rispettivamente (0.04%). In 4 pazienti il tumore è stato

trovato occasionalmente in assenza di sintomi durante una visita otorinola-

ringoiatrica. 

Le istologie più frequenti sono state adenocarcinoma (11casi), carcinoma

squamoso (7 casi), estesioneuroblastoma (6 casi) e carcinoma adenoidoci-

stico (5 casi).

Per tutti i pazienti, la procedura diagnostica preoperatoria ha compreso l’en-

doscopia nasale con  l’uso di endoscopi rigidi angolati a  30° (2.7 mm) e 70°

(4 mm), valutazione imaging con TC e RM, seguite da biopsia con prese

multiple sotto controllo endoscopico, in anestesia locale. L’angiografia

preoperatoria è stata eseguita in un solo paziente con una lesione iperva-

scolarizzata. 31 pazienti (67.3%) sono stati sottoposti a escissione endosco-

pica del tumore come trattamento primario (Fig: 1,2). I rimanenti 15 (32.7%)

erano già stati sottoposti ad altro trattamento prima dell’ingresso nei nostri

Istituti (Tabella 2). 5 di questi pazienti ( un adenocarcinoma etmoidale, un

tumore mascellare a cellule giganti, un carcinoma spinocellulare, un carci-

noma salivare, un emangiopericitoma) erano stati sottoposti precedente-

mente a approcci esterni e due pazienti (un basalioma ed un  adenocarci-

noma) erano stati sottoposti a escissione transnasale. Due pazienti, di cui

uno con carcinoma squamo-cellulare e uno con carcinoma adenoidocistico

sono stati trattati con approccio esterno e radioterapia. Un altro paziente
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con estesioneuroblastoma era stato trattato precedentemente con chemio-

terapia e chirurgia. Altri 4 pazienti (uno  carcinoma indifferenziato, uno car-

cinoma adenoido-cistico, uno plasmocitoma ed uno linfoma non Hodgkin)

sono stati sottoposti a chemioterapia e radioterapia. Inoltre un paziente con

carcinoma adenoidocistico era stato precedentemente trattato solamente

con radioterapia.

I nostri criteri di esclusione per il trattamento endoscopico sono stati:    l’e-

stensione all’interno del seno frontale, il coinvolgimento durale, dell’orbita,

delle pareti ossee del seno mascellare (eccetto per la parete mediale), e del

seno sfenoidale (eccetto per la parete anteriore). 

Tutti gli interventi sono stati eseguiti in anestesia generale dai chirurghi

anziani (P.N. ,P.C.) dei rispettivi Dipartimenti.

L’estensione della resezione è variata secondo il sito e le dimensioni della

lesione e in relazione al fatto che il paziente fosse stato sottoposto o meno

a precedente terapia. Poiché la resezione in “mono-blocco” del tumore è

stata realizzabile solo raramente, la nostra pratica generale è stata prima di

eseguire il debulking del tumore e identificare le aree direttamente coinvol-

te dalla lesione (i reali margini tumorali). La resezione del tumore è stata

quindi ultimata resecando l’osso sottostante l’area neoplastica. Le sezioni al

congelatore sono state sempre eseguite a garanzia della negatività dei mar-

gini di resezione. Il trattamento elettivo del collo non è stato mai eseguito.

Tutti i pazienti hanno ricevuto routinariamente terapia antibiotica preope-

ratoria che è stata proseguita postoperatoriamente per almeno 10 giorni. 

Il trattamento post-operatorio ha compreso la radioterapia in 15 pazienti

(32.6%): 3 adenocarcinomi etmoidali, 2 carcinomi adenoidocistici, 5 este-

sioneuroblastomi (Fig:3,4,5,6), 1  carcinoma a cellule transizionali e 1 carci-

noma spinocellulare, 1 emangiopericitoma, 1 carcinoma neuroendocrino, 1

condrosarcoma).

Altri 3 pazienti, di cui uno con sarcoma di Ewing, un melanoma  e un osteo-

sarcoma (Fig.: 7,8,9,10)sono stati sottoposti a chemioterapia post-operato-

ria. Ad eccezione di un paziente (2.1%), che è stato perso nel follow-up,

tutti gli altri pazienti (97.9%) sono stati sottoposti a controlli endoscopici

mensili per il primo anno dopo la chirurgia. Questi controlli sono stati poi

eseguiti ogni 2 mesi per il secondo anno, ogni 4 mesi per il terzo anno e in

seguito ogni 6 mesi. Il follow-up radiologico ha compreso una RM (o una

TC quando il paziente non poteva sostenere la RM) ogni 4 mesi per il primo

anno e successivamente ogni 6 mesi.

RISULTATI

Per 45 pazienti (97.9%) è stato disponibile un follow-up compreso tra 6 e 81

mesi (media 29,6 mesi) (Tabella 2). 
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39 pazienti (84.7%) erano vivi e liberi da malattia all’ultimo controllo. Un

paziente (2.1%) ha richiesto una revisione chirurgica attraverso un approc-

cio esterno 17 mesi dopo la chirurgia endoscopica dovuta alla recidiva di

carcinoma baso-cellulare mascellare. L’individuo era vivo all’ultima visita di

controllo  (35 mesi dopo il primo intervento) con una seconda recidiva. Tre

pazienti (6.5%) (un tumore a cellule giganti,  un carcinoma squamo-cellula-

re, un emangiopericitoma) sono stati sottoposti ad una  chirurgia con

approccio esterno per una recidiva, rispettivamente  a 17, 46 e 12 mesi dopo

la chirurgia endoscopica. Tutti e tre sono vivi e liberi da malattia all’ultima

visita. Due pazienti (4.3%) sono morti per cause non riconducibili al tumo-

re, mentre un paziente affetto da melanoma è deceduto per malattia 5 anni

dopo l’intervento chirurgico endoscopico. 

In nessun caso si sono verificate complicanze maggiori o minori periopera-

torie. In una paziente, 4 anni dopo l’escissione di estesioneuroblastoma, è

stato individuato un mucocele frontale ed è stata eseguita di conseguenza

la marsupializzazione endoscopica.

DISCUSSIONE

La  resezione craniofacciale seguita da radioterapia è considerata attual-

mente il gold standard per il trattamento dei tumori maligni naso-sinusa-

li.15Gli approcci rinotomici laterali offrono un’ottima esposizione della

regione etmoidomascellare con un grado di sopravvivenza a 5 anni che va

dal 25% al 65%12. Inoltre un maggior controllo dei limiti superiori della pato-

logia è stato raggiunto con l’associazione agli approcci craniofacciali che ha

visto migliorare decisamente la prognosi delle lesioni maligne coinvolgenti

il basicranio anteriore5,8,19,23,34,38.

È tuttavia noto che gli approcci transfacciali possono essere seguiti da

sequele come deformità estetiche facciali, stenosi del vestibolo nasale, ane-

stesia o dolore nell’area infraorbitaria e disfunzioni lacrimali. Gli approcci

transcranici possono essere associati a sintomi persistenti come cefalea,

diplopia ed anosmia. Oltretutto, la perdita di sangue itraoperatoria è spesso

considerevole ed il decorso postoperatorio è caratterizzato da un lungo

periodo di ospedalizzazione.2,16

Alcune scuole chirurgiche, nel tentativo di ridurre la morbilità postoperato-

ria, hanno applicato a questa patologia tecniche microinvasive come quel-

le intranasali micro-endoscopiche.7,9,11,12,18,20,26,35,39,40,42 D’altronde l’applica-

zione della chirurgia endoscopica a patologie differenti dalla patologia flo-

gistica rinosinusale si era già verificato con ottimi risultati per le lesioni

espansive benigne nasosinusali, ipofisarie e per le fistole rinoliquorali della

base cranica. Proprio i risultati favorevoli riportati dal trattamento del papil-

loma invertito,3,41 dell’angiofibroma giovanile,17,30,36 e dele lesioni ossee
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fibrose hanno incoraggiato alcuni autori ad estendere le applicazioni della

chirurgia endoscopica ed a comprendere con prudenza selezionati tumori

maligni.6

Nel 1995 Jorrissen et al.18 ha presentato i primi rusultati su una piccola casi-

stica di 8 pazienti con tumori maligni naso-sinusali con lo scopo di valutare

la realizzabilità di un approccio endoscopico. Comunque, non è stata fatta

menzione riguardo l’efficiacia della procedura. Stammberger et al. 39 ha

applicato una tecnica esclusivamente endoscopica a 36 pazienti con inten-

to sia curativo che palliativo. A causa del numero relativamente piccolo di

pazienti e per il breve follow-up l’analisi statistica non è stata eseguita seb-

bene gli autori hanno menzionato alcune sopravvivenze a lungo termine.

Una terza grande casistica è stata riportata da Goffart et al. 12 che ha valuta-

to 78 pazienti con tumori maligni naso-sinusali (66 trattati con approccio

endoscopico puro) in due centri di riferimento in Belgio. Gli autori  hanno

osservato  quote di pazienti liberi da malattia a 2 anni e a 5 anni rispettiva-

mente nel 63,4% e 52,3%.

L’adenocarcinoma etmoidale ha mostrato i risultati più favorevoli, con

sopravvivenza libera da malattia a 2 e 5 anni rispettivamente dell’89,8% e

63,8%. Khun et al. 20 hanno recentemente presentato i propri risultati su un

grande numero di casi: il controllo locale della patologia è stato raggiunto

in 19 di 22 pazienti con un follow-up che andava da 6 mesi a 10 anni. 

L’esperienza del gruppo di Graz nel trattamento dell’estesioneuroblastoma

indica che la chirurgia endoscopica naso-sinusale seguita dalla radioterapia

stereotassica (gamma knife) può essere considerata un’opzione di tratta-

mento promettente. 40,41,42

Il controllo del tumore è stato raggiunto in tutti e 6 i pazienti trattati con un

follow-up medio di 57 mesi40. Nel 2001, Casiano et al. 9 hanno riportato 5

casi di estesioneuroblastoma trattato con un approccio endoscopico: il con-

trollo locale della malattia è stato ottenuto in 4 pazienti con un tempo medio

di follow-up di 31 mesi. Gli ulteriori casi con istologia eterogenea e un fol-

low-up variabile sono stati riportati in letteratura come singoli

reports7,9,11,26,35 o in capitoli di libri.

Jorissen18 ha evidenziato che i tumori che coinvolgono l’etmoide anteriore

e posteriore (con interessamento della lamina papiracea e della periorbita),

la parete postero-supero-mediale del seno mascellare, il seno sfenoide e il

recesso frontale possono essere trattati attraverso approccio un endoscopi-

co esclusivo, mentre l’estensione alla parete antero-inferiore del seno

mascellare, e al seno frontale controindica tale approccio. Per questo moti-

vo i tumori che si estendono al di là dei limiti dei seni paranasali non sono

generalemente trattabili con chirurgia intranasale.

La nostra esperienza suggerisce che le resezioni completamente endosco-
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piche sono tecnicamente fattibili in pazienti attentamente selezionati affetti

da neoplasie maligne naso-sinusali. Un punto chiave per la selezione è l’a-

deguata valutazione dell’estensione della lesione con tecniche di imaging

con particolare attenzione alle aree critiche (come la dura, l’orbita, il palato,

le pareti osse del mascellare e dello sfenoide ad eccezione della parete

mediale ed anteriore, rispettivamente) il cui coinvolgimento è ancora,

secondo il nostro parere, una controindicazione alla chirurgia endonasale.

Per questa valutazione è essenziale un accurato esame endoscopico nasale,

seguito dallo studio TC e RM del massiccio facciale e del basicranio.

Lo studio TC in proiezione coronale, assiale e ricostruzioni sagittali, con

mezzo di contrasto, con algoritmo per l’osso e per i tessuti molli permette di

v a l u t a re l’estensione della patologia e di individuare le sedi di erosione ossea.

La RM in proiezione coronale, assiale e sagittale, T1 con e senza gadoligno

e T2 permette di valutare l’esatta estensione della neoplasia a livello dei tes-

suti molli e di discriminale la patologia tumorale dalla patologia flogistica ad

essa associata, dalla ritenzione di muco, e da tessuto fibroso eventualmen-

te presente. 

Solo dopo aver eseguito una valutazione radiologica si procederà a una

biopsia della neoformazione con prese multiple sotto guida endoscopica.

Questo inquadramento diagnostico ed il successivo esame istologico ci gui-

deranno la programmazione chirurgica. 

I vantaggi della chirurgia endoscopica includono un’eccellente visualizza-

zione del tumore e dei suoi limiti, l’assenza di cicatrici esterne, il breve

tempo di ospedalizzazione e una bassa morbilità. Uno dei maggiori svan-

taggi è rappresentato dal fatto che il chirurgo deve rinunciare ad una rese-

zione in “mono-blocco” della lesione. Infatti, soltanto in lesioni davvero

limitate o in tumori con aspetto polipoide è possibile una rimozione in

“mono-blocco”. Molti autori hanno messo in dubbio il reale bisogno della

resezione in “mono-blocco”.27 Secondo Goffard et al.12 per la configurazio-

ne anatomica del distretto naso-sinusale, la resezione tumorale, perfino con

approcci esterni, è spesso caratterizzata dalla lacerazione del pezzo chirur-

gico e dalla sezione del tumore.  La nostra esperienza concorda con questa

letteratura. Inoltre dalla collaborazione con i neurochirurghi è nata la ten-

denza a cavitare le lesioni voluminose, ottenendo un collasso delle pareti

della porzione vegetante del tumore. Questo permette di individuare   i reali

margini dell’infiltrazione tumorale e di conseguenza mantenere l’imposta-

zione chirurgica intranasale o optare per un approccio esterno. La cavita-

zione della massa tumorale è realizzata utilizzando aspiratori motorizzati o

ad ultrasuoni. Il materiale aspirato viene inviato per l’esame istologico.

Inoltre la radicalità oncologica è garantita da una serie di prelievi al conge-

latore delle are limitrofe. 
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Il paziente deve quindi essere informato sulla possibilità di convertire

intraoperatoriamente l’intervento intranasale endoscopico in un approccio

esterno e deve dare preoperatoriamente il proprio consenso.Il trattamento

intranasale endoscopico dei tumori maligni nasosinusali dovrebbe essere

attuato solamente in centri con una adeguata esperienza sia negli approcci

intranasali endoscopici che nelle resezioni cranio facciali.  Inoltre è fonda-

mentale la possibilità di avere nello stesso centro una collaborazione con il

Neurochirurgo.

Conclusioni

L’interpretazione dei risultati della nostra casistica mostra le stesse limita-

zioni presenti in letteratura. Non è stato infatti possibile realizzare valuta-

zioni statistiche per il limitato numero di pazienti con diversi istotipi e per i

brevi periodi di follow-up. Comunque, l’osservazione di sole 5 recidive

(10.8%) e la presenza di 9 sopravvivenze a lungo termine (27,2%) sostiene

la visione che la chirurgia endoscopica può avere un ruolo nel trattamento

di pazienti attentamente selezionati e affetti da tumori maligni naso-sinusa-

li. Una maggiore esperienza è naturalmente raccomandata al fine di ottene-

re una definitiva validazione. 
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Tabella 1: 

Tumori maligni rinosinusali trattati

con approccio endoscopico intranasale esclusivo

Tumori maligni Adenocarcinoma 11

Carcinoma a cellule squamose 7

Carcinoma adenoideo cistico 5

Carcinoma salivare 1

Carcinoma indifferenziato 1

Carcinoma a cellule di transizione 1

Carcinoma basalioide 1

Carcinoma neuroendocrino 1

Estesioneuroblastoma 6

Emangiopericitoma 3

Plasmocitoma 2

Sarcoma di Ewing 1

Tumore a cellule giganti 1

Triton tumore maligno 1

Melanoma 1

Condrosarcoma 1

Osteosarcoma 1

Linfoma non H. 1

Totale Carcinoma indifferenziato 46
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Tabella 2: 

Tumori maligni rinosinusali.

Caratteristiche del paziente e follow up

Paziente Età/Sesso Sede Trattamento Istotipo Trattamento
pre post Follow –up

operatorio operatorio

1 73/M E - ADC - NED (13 mo)

2 81/F E - ADC - NED (20 mo)

3 70/F E - ADC - NED (3 mo)

4 61/M E - ADC RT NED (10 mo)

5 70/F N - ADC - NED (19 mo)

6 62/M Eth CH ADC RT NED (55 mo)

7 69/M NF - SCC - NED (13 mo)

8 80/F NF - SCC - NED (19 mo)

9 55/M NF - SCC - NED (2 mo)

10 47/F NF - SCC - NED (14 mo)

11 59/M NF - SCC - NED (70 mo)

12 70/F NF RT+CH SCC - Recidiva trattata con approccio 

esterno (46 mo) NED (35 mo)

13 30/F N - ACC RT NED (65 mo)

14 55/M N - ACC RT NED (1 mo)

15 31/M NF RT+CHT ACC - NED (44 mo)

16 56/M S RT+CHT PLA - NED (73 mo)

17 59/F E - PLA - LOST

18 75/F M CH BSCC - Recidiva trattata con approccio 

esterno (17 mo) AWD (18 mo)

19 65/F NF - ENB RT Mucocele frontale trattato con

chirurgia endosc. NED (51mo)

20 36/F NF - ES CHT NED (1 mo)

21 69/F M CH GCT - Recidiva trattata con approccio 

esterno (17 mo) NED  (54 mo)

22 90/M NF - H - DOC (36 mo)

23 81/F E - MTT - DOC (56 mo)

24 67/M E - TCC RT NED (29 mo)

25 59/M E,FN CH H RT Recidiva trattata con approccio 

esterno(72mo) NED (1 mo)

26 51/M E,S - CNS RTprotonica NED (69 mo)

27 75/F FN _ M CHT DOD

28 60/F FN - ENB RT NED (52mo)

29 62/M FN - ENB RT NED (51mo)

192



Paziente Età/Sesso Sede Trattamento Istotipo Trattamento
pre post Follow –up

operatorio operatorio

30 61/M M,E,S - H - NED (42mo)

31 70/M FN - CNE RT NED (40mo)

32 40/F FN - ENB RT NED (38mo)

33 53/M FN CHT+CH ENB - NED (33mo)

34 57/F FN - ENB RT NED (21mo)

35 4/F E - OS CHT NED (21mo)

36 57/F M CH ADC - NED (19mo)

37 17/F FN - ADC - NED (17mo)

38 64/M E CHT+RT LMNH - NED (11mo)

39 77/M E - ADC RT NED (8mo)

40 57/M E - ADC - NED (6mo)

41 43/F E CH SCC RT NED (5mo)

42 37/M FN CH CS - NED (5mo)

43 48/M E,N CHT+RT CI - NED (4mo)

44 68/M FN RT+CH ACC - NED (4mo)

45 43/M E,N RT ADC - NED (3mo)

46 25/F FN - ACC - NED (3mo)

Legenda: E: etmoide; NF: fossa nasale; N: nasofaringe; S: seno sfenoidale; M: seno mascella-

re; SF: seno frontale

CHT:chemioterapia; RT: radioterapia; CH: ChirurgiaADC: adenocarcinoma; SCC: carcinoma

a cellule squamose; ACC: carcinoma adenoideo-cistico; ENB: estesioneuroblastoma; PLA:

plasmocitoma; TCC: carcinoma a cellule transizionali; H: emangiopericitoma; BSCC: carci-

noma basaloide a cellule squamose; MTT:  triton tumor maligno; ES: sarcoma di Ewing; GCT:

tumore a cellule giganti; CNS: condrosarcoma; M: melanoma; CNE:carcinoma neuroendocri-

no; OS: osteosarcoma;  LMNH: linfoma non Hodcking; CS: carcinoma salivare; CI:  carcino-

ma indifferenziato

NED: no evidenza di malattia; DOD: deceduto per malattia; LOST: perso al follow up; AWD:

vivente con malattia; DOC: deceduto per altre cause; 
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Fig 1: (paziente 40-adenocarcinoma) Indagine pre-operatoria:scansione RM coronale T1 con

gadolinio. Si evidenzia neoformazione etmoidale sinistra che assume enanchement. La neo-

formazione si sviluppa dalle cellette emoidali senza infiltrare la lamina papiracea,la lamina

cribra ed il tetto etmoidale. 

Fig 2: (paziente 40) Indagine post-operatoria(4 mesi):scansione RM coronale T1 con gadoli-

nio che mostra i limiti netti dell’area dell’exeresi. In corrispondenza della periorbita segna-

liamo l’ enanchement omogeneo e laminare imputabile alla reazione iperplastica cicatriziale

tipica dopo asportazione della lamina papiracea.

3 4

Fig 3: (paziente 32-estesioneuro b l a s t o m a ) Indagine pre-operatoria:scansione RM coronale T1 con

gadolinio. Si evidenzia neoformazione che occupa la fessura olfattoria e la fossa nasale di

destra(stadio A-Kadish; T2-Dulguerov).E’ evidente il ristagno flogistico in etmoide posteriore .

Fig 4: (paziente 32-estesioneuroblastoma) Indagine pre-operatoria:scansione RM saggitale T1

con gadolinio.E’ evidente l’estensione della massa dalla lamina cribra al pavimento della

fossa nasale con ostruzione coanale, senza inavasione endocranica.                                      
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Fig 5: (paziente 32-estesioneuroblastoma) Indagine post-operatoria(3 anni):scansione RM coro-

nale T1 con gadolinio. Mostra i limiti netti dell’are di exeresi con un modesto ispessimento

cicatriziale della lamina papiracea dell’ orbita di destra.

Fig 6: (paziente 32-estesioneuroblastoma) Indagine post-operatoria(3 anni):scansione RM saggi-

tale T1 con gadolinio.Si evidenziano i limiti netti dell’area di exeresi tumorale.Si segnalano 2

aree con modesto enhancement per iperplasia mucosa cicatriziale a livello del basicranio e

della parete anteriore del seno sfenoide.

7                                                                         8

Fig. 7: (paziente 35-osteosarcoma) Indagine pre-operatoria: scansione RM coronale T1.

N e o f o rmazione che occupa completamente l’etmoide anteriore interessando il tetto etmoidale

senza invasione endocranica-durale .Erosione della papiracea ed infiltrazione della periorbita.

Fig. 8: (paziente 35-osteosarcoma) Indagine post-operatoria(21 mesi): scansione RM sagitale

T1 con gadolinio.Mostra limiti netti dell’exeresi tumorale, presenza di enhancement seconda-

rio a iperplasia cicatriziale a livello del basicrano nell’area di passaggio etmoidosfenoidale.
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Fig. 9: (paziente 35-osteosarcoma) Indagine post-operatoria (21 mesi): scansione RM coro-

nale T1 con gadolinio. Si evidenzia assenza di areee di enhancement.
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LA RICOSTRUZIONE DELLA RINOBASE

S. RIGHINI

U.O. Orl Legnano

Introduzione

I progressi dell’ultimo decennio nella chirurgia del basi-cranio si sono con-

centrati sullo sviluppo di vie di approccio finalizzate ad affrontare lesioni

sempre più estese, interessanti la fossa anteriore, media e posteriore. Di

conseguenza hanno assunto sempre più importanza quelle metodiche rico-

struttive che permettono di colmare ampie brecce osteo-durali, prevenendo

fistole cefalo-rachidiane e minimizzando le possibili conseguenze infettive.

I lembi ricostruttivi che vengono comunemente utilizzati negli interventi sul

basi-cranio si possono suddividere in lembi locali di vicinanza, lembi loco-

regionali assiali e lembi liberi.

Materiali e Metodi

Gli interventi classici di approccio al basi-cranio prevedono nell’allestimen-

to della via di approccio anche la contemporanea preparazione di un lembo

di vicinanza  sufficiente alla copertura e chiusura del difetto chirurgico. Si

tratta di lembi con vascolarizzazione definita “random”, con irrorazione

costante ma non facilmente identificabile in un peduncolo artero-venoso.

Per assicurarne la vitalità questi lembi devono essere sollevati mantenendo

un rapporto fra lunghezza e larghezza del peduncolo tissutale sempre infe-

riore a 2,5:1.

Schematicamente le vie laterali prevedono la preparazione di un lembo

muscolare basato su porzioni del muscolo temporale oppure di lembi mio-

aponeurotici basati sui muscoli della regione petro-occipitale sollevati con

la fascia che li ricopre ed il periostio della teca. (Fig. 1)



Fig. 1 - Lembo mio-aponeurotico petro-occipitale: A- Schema chirurgico in cui la cute viene

portata in avanti il lembo in basso. B – Allestimento del lembo incideno a tutto spessore

fascia, muscoli e periostio. C – Ampia esposizione durale. D – Ricostruzione. 

Nelle resezioni cranio-facciali la soluzione di continuo conseguenza della

demolizione viene riparata con un grande lembo di galea-pericranio, basa-

to sui peduncoli sovraorbitari, allestito separando la galea dal lembo di

approccio coronale. (Fig. 2)
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Fig. 2 – Lembo di galea-pericranio: A-B – Schema di demolizione per via combinata della

fossa anteriore. C – Lembo scolpito. D – Ricostruzione ultimata.

Gli stessi lembi di muscolo temporale e di galea, basato in alternativa sul

peduncolo temporale superficiale (lembo temporo-parietale), possono

venire utilizzati per riparare piccoli difetti conseguenti a demolizioni della

mesostruttura e del basicranio anteriore.

In interventi più ampiamente demolitivi nasce l’esigenza di apportare tes-

suto vascolarizzato, allestendo lembi regionali assiali, basati su di un pedun-

colo artero-venoso sufficientemente lungo da permetterne la rotazione

nella sede di exeresi, oppure trasferendo lembi liberi microvascolari prele-

vati da sedi anatomiche distanti.

Tra i lembi loco-regionali assiali quelli che nell’uso si sono dimostrati  più

versatili ed affidabili nelle ricostruzioni laterali sono il lembo assiale di tra-

pezio ed il lembo sub-mentale. In casi particolari anche il classico lembo di

gran pettorale è stato utilizzato per riparare perdite di sostanza laterali.

Il lembo assiale di trapezio è un lembo mio-cutaneo basato sul peduncolo

cervicale trasverso. La porzione cutanea può raggiungere dimensioni cospi-

cue ( 20 x 30 cm) arrivando a riparare ampi difetti della regione auricolo-

temporale. (Fig. 3)
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Fig. 3 – Lembo Assiale di Trapezio a chiusura di un ampio difetto laterale.

Il lembo fascio-cutaneo sub-mentale, basato sul ramo sottomentale del

peduncolo artero-venoso facciale, garantisce il trasferimento di una porzio-

ne di cute di 20 x 10 cm, molto versatile per la lunghezza del peduncolo tra-

sferibile fino alla fronte, con un difetto irrisorio al sito donatore. (Fig. 4)

Fig. 4 – Lembo Submentale: A – Carcinoma Spinocellulare della parotide con infiltrazione del

Cue e della fossa infratemporale. B – Preparazione del VII e del peduncolo del Lembo (arte-

ria e vena sottomentali, rami di diviione anteriori della facciale). C – Una parte di lembo dis-

epitelizzata risulta coperta dalla porzione residua del padiglione.
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La scelta tra i lembi liberi deve cadere su quelli di veloce esecuzione e più

grande affidabilità, poiché normalmente ci si trova ad allestirli al termine di

lunghi interventi demolitivi.

Per i difetti di grande volume la scelta ottimale cade sul lembo libero retto

dell’addome, muscolare puro se utilizzato per colmare difetti profondi, mio-

cutaneo se necessario nel riparare brecce anche cutanee. (Fig. 5a – 5b)

Fig. 5a Lembo Libero Retto dell’Addome: A – Carcinoma epidermide interessante la cute con

infiltrazione profonda del temporale. B – Perdita di sostanza con ampia esposizione durale.

C – sede di prelievo. D – risultato
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Fig. 5b Lembo Libero Retto dell’Addome: A – Adeno-carcinoma epidermoide della rinobase.

B – Rnm pre-Op. C – Controllo endorale. D – Rnm post-Op.

Ma il lembo libero in assoluto più versatile ed affidabile, e di conseguenza

il più utilizzato, è come per tutte le esigenze ricostruttive della testa e del

collo, il lembo fascio-cutaneo radiale antibrachiale. Vascolarizzato da un

peduncolo lungo e di grande diametro, può essere allestito della forma e

dimensione necessaria senza limitazioni, provocando al sito donatore un

difetto assolutamente accettabile.(Fig. 6)
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Fig. 6 Lembo Radiale Antibrachiale: Carcinoma Spinocellulare interessante la cute del padi-

glione ed il temporale. B – Pezzo operatorio con svuotamento latero-cervicale. C – Lembo in

sede e particolare delle anastomosi microchirurgiche. D - Risultato post-operatorio a breve.
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Risultati

Nel decennio 1992-2002 presso l’Unità Operativa di Otorinolaringoiatria di

Legnano sono stati effettuati 852 interventi sul basi-cranio, 680 laterale e

anteriore. Per 785 casi si è trattato di metodiche codificate, in cui la fase rico-

struttiva faceva parte della procedura chirurgica.

Per i casi in cui l’ampia demolizione ha reso necessaria una ricostruzione si

è optato ove possibile per le metodiche più affidabili e rapide, ricorrendo ai

lembi liberi solo per 11 casi in cui la forma e la dimensione del difetto non

lasciavano alternative e 4 casi di recidive in cui altri lembi locali erano già

stati prelevati.

Conclusioni

Le metodiche chirurgiche standard di approccio al basi cranio prevedono la

contemporanea preparazione di un lembo di vicinanza  sufficiente alla

copertura e chiusura del difetto chirurgico.

Casi particolari di ampie demolizioni necessitano di lembi, peduncolati o

liberi. I primi sono da preferirsi per la rapidità di allestimento e l’affidabili-

tà, relegando i lembi microvascolari a pochi casi selezionati.
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CAPITOLO V

IL RUOLO DELLA RADIO-CHEMIOTERAPIA
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RUOLO DELLA RADIOTERAPIA 

NEL CARCINOMA NASOFARINGEO

M. BIGNARDI

U.O. di Radioterapia, Spedali Civili, Brescia

La Radioterapia (RT) da sola o integrata con chemioterapia (CT) è il tratta-

mento primario standard per il carcinoma nasofaringeo (NPC) non metasta-

tico. Il trattamento del NPC è uno dei più complessi nell’ambito della RT

transcutanea, sia nella fase di pianificazione (planning) che in quella di ese-

cuzione. Infatti il planning risente della complessità anatomica della regio-

ne cervico-cefalica e degli stretti rapporti della regione rinofaringea con

strutture ad alto rischio di danni post-attinici. Nella fase di esecuzione del

trattamento sono necessari stringenti controlli di qualità per garantirne una

elevata accuratezza, ma anche uno stretto monitoraggio clinico della tossi-

cità acuta e una terapia di supporto intensiva.

Analogamente a quanto dimostrato in altri contesti, anche nella RT del NPC

l’esperienza degli operatori incide sui risultati, e quindi è raccomandabile

proporre il paziente a centri dotati di attrezzature e competenze adeguate e

che trattino un volume di casi significativo, quantificabile in un’area sub-

endemica come l’Italia ad almeno 10/anno. La correlazione tra qualità tec-

nica della RT e risultati clinici è stata dimostrata da più di venti anni (21).

Anche l’accuratezza del processo di stadiazione è critica ed attualmente lo

studio della estensione locale con risonanza magnetica (RM) è considerato

essenziale non solo per completezza diagnostica, ma soprattutto perché

consente una più accurata identificazione del target radioterapico, specie

nei casi con estensione parafaringea o alla base cranica (24).

La RT convenzionale: Tradizionalmente il NPC è stato trattato fino all’inizio

degli anni ’90 con sola RT, ottenendo risultati favorevoli soprattutto negli

stadi iniziali, comunque assai superiori a quelli delle altri carcinomi delle vie

aerodigestive superiori. Infatti negli stadi I e II (UICC 1997) le possibilità di

cura con sola RT sono nell’ordine dell’80-90%; tuttavia la maggior parte dei

pazienti si presenta all’esordio in fase locoregionale avanzata (stadio III-

IVM0), condizione nella quale la RT esclusiva ha successo solo nel 40-60%

dei casi. I risultati variano ampiamente tra le casistiche in ragione soprattut-

to dai criteri disomogenei di stadiazione e dal diverso mix di istotipi WHO

su base epidemiologica. 



Nel corso degli anni si è osservato un incremento dei risultati globali di

sopravvivenza della RT esclusiva, attribuibile principalmente all’evoluzione

tecnica della RT e alla diagnosi più accurata dovuta all’introduzione prima

della TC e poi della RM (23). Le variazioni nel tempo dei  risultati per stadio

sono invece meno attendibili poiché risentono delle ripetute modifiche dei

criteri di stadiazione e dello “stage shift” causato dalla maggiore sensibilità

degli strumenti diagnostici.

Per quanto alcuni aspetti della RT convenzionale siano ancora controversi,

esiste uno standard abbastanza riconosciuto di prescrizione radioterapia

che prevede RT transcutanea con dosi/frazione giornaliere di 1.8-2.0 Gy

fino a 66-70 Gy totali in 7-8 settimane sul tumore primitivo (T) con margine

adeguato, 64-70 Gy sui linfonodi (N) macroscopici e circa 50 Gy sulle sta-

zioni laterocervicali bilaterali dal livello IB/II fino al V, incluse le retrofarin-

gee. 

La reale necessità di una irradiazione precauzionale estesa a tutti i livelli

anche nei casi iniziali è incerta. Lo stesso dubbio vale per la utilità di dosi

complessive superiori a 70 Gy; tuttavia in alcuni centri vengono prescritte

dosi superiori a 70 Gy su T, che sono somministrate mediante utilizzo di

brachiterapia negli stadi iniziali, oppure di RT transcutanea nei casi local-

mente avanzati (2,5,22). 

Le tecniche attualmente utilizzate nella RT convenzionale sono state messe

a punto negli anni ’80 e sono basate sul planning cosiddetto 2D, in cui i

volumi target sono studiati con simulatore radiologico e definiti su immagi-

ni piane, utilizzando come riferimento alcuni punti di repere anatomico

dello scheletro. Probabilmente molti pazienti in Italia vengono tuttora trat-

tati con tecniche di questo tipo. In questo ambito, la soluzione tecnica più

classica prevede due fasi principali: la prima fase di RT, su un volume

ampio, è realizzata con due campi laterali contrapposti e sagomati di fotoni

sulla sede di T e sui livelli craniali di N, e un terzo campo anteriore di foto-

ni sui livelli caudali di N; normalmente il limite dorsale dei campi laterali

viene ventralizzato dopo una certa dose per escludere il midollo spinale e

vengono giustapposti su tale area due campi di elettroni. Con la seconda

fase si raggiungono le dosi radicali su un volume limitato comprendente

solo T e l’eventuale N macroscopico, tipicamente per mezzo di due campi

laterali contrapposti e sagomati di fotoni che includono la regione rinofa-

ringea escludendo le strutture nervose centrali, con o senza aggiunta di

campi di elettroni sul collo. 

La suddetta impostazione tecnica ha come limiti principali una definizione

del target piuttosto imprecisa perché non basata direttamente su immagini

TC e il fatto che non consente una adeguata copertura nei casi con esten-

sione parafaringea o alla base cranica. 
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Associazione Radiochemioterapica: Nel tentativo di migliorare i risultati

negli stadi avanzati, sono stati condotti diversi studi controllati di integra-

zione RT+CT, nei quali la RT, in molti studi di qualità scadente, è stata varia-

mente combinata con CT adiuvante, neoadiuvante o concomitante.

Mentre non si sono dimostrati sicuri vantaggi a favore né della CT adiuvan-

te (8,26) né della neoadiuvante (3,10,13,15,20), in alcuni trial di chemiote-

rapia concomitante a base di Cisplatino (CDDP) si sono ottenuti incremen-

ti di controllo locale e sopravvivenza negli stadi avanzati (1,4,14,19). Il van-

taggio più marcato a favore del trattamento integrato, con un vistoso

aumento di sopravvivenza a 5 anni dal 37% al 67%, è stato osservato nel trial

Intergroup 0099, con CT concomitante e poi adiuvante, nella sequenza

RT+CT ‡ CT, tuttavia questo studio presentava alcuni punti deboli, in parti-

colare gli scadenti risultati del braccio di sola RT e la bassa percentuale di

istotipo III WHO, per i quali non è da tutti accettato come conclusivo (1,9). 

Il vantaggio prodotto dalla CT concomitante, per di più in assenza della

componente adiuvante, è stato recentemente confermato anche nel NPC

endemico, ove vi è prevalenza assoluta del tipo III WHO (19). Un ulteriore

variante della RT+CT concomitante che ha prodotto favorevoli risultati pre-

liminari prevede la integrazione con CT neoadiuvante, nella sequenza CT ‡

RT+CT (2,25).

Allo stato attuale in Italia la associazione RT+CT è considerata uno standard

negli stadi III e IVM0, ai quali è ragionevole aggiungere gli stadi II sfavore-

voli, considerate le intervenute modifiche del sistema TNM rispetto a quel-

lo usato nei trial suddetti. La modalità più usata è la RT+CT concomitante,

secondo lo schema del trial Intergroup, con CDDP 100 mg/m2 concomi-

tante alla RT ogni 3 settimane, seguito o no dalla componente adiuvante, di

incerta efficacia, con CDDP e 5-fluorouracile (5FU). 

Si ricorda che, invece della RT+CT concomitante, in Italia viene talvolta pre-

scritta una CT neoadiuvante poco appropriata al di fuori di studi controlla-

ti, allo scopo di compensare le eccessive attese per la RT. E’ pur vero che,

considerato il significato curativo del trattamento, l’assenza di alternative

terapeutiche e il peggioramento della prognosi associato con un trattamen-

to ritardato, la RT del NPC ha un carattere prioritario e quindi sono difficil-

mente accettabili attese dalla diagnosi superiori ai 15 giorni. 

Frazionamenti non convenzionali : Come in altri tumori solidi e special-

mente in quelli cervico-cefalici, anche nel NPC è stata osservata una corre-

lazione inversa tra la durata del trattamento RT e il controllo locoregionale

(16), anche se tale effetto, dovuto al fenomeno biologico del  ripopolamen-

to tumorale, è più rilevante nei tumori squamocellulari G1-G2 che negli

indifferenziati tipici della rinofaringe (12). Tale fenomeno costituisce il

razionale per l’impiego dei frazionamenti accelerati, caratterizzati da ridu-
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zione del tempo totale di RT a meno di 6 settimane, che hanno dimostrato

un sicuro vantaggio terapeutico nei tumori cervico-cefalici non rinofaringei,

mentre i risultati favorevoli ottenuti finora nel NPC richiedono conferme

(11,17,29). 

Un’altra variante dei frazionamenti non convenzionali della dose, l’iperfra-

zionamento, caratterizzato da frazioni multigiornaliere inferiori a 1.5 Gy, è

stata sperimentata nel NPC con vantaggi incerti (7). L’eccesso di sequele

neurologiche gravi osservato in uno studio di frazionamento accelerato e

iperfrazionato su pazienti trattati con tecniche tradizionali (28) indica che

l’uso di frazionamenti non convenzionali è accettabile solo se associato

all’uso di tecniche di trattamento molto selettive, tali da minimizzare il

rischio di sequele.

Il frazionamento convenzionale (1.8-2.0 Gy/frazione, 1 frazione/die, 5 fra-

zioni/settimana) è tuttora lo standard dominante nella RT del NPC.

Attualmente i frazionamenti non convenzionali sono oggetto di ricerche

orientate soprattutto sulle integrazioni con chemioterapia.

Modalità avanzate di RT transcutanea: Negli ultimi anni la evoluzione tec-

nologica ha portato nel campo della RT transcutanea una vera rivoluzione

metodologica, le cui potenzialità saranno più chiare in futuro. Sicuramente

è diventato possibile realizzare trattamenti molto più accurati e selettivi, il

che permette di perseguire a seconda delle situazioni cliniche l’obiettivo

della “dose-escalation” a parità di tossicità oppure quello della riduzione dei

danni a parità di controllo tumorale. Nel NPC l’aumento di dose totale oltre

i 70 Gy ha qualche razionale biologico, ma soprattutto è interessante la pro-

spettiva di poter ridurre la incidenza e gravità delle sequele che compro-

mettono la qualità di vita dei pazienti guariti. 

Anche in Italia si sono diffusi strumenti tecnologici che consentono nuove

modalità di planning e di trattamento, ovvero la cosiddetta RT conforma-

zionale o 3DCRT, basata su immagini TC e calcolo tridimensionale della

dose. Rispetto alla RT convenzionale, la differenza procedurale fondamen-

tale è l’uso di immagini TC (e/o RM) acquisite con modalità specifiche e in

posizione di trattamento, per una definizione volumetrica di target e tessuti

sani, da cui deriva poi automaticamente la conformazione personalizzata

dei campi di trattamento. Come già dimostrato per altre sedi tumorali e indi-

cato da esperienze  preliminari sul NPC, ci si attende che la applicazione

piena di metodiche conformazionali porti ad un aumento del controllo

tumorale locoregionale e a una riduzione della tossicità acuta e tardiva. 

Un ulteriore e sostanziale passo in avanti è costituito dalla RT con modula-

zione di intensità del fascio o IMRT, nella quale la fluenza dei campi di foto-

ni prodotti dagli acceleratori (omogenea in condizioni di base) viene modu-

lata automaticamente con sistemi di calcolo, con il risultato finale di ottene-
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re una conformazione più spinta delle isodosi di trattamento. Esistono

diverse metodiche per realizzare la IMRT, le più comuni sono basate sul

movimento continuo o segmentato dei collimatori multilamellari di cui

ormai sono dotati quasi tutti gli acceleratori. 

La applicazione della IMRT nel NPC è ancora in una fase iniziale ristretta a

pochi centri, ma sono già stati descritti risultati eccellenti in termini di con-

trollo locale e tossicità (6,18,30). E’ facile prevedere che in alcuni anni la

IMRT diventerà lo standard tecnico per neoplasie come il NPC che richie-

dono un trattamento a dosi elevate di alta selettività. Attualmente la IMRT è

ad esempio l’unica metodica che permette il trattamento linfonodale esteso

con risparmio parziale delle parotidi, consentendo quindi la prevenzione

non farmacologica dell’iposcialia, che è uno dei maggiori danni tardivi da

RT. Inoltre solo la IMRT può garantire una adeguata copertura dei target

rinofaringei di forma concava che si osservano frequentemente nei casi

localmente avanzati per estensione alle regioni parafaringee o alla base cra-

nica. 

Tossicità acuta e tardiva: Il trattamento del NPC è considerato il più aggres-

sivo nell’ambito della RT dei tumori cervico-cefalici Durante il trattamento

la tossicità acuta da RT si manifesta soprattutto a livello cutaneo e mucoso:

la mucosite orofaringo-laringea raggiunge il III grado, ovvero con epitelio-

lisi confluente, nella maggioranza dei casi, è di solito fortemente sintomati-

ca e può richiedere un’assistenza intensiva per la gestione dei problemi

nutrizionali. L’obiettivo primario della assistenza è quello minimizzare il

calo ponderale a non più del 10% e di consentire il completamento della RT

senza interruzioni. 

La CT concomitante contribuisce alla tossicità acuta determinando forme di

tossicità specifiche (in particolare ematologia e  gastro-intestinale) oppure

incrementando la tossicità da RT, come avviene ad esempio a livello muco-

so quando la CT concomitante comprende il 5FU. 

I danni tardivi da RT, a differenza di quelli acuti, sono tendenzialmente per-

manenti e possono incidere significativamente sulla qualità di vita. Alcuni

tipi di danni hanno incidenza molto elevata, ma sono di lieve entità (alope-

cia sui campi; fibrosi cervicale); altri hanno incidenza e gravità variabile e

dipendente dalla qualità tecnica del trattamento (iposcialia e conseguenti

ipogeusia e danni dentari; trisma; danni otovestibolari; osteonecrosi). Infine

i danni alle strutture neurologiche assiali (mielopatia cervicale o del tronco,

lesioni del chiasma) sono normalmente eccezionali poiché la loro gravità

impone soluzioni tecniche tali da ridurre al minimo la probabilità della loro

comparsa.
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Introduzione

L’evento recidiva, dopo precedenti trattamenti di tumori dell’area ORL, e’

sempre una situazione molto difficile da considerare. L’uso della radiotera-

pia convenzionale e’ limitato dalla possibile sovrapposizione con i prece-

denti trattamenti per cui le dosi devono essere tenute entro valori di pura

palliazione.

Allo scopo di mantenere un obiettivo curativo, ovviamente per casi selezio-

nati con malattia limitata e tempi di ripresa ragionevoli, a partire dall’agosto

1992 fu introdotto un nuovo tipo di approccio precedentemente testato nel

recupero di pazienti portatori di metastasi encefaliche. La nostra esperienza

può essere divisa in tre fasi temporali: nella prima  sono stati eseguiti tratta-

menti stereotassici con collimatori circolari (da 8 a 45 mm di diametro) a

uno o più isocentri, nella seconda è stata utilizzata una tecnica conforma-

zionale con campi presagomati (3-6) e nella terza, con la messa a punto

definitiva di un sistema di conformazione della dose, è stato impiegato un

sistema di collimazione multilamellare dinamico (DMS).

Con queste tre metodiche sono stati irradiati 153 pazienti (121 valutabili) a

partire dall’agosto 1992 fino al giugno 2000.

Materiali e metodi.

1a

Le apparecchiature di trattamento sono state modificate negli anni. Si partì,

infatti, con un sistema di localizzazione stereotassica e pianificazione del

trattamento radiante mutuato dalla neurochirurgia che non permetteva la

ricostruzione 3D di grossi volumi, prerogativa indispensabile per il tratta-

mento di lesioni del settore ORL.

La prima modifica effettuata fu sul casco stereotassico, essenziale per la

ricostruzione 3D, che interessava un volume contenuto entro un parallele-

pipedo della  lunghezza di 10 cm.



Si realizzò, quindi, un casco della lunghezza di 19 cm che consentiva tratta-

menti fino al secondo livello laterocervicale, in quanto per la irradiazione

delle lesioni occorrevano archi di rotazione molto ampi e principalmente

orientati lungo l’asse longitudinale del paziente al fine di evitare la reirra-

diazione del midollo spinale e delle strutture del tronco. In questa fase furo-

no utilizzati solamente collimatori circolari e la pianificazione del tratta-

mento radiante veniva eseguita mediante un sistema di calcolo 3D

(SRSPlato 3D-LINE) per RT stereotassica simulando uno o più isocentri

Dall’aprile 1993 fu disponibile un sistema di calcolo 3D per campi confor-

mati statici (DMS 3D-LINE) e per lesioni dalla struttura molto complessa.

Questo sistema fu sostituito definitivamente nel  febbraio 1997 per la defi-

nitiva messa a punto di un sistema di collimazione multilamellare dinamica

(DMS) che ha praticamente sostituito le altre due metodiche. Il sistema per-

mette una apertura massima del campo di 10x10 cm ed è dotato di lamelle

a doppia focalizzazione dello spessore di 6 mm all’isocentro.

La doppia focalizzazione consente di utilizzare algoritmi di calcolo molto

affidabili e veloci oltre che una migliore collimazione del fascio in uscita. La

posizione delle lamelle viene comandata da una unità di controllo collega-

ta in rete con la stazione di treatment-planning per restituire la forma della

lesione per ogni arco di trattamento pianificato. L’acceleratore  utilizzato è

un Varian Clinac 2100C, dotato di  una serie interlock che non consentono

di impostare un collimatore primario oltre il campo massimo del DMS.

Entrambe le unità (linac e DMS) possiedono un inclinometro per accordare

la reciproca posizione angolare durante l’esecuzione degli archi. La posi-

zione delle lamelle (calibrata ogni volta prima del trattamento) viene visua-

lizzata tramite due display comandati dagli encoders dei motori che coman-

dano ciascuna lamella. 

1b

La radioterapia stereotassica (STRT) fu iniziata a partire dall’agosto 1992 e

fino al giugno 2000 sono stati trattati 71 pazienti, 63 valutabili (43M, 20F) di

eta’ media pari a 44 anni (range 19-79). I pazienti sono stati selezionati in

base ai seguenti criteri: portatori di malattia recidivante a precedenti tratta-

menti con una sola sede di ripresa, intervallo di ricomparsa della patologia

non inferiore a 18 mesi, una spettanza di vita di almeno 12 mesi. Le istolo-

gie trattate sono le seguenti: ca indifferenziato di tipo rinofaringeo (20), ade-

nocarcinomi (12),  adenoidocistico (9), ca spinocellulari (8),  altri (14). 

Le Sedi: rinofaringea (28), seni paranasali (15 di cui 5 a sede probabile dalle

ghiandole salivari minori e/o lacrimali), orofaringe (2), tiroide (6), palato

molle (2), altre (5).
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IL trattamento e’ stato eseguito seguendo una tecnica con uno o più iso-

centri e fotoni da 6 MV in un arco di tempo variabile tra la singola e le 32

sedute (mediana 10 frazioni)  somministrando una dose compresa tra i 9 ed

i 76 Gy  (mediana 32 Gy) ad un PTV  comprendente il GTV ed un margine

di  1-5 mm al fine di considerare l’errore medio dovuto al sistema di posi-

zionamento (maschera termoconformabile errore variabile tra i 3 e 5 mm,

frame stereotassico con viti ancorate alla teca cranica errore inferiore al mil-

limetro).

Il trattamento è stato effettuato facendo uso di non meno di 600 gradi di

pendolazione per isocentro e tenendo conto di un assetto di archi su tutto

l’emisfero craniale se si escludono i trattamenti effettuati con più isocentri.

L’assetto di questi ultimi è stato mantenuto, ove possibile, diviso per settori

principali con archi per lo più paralleli (in questo caso il numero di gradi di

rotazione era entro 400 per ciascun isocentro).

I volumi trattati variavano tra i  3.5 ed i 164 cm cubici (mediana 32 cc). Tutti

i trattamenti sono stati eseguiti in regime ambulatoriale  con l’eccezione di

un paziente con grossa lesione aggettante nel tronco encefalico).

Con la tecnica conformazionale (CFRT) sono stati trattati globalmente 82

pazienti, 58 valutabili (38M, 20 F) di eta’ media 46 anni (range 20-71) sem-

pre portatori di recidiva di tumore ORL. Tra questi, 23 pazienti sono stati

sottoposti a RT con DMS ed i restanti 5 a tecnica statica con campi presago-

mati (3-6 campi) o con archi non superiori a 40 gradi di rotazione control-

lati per mezzo di beam’s-eye-view (BEV). 

Le istologie principali trattate sono le seguenti: ca indifferenziato rinofarin-

geo (16), carcinoma spinocellulare (10),  adenocarcinoma (8), adenoido-

cistico (9), altri (15). Le  sedi: rinofaringe (27)  seni paranasali e ghiandole

lacrimali (11), altre (20). 

La RT è stata eseguita mediante  il medesimo linac con fotoni da 6 MV  in 1-

18 frazioni (mediana 8) somministrando una dose variabile tra 6 e 54 Gy

(mediana 30 Gy). Per quei pazienti ove l’andamento della risposta risultava

particolarmente favorevole è stato effettuato un boost di 10-30 Gy sul volu-

me ridotto a 2-6 mesi dal primo tentativo terapeutico. Il PTV comprendeva

il GTV con un margine di 2-10 mm al fine di considerare l’errore dovuto alla

tecnica di riposizionamento (nessun paziente appartenente a questo grup-

po è stato immobilizzato con frame stereotassico fissato mediante viti alla

teca cranica,  mentre è stato usato anche un bite-block il cui errore nel ripo-

sizionamento e’ stato stimato in 1-2 mm).

Il trattamento dei tumori a simmetria sferica o sferoidale è stato effettuato

con assetto di rotazione entro i 900 gradi di pendolazione globale con 4-10

archi. Nel caso in cui la lesione presentasse simmetrie destro/sinistre com-

plesse o, come nel caso più frequente nei trattamenti delle recidive del tetto
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del rinofaringe, completamente asimmetriche, si è cercato un assetto degli

archi principalmente longitudinale che tenesse conto maggiormente della

dose già somministrata al midollo spinale (dose che è solitamente quella

massima sostenibile dalle strutture accidentalmente irradiate nel trattamen-

to del tumore primario). In questo secondo caso il gradiente di dose al di

fuori della lesione è sicuramente meno favorevole ma la distribuzione lon-

gitudinale (con orientamento praticamente fasciale) è da considerarsi l’uni-

ca possibile, se si considera la forma a ferro di cavallo che presenta la sezio-

ne della regione secondo il piano assiale. Questo assetto longitudinale è

peraltro più consono alla patologia in oggetto poichè quasi tutte le lesioni

ORL tendono ad orientarsi su linee di sviluppo fasciale (longitudinale) ad

eccezione delle localizzazioni encefaliche, più frequentemente nella regio-

ne del seno cavernoso, sede molto frequente dei cilindromi.

I volumi trattati variavano tra i 7 ed i 640 cm cubici (mediana 42 cc). Tutti i

trattamenti  sono stati somministrati in regime ambulatoriale. Per tutti

pazienti il follow-up è stato eseguito ad intervalli di tempo non superiori a

60 giorni con controllo TAC e/o RMN e/o SPET e/o PET e/o ORL.

Risultati

Il trattamento è stato ben tollerato e la tossicità è stata solamente di grado 1

(secondo la classificazione W.H.O.) per entrambe le metodiche. Le curve di

sopravvivenza (Fig. 1) secondo Kaplan-Meier (1) mostra che la sopravvi-

venza mediana è di 1929 giorni per il gruppo STRT e di 1289 per il gruppo

CFRT senza alcuna differenza statistica tra le due serie. Abbiamo poi sele-

zionato il sottogruppo più rappresentativo, il Ca di tipo rinofaringeo, e si è

visto che la sopravvivenza mediana è stata di 987 giorni per l’ STRT e di 689

per il CFRT, sempre senza alcuna significatività statistica. Per quanto riguar-

da il danno da radiazioni, dobbiamo sottolineare che per recidive di malat-

tie, in pazienti già sottoposti ad RT, ci si aspettava una incidenza maggiore

nei pazienti sottoposti a CFRT, in funzione dei volumi di trattamento più

ampi; tuttavia si è visto che questo è vero solo per pazienti del gruppo STRT

con una tossicità a medio-lungo termine in 8 su 63 pazienti e 6 di questi ave-

vano una recidiva da Ca rinofaringeo. Quattro di questi pazienti sono dece-

duti per danno da radiazioni; uno di questi è morto per complicanze chi-

rurgiche correlate al danno da radiazioni.; il trattamento per tutti questi

pazienti è stato effettuato con un ipofrazionamento (1-3 frazioni per com-

plessivi 20-32 Gy). Quindici pazienti sono morti per progressione sistemica

di malattia e cinque per progressione loco-regionale.

Quattro pazienti sono morti per patologie non correlate al tumore per cui

sono stati trattati (1 per complicanze da polmonite, 3 per altra patologia

neoplastica primitiva), due pazienti sono vivi con un secondo primitivo del
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polmone, e otto pazienti non hanno più evidenza clinica e/o radiologica di

malattia, con un follow-up di almeno 12 mesi.

Nel gruppo CFRT abbiamo notato solo mucosità transitorie e, nonostante i

maggiori volumi di trattamento, la risposta clinica in termini di sopravvi-

venza è identica. La progressione loco-regionale e sistemica è stata la più

comune causa di morte (11 su 13) mentre nessun secondo tumore è stato

notato in questo gruppo. Nove pazienti non hanno evidenza clinica di

malattia con un follow-up minimo di 12 mesi.

figure 1.

Conclusioni

La gestione delle recidive del distretto capo-collo rappresenta un grosso

problema per la complessità del quadro clinico. Risulta difficile sommini-

strare un trattamento radiante con intento curativo su strutture come il tron-

co cerebrale, chiasma e nervi ottici, vertebre ed ossa del massiccio facciale,

già comprese nei precedenti trattamenti radianti in quanto è stata gia rag-

giunta la dose massima tollerabile da queste strutture. Il trattamento stereo-

tassico e/o conformazionale permette invece, grazie alla possibilità di irra-

diare aree ben circoscritte, di somministrare dosi con intento curativo con

un’accettabile tossicità così come risulta dai dati descritti.
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Per queste ragioni noi pensiamo che il ruolo della radioterapia stereotassi-

ca e conformazionale possa essere suggerito anche durante la fase di irra-

diazione di primo approccio .
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Le neoplasie della rinobase comprendono tumori profondamente differen-

ti per eziologia, epidemiologia, storia naturale, trattamento e prognosi tra

cui i carcinomi etmoidali e il carcinoma del rinofaringe.

Neoplasie dell’etmoide

Le neoplasie della cavità nasale e dei seni mascellare-etmoidale-frontale-

sfenoidale sono tumori rari, rappresentando meno dell’1% di tutti i tumori,

con una incidenza tra lo 0,3 e i 5 casi per 100.000 abitanti.

Gli stretti rapporti esistenti tra le diverse sottosedi anatomiche facilitano

spesso la diffusione della malattia per continuità tra cavità nasale e seni

paranasali. L’origine del processo neoplastico è nel seno mascellare

nell’80% dei casi, quindi in ordine decrescente in fossa nasale-etmoide e più

raramente nei seni frontale e sfenoidale.

Spesso queste neoplasie vengono accomunate sotto l’unica dizione di

“neoplasie dei seni paranasali” ed è difficile trovare casistiche separate per

sottosede con un adeguato numero di pazienti. Anche le modalità terapeu-

tiche sono spesso eterogenee all’interno di uno studio clinico, non permet-

tendo così una ottimale definizione del trattamento più adatto. In circa il

75% dei casi la malattia si presenta alla diagnosi in stadio avanzato (stadi III

– IV), a causa della lunga asintomaticità e latenza clinica, finchè la patolo-

gia non diventi evidente raggiungendo strutture vitali o estrinsecandosi a

livello del massiccio facciale. La diffusione linfonodale è più rara, riguar-

dando il 7-15% dei casi.

Il trattamento tradizionale di queste neoplasie si è avvalso a lungo dell’op-

zione chirurgica come strategia unica. In considerazione della difficoltà ad

ottenere una resezione radicale, in particolar modo nei casi più avanzati,

sono state proposte integrazioni con la radioterapia in preoperatorio allo

scopo di permettere un debulking di malattia e più frequentemente in

postoperatorio, con la finalità di sterilizzare il tessuto neoplastico residuo

macro e microscopico.



La combinazione di queste modalità ha comunque prodotto sopravvivenze

globali a 5 anni dell’ordine del 45-50% nei casi più avanzati. 

Trattamenti integrati che contemplano l’utilizzo di farmaci chemioterapici

sono in fase di sviluppo clinico da alcuni anni. La terapia antiblastica per via

sistemica o per via intrarteriosa selettiva viene sperimentata con l’intento di

migliorare la sopravvivenza globale e di esplorare strategie di preservazio-

ne d’organo. Il raggiungimento di una risposta patologica completa (pCR)

rappresenta un fattore prognostico indipendente in diverse neoplasie trat-

tate con chemioterapia di induzione e quindi assurge ad obiettivo primario

da raggiungere dopo un ottimale trattamento sistemico primario.

La terapia antiblastica per via intraarteriosa trova il suo razionale nella ricer-

ca di una concentrazione locale di farmaco più alta con minori effetti colla-

terali a livello generale. In particolare è stato verificato come sia possibile

raggiungere concentrazioni intratumorali di cisplatino elevate. Poiché nel

distretto cervico-facciale esistono evidenze di una relazione dose-risposta,

il raggiungimento di alte concentrazioni farmacologiche in situ può per-

mettere un miglior controllo di malattia. Gli studi con questa modalità sono

ancora limitati e il livello sperimentale di questa terapia non ha permesso

ancora lo sviluppo di studi comparativi. Gli schemi più utilizzati si avvalgo-

no di cisplatino intraarterioso associato ad una chemioterapia sistemica con

platinanti, taxolo o ifosfamide.

La terapia sistemica è stata primariamente utilizzata in regime di induzione

ad una chirurgia o al trattamento radiante. Lo scopo di una chemioterapia

di induzione è permettere una strategia di preservazione d’organo e aumen-

tare il controllo locale e a distanza in funzione di una miglior sopravviven-

za. Anche su questo versante gli studi sono principalmente studi pilota, non

randomizzati. Gli schemi a base di platino rappresentano la terapia più

incoraggiante, in termini di risposta ottenuta.

Sulla scorta dei dati che indicano la superiorità del trattamento chemio-

radiante combinato nelle neoplasie del distretto cervico-facciale,  questa

strategia terapeutica è in fase di esplorazione anche nei carcinomi dei seni

paranasali, come induzione o come adiuvante ad una chirurgia.

In base a queste considerazioni si incoraggia sempre più un approccio mul-

tidisciplinare di fronte a queste neoplasie, che coinvolga il chirurgo, l’onco-

logo medico e il radioterapista nella decisione terapeutica.

Altrettanto importante poi è il pronto riconoscimento, il monitoraggio e il

trattamento di supporto alle tossicità di queste terapie combinate.  

Neoplasie del rinofaringe

Il carcinoma della rinofaringe è una forma peculiare dei tumori del distret-

to cervico-facciale dal punto di vista epidemiologico, eziologico e clinico. 
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Al di fuori di aree in cui è endemico, quali il sud della Cina e Hong Kong,

questa neoplasia ha una incidenza estremamente bassa (0,5

casi/anno/100mila ab.). Il picco di incidenza si rileva tra i 40 ed i 50 anni.La

prevalenza della malattia in Italia nel 1992 è stata riportata essere di 14 casi

per 100.000 abitanti. Più dell’80% dei casi sono lungo-sopravviventi, cioè

pazienti la cui diagnosi è stata formulata piu’ di 5 anni prima.

La radioterapia (RT) è l’opzione standard negli stadi iniziali  anche se uno

studio recente, non randomizzato, ha evidenziato una sopravvivenza ana-

loga tra un gruppo di pazienti in stadio II trattati con chemio-radioterapia ed

un gruppo in stadio I trattati con sola radioterapia (Cheng 2002). Nelle

forme  piu’  avanzate il trattamento chemioradioterapico rappresenta la stra-

tegia terapeutica più indicata. Vi sono evidenze da studi randomizzati che

la chemioterapia concomitante a radioterapia offre una sopravvivenza

migliore rispetto alla sola radioterapia negli stadi III e IV. L’aggiunta di ulte-

riori cicli chemioterapici di induzione o adiuvanti è più controversa, sia per

la decisione del corretto timing, sia per la valutazione degli eventuali bene-

fici apportati. 

Chemioterapia primaria o neoadiuvante
Il razionale dell’utilizzo della chemioterapia neoadiuvante risiede nel con-

trollo delle metastasi subcliniche e nel miglior controllo locale ottenuto gra-

zie alla riduzione del volume tumorale. Potenziali limitazioni all’utilizzo

della chemioterapia precedente al trattamento radiante potrebbero essere il

ritardo nella somministrazione della radioterapia, considerata il cardine

terapeutico, la stimolazione al ripopolamento di cellule tumorali durante la

successiva radioterapia e la selezione di cellule farmaco-resistenti e poten-

zialmente radioresistenti.

Sono stati condotti numerosi studi con chemioterapia neoadiuvante, cioe’

precedente alla radioterapia esclusiva. I risultati hanno mostrato risposte

alla chemioterapia che variavano tra l’82% e il 98%, confermando così un’e-

levata chemiosensibilità. 

Chemioterapia adiuvante
La chemioterapia adiuvante è meno tollerata rispetto alla terapia di indu-

zione, soprattutto quando segue un trattamento chemio-radiante concomi-

tante. Negli studi effettuati una percentuale variabile tra il 26% e il 46% dei

pazienti non ha ricevuto la terapia programmata per eccesso di tossicità del

trattamento precedente, per sovrapposizione delle tossicità dei due tratta-

menti o per rifiuto del paziente stesso.  Gli studi randomizzati non hanno

poi evidenziato alcun vantaggio di sopravvivenza per i pazienti che hano

ricevuto terapia adiuvante rispetto a sola radioterapia.
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Chemioterapia concomitante
Al momento rappresenta lo stato dell’arte nel trattamento della malattia

avanzata. Due grossi studi randomizzati ne hanno evidenziato un vantaggio

in termini di sopravvivenza libera da malattia e globale rispetto alla sola

radioterapia, sia nelle zone dove il carcinoma del rinofaringe è endemico,

sia dove non lo è. Il vantaggio è stato ottenuto grazie ad un miglior controllo

locale e ad una riduzione delle metastasi a distanza. Problematica è invece

l’incidenza di effetti collaterali da trattamento, che richiedono una adegua-

ta terapia di supporto, in termini di controllo del dolore, di pronta attiva-

zione della nutrizione enterale davanti ad una disfagia e mucosite ingrave-

scente, di riconoscimento e trattamento delle infezioni. 
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Studi randomizzati nel trattamento della malattia loco-regionale avanzata

Studi n° Strategia Recidiva M PFS % OS  %
randomizzati pz terapeutica locoreg % %

Intern. 339 RT 23 32 30 52 mesi
Nasopharynx vs vs vs vs vs

Cancer Group, CT neoad + RT 15 18 41 (p<0.02) 39 mesi
1996

Chan, 1995 77 RT 15 23 52 59
vs vs vs vs vs

CT neoad + 16 30 50 57
RT+ CT ad

Hareyama, 2002 80 RT NR 40 43 48
vs vs vs vs

CT neoad + RT 28 55 60

Chua, 1998 286 RT 29 48 47 72
vs vs vs vs vs

CT neoad + RT 31 46 59 (p<0.001) 81 (p<0.002)

Ma, 2001 228 RT 26 25 49 56
vs vs vs vs vs

CT neoad + RT 18 21 59 (p=0.05) 63

Al Sarraf, 1998 147 RT 33 35 29 37
vs vs vs vs vs

CT/RT conc + 10 13 58 (p<0.001) 67 (p=0.001)
CT ad

Lin, 2003 284 RT 30 29 53 54
vs vs vs vs vs

CT/RT conc 12 19 72 (p=0.001) 72 (p=0.002)

Chan,  2002 350 RT 8 26 69
vs vs vs vs NR

CT/RT conc 7 21 76  
(2 aa)

Rossi, 1988 229 RT 27 17 56 67
vs vs vs vs vs

RT + CT ad 24 20 58 59

Chi, 2002 157 RT 21 36 50 65
vs vs vs vs vs

RT + CT ad 11 20 54 51

PFS = Progression Free Survival; OS = Overall Survival; NR =  non riportato; CT neoad: che-
mioterapia neoadiuvante, CT ad: chemioterapia adiuvante, CT /RT conc: chemioradioterapia
concomitante. 
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