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UN NUEVO AÑO UN NUEVO RETO

INGRID NASS DE LEDO

EDITORA

EDITORIAL

1

 Rev Venez Oncol 2014;26(1):1

Comenzamos un nuevo año y el volumen 

26 de nuestra revista, el implacable paso del 

tiempo nos coloca ante un nuevo reto, esta vez 

además de los cuatro números acostumbrados 

tendremos el suplemento del XVI Congreso 

Venezolano de Oncología, que se realizará del 

07 al 10 de octubre en la ciudad de Caracas, y 

en donde incluiremos los trabajos libres en sus 

diferentes modalidades, conferencias, discursos, 

etc. El Congreso coincide este año con el 

sesenta aniversario de la Sociedad, seis décadas 

dedicadas a la educación médica continua, 

promoviendo jornadas, congresos para toda la 

comunidad oncológica del país, sin olvidar a 

nuestros estudiantes de pregrado. 

Iniciamos el 2014 con características 

especiales, a la crisis de valores que vivimos 

se suma la económica, con serias restricciones 

para la adquisición de papel, tinta y materiales 

de imprenta;  situación que nos alcanza a todos 

y en especial a las publicaciones que como la 

nuestra hacen un gran esfuerzo a veces muy 

cuesta arriba para no decaer en la periodicidad. 

los cuales pertenecemos desde hace varios años 

se ha continuado gracias al aporte de numerosos 

trabajos venezolanos y extranjeros y también al 

trabajo silencioso del Comité Editorial que los 

revisa y realiza el arbitraje, sin olvidar al equipo 

de Ateproca y su estricto lápiz corrector.

Para este año que comienza necesitamos 

más que nunca la colaboración y el apoyo de 

la industria farmacéutica con sus anuncios y 

el apoyo de ustedes amigos y miembros de 

realizados con la calidad de siempre. 

podremos continuar nuestro trabajo divulgando 

las experiencias oncológicas que se realizan en 

el país y fuera de él.
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EVALUAR LOS PERFILES DE EXPRESIÓN GENÉTICA 
CON LA PRUEBA MAMMAPRINT Y TARGET PRINT CON 
INMUNOHISTOQUÍMICA

CLAUDIA GONZÁLEZ CANELÓN, GERARDO HERNÁNDEZ MUÑOZ, RICARDO PAREDES 
HANY, JUAN HERNÁNDEZ RASQUÍN, CARMEN ELENA MARÍN.  

UNIDAD DE MASTOLOGÍA CLÍNICA LEOPOLDO AGUERREVERE, CARACAS, VENEZUELA.
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Recibidos: 15/08/2012 Revisado:13/01/2013

Aceptado para publicación: 17/10/2013

Correspondencia: Dra.  Claudia González.  Unidad de 

Mastología, Clínica Leopoldo Aguerrevere, Av.  Rio 

RESUMEN
OBJETIVO: Experiencia con prueba de 70 genes 

(Mammaprint®), en evaluación y tratamiento de pacientes 

con cáncer de mama y comparar determinación de niveles 

de receptor de estrógeno, receptor de progesterona y HER2 

por inmunohistoquímica con análisis por microarray (Target 

Print).  MÉTODO: 66 pacientes de la Unidad de Mastología 

de la Clínica Leopoldo Aguerrevere, estadio I a II, ganglios 

clínicamente negativos con prueba de MammaPrint® y Target 

Print se les realizó mastectomía o cirugía preservadora más 

ganglio centinela e inmunohistoquímica.  RESULTADOS: 
De 66 pacientes 86,8 % tratadas con cirugía preservadora 

más ganglio centinela.  46,9 % fueron ganglios positivos 

incluyendo 3 micrometástasis (4,5 %).  Receptores 

hormonales positivos, para estrógenos y progesterona en 

63 % evidenciándose concordancia del 79 % entre estos, 

la inmunohistoquímica y Target Print.  2 pacientes fueron 

discordantes para HER2 (3 %) comparando los dos métodos, 

fueron evaluados por FISH y concordaron con resultado 

Target Print

de alto riesgo genético, indicándose quimioterapia a pesar 

de lo que establecieron factores clínicos patológicos.  24 

en cuenta factores clínico patológicos y resultado de 

Mammaprint® para terapia adyuvante.  CONCLUSIÓN: 
La prueba genética Mammaprint® es una herramienta 

más, de altísima utilidad, para complementar decisión del 

tratamiento adyuvante en pacientes con cáncer de mama.  El 

análisis por microarray muestra una altísima concordancia 

con inmunohistoquímica /FISH y provee una información 

de mama.

PALABRAS CLAVE:
genética, 70 genes.  

SUMMARY
OBJECTIVE: We show our experience with test of 70 genes 

(Mammaprint®), in evaluation and the treatment patients with 

breast cancer, we evaluated the (Target Print) microarray 

expression level of estrogen receptor, progesterone 

receptor and HER2 compared with immunohistochemistry.  

METHOD: 66 patients with breast cancer were evaluated in 

the breast cancer Unit Leopoldo Aguerrevere, with clinical 

stage I-II, and node negative, with Mammaprint® test and 

Target Print, who were to mastectomy or conservative 

surgery and sentinel node.  RESULTS: 66 patients 86 % 

was treated by conservative surgery and the sentinel node.  

46.9 % were node-positive including 3 micro-metastases 

(4.5 %).  Hormone receptors were expressed as positive 

for estrogen and progesterone in 63 % the concordance 

between microarray and immunohistochemistry was 79 

%.  Two patients were discordant for HER2 receptor (3 

%) what shows high concordance between both methods.  

Additional FISH was used in these cases; they were 

concordant with microarray analysis (Target Print).  66 

indication of chemotherapy in spite of what established 

the pathological clinical factors.  24 patients (36 %) were 

factors besides Mammaprint®

CONCLUSION: Mammaprint® genetic testing is a tool 

treatment in patients with breast cancer.  The microarray 

analysis (Target Print) shows high concordance with 

immunohistochemistry/FISH and provides an additional 

cancer

KEY WORDS
of 70 genes.

Manapire, Parque Humboldt.  Caracas, Venezuela.  

Tel.  +582129797179. 

 E-mail: claudiagonzalez440@hotmail.com



3

INTRODUCCIÓN

L
os factores pronósticos y 

predictivos para la evolución del 

cáncer de mama, están bien 

establecidos, consolidados y 

validados.  Sin embargo, los 

pacientes con cáncer de mama 

con el mismo estadio de la enfermedad pueden 

tener una respuesta al tratamiento y una evolución 

muy diferentes.  Los predictores más importantes 

ganglios linfáticos y el grado histológico) no 

mama en función de su comportamiento clínico.  

Se necesitan nuevos y más precisos factores 

predictivos para la evaluación y tratamiento de 

esta patología (1,2).

Los estudios genéticos del cáncer de mama han 

demostrado ser factores pronósticos y predictivos 

de gran utilidad y en diversos estudios han 

establecido una disminución en la administración 

de quimioterapia en aproximadamente un 30 % 

de pacientes receptores hormonales positivos 

ganglios negativos, determinando un grupo de 

de quimioterapia y estableciendo con mayor 

precisión el grupo que si lo amerita.

A pesar de que el estatus ganglionar 

está considerado como uno de los factores 

pronósticos más importantes, 25 % a 30 % de 

los pacientes ganglios positivos permanecerán 

libres de enfermedad a distancia.  Estudios en 

pronóstica de 70 genes (Mammaprint®) podemos 

con buen pronóstico de su enfermedad que no se 
(3).  Así como el 

estudio de Straver y col., en el que nos permite 

quimioterapia neoadyuvante (4).

hipótesis que los cánceres de mama receptor de 

estrógeno (RE) + / (RE) - se originan en distintos 

tipos celulares.  Y además los marcadores de 

inmunohistoquímica carecen de estandarización 

y validación.  

Los niveles en los receptores de estrógeno (RE), 

receptor de progesterona (RP) y la sobreexpresión 

del HER2 son factores determinantes en el 

tratamiento y pronóstico del cáncer de mama 

y hasta la actualidad la inmunohistoquímica 

es el método predominante en el estudio de los 

mismos.  Sin embargo, creemos que se necesita 

validar y evaluar la concordancia y seguridad 

del análisis por microarray de la expresión de 

RE, RP, y HER 2 con la inmunohistoquímica 

porque se han evidenciado variabilidades inter-

elección del anticuerpo e interpretación) lo que 

podría variar los resultados y encontrar falsos 

del 30 % o más según diferentes estudios (5).

En este estudio preliminar demostraremos 

nuestra experiencia con la prueba de 70 genes 

(Mammaprint® 70 gene prognostic signature), 

los factores clínico patológicos asociados al 

RP y HER2 con la inmunohistoquímica y 

posteriormente la evolución y el tratamiento de 

estas pacientes con cáncer de mama.

MÉTODO

Se evaluaron 70 pacientes con cáncer 

de mama en la Unidad de Mastología de la 

Clínica Leopoldo Aguerrevere, estadio I-II, con 

ganglios clínicamente negativos, con la prueba 

Mammaprint® (70 gene prognostic signature) 

realizando mastectomía parcial o cirugía 

preservadora de la mama más ganglio centinela 

y disección axilar en los casos en que el ganglio 

centinela fuera positivo.

La pieza operatoria se lleva a la unidad 

de anatomía patológica e inmediatamente se 

toma la muestra de la zona macroscópicamente 
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más representativa del tumor y se coloca en 

la solución preservadora que incluye el kit de 

Mammaprint®

en las láminas histológicas y asegurarnos que la 

Además se realizó análisis por microarray 

de la expresión de RE, RP y HER2 a través 

del test Target Print.  Y se comparó con la 

Figura 1.  Toma de muestra de la zona macroscópicamente más representativa del tumor y colocación en la 

solución preservadora que incluye el kit de Mammaprint®.
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inmunohistoquímica realizada en el laboratorio 

de anatomía patológica de la clínica Leopoldo 

Aguerrevere en 66 pacientes con cáncer de mama.

Y a los casos HER2 discordantes o 2+ 

por inmunohistoquímica se le realizó FISH 

 el cual fue 

RESULTADOS

De las 70 pacientes evaluadas, cuatro 

resultaron inadecuadas para la prueba por lo 

que fueron excluidas.  De las 66 pacientes 

restantes el 86 % (57) pacientes fueron tratadas 

con cirugía preservadora más ganglio centinela 

y el 14 % con cirugía radical.  El 55 % de las 

pacientes tenían edades comprendidas entre los 

41 y 60 años de edad (promedio 53,8 años).  El 

13 % de nuestras pacientes (9) eran menores de 

40 años.  El tipo histológico predominante fue 

59 % de los pacientes (39), el lobulillar 18 % y 

los papilares 18 %.

Los ganglios fueron positivos en el 46,9 % 

de las muestras, incluyendo tres pacientes con 

micrometástasis que representaron el 4,5 %.  En 

la mayoría de las pacientes (35) fueron negativos, 

es decir, un 53 %.  Evidenciando que el 81 % 

correspondió a 1-3 ganglios positivos y solamente 

en 6 pacientes (19 %) se encontraron más de 4 

ganglios positivos.

Los receptores hormonales se expresaron como 

positivos tanto de estrógenos y de progesterona 

en el 63 % de los casos por microarray y en el 

65 % de los casos por inmunohistoquímica.  La 

expresión del Her 2 Neu fue positiva en el 22 % 

de los casos (11 pacientes).  

Los receptores hormonales por microarray 

(Target Print), fueron concordantes con la 

inmunohistoquímica en el 79 % de los casos, 

con 13 pacientes discordantes (19,6 %).  Solo 2 

pacientes (3 %) no concordaron el HER2, y dos 

pacientes resultaron HER2 indeterminado por 

2+, los cuales fueron negativos por microarray.  

Estos 4 casos se enviaron a corroborar con 

FISH, y todos concordaron con el resultado 

por microarray (Target Print).  Sin embargo, 

idéntica tanto por inmunohistoquímica como 

por microarray para HER2, lo cual nos habla 

de una altísima concordancia.  La evaluación 

de los casos concordantes y discordantes entre 

la inmunohistoquímica y el Target Print fueron: 

(HER2 concordante en el 97 % de los casos y 3 

% discordante.  RE/RP concordante en 79 % de 

los casos y discordante en 21 %.

De los 66 pacientes, 64 % (42) fueron 

Mammaprint® 

alto riesgo el valor de Mammaprint® se sumó a los 

factores clínicos patológicos para la indicación de 

quimioterapia adyuvante, aunque estos últimos 

riesgo se tomaron en cuenta los factores clínicos 

patológicos y el resultado Mammaprint® para 

decidir terapia adyuvante ya fuera quimioterapia 

y/u hormonoterapia.  El grado nuclear I se asoció 

en el 22,0 %.  Contrariamente, el grado nuclear 

III se asocia al 86,3 % de los casos de alto riesgo 

El alto riesgo estuvo asociado a ganglios 

positivos en el 71 % (22/31 casos) con tres 

micrometástasis; con receptores hormonales 

negativos (18/18 casos) 100 % y al Her2 positivos 

9/11 casos (81,8 %).  Es importante destacar que 

13 de los 13 casos triple negativo por microarray 

DISCUSIÓN

En los estadios tempranos del cáncer de 

mama, la cirugía es el tratamiento principal y, en 
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la enfermedad locorregional en la mayor parte 

de los casos.  Sin embargo, alrededor de 30 % 

enfermedad diseminada.  Es por esto que se han 

desarrollado tratamientos adyuvantes (hormono 

o quimioterapia).  Desde tiempo atrás se conoce 

la heterogeneidad del cáncer de mama.  Los 

factores pronósticos tradicionales no satisfacen 

por completo la toma de decisiones terapéuticas.  

Se necesitan factores pronósticos más precisos 

para diferenciar a las pacientes según el tipo de 

riesgo (1,2).

El desarrollo de la expresión genética por 

microarreglos y la tecnología relacionada 

proporcionan un perfil más preciso de la 

ser más poderosa que la histopatología como 

factor predictivo de los diferentes tratamientos.  

Esto resultaría en un uso menos frecuente y 

más selectivo de la quimioterapia y con ello la 

los costos (6).

El proyecto del genoma humano y el desarrollo 

de la alta tecnología respecto a los microarreglos, 

proporciona la oportunidad para comprender el 
(7).  Perou 

y col., estudiaron los patrones de expresión 

genética en células epiteliales de la glándula y 

del cáncer de mama (8).

En el 2002, Van´t ver y col., realizaron 

genético y sus resultados clínicos en el cáncer 

de mama, proponiendo este método para 

de la quimioterapia (9).  En el 2003 Sorlie y col., 
(10).

Se determinaron por microarreglos de ADN 

varios subtipos de cáncer de mama que se 

diferencian en su patrón de expresión genética 
(6,10) y en su pronóstico (11), patrón que persiste 

en sus metástasis (12,13).  El cáncer de mama se 

divide en dos grupos basados en la presencia de 

expresión genética del RE, el cual se ha observado 

como el mayor factor discriminador del subtipo 

revelo tres subtipos por RE: el luminal A, el 

B y el C, aunque la estabilidad de este último 

subgrupo aún no está clara.  El RE- comprende 

HER-2neu, al tipo basal y tipo normal.

Varios estudios han usado los microarreglos 

de expresión genética (14,15).  Estos estudios han 

revelado en forma consistente una diversidad 

molecular en el cáncer de mama que en forma 

frecuente corresponderá a diversos tipos de 

fenotipos.

La prueba de 70 genes en cáncer de mama 

(Mammaprint®) fue investigada en tumores 

ganglios axilares positivos.  El presente estudio 

demostró que el diagnóstico molecular puede 

con ganglios axilares positivos, los cuales 

riesgo en los factores pronósticos tradicionales 

anatomopatológicos (13,16).  En nuestro estudio 

Mammaprint®, es decir, un 29 % de las pacientes 

de quimioterapia.  Esto será validado de manera 

prospectiva en el ensayo MINDAC.  

Knauer M, en un estudio multicéntrico 

desarrolló y validó el pronóstico del cáncer de 

mama, utilizando la prueba de Mammaprint® 

añadido a la hormonoterapia, en cambio con esta 

pacientes de alto riesgo (16).  Este resultado en 

pronóstico válido e independiente para el cáncer 

de mama, sino que ayuda a indicar en forma 

certera la terapia coadyuvante (17).  Destacando en 

nuestro estudio que el 100 % de las pacientes triple 

negativo así como las 18 pacientes receptores 

hormonales negativos fueron reportadas como 



7

Datos adicionales que soportan el potencial 

se comprueba con el estudio de terapia 

neoadyuvante de Straver y col., en este estudio 

alcanzaron una respuesta patológica completa a 

los regímenes de quimioterapia y por lo contrario 
(4).  

Los resultados de este estudio soportan la teoría 

separar los pacientes que responden sí o no a la 

quimioterapia.

fue desarrollado en premenopáusicas con cáncer 

de mama precoz, se ha demostrado que también es 

y es de gran valor para seleccionarlos en las 

indicaciones de quimioterapia adyuvante.

predecir la respuesta al tratamiento, se desarrolló 

estatus concordante para los receptores RE, RP 

y Her-2 y la determinación cuantitativa de la 

subgrupos luminal, Her-2 y basal de acuerdo a 

En este estudio se logró demostrar una 

altísima concordancia entre la IHQ y el análisis 

por microarray (Target Print) del 97 % para el 

HER2 corroborando los 2 casos discordantes y 

los 2+ por IHQ con FISH.  Los cuales fueron 

negativos por microarray.  Lo que nos da una 

por microarray en los casos discordantes o en 

los que sean indeterminados con 2+ por IHQ, 

y de esta manera reducir el número de falsos 

positivos o negativos que en múltiples estudios 

llega al 30 % (5).

El Oncotype Dx® usa un chip compuesto por 

15 genes más otros 6 de control interno que se 

relaciona con cáncer de mama.  Sin embargo, 

para analizar el índice de recurrencia del cáncer, 

formaldehido, la cual si no se realiza en forma 

adecuada puede dañar la muestra que extrae el 

patólogo.

Uno de los grandes avances del siglo XX es 

el tratamiento conservador del cáncer de mama 

del cáncer de mama y de la axila.

Hoy el gran aporte del siglo XXI es generar la 

calidad de vida con terapias más precisas a través 

supervivencia.  Podemos concluir que la prueba 

genética de Mammaprint® es una herramienta de 

gran utilidad para complementar la decisión del 

tratamiento adyuvante en pacientes con cáncer 

de mama.  Y el análisis por microarray de los 

RE, RP Y HER2 (Target Print) muestra una 

altísima concordancia con la IHQ, siendo un 

hormonales y el HER2 en cáncer de mama.
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RESUMEN
OBJETIVO: Determinar la supervivencia libre de 
recurrencia y la supervivencia global en pacientes con tumor 
phyllodes así como documentar las características clínico 
patológicas de una serie de casos reportados en nuestro 
centro. MÉTODO: 
clínicos e histopatológicos de 42 pacientes con tumor 
phyllodes desde el año 2001 a abril 2011 que acudieron a 
nuestra institución. Las variables patológicas y quirúrgicas 
fueron investigadas como predictores de recurrencia y 
supervivencia global  RESULTADOS: Histológicamente 
se reportaron 42 tumores phyllodes; 23 fueron benignos, 
11 borderline y 8 malignos. La media de seguimiento de 
estos pacientes fue de 82 meses, entre un rango de 9 a 163 
meses, en los que se reportaron 6 casos de recurrencia, 3 
en tumores benignos (13 %), 1 en borderline (9 %) y 2 de 
tumores malignos (22,2 %). En cuanto a la supervivencia 
global según el grado histológico del tumor, obtuvimos un 
valor de 88,1 %. La supervivencia libre de enfermedad a 5 
años, con un valor de 85,7 % (P=0,551) DISCUSIÓN: Los 
factores clínico patológicos descritos como hipercelularidad 
estromal, las atipias, mitosis y la naturaleza de los márgenes 
del tumor, permite su caracterización y no proporciona al 
paciente mejor supervivencia global ni libre de recurrencia, 
siendo una herramienta importante al especialista para el 
manejo de las pacientes con tumores phyllodes.

PALABRAS CLAVE: Tumor, phyllodes, mama, cirugía, 
supervivencia.

SUMMARY 
OBJECTIVES: Determine the recurrence free survival and 
the overall survival in patients with phyllodes tumor and 
the review of the clinic pathological features of a series of 
cases reported in our center. METHODS: The demographic 

with tumor phyllodes diagnosed and viewed from the year 
2001 to April 2011.  The pathological and the surgical 
variables were investigated as predictors of recurrence and 
the overall survival reviewed. RESULTS:  We study 42 
patients with phyllodes tumors, 23 of them were benign, 11 
results borderline and in 8 reported malignant. The mean 
follow up of these patients was 82 months, from a range 
of 9 to 163 months, which reported 6 cases of recurrence 
disease, 3 in benign tumors (13 %), 1 in borderline tumors  
(9 %) and 2 in malignant tumors (22.2 %). In relation to the 
overall survival as tumor histological grade, we obtained a 
value of 88.1 %. The disease free survival at 5 years, with 
a value of 85.7 % (P =0.551). CONCLUSION: The clinic 
pathological factors described as stromal, hyper cellularity, 
atypia, mitotic and nature of tumor margins permits their 
characterization and provides no better overall survival 
and relapse free for the patients, this is an important tool 
for the specialist handling patients with diagnostic of 
phyllodes tumors.
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INTRODUCCIÓN

l tumor phyllodes es una lesión 

en la mama (1), descrito por primera 
vez por Johannes Müller en 1838 
(2) como un tumor denominado 

E
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cistosarcoma phyllodes (3). La edad media de 
presentación es de 45 años, pero se han reportado 
casos menores a 25 años, en contraste con la 

(4). 
Ellos representan menos del 0,3 % a 0,9 % (5-9) 
de todos los tumores de mama  y el 2 % al 3 % 

(1, 5).

Macroscópicamente los tumores phyllodes, 
son típicamente redondeados, relativamente bien 

grisáceo (4). En lesiones grandes son lobuladas 
debido a la presencia de nódulos de estroma 
proliferante revestido por epitelio, siendo su 

una hoja” (6). Puede presentarse con áreas de 
necrosis, degeneración quística y hemorragia. 
Muchos tumores phyllodes son grandes y muchos 
alcanzan grandes dimensiones de más de 20 cm 
y otros menores de 5 cm. Microscópicamente, 
los tumores phyllodes presentan un estroma 
hipercelular y elementos glandulares benignos 
como un componente integral de un tumor. 
La apariencia y la cantidad de componente 
estromal determinan su diagnóstico diferencial 

(6)

3 categorías, benigno, borderline y maligno 
de acuerdo a parámetros histológicos que se 
enfocan en las características estromales de atipia, 
mitosis, hipercelularidad, sobrecrecimiento y 
la naturaleza de los márgenes, con distribución 
porcentual variada entre cada uno de estos 
subtipos, siendo el benigno el más común 
entre todos con una distribución de 58 % a 
72 %, 12 %-18 %, 9 %-36 % respectivamente 
según los estudios nacionales e internacionales 
(1,5,7-9). Diferenciar entre las formas benignas 
y malignas no es siempre posible y más en 
las biopsias con aguja gruesa, originándose 
la necesidad de categorizar a los borderline 

(10), haciendo énfasis en las características 
estromales porque representa el componente 
neoplásico de progresión y es responsable de 
su comportamiento clínico (1, 11-15). Igualmente 

importante y llamativo es el reconocimiento 
de las interacciones epitelio estromales, aun en 
estudio, que juegan un papel importante en la 
patogénesis de estos tumores (16-18).

Del 10 % al 40 % de los tumores phyllodes 
tienen un comportamiento biológico maligno 
con tendencia a la recurrencia local y a la 
diseminación generalizada. Esto ha planteado 

pronóstica para estos tumores raros, que han 

debido a su poca frecuencia y a lo contradictorio 
de los resultados en los diferentes trabajos de 
investigación realizados hasta ahora (19-21). 

El objetivo del presente estudio es analizar el 
comportamiento clínico de una serie de casos de 
pacientes con tumor phyllodes, para determinar 

en la supervivencia global y libre de recurrencia 
de esta enfermedad.

MÉTODOS

Es un estudio descriptivo analítico, donde 
se evaluaron los datos clínicos y anatomo-
patológicos de las pacientes desde  enero de 
2001 hasta abril de 2011 con diagnóstico de 
tumor phyllodes de mama.  En este período se 
reportaron 73 casos. Dentro de este grupo se 
excluyeron 13 casos de los cuales no se pudieron 
obtener las historias clínicas, por lo que el total 
de casos se redujo a 60, 18 pacientes fueron 
excluidos por datos incompletos, imprecisos y 
que no acudieron a los controles sucesivos de 
seguimiento, siendo cuarenta y dos (N=42) casos 
los que cumplieron con los criterios de inclusión, 
para nuestra población de estudio.

histopatológicos, que incluyeron edad al momento 
del diagnóstico, sexo, las fechas correspondientes 
al ingreso a nuestra institución, el diagnóstico 
histopatológico, cirugía, recurrencia, muerte, 
así como el tipo de cirugía realizada, período 
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de seguimiento, el resultado del tratamiento y 
el tiempo de seguimiento

Las variables patológicas y quirúrgicas fueron 
investigadas como predictores de recurrencia y 
supervivencia global. Se realizaron 4 tipos de 
cirugía (mastectomía total simple, mastectomía 
parcial, mastectomía radical modificada y 
mastectomía parcial oncológica) dependiendo del 
tamaño tumoral, compromiso de los márgenes 
y la preferencia del cirujano. La recurrencia 
local comprende todas aquellas lesiones que 
reaparecieron comprometiendo a la mama, la 
pared torácica y/o la axila, así como el lecho 
tumoral, y el resto como metástasis a distancia. 
Todas las biopsias fueron revisadas en el servicio 
de anatomía patológica con láminas teñidas con 
hematoxilina-eosina y los datos histopatológicos 
fueron obtenidos de los reportes macroscópicos 
y microscópicos, incluyendo la hipercelularidad, 

benignos, borderline y malignos.

Para el análisis estadístico, se calculó la 
media y la desviación estándar de las variables 
continuas; en el caso de las variables nominales 
se calcularon sus frecuencias y porcentajes. Se 
elaboraron curvas de supervivencia según el 
procedimiento no paramétrico de Kaplan Meier; 
las curvas fueron comparadas por el test log-rank. 

P < 0,05.  Los datos se analizaron con SPSS 18.

RESULTADOS

  Todas las 42 pacientes evaluadas fueron 
mujeres. La edad al momento del diagnóstico 
comprendía entre los 16 y 66 años con una 
mediana de 41 años. Histológicamente se 
reportaron 42 tumores phyllodes; 23 fueron 
benignos, 11 borderline y 8 malignos. El tamaño 
tumoral estuvo entre 2 cm y 50 cm. Todos los 
casos fueron resecados por cuatro procedimientos 
quirúrgicos descritos en el Cuadro 1.

La media de seguimiento de estos pacientes 
fue de 82 meses, entre un rango de 9 a 163 meses, 
en los que se reportaron 6 casos de recurrencia, 
3 en tumores benignos (13 %), 1 en borderline 

(9 %) y 2 de tumores malignos (22,2.%). 
Los márgenes estuvieron comprometidos en 
4 pacientes correspondientes a 1 benigno, 2 
borderline y 1 maligno.

En cuanto a la supervivencia global según 
el grado histológico tumor, se pudo evidenciar 
que fue mayor en los pacientes con enfermedad 
benigna y borderline en comparación con los 
tumores malignos (P=0,011) con un valor de 
88,1 % (Figura 1). Resultados similares fueron 
obtenidos respecto a la supervivencia libre 
de enfermedad a 5 años, siendo mayor en los 
pacientes con tumores benignos y borderline 
con un valor de 85,7 % (P=0,551) (Figura 2).

DISCUSIÓN

   El tumor phyllodes es una neoplasia rara de 
la mama que representa el 2 % al 3 % de todos los 

los tumores de mama (1, 6, 8,21). Independientemente 
del grado tumoral su tratamiento estándar es la 
cirugía con un amplio margen, preferiblemente 
mayor de un 1 cm para lograr el control local 
con menores tasas de recurrencia (22). Se ha 
utilizado como tratamiento adyuvante la 
radioterapia y la quimioterapia pero su uso no 
está muy claro actualmente. El uso de la terapia 
adyuvante como herramienta en el manejo del 
tumor phyllodes, está basada en una valoración 
individual multidisciplinaria tomando en cuenta 
los factores de riesgo en cada caso.

 En nuestro estudio se realizó un 
seguimiento de 42 casos en un período de 10 años 
con una media de 82 meses, con la incidencia de 
54,76 % de tumores benignos, 26,20 % de tumores 
borderline, y 19,04 % de tumores malignos, entre 
los 16 y 66 años con una media de 41 años como 
edad de presentación, coincidiendo con los datos 
presentados en múltiples publicaciones que 
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oscilan entre un 40 % a un 60 % en los benignos, 
un 20 % a 40 % los borderline y de un 15 % al 
30.% los tumores malignos (1,3,7,9). En Venezuela se 
realizó el reporte de 31 casos de tumor phyllodes 
con un seguimiento de aproximadamente 15 
años en centro único (23), con una incidencia de 

representando similares porcentajes basándose 

mitótico  y atipia de la lesión (23). 

El diagnóstico en nuestro estudio fue realizado 
en más del 95 % con biopsia con aguja gruesa 
(BAG) siendo el método diagnóstico de elección 
preoperatoria, porque se ha observado que en 

Cuadro 1. Características clínico-patológicas
 
  Número %

Sexo
    Femenino 42 100
    Masculino 0
Edad (años) media(rango) 41 (16-66)
Tamaño tumoral (cm) 7,76 cm (2-50)
Cirugía tipo, N (%)
     Mastectomía total simple 28 66,66
     Mastectomía parcial 7 16,66

     Mastectomía parcial oncológica 1 2,38

 Benignos 23 54,76
Borderline 11 26,20
 Malignos 8 19,04
Características histológicas
Hipercelularidad estromal
         Leve 24 57,14
         Moderada  10 23,82
         Severa 8 19,04
    Atipia
         Leve 23 54,76
         Moderada  11 26,20
         Severa 8 19,04
     Actividad mitótica / 10 HPF
          0-4 24 57,14
          5-9 8 19,04

     Márgenes
Libre  38 90,47
Comprometido 4 9,53 
Tratamiento adyuvante
     Radioterapia 4 9,52
     Quimioterapia 2 4,76
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dan el diagnóstico comparado con el 44 % de 
las BAG, con un poder predictivo negativo del 
93 % y predictivo positivo del 83 % (24,25).

diferencial de importancia. Las herramientas 

histológicas con la que contamos actualmente nos 
permiten diferenciar  la existencia en primer lugar  

En segundo lugar, estos métodos permiten 
hasta cierto punto predecir el comportamiento 

la selección de la mejor opción terapéutica 
quirúrgica para el paciente. Sin embargo, existen 
casos en los cuales una hipercelularidad estromal 
focal puede ser interpretada erróneamente, 

phyllodes tienden a ser más grandes que los 

puede variar de 1,5 cm a 28 cm según algunos 
reportes con una media de 7,4 cm (26,27). En nuestro 
estudio la media del tamaño tumoral fue de 7,76 
cm en un rango de 2 cm a 50 cm.

En la histología de los tumores phyllodes 
se han determinado factores adversos como la 
hipercelularidad estromal severa, la atipia severa, 
la actividad mitótica mayor de 10 por campo de 

márgenes quirúrgicos positivos o menores de 1 
cm, son los determinantes de recurrencia tanto 
local como metastásica y de supervivencia global.

En la organización mundial de la salud (OMS) 
la tasa de recurrencia global de los tumores 
phyllodes fue del 21 %, por ello la importancia 

borderline 
y malignos para determinar el riesgo a la 
recurrencia y a su vez la conducta a seguir. Se han 
demostrado tasas de recurrencias de 17 %, 25 % 
y 27 % respectivamente, con una supervivencia 
libre de recurrencia entre 54 % y 87 % (1, 3, 7, 9,28). 
En nuestro estudio solo hubo recurrencias locales, 
no metastásicas y la tasa de recurrencia se reportó 
en 13 %, 9 % y 22,2 % respectivamente con una 
supervivencia libre de recurrencia del 85,7.%.  
Estas recurrencias pueden ser determinadas 
según las características histológicas, como la 
hipercelularidad estromal, las atipias, mitosis y la 
naturaleza de los márgenes del tumor, que hacen 
su diferenciación en grados. A pesar de su valor 

Figura 1. Curva de supervivencia global.

Figura 2. Supervivencia libre de enfermedad.
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estas características no nos pueden predecir el 
comportamiento individual de estos tumores, por 

de conocer y calcular la supervivencia libre de 
recurrencia basados en 3 criterios histológicos 
y  en  el estado de los márgenes quirúrgicos, 
pudiendo ser aplicado para el manejo individual 
del paciente (1,29,30).

La supervivencia global en nuestro estudio 
fue reportada en 88,1 % (P=0,011), siendo de 
mejor pronóstico todos aquellos pacientes con 
tumores benignos y borderline con respecto a los 
malignos. En la actualidad se ha obtenido una 
supervivencia global que oscila entre 54 % a 82.% 
y 23 % a 42 % de 5 a 10 años respectivamente 
(1, 7,26).

Se ha observado que la excisión total 
con un apropiado margen mayor a 1 cm y 
factores histológicos no adversos como la 
histopatología de los márgenes,  proporciona al 
paciente la posibilidad de supervivencia libre 
de enfermedad y una herramienta importante 
al especialista para el manejo de las pacientes 

con tumores phyllodes y poder echar mano a 
las herramientas de la terapia adyuvante como 
radioterapia y quimioterapia, cuando se amerite, 
pero actualmente no se ha logrado encontrar el 

utilización, por ello la recomendación en el uso 
individual de estos recursos (31-33).

En conclusión nuestro estudio reproduce 
las características y el comportamiento de 
los tumores phyllodes en nuestra población 
comparados con los resultados descritos en la 
literatura internacional. La determinación clínico-
histológica nos permite no solo caracterizarlos 
sino establecer  su comportamiento en la 
supervivencia global y libre de enfermedad. Es 
necesario hacer estudios de biología molecular 
y ploidía de estos tumores para encontrar los 
índices, que en el futuro permitan seleccionar de 

para los pacientes. Por último, nunca sobra la 
insistencia de los programa de pesquisa que 
permitan resecar tumores de menor tamaño que 
serán  de mejor  manejo y pronóstico.
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RESUMEN
La rectitis actínica se presenta posterior a la radioterapia 
(5 % -15 %).  La radiosensibilidad de la mucosa produce 
ulceraciones y sangrado debido a una endarteritis obliterante.  
La coagulación con Argón Plasma ha demostrado gran 
efectividad.  MÉTODO: Se incluyeron 23 pacientes con 
antecedente de radioterapia, rectorragia y sospecha de 
rectitis actínica.  Se estableció la escala clínica de sangrado 
rectal y se aplicó la escala de Zinicola para los hallazgos 
endoscópicos.  Se aplica Argón Plasma en sesiones variables 
para cada paciente.  RESULTADOS: 17 pacientes eran del 
sexo masculino (73,9 %), todos los pacientes consultaron 
por rectorragia, el promedio de inicio de la rectorragia fue 
17 meses.  El principal hallazgo son las telangiectasias en 
todos los pacientes.  14 pacientes tenían sangrado activo 
en la primera endoscopia (60,8 %).  La forma moderada 
es la presentación más frecuente (47,82 %).  Se realizaron 
un total de 49 sesiones.  Hay disminución progresiva del 
número y la extensión de las telangiectasias y sustitución 

activo en las sesiones posteriores.  CONCLUSIONES: La 
respuesta al Argón Plasma es individual, a mayor puntaje 
en escala de Zinicola mayor número de sesiones.  El Argón 

la rectitis actínica crónica.  

PALABRAS CLAVE: Argón Plasma, coagulación, 
telangiectasias, rectitis actínica, crónica, radioterapia.

SUMMARY
 The actinic rectitis takes an important place following 
radiotherapy (5 %-15 %).  Radiosensitivity of the mucosa 
causes ulcers and bleeding due to an obliterated endarteritis.  
Argon Plasma coagulation has shown great effectiveness.  
METHODS: We included 23 patients with a history of 
radiation therapy, rectal bleeding and suspicion of actinic 
rectitis.  The clinical scale of rectal bleeding was measured 

apply Argon Plasma in a different quantity of sessions for 
each patient.  RESULTS: In 17 patient’s witch (73.9 %) 
were male, all of the patients tested for rectal bleeding, the 
average starting time for rectorragia was 17 months.  The 

is the most frequent presentation (47.82 %).  A total of 49 
sessions we were made.  There is a progressive decrease in 
the number and extent of telangiectasia’s and progressive 

bleeding in subsequent sessions.  CONCLUSIONS: The 
response to the Argon Plasma is individual, to higher score 
on a Zinicola´s scale corresponds greater number of sessions.  
Argon Plasma coagulation is a safe and effective method 
for the treatment of the chronic actinic rectitis.

KEY WORDS: Argon Plasma, coagulation, telangiectasia’s, 
chronic, actinic rectitis, radiotherapy.

INTRODUCCIÓN

 a rectitis o proctitis secundaria 
al tratamiento de radioterapia se 
presenta entre el 5 % y 15 % de 
los pacientes en la mayoría de las 
series y en un intervalo de tiempo 
que puede oscilar entre los tres 

L
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meses y los treinta años después de la conclusión 
del tratamiento, pero el promedio de presentación 
es entre 12 a 24 meses después de la radiación.  
El uso de esta modalidad terapéutica en cáncer 
de endometrio, cuello uterino y próstata en sus 
distintas modalidades (radioterapia externa, 
braquiterapia, combinación o implante perineal 
o semilla) son los antecedentes más frecuentes 
en estos pacientes (1).

La radiosensibilidad de la mucosa 
gastrointestinal provoca comúnmente lesiones 
ulcerativas y hemorrágicas.  Característicamente 
se describe una endarteritis obliterante de 
arteriolas de la mucosa y submucosa con 
isquemia tisular secundaria, desarrollo de 

Las lesiones endoscópicas más frecuentes son 
la friabilidad de la mucosa, las telangiectasias 
y las úlceras.  Más severamente estenosis 

afectación mucosal son la diarrea, pujo, tenesmo, 
rectorragia y proctalgia.  El sangrado rectal varía 
según el grado de severidad y la extensión de la 
afectación mucosal, generalmente anemizando 
crónicamente al paciente o presentando 
rectorragia importante.  La severidad de la rectitis 
actínica está relacionada con la modalidad de 
la radioterapia y la dosis empleada, así como 
los antecedentes del paciente; el tabaquismo, 
la diabetes mellitus, ingesta de algunos 
medicamentos y proctitis previas (2).

Varias modalidades terapéuticas se han 
utilizado en la terapia de la rectitis actínica (RA): 
enemas con esteroides, formaldehido tópico, 
ácidos grasos de cadena corta, sucralfato vía 

sulfasalazina, 5-aminosalicilatos, tocoferol 
y el uso de las cámaras hiperbáricas.  Más 
recientemente los métodos endoscópicos 
de ablasión, electrocoagulación bipolar, 
coagulación con sonda caliente, el láser en sus 
distintas modalidades y la coagulación con Argón 
Plasma (AP) (3-6).

 Desde el punto de vista endoscópico se 

los hallazgos encontrados en la mayoría de los 
pacientes.  Recientemente el score de Zinicola 
no solo permite evaluar y gradar la severidad de 

con AP.  Dicho score se basa en 3 parámetros: 

rectal comprometida y presencia de sangre 
fresca (4).

En la terapéutica con AP, el gas ionizado 
dirigido a la mucosa pero sin contactarla, 

una penetración transmural limitada, lo que 
disminuye el riesgo de necrosis transmural, 

(5).

La terapia con AP está incrementando su uso 
como primera línea en el tratamiento de la rectitis 
actínica.  Debe evitarse tratar grandes áreas en las 
presentaciones extensas por el riesgo a estenosis 
y otras complicaciones locales, sugiriéndose 
varias sesiones para el tratamiento de las mismas.  
La tasa de éxito varía entre el 80 % al 100 % 
con complicaciones variables que van del 0 % 
al 18 % (7,8).

MÉTODO

Se trata de un estudio prospectivo, correlacional.  
Se incluyeron 23 pacientes de ambos sexos, con 
edades comprendidas entre 44 y 78 años, todos 
con antecedente de radioterapia externa pélvica 
con o sin braquiterapia, con cuadros de rectorragia 
(escalas de sangrado entre 1 y 4 puntos) y 
sospecha clínica de rectitis actínica, desde junio 
2008 hasta enero 2013 a quienes se les realizó 
previa anestesia endovenosa con Propofol® la 
evaluación endoscópica con videocolonoscopio 
Fujinon 4 400®.  La caracterización severidad de 
la rectitis actínica se hizo a través de la escala de 

aplicó tratamiento con AP con un equipo ERBE® 

3 L/min y poder eléctrico de 60 W.  A través de 
sonda 2 200 A, de 2,3 mm de diámetro y 2,2 m de 
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de la lesión a tratar, iniciándose con las lesiones 
de mayor tamaño o las que se encontraban con 
sangrado activo en el momento del estudio, 
tratándose un máximo de 10 a 15 telangiectasias 
por sesión.  Estas últimas variaron en número 
según la evolución de los pacientes y los controles 

endoscópicos posteriores igualmente evaluados 
con la misma escala.  Todos los pacientes fueron 
seguidos regularmente por consulta posterior 
a la(s) aplicaciones de AP.  El procedimiento 
diagnóstico, terapéutico(s) fue realizado por el 
mismo endoscopista experimentado.

ESCALA DE ZINICOLA

Distribución de las telangiectasias

- Recto distal (< 10 cm del borde anal) --------------1 punto

- Totalidad del recto (> 10 cm del borde anal) -----2 puntos

- Menos de 50 % ----------------------------------1 punto

- Más de 50 %---------------------------------------2 puntos

Presencia de sangre fresca:

- No existencia--------------------------------------0 punto

-Sangre fresca------------------------------------- 1 punto

El puntaje acumulativo determina la categoría de severidad endoscópica de la proctitis actínica  
     en 3 grados:

(ligera - 2 puntos)

(moderada - 3 puntos)

(severa - 4/5 puntos)

Sin sangrado----------------------------------------------------------------- 0 puntos

Sangrado intermitente (1 o menos veces por semana) ---------------- 1 punto

Sangrado persistente (2 o más veces por semana) -------------------- 2 puntos

Sangrado diario o anemia --------------------------------------------------3 puntos

Sangrado que requiere transfusión---------------------------------------- 4 puntos

Se utilizó la historia clínica de todos los 
pacientes incluidos en el estudio; edad, sexo, 
diagnóstico de base por el que recibe la 
radioterapia externa (RT), otras modalidades de 
radioterapia, tiempo de aparición del sangrado 
rectal, otros síntomas, tratamientos adicionales 

previos o adyuvantes, hemoglobina-hematocrito, 
necesidad de transfusiones.  Las distintas sesiones 
del tratamiento con AP fueron guardadas en 
formato digital Dataslide®, para el seguimiento 
de cada caso.



Rev Venez Oncol

19Hugo Gori y col.

RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 23 pacientes con 
el diagnóstico de rectitis actínica a quienes se 
le realizó tratamiento con AP.  17 (73,9 %) eran 
del sexo masculino y 6 femenino 26,1 %.  La 
edad promedio fue de 61 años (44-78 años).  El 
antecedente más frecuente fue el adenocarcinoma 
de próstata más radioterapia externa en los 
hombres (88,2 %) y adenocarcinoma de cuello 
uterino en las mujeres (66,6 %).  El promedio del 
inicio de los síntomas fue de 17 meses posterior a 
la culminación de la RE (2- 32 meses).  El 100.% 
de los pacientes consultaron por rectorragia (1-4 
puntos).  9 (39,1 %) presentaron anemia (8,4 g %).  
5 pacientes (21,7 %) requirieron transfusiones 
de concentrado globular con un promedio de 5 
paquetes durante la terapia endoscópica (2-8 
unidades).  Se presentó pujo y tenesmo en 2 
pacientes (8,6 %).  Se realizó un promedio de 
3 sesiones de AP por paciente (1-5).  La terapia 
adicional fue poco frecuente y consistió en el uso 
de prednisona VO antes de ser referido para AP, 
eritropoyetina y hierro VO en el mejoramiento 
de las cifras hematológicas y cámara hiperbárica, 
esta última en solo 1 paciente (4,3 %).  1 paciente 
(4,3 %) diabético presentó como complicación 
una bacteriemia que ameritó hospitalización para 
tratamiento con antibióticos endovenoso.  Se 
realizaron un total de 49 sesiones de aplicación 
de AP.

Hallazgos de la primera endoscopia: el 
principal hallazgo fueron las telangiectasias en 
todos los pacientes, localizadas en la cara anterior 
del recto bajo: 10 pacientes (43,47 %) (1 punto 
en cuanto a la distribución y 1 punto en cuanto a 

pacientes tenían 3 puntos (47,82 %) y 2 pacientes 
tenían 4 puntos (8,69 %).  14 pacientes (60,8 %) 
presentaban sangrado activo en el momento de 
la primera endoscopia diagnóstica (1 punto más 
por sangrado).  De los pacientes presentaron 
distribución de las telangiectasias con un valor 
de 2 puntos, 2 de ellos la afectación incluía el 

sigmoides (18,18 %) y en 1 hasta recto medio 
(9,09 %).  8 pacientes (72,72 %) presentaron 

pacientes (13,04 %) presentaron además de las 
telangiectasias la presencia de úlceras, 2 pacientes 
(8,6 %) con úlceras se les aplicó AP en los bordes 
por sangrado activo.  Cada sesión se realizaba con 
uno a dos meses de intervalo.  La fulguración se 
iniciaba con las telangiectasias sangrantes o en 
las de mayor tamaño y con un máximo de 8 a 10 
por sesión.  10 pacientes (43,47 %) recibieron una 
sola sesión de AP.  Del total de los 23 pacientes, 
4 (17,39 %) pertenecieron al grupo de rectitis 
actínica leve, 11 pacientes (47,82 %) al grupo 
moderada y 8 (34,78 %) pacientes en el grupo 
de rectitis severa (Figura 1).

Evaluación endoscópica en sesiones 
posteriores: en 13 pacientes (56,52 %) recibieron 
entre 2 y 5 sesiones.  7 pacientes (30,43 %) 
presentaban sangrado activo para la segunda 
sesión de AP, 1 de ellos no lo tenía para la 
primera sesión.  4 pacientes (17,39 %) para la 
tercera sesión.  2 pacientes (8,69 %) para la cuarta 
sesión y ya había cedido para la quinta sesión en 
ambos (Figura 2).  La mayoría de los pacientes 
se concentran en las primeras 2 sesiones (36 
sesiones: 73,46 %) (Figura 3).

En la evaluación endoscópica posterior a 
la primera aplicación de AP, se aprecia una 
disminución del número de las telangiectasias, 
así como disminución de la afectación de la 

con la mejoría clínica de los pacientes.  Las 
sesiones más posteriores de AP llevan hasta la 
desaparición de las lesiones con sustitución por 
tejido cicatricial, lo que trae una disminución 
progresiva en 1 del puntaje endoscópico según 

cada paciente.  7 pacientes (30,43 %) tuvieron 
entre 3 y 5 sesiones de AP, todos ellos terminaron 
su última sesión con 2 puntos.
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Figura 2.  Sangrado rectal en sesiones posteriores.

Figura 1.  Escala de Zinicola en la primera endoscopia.

DISCUSIÓN

La rectitis actínica crónica es la complicación 
tardía más frecuente de la RT de la zona pélvica.  
Su presentación clínica es variable en el tiempo 
pudiendo aparecer desde meses hasta inclusive 

endoscópica más común es la telangiectasia pero 
pueden verse úlceras sangrantes al momento del 
diagnóstico.  Los pacientes con RA presentan 

sangrado rectal generalmente asociado a las 
evacuaciones, siendo la causa más frecuente de 
referencia al gastroenterólogo.  La severidad de la 
RA es variable para cada paciente, aumentando la 
misma ante la presencia de técnicas combinadas 
de radiación.  El mayor número de sesiones 
fueron realizadas en pacientes con 4 y 5 puntos 
en cualquiera de los 2 criterios de la escala de 
Zinicola y aquellos con sangrado activo en 
el momento del diagnóstico (1 punto).  Los 

Figura 3.  Distribución de las sesiones de Argon 
Plasma.
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mitad de los pacientes presentan sangrado activo 
al momento de la primera evaluación endoscópica 
y es el factor principal que aumenta el número 
de sesiones para controlar el sangrado.  

La terapia con AP es un método seguro y 

al AP es individual.  Debe realizarse siguiendo 
protocolos de aplicación, en cuando a la cantidad 
de electrofulguraciones por sesión y frecuencia 
de las mismas para evitar las complicaciones y 
debe ser realizado por endoscopistas entrenados 
en el uso del AP.

tratamientos adicionales mencionados en este 
trabajo solo fueron complemento de la terapia con 
AP el cual fue considerado el de primera línea.

La respuesta endoscópica al tratamiento con 
AP consiste en una disminución del número y 
extensión de las telangiectasias y la sustitución 
por tejido cicatricial, lo que se traduce en cese 
progresivo del sangrado.  Fue evidente la mejoría 
clínica y endoscópica de la mayoría de los 
pacientes para la segunda sesión.

La mayoría de los pacientes pertenecen a la 
categoría de rectitis actínica moderada.  Más de la 
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RESUMEN

Revisamos las características clínico patológicas en 20 
pacientes venezolanos con linfomas de Hodgkin primarios 
extraganglionares, 12 eran del género femenino y 8 del 
masculino, con edades entre 14 y 72 años (mediana de 
29).  Cinco se localizaron en los pulmones, 3 en la médula 
ósea, 3 en las amígdalas palatinas, 3 para-espinales, 2 en el 
hígado, y uno cada uno en órbita, tejidos blandos, hueso y 
nariz.  Histológicamente, 12 fueron nodulares esclerosantes, 

y diferenciación con enfermedades que los simulan.

PALABRAS CLAVE: Pacientes, ganglio, linfoma, 

SUMMARY

 We reviewed the clinic and pathological characteristics in 
20 Venezuelan patients with primary extra nodal Hodgkin’s 
lymphomas, 12 were females and 8 were males, with ages 
between 14 years and 72 years old (median of 29 years).  
Five were located in the lungs, 3 in bone marrow, and 3 
in tonsils, 3 para-spinal, 2 in liver, and one each in the 
orbit, soft tissues, bone and nose.  Histologically, 12 were 

simulate them.

KEY WORDS:

Hodgkin.

INTRODUCCIÓN

os linfomas de Hodgkin son tumores 
malignos principalmente primarios 
en los ganglios linfáticos, los que 
afectan inicialmente órganos y 
tejidos extraganglionares son 

poco frecuentes; representando, en la literatura 
revisada, menos del 10 % de todos los linfomas 
de Hodgkin.  El diagnóstico, en la mayoría de los 
casos, puede hacerlo el patólogo/hematopatólogo 
con el microscopio óptico convencional 
en material adecuadamente obtenido y 
procesado, información clínica pertinente y 
experiencia profesional.  No obstante, con una 

L
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frecuencia variable, tiene que recurrir a estudios 
especializados para lograrlo: microscopia 
electrónica de transmisión, inmunocito/
histoquímica, citometría, citogenética y biología 
molecular o genética.  El médico clínico 
(hematólogo/oncólogo), con la información 

que tiene a su disposición, es el responsable de 
precisar si el linfoma en su paciente es primario 
o secundario (1-9).

El propósito de nuestra revisión fue el de 
conocer e informar la frecuencia, localización 
y tipos histológicos de los linfomas de Hodgkin 
primarios extra-ganglionares en nuestra 
institución, revisar las enfermedades que los 
simulan y los estudios especializados que 

MÉTODO

Los 20 pacientes que estudiamos se 

de linfoma de Hodgkin extra-ganglionar, de 
los archivos del Instituto Anatomopatológico, 
Facultad de Medicina, de la Universidad Central 
de Venezuela; en un período de 15 años (1985-
1999).  Eliminamos 40 casos (29 mediastinales, 
9 retroperitoneales y 2 mesentéricos) por 
considerarlos probablemente primarios en 
ganglios linfáticos.  Revisamos en todos los 
casos las preparaciones histológicas teñidas 
con hematoxilina-eosina, la información clínica 
que acompañaba al material biopsiado y los 
estudios inmunohistoquímicos realizados en 6 
casos (2 pulmonares, 2 en amígdalas palatinas, 
uno paraespinal y el otro en la médula ósea); en 
los cuales se emplearon los anticuerpos lambda, 
kappa, CD3, CD15, CD20, CD30, CD45 y 
EMA.  Las diferentes variedades histológicas se 

y Butler, y las recomendaciones más recientes 
(2008) de la OMS (Cuadro 1) (10 -12).

RESULTADOS

De nuestros 20 pacientes, 12 fueron del 
género femenino y 8 del masculino, con edades 
entre 14 y 72 años (mediana de 29).  En la 
información clínica disponible, ninguno de 
ellos tenía evidencia de linfoma fuera del sitio 
inicial de presentación.  Las manifestaciones 

acuerdo a su localización, con aumento de 
volumen asintomático (amígdalas y tejidos 
blandos), síndrome febril prolongado de origen 
desconocido en los pacientes con afectación de 
la médula ósea y compresión medular tóraco-
lumbar en los para-espinales.  El sitio primario 
del linfoma fue anatómicamente variado y 
con predominio de los pulmones, (Cuadro 2).  
Los linfomas amigdalinos fueron unilaterales, 
el óseo era esternal y el de tejidos blandos 
afectaba la pared torácica antero-lateral.  El 
estudio histológico con el microscopio de luz 
convencional, reveló características diagnósticas 
en todos los casos (Cuadro 3): 12 nodulares 
esclerosantes, 3 celularidad mixta y 5 no 

Los estudios inmunohistológicos en los 6 
casos que revisamos: 3 nodulares esclerosantes 
(2 pulmonares y 1 para-espinal), 2 celularidad 

en la médula ósea, mostraron, en las células de 
Reed-Sternberg y sus variantes, positividad con 
CD15 y CD30; negatividad para kappa, lambda, 
CD3 y CD45 e inmunorreactividad variable 

la Organización Mundial de la Salud (OMS) (12) 

    Nodular esclerosante
    Celularidad mixta
    Rico en linfocitos
    Depleción linfocitaria
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Cuadro 2.  Linfomas de Hodgkin primarios extra-ganglionares.  Características clínicas en 20 pacientes venezolanos

Localización   No  %  F/M  Edad (años)

Pulmones   5  25,0  3/2  21 - 36
Médula ósea   3  15,0  3/0  25 - 40
Amígdalas palatinas   3  15,0  2/1  14 - 56
Para-espinales extra-durales  3  15,0  0/3  20 - 40
Hígado   2  10,0  2/0  45 y 50
Órbita, tejidos blandos, óseo y nasal  1 c/u  20,0  2/2  42 - 72

  Total  20  100,0  12/8  14 - 72 
F: femenino M: masculino c/u: cada uno.  

Cuadro 3.  Linfomas de Hodgkin primarios extra-ganglionares.  
Características histológicas en 24 pacientes venezolanos

Localización   NE  CM  DL  NC

Pulmones   5  -  -  -
Médula ósea   -  -  -  3
Amígdalas palatinas   -  3  -  -
Paraespinales   3  -  -  -
Hígado   -  -  -  2
Órbita, tejidos blandos, hueso y nariz  1 c/u  -  -  -
 
 Total  12  3  0  5

con CD20 y EMA en escasas células tumorales (Figura 7 y 8).
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Figura 7.  Inmunohistoquímica.  La célula de Reed-Stemberg es positiva con CD15 y negativa para CD3 
 (PAP).
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DISCUSIÓN

Los linfomas de Hodgkin primarios 
extraganglionares son poco frecuentes y, aun 
cuando pueden observarse en diferentes tejidos 
y órganos, predominan en el tubo digestivo, 
las amígdalas palatinas y en los pulmones.  En 
nuestra revisión, representaron el 1,1 % de 1 758 
linfomas (Hodgkin y no-Hodgkin, ganglionares y 
extraganglionares) y el 4,3 % de los 460 linfomas 
de Hodgkin, estudiados en nuestra institución 
durante 15 años (13-30).

El diagnóstico de linfoma de Hodgkin primario 
extraganglionar, como en nuestros casos, se puede 
hacer con el microscopio de luz convencional, 
empleando los criterios histológicos de Lukes y 
Butler.  La variedad histológica que predominó, 
en la literatura revisada y nuestro estudio, fue 
la nodular esclerosante; las otras fueron poco 
frecuentes.  En ocasiones, como en 5 de nuestros 
casos, lo escaso del tejido biopsiado y/o su 
localización (en especial en la médula ósea e 

histológica.  No obstante, con los protocolos 
modernos de tratamiento, su pronóstico es 
similar al que se observa en la forma secundaria 
y ganglionar; con supervivencia prolongada e 

inclusive curaciones en la mayoría de los casos.  
En nuestros pacientes no tuvimos información 
clínica al respecto (8-12, 31-34).

El patólogo/hematopatólogo, con una 
frecuencia variable, tiene que recurrir a 
estudios especializados, principalmente 
inmunofenotípicos, para establecer el diagnóstico 
de linfoma de Hodgkin con precisión, sin 
olvidar que todos ellos son complementarios 
y no excluyentes.  El linfoma de Hodgkin 
clásico, independientemente de su variedad 
histológica, muestra inmunorreactividad para 
CD15, CD30, PAX-5 y MUM-1 en la mayoría 
de las células de Reed-Sternberg y sus variantes; 
negatividad con CD2, CD3, CD45, CD68, CD75, 
BOB1, perforina/granenzima y ALK; así como 
positividad ocasional con CD20, BCL6, CD79, 
Oct.2 y EMA en escasas células tumorales.  
Excepcionalmente, las células de Reed-
Sternberg y sus variantes, muestran marcadores 
exclusivos de linfocitos-T o células dendríticas 
foliculares.  Genotípicamente, presenta rearreglos 
monoclonales de inmunoglobulinas y en 
ocasiones del receptor de células-T (TCR), 
aneuploidía, hipertetraploidía y ausencia de 
translocaciones; la presencia del virus Epstein-
Barr (VEB) es mayor en la variedad celularidad 
mixta y menor en el nodular esclerosante; 

Figura 8.  Inmunohistoquímica.  Muestra positividad para CD30 y negatividad con CD45 en la célula de 
 Reed-Stemberg (PAP).
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encontrándose LMP-1 y EBNA-1 en las células 
tumorales infectadas con el VEB (35-41).

Por otra parte, el linfoma de Hodgkin 
predominio linfocitario nodular, además de ser 
histológicamente diferente a la forma clásica, 
tiene positividad para kappa o lambda, CD20, 
BCL6, CD45, CD75, CD79a, PAX-5, PIM-1, 
MYC, Oct-2 y BOB.1; negatividad con CD2, 
CD3, CD15, CD30, CD43, MUM-1, perforina/
granenzima y ALK; así como EMA e IgD 
ocasionalmente positivos.  Genotípicamente 
muestra re-arreglo monoclonal funcional de 
inmunoglobulinas y ausencia de infección por 
el VEB (12, 42-44).

En el diagnóstico diferencial del linfoma 
de Hodgkin primario extraganglionar, hay que 
considerar enfermedades de diversa naturaleza, 
dependiendo principalmente de su localización 
(Cuadro 4).  La información clínica pertinente 
y, en especial, los estudios inmunofenotípicos 
son, en muchos casos, necesarios para hacer la 
diferenciación.

El linfoma de células grandes anaplásicas es 
con frecuencia confundido con el linfoma de 
Hodgkin depleción linfocitaria.  Sin embargo, 
su inmunorreactividad con CD2, CD4, CD5, 
CD25, CD43, EMA, ALK, granenzima/perforina 
y TIA-1; y negatividad para CD15, PAX5, MUM1 

y el VEB, facilitan la diferenciación.  En el 
linfoma de linfocitos-T periféricos, en ocasiones 
diagnosticado como linfoma de Hodgkin 
celularidad mixta, encontramos positividad o 
negatividad aberrante, aislada o combinada, 
con CD4 y CD8; positividad ocasional para 
CD30, perforina/granenzima, TIA-1 y CD56; 
así como negatividad con CD10, BCL6, PD 1 
y CXCL 13.  El linfoma tipo micosis fungoide 
puede simular principalmente el linfoma de 
Hodgkin celularidad mixta, su positividad para 
CD2, CD3 y CD4/CD8; conjuntamente con 
la negatividad con CD7, CD15, CD30, PAX5 
y MUM1; permiten la diferenciación.  El 
linfoma de células-B grandes con abundantes 
linfocitos-T / histiocitos reactivos, confundido 
con linfoma de Hodgkin predominio linfocitario 
o celularidad mixta, muestra en la mayoría de 
los casos, la translocación t (14;18) (q32;q21), 
inmunomarcadores pan-B positivos (CD19, 
CD20, CD22 y CD79a) y negatividad para CD15 
y el VEB (45-53).

La histiocitosis de células de Langerhans 
muestra gránulos de Birbeck o Langerhans intra-
citoplasmáticos, con el microscopio electrónico 
de transmisión e inmunorreactividad con CD1a, 
langerina y proteína S-100.  El sarcoma mieloide 
tiene positividad para mieloperoxidasa, CD13, 
CD33, CD34, CD117 y HLA-DR en las células 
tumorales; ambos tumores pueden simular 
principalmente linfoma de Hodgkin celularidad 
mixta.  Los carcinomas indiferenciados, en 

interpretarse erróneamente como linfomas de 
Hodgkin celularidad mixta; la presencia de 

electrónico de transmisión, su positividad para 
queratinas de bajo peso molecular (AE1/AE3) y 
negatividad con los marcadores linfoides facilitan 
el diagnóstico diferencial.  Los melanomas 
amelanóticos, primarios y metastásicos, pueden 
simular cualquier tipo de linfoma de Hodgkin; la 
presencia de premelanosomas con el microscopio 
electrónico de transmisión e inmunorreactividad 
para HMB-45, proteína S-100 y melan-A; 

Cuadro 4.  Linfomas de Hodgkin primarios extra 
ganglionares.  Diagnóstico diferencial

    Células grandes anaplásicas
    Linfocitos T- periféricos
    Micosis fungoides
    Células grandes-B con abundantes linfocitos-T
    / histiocitos reactivos
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permiten precisar el diagnóstico.  De los 
fibrohistiocitomas malignos, la variedad 

de Hodgkin; su positividad con CD34, CD99, 
CD117 y Bcl-2 conjuntamente con la negatividad 
para CD15, CD30, PAX-5 y MUM-1; establecen 
la diferenciación (54-62).

En conclusión, los linfomas de Hodgkin 
primarios extraganglionares son pocos 

frecuentes.  Su diagnóstico, aun cuando 
posible con el microscopio óptico convencional, 
requiere, en un número variable de casos, 
de estudios especializados, principalmente 

médico clínico es el que tiene la responsabilidad 
de decidir si el linfoma en su paciente es primario 
o secundario.

REFERENCIAS

 1. Chu PG, Chang KL, Arber DA, Weiss LM.  
Immunophenotype of hematopoietic neoplasm.  Sem 
Diag Pathol.  2000;17:236-256.

 2. Fraga M, Forteza J.  Diagnosis of Hodgkin disease: An 
update on histopathological and immunophenotypical 
features.  Histol Histopathol.  2007;22:923-935.

diagnosis and grading.  Sem Hematol.  1999;36:220-
232.

 4. Higgins RA, Blanckenship JE, Kinney MC.  
Application of immunohistochemestry in the diagnosis 
of non-Hodgkin and Hodgkin lymphomas.  Arch Pathol 
Lab Med.  2008;132:441-461.

 5. Pineda KMD, Rosas-Garcia MI, Rosas-Garcia G, 
Rosas-Uribe A.  Conceptos cambiantes en los linfomas.  
Rev Venez Oncol.  2012;24(4):318-332.

 6. Sen F, Vega F, Medeiros LJ.  Molecular genetic methods 
in the diagnosis of hematologic neoplasms.  Sem Diag 
Pathol.  2002;19:72-93.

 7. Taylor CR.  Hogdkin disease is a non-Hodgkin 
lymphoma.  Hum Pathol.  2005;36:1-4.

 8. Torti FM, Portlock CR, Rosenberg SA, Kaplan HS.  
Extra-lymphatic Hodgkin’s disease.  Prognosis and 
response to therapy.  Am J Med.  1981;70:487-492.  

 9. Wood NL, Coltman CA.  Localized primary extra nodal 
Hodgkin’s disease.  Ann Int Med.  1973;78:113-118.

 10. Lukes RJ, Butler JJ.  The pathology and nomenclature 
of Hodgkin disease.  Cancer Res.  1966;26:1063-1081.

 11. Lukes RJ.  Criteria for involvement of lymph nodes, 

bone marrow, spleen and liver in Hodgkin disease.  
Cancer Res.  1971;31:1755-1767.

 12. Swerdlow SH, Campo E, Harris NL, editores.  WHO 

tissues.  4 a edición.  IARC Press: Lyon; 2008.

 13. Dickson SG, Rosas-García G, Mota JDG, Rosas-Uribe 
A.  Linfomas pulmonares y pleurales: Informe de 28 
pacientes venezolanos.  Patologia Mex.  2006;44:131-
140.

 14. Gelb AB, Medeiros J, Chen Y-Y, Weiss LM, Weidner 
N.  Hodgkin’s disease of the esophagus.  Am J Clin 
Pathol.  1997;108:593-598.

 15. Ferry JA, Fung C, Zukerberg L, Lucarelli MJ, 
Hasserjian RP, Preffer FI, et al.  Lymphoma of the 
ocular adnexa: A study of 373 cases.  Am J Surg Pathol.  
2007;31:170-184.

 16. Haberman TM, Ryu JH, Inwards DJ, Kurtin PJ.  Primary 
pulmonary lymphoma.  Sem Oncol.  1999;26:307-315.

 17. Herrlinger V, Klingel K, Meyermann R, Kandolf R, 
Kaiserling E, Kortmann RD, et al.  Central nervous 
system Hodgkin’s lymphoma without systemic 
manifestation: Case report and review of the literature.  
Acta Neuropathol.  2000;99:709-714.

 18. Introcaso CE, Cantor J, Porter DL, Junkins-Hopkins 
JM.  Cutaneous Hodgkin’s disease.  J Am Acad 
Dermatol.  2008;58:295-298.

 19. Khalbuss WE, Grigorian S, Mignone J, D’ Agostino 
HJ.  Chest wall abscess: An unusual presentation of 
Hodgkin’s disease.  Diagn Cytopathol.  2005;33:33-35.



 Vol. 26, Nº 1, marzo 2014

Linfomas de Hodgkin primarios extra ganglionares30

 20. Kumar S, Fend F, Quintanilla-Martinez L, Kingma 
DW, Sorbara L, Raffeld M, et al.  Epstein-Barr virus 
positive primary gastrointestinal Hodgkin’s disease.  

immunosupression.  Am J Surg Pathol.  2000;24:66-
73.

 21. Maruyama D, Watanabe T, Beppu Y, Kobayashi Y, 
Kim SW, Tanimoto K, et al.  Primary bone marrow 
lymphoma: A new and detailed characterization of 28 
patients in a single institution study.  Jpn J Clin Oncol.  
2007;37:216-223.

 22. Ostrowski ML, Inwords CY, Strickler JG, Witzig TE, 
Wenger DE, Unni KK.  Osseous Hodgkin disease.  
Cancer.  1999;85:1166-1178.

23.  Pastrán CM, Rosas-García MI, Mota JDG, Rosas-
Uribe A.  Linfomas óseos: Características clínico-
patológicas en 40 pacientes venezolanos.  Patologia 
Mex.  2004;42:109-117.

 24. Perin T, Canzonieri V, Glohim A, Volpe R, Scarabelli 
C, Carbone A.  Primary Hodgkin disease of the vagina.  
Leuk Lymphoma.  2000;37:451-455.

 25. Pineda KD, Rosas-García G, Rosas- Uribe A.  
Linfomas en biopsias hepáticas.  Características clínico 
patológicas en 18 pacientes venezolanos.  Patologia 
Mex.  2006,44:229-236.

 26. Ponzoni M, Fumagalli L, Rossi G, Freschi M, Re A, 
Viganò MG, et al.  Isolated bone marrow manifestation 
of HIV-associated Hodgkin lymphoma.  Mod Pathol.  
2002;15(12):1273-1278.

 27. Quiñones Avila M P, González Longoria AA, Admirald 
JH, Medeiros LJ.  Hodgkin lymphoma involving 
Waldeyer’s ring: A clinic pathologic study of 22 cases.  
Am J Clin Pathol.  2005;123:651-656.

 28. Soderstrom KD, Joensuu H.  Primary Hodgkin’s 
disease of the stomach.  Am J Clin Pathol.  1998;89:806-
809.

 29. Valdnial MS, La Valle GP, De Young BR, Frankel WL, 
Marsh WL.  Primary localized extra nodal Hodgkin 
disease of the transverse colon.  Arch Pathol Lab Med.  
2000;124:1824-1827.

 30. Wang SA, Rahemtullah A, Faquin WC, Harris NL, 
Hasserjian RP.  Hodgkin’s lymphoma of the thyroid: 

the literature.  Mod Pathol.  2005;18:1577-1584.

 31. Allamani C, Sant M, De Angelis R, Marcos-Gragera 
R, Coebergh JW, Eurocare Working Group.  Hodgkin 
disease survival in Europe and the US: Prognostic 
significance of morphologic groups.  Cancer.  
2006;107:352-360.

 32. Bonadona G.  Historical review of Hodgkin’s disease.  
Br J Hematol.  2000;110:504-511.

 33. Jaffe ES, Harris NL, Stein H, Vardiman JW, editores.  
Pathology and genetics of hematopoietic and lymphoid 

tumors.  IARC Press: Lyon; 2001.

 34. Provencio M, España P, Millán I, Yebra M, Sánchez AC, 
de la Torre A, et al.  Prognostic factors in Hodgkin’s 
disease.  Leuk Lymphoma.  2004;45:1133-1139.

 35. Aguilera NS, Chen J, Bijwaard KE, Director-
Myska AE, Barekman CL, Millward C, et al.  Gene 
rearrangement and comparative genomic hybridization 
studies of classic Hodgkin lymphoma expressing T-cell 
antigens.  Arch Pathol Lab Med.  2006;130:1772-1779.

 36. Browne P, Petrosyan K, Hernandez A, Chan IA.  The 
B-cell transcription factors BSAP, Oct.2, BOB.1 and 
the pan-B cell markers CD20 and CD79a are useful 
in the differential diagnosis of classical Hodgkin 
lymphoma.  Am J Clin Pathol.  2003;120:767-777.

 37. Miles RR, Mankey CC, Seiler CE, Teruya-Feldstein 
J, Hsi ED, Elenitoba-Johnson KS, et al.  Expression 
of Grb 2 distinguishes classical Hodgkin lymphomas 
from primary mediastinal B-cell lymphoma and 
other diffuse large B-cell lymphomas.  Hum Pathol.  
2009;40:1731-1737.

 38. Muchen M, Rijinsky K, Brauninger A, Baur AS, 
Oudejans JJ, Roers A, et al.  A rare occurrence of 
classical Hodgkin’s disease as a T-cell lymphoma.  J 
Exp Med.  2000;191:387-394.

 39. Nakamura S, Nagahama M, Kagami Y, Yatabe Y, 
Takeuchi T, Kojima M, et al.  Hodgkin’s disease 
expressing follicular dendritic cell marker CD21 
without any other B-cell marker.  A clinic pathologic 
study of nine cases.  Am J Surg Pathol.  1999;23:363-
376.

 40. Nam-Cha SH, Montes-Moreno S, Salado MT, Sanjuan 
J, Garcia JF, Piris MA.  Lymphocyte rich classical 
Hodgkin’s lymphoma: Distinctive tumor and micro 
environment markers.  Mod Pathol.  2009;22:1006-
1015.

 41. Rodig SJ, Savaje KJ, Nguyen V, Pinkus GS, Shipp 
MA, Aster JC, et al.  TRAF.1 expression and c-Rel 
activation are useful adjuncts in distinguishing classical 
Hodgkin lymphoma from a subset of morphologically 
immunophenotypically similar lymphomas.  Am J 
Surg Pathol.  2005;29:196-203.

 42. Anagnostopoulos I, Hansmann ML, Franssila K, Harris 
M, Harris NL, Jaffe ES, et al.  European Task Force 
Lymphoma Project on lymphocyte predominance 
Hodgkin disease: Histologic and immunohistologic 



Rev Venez Oncol

31Keyla Pineda y col.

analysis of submitted cases reveals 2 types of 
Hodgkin disease with a nodular pattern and abundant 
lymphocytes.  Blood.  2000;96:1889-1899.

 43. Prakash S, Fountaine T, Raffeld M, Jaffe ES, Pittaluga 
S.  IgD positive L  H cells identify an unique subset 
of nodular lymphocyte predominance Hodgkin 
lymphoma.  Am J Surg Pathol.  2006;30:585-592.

M, Anagnostopoulos I, et al.  Down-regulation of 
BOB.1/DBE1 and Oct.2 in classical Hodgkin disease 
but not in lymphocyte predominance Hodgkin disease 
correlates with immunoglobulin transcription.  Blood.  
2001;97:496-501.

 45. Lara- Torres C, Ortíz-Hidalgo C.  Diagnóstico 
histopatológico e inmunohistoquímico del linfoma 
de Hodgkin y su diagnóstico diferencial.  Patologia 
Mex.  2009;47:35-45.

 46. Barry TS, Jaffe ES, Sorbarat L, Raffeld M, Pittaluga 
S.  Peripheral T-cell lymphomas expressing CD30 and 
CD15.  Am J Surg Pathol.  2003;27:1513-1522.

 47. Gotta AC, Cintra ML, Macedo de Souza E, Chagas 
CA, Magna LA, Fleury RN, et al.  Diagnosis of micosis 
fungoides: A comparative immunohistochemical study 
of T-cell markers using a novel anti-CD7 antibody.  
Appl Immunohistochem Mol Morphol.  2006;14:291-
295.

 48. Fraga M, Sánchez-Verde, Forteza J, García-Rivero 
A, Piris MA.  T-cell / histiocyte rich large B-cell 
lymphoma is a disseminated aggressive neoplasm: 
Differential diagnosis from Hodgkin’s lymphoma.  
Histopathology.  2002;41:216-229.

 49. Izban KF, His ED, Alkan S.  Immunohistochemical 

tissue section.  Mod Pathol.  1998;10:978-982.

 50. Mc Bride JA, Rodríguez J, Luthra R, Ordóñez NG, 
Cabanillas F, Pugh WC.  T-cell rich B large-cell 
lymphoma simulating lymphocyte-rich Hodgkin’s 
disease.  Am J Surg Pathol.  1996;20:193-201.

 51. Medeiros LJ, Elenitoba-Jhonson KSJ.  Anaplastic large 
cell lymphoma.  Am J Clin Pathol.  2007;127:707-722.

 52. Vasallo J, Lamant L, Brugieres L, Gaillard F, Campo 
E, Brousset P, et al.  Alk-positive anaplastic large cell 
lymphoma mimicking nodular sclerosing Hodkin’s 
disease.  Am J Surg Pathol.  2006;30:223-229.

 53. Went P, Agostinelli G, Gallomini A, Piccaluga PP, 
Ascani S, Sabattini E, et al.  Marker expression in 
peripheral T-cell lymphoma: A proposed clinical-
pathologic prognostic score.  J Clin Oncol.  
2006;24:2472-2479.

 54. Bahrami A, Truong LD, Ro JY.  Undifferentiated tumor.  
True identity by immunohistochemistry.  Arch Pathol 
Lab Med.  2008;132:326-346.

 55. Campidelli C, Agostinelli C, Stitson R, Pileri SA.  
Myeloid sarcoma.  Extra medullary manifestation of 
myeloid disorders.  Am J Clin Pathol.  2009;132:432-
437.

 56. Chen J, Yanuck RR.  Abbondanzo SL, Chu WS, 
Aguilera NS.  c-kit ( CD 117) reactivity in extra 
medullary myeloid tumor/ granulocytic sarcoma.  Arch 
Pathol Lab Med.  2001;125:1448-1452.

 57. De Young BR, Wick MR.  Immunohistologic 
evaluation of metastatic carcinoma of unknown 
origin.  An algorithmic approach.  Sem Diag Pathol.  
2000;17:184-193.

 58. Kucher C, Zang PJ, Pasha T, Elenitsas R, Wu H, 
Ming ME, et al.  Expression of melan-A and Ki-67 in 
desmoplastic melanoma and desmoplastic nevi.  Am 
J Dermatopathol.  2004;26:452-457.

 59. Lau SK, Chu PG, Weiss LM.  Immunohistochemical 
expression of langerin in Langerhans cell histiocytosis 
and non-Langerhans cell histiocytic disorders.  Am J 
Surg Pathol.  2008;32:615-619.

 60. Pileri SA, Grogan TM, Harris NL, Banks P, Campo E, 
Chan JK, et al.  Tumors of histiocytes and accessory 
dendritic cells.  An immunohistochemical approach 

Study Group based on 61 cases.  Histopathology.  
2002;41:1-29.

Hodgkin’s and non-Hodgkin’s lymphoma by a panel 
of leukocyte markers.  Mod Pathol.  1997;10:438-444.

 62. Suster S.  Recent advances in the application of 
immunohistochemical markers for the diagnosis of 
soft tissue tumors.  Sem Diag Pathol.  2000;17:225-
235.



 Vol. 26, Nº 1, marzo 2014

32

INFLUENCIA DE LA DIETA EN LA APARICIÓN DEL CÁNCER 

COLORRECTAL EN UNA POBLACIÓN DE CHICLAYO

WALTER CERVERA- INOLOPÚ, CRISTIAN DÍAZ-VÉLEZ

HOSPITAL NACIONAL “ALMANZOR AGUINAGA ASENJO”.  LAMBAYEQUE-PERÚ.

ARTÍCULO DE REVISIÓN

32

Recibidos: 17/09/2013 Revisado: 04/10/2013 
Aceptado para publicación: 04/12/2013

Correspondencia: Dr. Cristian Díaz V.  Hospital Nacional 
“Almanzor Aguinaga Asenjo” Lambayeque, Perú.  

E-mail: cristiandiazv@hotmail.com

RESUMEN
La incidencia del cáncer colorrectal ha ido aumentando 
a nivel mundial.  El 75 % de nuevos casos ocurren en 
personas sin factores de riesgo para la enfermedad.  El 
objetivo de esta investigación es evaluar la relación entre 

cáncer colorrectal.  MÉTODO: Estudio analítico de casos y 
control independiente.  Población: atendidos en el Hospital 
Nacional “Almanzor Aguinaga Asenjo” entre 2006-2009.  
Casos: pacientes con diagnóstico anatomopatológico de 
cáncer colorrectal que fueron atendidos en el servicio de 
gastroenterología que continúen vivos a fecha octubre de 
2010.  Control: sujetos sin cáncer colorrectal de la misma 

otro servicio de hospitalización del mismo hospital y que 
continúen vivos a fecha octubre de 2010.  Se obtuvieron 
59 casos y 59 controles, se les aplicó un cuestionario sobre 
sus hábitos dietéticos.  RESULTADOS: Predominio del 
sexo masculino, con edad promedio 68,3 (casos).  Se 

4,33).  El consumo de AINEs actuó como factor protector 
CONCLUSIONES: 

consumo de carnes rojas en forma de frituras 2 o más veces 
por semana, así como el hábito tabáquico de al menos 10 

El uso de AINEs ha demostrado ejercer un efecto protector.  

PALABRAS CLAVE: 
alimentos, hábios.

SUMMARY
 The incidence of colorectal cancer has been increasing in 
the worldwide.  There are 75 % of new cases of colorectal 
carcinoma and occur in individuals without risk factors 
for the disease.  The objective of this work is to evaluate 

food groups and the presence of colorectal carcinoma.  
METHOD: A case control analytic independent work.  
Population: Lying on the National Hospital “Almanzor 
Aguinaga Asenjo” enter the years 2006-2009.  Cases: 
Patients with pathologic diagnosis of colorectal cancer were 
treated at our gastroenterology service and continue living as 

from the same geographical area as the cases that have been 
treated at another hospital department of the same hospital 

59 cases and 59 controls, who answered a questionnaire 
on their dietary habits.  RESULTS Prevalence of male, 

CONCLUSIONS:
65 years, consumption of red meat in the form of chips 2 
or more times per week and smoking habits of at least 10 

the development of colorectal carcinoma.  El use of NSAIDs 
has been shown to exert a protective effect against this type 
of colorectal carcinoma.

KEY WORDS

INTRODUCCIÓN

e todas las neoplasias malignas, el 
cáncer colorrectal (CCR) es uno de 
los cánceres del aparato digestivo 
cuya incidencia ha ido aumentando 

D
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tumor característico de los países occidentales 
desarrollados, donde representa la 2a causa de 
muerte por cáncer, después del cáncer de pulmón 
en los varones y de mama en las mujeres (1).  

relacionadas con diferencias genéticas porque los 
grupos de emigrantes del tercer mundo tienden 
a asumir los índices de incidencia de los países 
de acogida.

En nuestro país, los pocos estudios disponibles 
indican que en Lima Metropolitana ocupa el 8º 
lugar de incidencia en varones y el 10º en mujeres 
(2) y en Trujillo, una realidad más cercana a nuestra 
región, el CCR se ubica en el 10º lugar como causa 
de mortalidad, ocupando el 3º lugar en incidencia 
entre los cánceres del aparato digestivo, luego de 
las neoplasias de estómago y vesícula biliar (3).  
En la Red Asistencial de Lambayeque el cáncer 
de colon representa casi el 5 % de los cánceres 
registrados entre el 2007-2010, ubicándose en 
el 8° lugar, siendo catalogado como un cáncer 
prioritario y habiendo aumentado el número 

(4,5).

El hecho de que el 75 % de todos los 
nuevos casos de CCR ocurran en personas 
sin factores de riesgo para la enfermedad 
y el que la incidencia y prevalencia varíen 
considerablemente de una determinada región 

factores ambientales, principalmente dietéticos, 
en personas genéticamente predispuestas en el 
desarrollo de esta neoplasia (6,7).

En un estudio publicado en la revista “Journal 

of the National Cancer Institute” realizado en 
478  040 participantes, con edades comprendidas 

y 1998 mediante detallados cuestionarios acerca 
de sus hábitos alimenticios, consumo energético, 

actividad física, etc., se evidenció que aquellas 
personas con un consumo diario de más de 160 

aproximadamente) tenían hasta un 35 % más 
de probabilidades de desarrollar una neoplasia 
colorrectal que quienes se limitaban a comer 
unos 20 g.  Si combinamos las posibilidades, 
mucha carne y poco pescado, el riesgo de cáncer 

mediante cereales, frutas y verduras, logró reducir 
los riesgos asociados a los productos cárnicos 
(vaca, ternera, cordero o cerdo; pero también 
productos elaborados como tocino, salchichas 
o carne en conservas, etc.) (6,7).

Estudios epidemiológicos observacionales en 
humanos han proporcionado múltiples evidencias 
de que la dieta excesivamente calórica, la ingesta 
excesiva de grasas, de proteínas de origen animal 
y de carnes rojas en particular se correlaciona 
con un incremento del riesgo de aparición de 
CCR.  La dieta rica en grasas saturadas estimula 
la secreción de ácidos biliares, los cuales podrían 

mitocondrial o, por efecto genotóxico directo (1).

beneficioso podría deberse a que diluye 
carcinógenos presentes en el colon, inactiva 
promotores carcinogénicos, y al acelerar el 
tránsito intestinal, disminuye el tiempo de 
contacto de los mismos con la mucosa colónica 
(6).  No obstante, los resultados de los estudios 
de casos y controles son contradictorios, de 
forma que si bien algunos han demostrado los 

de frutas y vegetales, otros no apoyan estas 
hipótesis, y en estudios de intervención en los 
que se administró una dieta baja en grasa y alta 

Aunque desconocemos de estadísticas 
que nos indiquen la frecuencia de CCR en 
nuestro departamento, sabemos que se trata 
de una patología relativamente frecuente a 
nivel nacional, la cual se halla asociada a una 
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morbilidad y mortalidad elevada.  La mayor parte 
de estos cuadros no están asociados a una base 
genética hereditaria, sino por el contrario, a la 

dietético, que convierten a esta entidad en una 
patología prevenible.

El objetivo de este trabajo evaluar la relación 

alimentos (carnes rojas, verduras, café), y la 
presencia de esta neoplasia, Además, también se 

género, consumo de tabaco, AINEs.

MÉTODO 

Tipo y diseño del estudio: Analítico de casos 
y control independiente.

Ámbito: Hospital Nacional “Almanzor 
Aguinaga Asenjo”-Chiclayo, cuya área de 

departamentos de la Región Norte del país 
(Tumbes, Piura, Trujillo, Ancash y Cajamarca).  

Población: pacientes atendidos en el Hospital 
Nacional Almanzor Aguinaga Asenjo entre los 

Casos: todos los pacientes con diagnóstico 
anatomopatológico de cáncer colorrectal 
que fueron atendidos en el servicio de 
gastroenterología y que continúen vivos a fecha 
octubre del 2010.

Control: sujetos sin cáncer colorrectal de 

hayan sido atendidos en cualquier otro servicio 
de hospitalización del mismo hospital y que 
continúen vivos a fecha octubre de 2010.

Muestra y muestreo: la muestra se determinó 
mediante el software EPIDAT® versión 3.1, 
usando los datos siguientes: proporción de 
pacientes con cáncer de colon con antecedente 
de consumo de carne (35 %) (7)

.%, 
1 control por caso; obteniéndose 57 casos y 57 

controles.

Criterios de inclusión: (tanto para los casos 
como los controles): pacientes mayores de 15 

colorrectal y que aceptaron participar en el 
estudio.  

Criterios de exclusión: en los casos, los 
pacientes que no pertenecen al ámbito de 
Chiclayo, que presenten enfermedad psiquiátrica 
grave y además los pacientes en estado 
agonizante; y en los controles, se excluyeron 
los que presenten en el momento de la captación 
alguna patología digestiva.

pacientes se solicitaron la autorización al hospital 
y el consentimiento informado a los participantes.  
Los 57 pacientes fueron captados mediante una 
búsqueda en el sistema de gestión hospitalaria del 
servicio de gastroenterología, basados en el CIE-
10 del cáncer colorrectal (C18.0).  Se obtuvieron 
inicialmente 84 casos y 152 posibles controles.  
De los 84 casos elegidos, 14 residían fuera de la 
comunidad, 10 habían fallecido y 1 rechazó la 
intervención obteniendo 59, de los 152 controles, 
17 fueron excluidos por presentar enfermedad 
digestiva, 10 rechazaron la intervención, y de 
los 125 restantes se obtuvieron los 59 controles 
al azar.

Los datos se obtuvieron mediante entrevista 
personal en el domicilio de los pacientes (para 
los participantes casos) y en el hospital (para 
los participantes controles).  Todos los pacientes 
fueron sometidos a un cuestionario dividido en 
dos bloques, previa exposición, entendimiento y 
aceptación del consentimiento informado.

a. La primera parte:
paciente, en relación con los datos generales 
de los entrevistados, como la edad actual y al 
momento del diagnóstico, sexo, sus ingresos 
económicos mensuales estimados, el nivel 
educativo y su ocupación.

b. Una segunda parte: de datos de la 
investigación, donde se valorará todos los 
factores de riesgo dietético para el desarrollo 
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del cáncer colorrectal, como el consumo de 

y café; también se incluyen en esta sección 
preguntas sobre antecedentes familiares de 
cáncer colorrectal y otros de tipo estrógeno 
dependiente (cáncer de ovario, endometrio 
y mama), el consumo regular de AINEs 

caso de pacientes posmenopáusicas, el uso 
de estrógenos orales y/o terapia de reemplazo 
hormonal.

de la unión de 2 cuestionarios internacionales (2,8), 
previamente validados en sus respectivos países 
(Colombia y EE.UU), cuyos hábitos dietéticos se 
hayan muy relacionados con los de nuestro país.  
El “cuestionario de frecuencia de consumo para 
estudio de la relación dieta- cáncer” publicado 
por el Centro de Investigación Epidemiológica 
de Bucaramanga (Colombia) en 2010, constituye 
el primer cuestionario validado en Latinoamérica 
en donde se propone nueve alternativas dietéticas 
para el análisis.  El segundo, es un modelo de 
predicción de la aparición del CCR en función a la 
edad y factores de riesgo dietéticos utilizado en un 

refrendado por la American Society of Clinical 

Oncology) (7).  Todos los cuestionarios aplicados 

brindados por los participantes.

Variables: las variables tomadas en cuenta 
en el presente estudio fueron definidas 
operacionalmente de acuerdo a los criterios 
mencionados en los cuestionarios de consumo 
mencionados anteriormente:

Edad al momento del diagnóstico, tabulándose 

Consumo de carnes rojas, tomando en cuenta 

y forma de preparación (fritas o no).

Consumo de tabaco, al igual que el ítem 

Consumo de vegetales, en función al número 

Consumo de cafeína, en relación con su 

Consumo de AINEs, se considerará si 
consume o no ese tipo de medicamento.

Análisis de datos: los datos se procesaron 
con el paquete estadístico SPSS versión 18 para 
Windows®.  Se realizó estadística descriptiva 
del conjunto de datos, expresando los resultados 
de las variables cuantitativas como media y 
desviación estándar de la media, y los resultados 
de las variables cualitativas como frecuencia 
absoluta de cada categoría.  El estudio de la 
posible asociación se realizó utilizando la prueba 
del Odds ratio, la prueba del Chi cuadrado y la 
corrección de Yates.  Para el análisis multivariado 
se usó regresión logística binaria.

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 118 pacientes, de los 
cuales 59 estaban diagnosticados de CCR y 59 
formaron el grupo control.  Las características 

presentan en el Cuadro 1.

Las variables encontradas que mostraron 
significancia estadística luego del análisis 
multivariado y por ende aumentar sus 
probabilidades de tener cáncer colorrectal 
fue AINEs (disminuye hasta un 77 % con su 

de edad), consumo de carnes rojas (aumenta 29.% 
por cada vez más de consumo a la semana), tabaco 
(aumenta 16 % por cada cigarrillo consumido 
al día).

Tomando en cuenta los valores observados 
se construyó el modelo (Cuadro 4) que puede 
pronosticar el 72,9 % de los casos y 71,2 % de 
los controles.
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Cuadro 1.

Característica Casos Controles 
  (n=59) % (n=59) % P*
Sexo     

Nivel de instrucción     

Ingreso mensual     

 
*Calculado como comparación de proporción y medias según sea el caso.

Cuadro 2.  Análisis bivariado de los alimentos y otras características de la población en estudio

  (n=59) (n=59)   
Sexo          

 Femenino 24 20   
Edad          

Carnes rojas          

  < 2 v/sem 21 37   
Preparación          

  No fritas 24 34   
Vegetales          

  < 5 v/día 39 35   
Tabaco          

  < 10 cig/d 12 31   
Tiempo tabaco         

Café          

AINEs          
  Sí 19 30 0,45 0,21-0,97 <0,05
  No 40 29   
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presente estudio, se observa que por cada década 

en aumento, siendo este incremento de mayor 

constituye un factor de riesgo para el desarrollo 

1,29-5,99) y cuando se realizó el análisis usando 
a la variable edad como cuantitativa se encontró 

probabilidades de padecer de cáncer, resultado 
que concuerda con lo evidenciado en otras 
revisiones sobre el tema (9).

En relación al consumo de carnes rojas y la 
aparición del CCR, se encontró que su consumo 

positiva en el desarrollo de esta enfermedad, pero 
al realizar el análisis multivariado el consumo 

Cuadro 3.  Análisis bivariado de los alimentos y otras características de la población en estudio, con el cálculo 

   
Sexo      

 Femenino   
Preparación      

  No fritas   
AINEs      
  Si 0,33 0,12-0,90 <0,05
  No   
Edad§ 1,09 1,01-1,17 <0,05
Carnes rojas§ 1,29 1,05-1,69 <0,05

Tabaco§ 1,16 1,04-1,28 <0,05

§: Edad, carnes rojas, vegetales, cigarros, tiempo consumo cigarros, café se han considerado como variables 
cuantitativas.

Cuadro 4. 
de las variables incluidas en el modelo multivariado

 ajustado   

Edad 1,08 1,01-1,16 <0,05
Carnes rojas 1,28 1,01-1,63 <0,05
Cigarros 1,16 1,05-1,27 <0,05
AINEs 2,31 1,02-5,35 <0,05

Prueba de Hosmer y Lemeshow: 0,74 R2: 35 %

DISCUSIÓN 

El riesgo de cáncer colorrectal empieza 

duplicándose en cada década posterior.  En el 
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estadística pero se mantuvo el consumo de carnes 

concuerdan con los referidos por Juarranz M y 
col., que determinaron una asociación débilmente 

95 %: 1,01-1,04) (1).  Sin embargo, la relación entre 
consumo de carne y cáncer sigue sin tener una 
explicación biológica consistente y los resultados 
varían según el tipo de carne y modo de cocinarla 
(10).  Estudios de cohorte han demostrado que la 
asociación de CCR y carne roja no puede ser 
explicada solo por su contenido en grasa, y se 
ha sugerido que fuera su alto contenido en hierro 
el causante del efecto citotóxico en la mucosa 
colónica.

En nuestro estudio encontramos que el 
consumo de vegetales de hoja verde no se 
pudo demostrar una asociación inversa con el 

estudios de casos y controles sí encontraron dicha 
asociación (11); en cambio, en otros estudios (12) 

se asoció con un incremento de riesgo de CCR 
(RR: 1,35; IC95.%: 1,05-1,72; P < 0,05).  Se 
ha observado una bajísima incidencia de CCR 
en África, donde la dieta tiene un contenido 

carcinógenos presentes en el colon, inactiva 
promotores carcinogenéticos, y al acelerar 
el tránsito intestinal, disminuye el tiempo de 
contacto de los mismos con la mucosa colónica.  

por las bacterias intestinales se produce ácido 
butírico que posee actividad antiproliferativa (13, 

14).  Sin embargo, su efecto sobre la incidencia 

gran controversia.  Cuando se han realizado 
meta-análisis incluyendo solo los trabajos que 
empleaban cuestionarios dietéticos validados, 

más débil o ha terminado por desaparecer.  Estos 
estudios en general adolecen de los mismos 
problemas: es muy difícil mantener una ingesta 

(por el abandono del protocolo).  

En relación al consumo de cigarros, Freedman 
A y col., demostraron que existía relación 

y el surgimiento del CCR.  A mayor número 
de cigarros al día, mayor la probabilidad de 

20 cigarros).  También evidenciaron en el estudio 

y el desarrollo de CCR.  Si el consumo es menor 

efecto protector; sin embargo, cuando el consumo 

adquiere nuevamente carácter protector (15, 16).  En 
nuestro estudio, los resultados concuerdan en su 
mayor parte con los mencionados en este trabajo 
norteamericano.  Los carcinógenos alcanzan la 
mucosa colorrectal a través del tracto alimentario 

de genes importantes relacionados con el cáncer.  
Así hay múltiples estudios epidemiológicos en 
los que se aprecia una relación que es dosis 
dependiente en cuanto al número de paquetes 

la duración del tabaquismo (mayor a partir de 

abstinencia (para los ex fumadores) y la edad 
de comienzo del tabaquismo, aunque estos dos 
últimos están directamente relacionados con la 
duración del consumo.  No está claro con qué 
velocidad disminuye el riesgo al dejar de fumar, 
pero parece que al menos parte del aumento de 

En este mismo estudio norteamericano, 

0,65; IC 95 %: 0,51-0,82), cuyo resultado 
guarda correlación con los obtenidos en nuestra 
investigación, donde puede disminuir hasta en 
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77.% las probabilidades de hacer cáncer de colon.

Finalmente, se investigó la posible asociación 
entre el consumo de café y el CCR, con resultados 

que no permiten obtener conclusiones apropiadas.  
Es importante aquí mencionar el trabajo de 
Larsson S y col., en el que, tras un seguimiento 

incluidos y 1 279 casos de cáncer colorrectal 
diagnosticados, llegaron a la conclusión que 
no existe asociación entre el consumo de café 
y la aparición de esta entidad en ninguna de 
sus formas (cáncer de colon proximal, distal y 
cáncer rectal), tanto en hombres como en mujeres 
(12,13).  Se han realizado múltiples estudios que 
han intentado buscar una asociación entre esta 
sustancia y la aparición de CCR, obteniéndose 
resultados contradictorios: aumento de riesgo 
al doble (en los ensayos realizados en grupos 
de mormones o de adventistas del séptimo día), 
ausencia de asociación o incluso disminución 
del riesgo.  Algunas de estas diferencias pueden 
explicarse por los diferentes tipos y cantidades 
de café consumidos (17).

El hecho de encontrar resultados contradictorios 

y consumo de café), que demuestren una posible 

una importante limitación del estudio, que radica 
fundamentalmente en el reducido número de 
participantes incluidos que no permiten evaluar 

desarrollo del CCR.  Esto tiene mucho que ver 
con el hecho de que el estudio fue realizado en un 
Hospital Nacional Nivel IV, en el que la mayoría 
de los pacientes provienen de jurisdicciones fuera 
del ámbito de la provincia de Chiclayo, que por 
motivos de índole presupuestal no pudieron ser 
incluidos.  

Finalmente, al realizar el análisis multivariado 

que las 4 variables más importantes del estudio 
(edad, consumo de carnes rojas, cigarros y 

estadística, lo que demuestra la fuerte relación 
existente entre estas variables y la probabilidad 
de desarrollar CCR, y haciendo mención especial 

mayor de 2 inclusive y contrasta con los Odds 

ratio

convirtiéndose de factor protector a factor de 
riesgo importante.

De todo lo expuesto y en contraste con 
los resultados obtenidos en la investigación, 

el consumo de carnes rojas en forma de frituras 
2 o más veces por semana, así como el hábito 
tabáquico de al menos 10 cigarros por día durante 

en el desarrollo del CCR.
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RESUMEN

El tumor maligno de la vaina neural periférica 

su localización retroperitoneal representa un reto quirúrgico 

tipo esporádico del retroperitoneo recto-vesical, resección 

con enfermedad residual macroscópica, quimioterapia 

La escasa respuesta al tratamiento convencional está 

PALABRAS CLAVE: Tumor, vaina neural periférica, 

retroperitoneal.

SUMMARY

to conventional treatment is encouraging clinical and 

KEY WORDS: 

sarcoma.

INTRODUCCIÓN

l tumor maligno de la vaina 

. Describimos las características clínicas, 

E
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revisamos la literatura al respecto.

CASO CLÍNICO

familiares o patológicos, quien presentó disuria-

1,4 ng/mL. Rectoscopia evidenció compresión 

luminal extrínseca antero-lateral. Urosonografía 

irregulares en pared vesical postero-lateral 

izquierda. Cistoscopia insatisfactoria por 

angulación de uretra posterior. TAC (tomografía 

transrectal evidenció lesión de 320 mL, de la cual 

sarcoma estromal.

Resección por laparotomía medial infra-

supraumbilical, masa sólida localizada en el 

retroperitoneo recto-vesical (fondo del saco 

formaciones quísticas de contenido seroso 

uretra de la que se extrajeron 2 cm, perforación 

de resección reporta: proliferación de células 

infiltrando ampliamente fibras musculares 

núcleos uniformes, lesiones quísticas tapizadas 

de tejido prostático, vesícula seminal normal; 

S100, negativa a CD117/CD34/queratinas/

compatibles con sarcoma de la vaina neural 
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dolor e incremento de peso. 10 meses después, 

cm, con compromiso de la cresta ilíaca izquierda. 

ventilatoria segundaria a neumonía nosocomial 

DISCUSIÓN

retroperitoneales 

La incidencia es indiferente al sexo, la edad de 

. 

tumoral activado por la vía RAS. Además, la 

esporádicas .

Los sarcomas retroperitoneales suelen 

diferenciales respecto a tumores benignos del 

nervio periférico .

La resección completa es el principal 

tratamiento del sarcoma retroperitoneal 

localizado, pueden lograrse márgenes negativos 

ventajas del manejo agresivo como resección en 

bloque o compartimental . 

La evidencia actual respecto a radioterapia 

embargo, es considerable la radio-toxicidad a 

.

ifosfamida + doxorrubicina . Modelos animales 

. Estudios in vitro evidencian citotoxicidad con 

lisosomal , marcaje pronóstico, atenuación 

. 

. 

La tasa de recurrencia de sarcomas 

más estricto en pacientes con peor diferenciación 

ofrecer calidad de vida. La supervivencia a 5 

es 50.

. 

controversia respecto a control local. La escasa 

respuesta al tratamiento convencional está 
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RESUMEN

MÉTODO: Se presentan 

RESULTADOS: Todos los pacientes eran 

De los tres pacientes, dos de ellos presentaban el tumor 

cervical pósterolateral.  Solo dos de las pacientes se 

encuentran vivas en la actualidad.  CONCLUSIONES: 

PALABRAS CLAVE:

cuello, cuero cabelludo

SUMMARY

METHOD

treatment.  RESULTS

of them had the tumor location on the scalp and one on the 

CONCLUSIONS: The 

KEY WORDS:

INTRODUCCIÓN

sarcomas (1).

L
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(2-4).

masculino con una relación 2:1 con respecto al 
(1,3).

A continuación se presentan 3 casos evaluados 

CASOS CLÍNICOS

CASO 1 

de 6 meses de evolución una lesión ulcerada 

a nivel del cuero cabelludo, de crecimiento 

acelerado, con posterior aparición de lesión 

de consistencia dura.  La biopsia de la lesión 

de 2 cm, con resección de la tabla externa del 

se realizó en forma inmediata con rotación de 

tumor con invasión extra-capsular.  La paciente 

problemas cardiovasculares.

CASO 2

encontraba invadiendo el pabellón auricular 

aproximadamente 10 cm.  La biopsia de la lesión 

reportó un tumor fusocelular indiferenciado.  La 

de 2 cm, con resección de la tabla externa del 

hueso parietal.  Por el defecto tan importante se 

decidió realizar reconstrucción inmediata con 
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profundo se encontraba libre de enfermedad.  

La paciente presentó al 4o

sostenida, hipotensión e hipotermia, lo cual causa 

de injertos de espesor parcial.  Actualmente 

la paciente se encuentra a la espera de recibir 

CASO 3

presentaba de 6 meses de evolución eritema a 

presentando posteriormente tumor con ulceración 

invadiendo secundariamente su mucosa.  La 

premaxila.  La reconstrucción se realizó con 

Actualmente la paciente se encuentra a la espera 

de recibir radioterapia posoperatoria.

DISCUSIÓN

Klemperer en 1926 (3)

(1).  

Treves, en este caso el linfedema estimula la 

(2,3,5).  Se ha 

factor de crecimiento endotelial vascular 

(VEFG-D) el cual parece ser el responsable de 
(5).

Como se ha descrito en muchos trabajos, la 

posibilidad de presentarse en el sexo masculino 

nuestro trabajo consta de 3 casos, todos del 

sexo femenino.  La edad de presentación es en 

tres pacientes.

Pueden diseminarse en forma radial en la dermis 

circundante semejando parches eritematosos 

multifocal (6)

(7).
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.

(2,3).  Uno de los casos 

presentaciones comunes de estos tipos de 

sarcomas.

(2).

o combinados en el mismo tumor.  Un patrón 

con escasa evidencia de diferenciación vascular.  

(2,5,9).

(1,10,11)

media de 30 meses (11).  La supervivencia a los 
(3).

encuentra en condiciones para operarse, solo 

puede ofrecerse un tratamiento paliativo el cual 

no ha sido posible estandarizar actualmente 
(1).  De 

sola proporciona una supervivencia media de 

en una supervivencia media de 13,5 a 15 meses 
(1)

la doxorrubicina liposomal, este medicamento 

si se administra inmediatamente antes de la 

radioterapia puede aumentar la hipoxia tumoral 
(1)

docetaxel 

endotelial vascular (VEFG), sobre todo cuando su 

con resultados aceptables (12)

(4).

Entre los factores pronósticos como edad, 

pronóstico a la lesión (3).  Solo el tamaño tumoral 

ha demostrado ser un indicador pronóstico, los 

pacientes con tumores menores de 10 cm suelen 

(10).

entidades.  La resección amplia combinada 

target pueden 

mejorar el control local de pacientes con tumores 

considerados irresecables.
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RESUMEN 
Los sarcomas de la mama son tumores de componente 

mesenquimático que constituyen del 0,2 % a 1 % de 

todos los tumores de mama y menos del 5 % del total.  El 

diagnóstico es clínico, patológico e inmunohistoquímico.  

Los factores pronósticos son: el tipo histológico, grado, 

mitosis, atipias celulares y el estado de los márgenes.  

La sobrevida global a 5 años alcanza 60 %, la libre de 

enfermedad 52 %, recurrencia local al año es 20 % y hace 

metástasis hasta en un 40 %.  Presentamos el caso clínico 

de una paciente con un liposarcoma bilateral vista y tratada 

en nuestro servicio.

 PALABRAS CLAVE: Mama, cáncer, sarcoma, pronóstico, 

cirugía, radioterapia.

SUMMARY 
Sarcomas of the breast are tumors of mesenchymal 

components that make up the 0.2 % to 1 % of all breast 

tumors and less than 5 % of the total.  The diagnosis is 

clinical, pathological and immunohistochemical study.  The 

prognostic factors are: The histological type, grade, mitosis, 

cellular atypia and the margin status.  The overall survival at 

5 years reaches in 60 %, disease free survival in 52.%, 

local recurrence year is 20 % metastases present in 

40.% metastases.  We present a 37 year old female who 

has a bilateral breast liposarcoma, view and treated for us 

in our service.  

KEY WORDS: Breast, cancer, sarcoma, prognosis, surgery, 

radiation therapy

INTRODUCCIÓN

os sarcomas de la  mama 

son tumores de componente 

mesenquimático que constituyen 

del 0,2 % a 1 % de todos los 

tumores de mama y menos del 

5.% del total.  Los subtipos histológicos varían, 

maligno, sarcoma de células fusiformes y el 

los que marcan la pauta del tratamiento.  Otros 

subtipos como el leimiosarcoma, liposarcoma, 

rabdomiosarcoma, osteosarcoma y sarcoma 

sinovial, han sido descritos en pequeñas series de 

casos o casos aislados.  Entre los factores de riesgo 

está la exposición a radiaciones (0,3 %).  Los 

liposarcomas pueden ser de bajo y de alto grado 

es unilateral y se originan de novo a partir de 

una lesión benigna.  La afectación linfática es 

1.%-3 %.  El diagnóstico es clínico, patológico 

e inmunohistoquímico.  Los factores pronósticos 

son el tipo histológico, grado, mitosis, atipias 

celulares y el estado de los márgenes.  La 

sobrevida global a 5 años alcanza 60 %, la libre 

de enfermedad 52 %, recurrencia local al año es 

20 % y hacen metástasis hasta en un 40 % (1-6).

CASO CLÍNICO

Paciente femenina de 37 años de edad con 

nódulo en mama derecha de 10 años de evolución 

L
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la cual se mantiene en observación y control 

periódico, hasta marzo 2010 cuando presenta 

crecimiento rápido, le realizan ultrasonido 

mamario (USM) y en base a hallazgos es llevada 

a mesa operatoria para adenomastectomía 

subcutánea derecha con corte congelado (CC) 

que reportó positivo para malignidad por lo que 

se completa la mastectomía radical tipo Madden 

derecha y mamoplastia reductora izquierda 

La biopsia de la mama derecha reportó 

una lesión de 7 cm x 6 cm, diagnóstico 

histológico: liposarcoma de células redondas 

de alto grado, embolismo vascular presente y 

márgenes quirúrgicos negativos, el tejido axilar 

fue reportado como negativo (no reportaron 

ganglios).  Inmunohistoquímica (IHQ) No902-

10 (03/12/10): inmunomarcaje de vimentina y 

S100, liposarcoma de células redondas.

La paciente no recibe adyuvancia.  No 

tiene antecedentes médicos ni quirúrgicos de 

importancia.  Menarquía 10 años IIIG, IIC, IA, 

lactancia 1 hijo por 24 m FPP 19 años.  

Consulta nuevamente en julio de 2011 por 

tumor en mama izquierda de crecimiento rápido 

y progresivo de 5 meses de evolución, asociado 

a nódulo infra-clavicular-ipsilateral.  Se realiza 

de mama izquierda y nódulo infraclavicular 

izquierdo 634-11 (15/08/11): mama (Izq.) 

citología con atipias.  Nódulo infraclavicular 

(izq.) insatisfactorio para evaluación.  Biopsia 

No 4486-11 (29/09/11): lesión submamaria 

e infraclavicular izquierda: liposarcoma de 

células redondas poco diferenciado.  Se lleva 

a mesa operatoria con hallazgos de tumor en 

cuadrante superior de mama izquierda, 10 cm 

x 15 cm, crecimiento expansivo hacia espacio 

interpectoral y fosa infraclavicular izquierda, 

pectorales pero no arcos costales realizándose 

mastectomía total izquierda con resección en 

bloque de pectoral mayor y menor en 80 % y 

cierre primario.

Biopsia mastectomía total (Izq.) 15/12/11: 

Tamaño tumor: 18 cm x 10,5 cm x 8 cm, 

índice mitótico: > de 5 mitosis en 10 HPF, 

embolismo angio-linfático ausente, atipia 

 CAP 

sin neoplasia, bordes de resección sin neoplasia, 

músculo pectoral mayor y menor sin neoplasia.  

Diagnóstico: liposarcoma sincrónico bilateral 

 Mama derecha: pT2N0M0 G3 ST III (2010)

 Mama izquierda: pT2N0M0 G3 ST III (2011)

Fue evaluada en el servicio de radioterapia el 

19/01/12, y sugieren iniciar tratamiento radiante, 

el cual cumple sin complicaciones.  La evolución 

clínica e imaginológica hasta el momento la 

mantiene libre de enfermedad.

DISCUSIÓN

El término sarcoma (del griego sarkoma, 

crecimiento carnoso) se aplica a tumores no 

epiteliales.  Los sarcomas primarios de mama 

representan 0,2 %-1 % de todas las neoplasias 

malignas de la mama y menos del 5 % de todos 

los sarcomas de partes blandas.  Esto hace 

que la mayoría de la información sobre los 

sarcomas mamarios se limite a escasos estudios 

retrospectivos y a casos clínicos (1).  En una 

revisión de nuestro centro (SOH-IVSS) entre 

1988-2011, se diagnosticaron y trataron 11 

sarcomas de la mama, en edades entre 23 - 60 

años, subtipos histológicos: angiosarcoma (6/11), 

alveolar (1/11), sarcoma neurogénico (1/11).

El principal factor de riesgo para desarrollar 

sarcomas en la mama, es la irradiación previa por 

un carcinoma de mama, además del linfedema 

crónico (2).  Clínicamente, suelen presentarse 

como grandes masas indoloras que comprimen 

los tejidos circundantes.  La media de edad a 

la que se presentan es de 52 años.  La mayoría 

y brusco de una masa ya conocida.  Tienden a 
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hacer metástasis por vía hemática, generalmente 

al pulmón y óseo y la afección linfática es muy 

poco frecuente (2).

Múltiples pequeñas series de casos reportadas 

en un período de 90 años fueron agrupadas para 

evaluar sus características evidenciando que 

las dos variables más frecuentes que impactan 

la sobrevida son el tamaño tumoral y el estatus 

del margen posoperatorio, además del grado 

histológico (3).  El estudio histológico de los 

sarcomas mamarios muestra un predominio 

de células fusiformes que crecen formando 

pese a la impresión macroscópica de que no 

(1).  El diagnóstico de sarcoma se logra con una 

biopsia percutánea, preferiblemente con aguja 

de pre-corte a la aspiración, por su baja tasa 

la mamografía, el USM y la RMN, sin embargo, 

nunca debe prescindirse de la biopsia (2).

Debido a su rareza, el comportamiento 

biológico de estos tumores es desconocido, 

adicionando a esto, los cambios en la terminología 

y criterios diagnósticos recientes.  Con el 

advenimiento de la IHQ han ocurrido avances 

en su caracterización nosológica (4).  La 

supervivencia a 10 años fue 62 % en algunas 

series, y la supervivencia libre de enfermedad 

en 5-10 años fue de 42 % y 47 % en otras (2).

La cirugía es el tratamiento inicial en 

los sarcomas de la mama, estando indicada 

la mastectomía total en tumores de mayor 

tamaño y la lumpectomía cuando los resultados 

oncológicos lo permiten; debido a que presentan 

en muy bajo porcentaje extensión linfática 

regional, no está indicada la disección axilar 

(DA).  En series revisadas de 34 DA por sarcomas 

de mama, ninguna fue positiva (2).

El papel de la radioterapia adyuvante (RT) y 

la quimioterapia (QT) está poco claro.  El uso de 

la RT se basa en el principio del tratamiento de 

los sarcomas de extremidades (5).  El tratamiento 

quirúrgico ha variado desde la lumpectomía 

hasta la mastectomía radical, y el tiempo de la 

RT y la QT también ha variado (preoperatorio 

y posoperatorio).

Los pacientes con tumores mayores a 5 

cm, según centros de referencia como el MD 

Anderson y la Clínica Mayo, deben recibir RT y 

QT adyuvante (6).  Aunque el número de pacientes 

que reciben QT en los trabajos es bajo, por lo 

que ninguno puede concluir sobre las tasas de 

respuesta de la enfermedad a la QT (3).
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RESUMEN
OBJETIVO: La técnica de  se ha utilizado 

desde hace muchos años y se popularizó rápidamente en 

cirugía de mama.  MÉTODO: Elegimos cuatro casos de 

en París, Francia.  

RESULTADOS: A las pacientes se les realizó: una cirugía 

preservadora de mama, una reconstrucción inmediata 

con implante, una reconstrucción con colgajo de dorsal 

ancho y una reconstrucción mamaria tardía con implante 

mamario posterior a radioterapia de pared torácica y que 

posteriormente se les realizaron una o más sesiones de 

 para mejorar resultado.  CONCLUSIÓN: Hay 

 

como mejoría de la forma y suavidad de la mama, de la 

piel irradiada (tanto posmastectomía como en tratamiento 

preservador), aumento en el grado de satisfacción cosmética 

posterior a tratamiento preservador, incremento del grosor de 

la piel previo a reconstrucción tardía y mejoría en la calidad 

de vida.  Debido a la evidencia actual sobre la seguridad 

oncológica, esta técnica debe ser realizada bajo rigurosos 

protocolos prospectivos controlados y a una meticulosa 

discusión multidisciplinaria de cada caso.

PALABRAS CLAVE: Cáncer, mama, tratamiento, 

reconstrucción, técnica, 

SUMMARY
OBJECTIVE: 
many years now and becomes rapidly popular in the breast 

surgery.  METHOD: We chose 4 cases from L`Institut 

du Sein- Paris Breast Center, in Paris, France, treated for 

diagnosis of breast cancer.  RESULTS: The patients that 

underwent a breast conservative surgery and the implant 

based immediate to breast reconstruction; a latissimus dorsi 

based delayed the breast reconstruction, in which one or 

improve the results.  CONCLUSION: There are substantial 

as improvement in the shape and softness of the breast, 

the irradiated skin (in both cases post mastectomy and 

the conservative breast surgery), improve in the cosmetic 

satisfaction post conservative surgery, thickness of the skin 

previous to a delayed reconstruction and the improvement 

in the quality of life.  Due to the current evidence on the 

oncological safety this technique has to be performed under 

rigorous and prospective protocols and after meticulous 

multidisciplinary case discussion.  

KEY WORDS: Cancer, breast, treatment, reconstruction, 

INTRODUCCIÓN

a técnica de  se ha 

utilizado desde hace muchos años 

y se popularizado rápidamente en 

la cirugía de mama.  El primer 

informe del trasplante de tejido 

L
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la grasa del brazo para corregir una deformidad 

facial (1).  Desde entonces se ha utilizado en 

casi todas las regiones del cuerpo.  Después de 

la introducción de la liposucción por Fischer a 

mediados de 1970 y el informe de Illouz y col.  de 

más de 3  000 casos de liposucción, el concepto 

de la utilización del tejido adiposo succionado 

para corregir defectos en otros lugares empezó 

a surgir (2-4).

Las indicaciones de  en la cirugía 

para el cáncer de mama y la reconstrucción 

mamaria incluyen la deformidad posterior a 

una tumorectomía, deformidades posteriores a 

mastectomía, secuelas después de radioterapia, 

segundo tiempo de reconstrucción mamaria 

posterior a reconstrucción con implantes, y luego 

de reconstrucciones con colgajos pediculados 

de dorsal ancho y recto abdominal o colgajos 

libres de arteria perforante inferior epigástrica 

profunda (DIEP) y la arteria epigástrica inferior 
(5-7).

El objetivo de este trabajo es mostrar algunos 

casos en los que  se asoció a las técnicas 

habituales de reconstrucción de la mama y el 

tratamiento preservador, para mejorar el resultado 

MÉTODO

Elegimos cuatro (4) casos de 

en París, Francia a 

las cuales se les realizó una cirugía preservadora 

de la mama, una reconstrucción inmediata con 

implante, una reconstrucción con colgajo de 

dorsal ancho y una reconstrucción mamaria tardía 

con implante mamario posterior a radioterapia 

de la pared torácica y que luego se les realizaron 

una o más sesiones de  para mejorar 

el resultado.

 técnica: La técnica utilizada se 

describe en un artículo anterior Ihrai y Sarfati 

y col., (8).  La recolección de grasa estándar, ya 

sea del abdomen, la cara interna de los muslos 

utilizando una liposucción de punta roma cánula 

(4 mm) y una “trampa de grasa”: utilizamos una 

botella de drenaje estéril de 400 mL conectada 

en un extremo a la cánula de liposucción y en 

el otro extremo al dispositivo de aspiración.  

El tejido adiposo se recoge en la botella de 

drenaje, que sirve como una “trampa de grasa”.  

A continuación, la grasa se   procesó por primera 

vez dividiéndola en jeringas de 10 cm3, seguido 

de centrifugación a una velocidad de 3 000 

rpm durante 3 min.  Entonces, el tejido adiposo 

la capa inferior de la sangre y una capa superior 

de grasa disuelta.  Luego, el tejido adiposo se   

inyectó en la zona de interés utilizando una cánula 

de Coleman y se tuvo el cuidado de dispersar 

capas.  El tejido adiposo se inyecta entonces 

en el plano subcutáneo, el plano muscular y el 

plano retro-muscular anterior a la pared torácica, 

dependiendo del defecto o el objetivo para cada 

caso en particular.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1: paciente femenina de 31 años de edad 

a quien se le practicó una cirugía preservadora 

(CDI) de la mama derecha, localizado en unión de 

los cuadrantes externos.  Se le realizó una sesión 

de  más una zeta plastia (Figura 1).

Caso 2: paciente femenina de 50 años de 

edad quien presentó un diagnóstico de CDI 

multifocal de la mama izquierda.  Se le practicó 

una mastectomía total (MT) más reconstrucción 

inmediata con implante mamario.  1 año posterior 

a la cirugía se realizó una sesión de  

para mejorar el contorno mamario y un defecto en 

el cuadrante superior y externo (CSE) ipsilateral 

(Figura 2).

Caso 3: paciente femenina de 62 años de 

edad quien presentó un carcinoma localmente 

avanzado de la mama derecha.  Se le administró 
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quimioterapia neoadyuvante demostrando 

respuesta parcial, luego mastectomía radical más 

reconstrucción inmediata con expansor mamario 

temporal, radioterapia y hormonoterapia 

adyuvante.  4 meses posterior al cambio del 

la paciente presentó extrusión del implante 

mamario.  Se le realizó una reconstrucción con 

colgajo pediculado de dorsal ancho más implante 

mamario.  2 años después se realizó 2 sesiones de 

 para mejorar el contorno de la mama 

y un defecto en el CSE (Figura 3).

Caso 4: paciente femenina de 60 años de 

edad con diagnóstico de CDI con axila positiva.  

Se le administró quimioterapia neoadyuvante, 

MT y radioterapia adyuvante (50 Gy) a la pared 

torácica.  6 meses posterior a la radioterapia 

Figura 1.  Corrección de defecto posterior cirugía 

preservadora de la mama.  En este caso podemos ver 

como posterior al  se corrige el defecto en el 

CSE de la mama derecha e inclusive mejora el contorno 

mamario a nivel del polo inferior con énfasis en el 

cuadrante ínfero-interno (CII).  También podemos 

observar como a pesar de que la zeta plastia permite 

eliminar la retracción de la cicatriz equilibrando los 

lugares de máxima tensión acorde con los pliegues 

naturales, para mejorar el resultado necesitábamos 

una reposición de volumen a este nivel. 

Figura 2.  Mejoría del resultado posterior a 

reconstrucción inmediata con implante.  En esta 

paciente se observa la mejoría de la “mama social” 

contorno mamario y del defecto en la porción más 

externa de la cicatriz.  

Figura 3.  Mejoría posterior a reconstrucción diferida 

este caso vemos mejoría de la “mama social”, del 

defecto en el CSE e inclusive la caída de la mama 

en su porción más externa.
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se realizó 2 sesiones de  y luego una 

reconstrucción tardía con implante anatómico y 

reconstrucción del surco sub mamario (Figura 4).

para remodelar, en caso de un defecto o asimetría 

después de una cirugía preservadora de le mama 

(Figura 1) o de reconstrucción (con implante o 

colgajo) (Figura 2 y 3).  El tercer propósito es 

para preparar el campo para la reconstrucción 

mamaria mediante el aumento del espesor del 

tejido que va a estar en frente del implante 

mamario y la mejoría en la calidad de la piel de 

la pared torácica (Figura 4) (5-7,9,12).  

De acuerdo a recientes experiencias publicadas 

sabemos que la técnica del presenta solo 

pocas complicaciones con la técnica apropiada (13), 

las que se generan posteriores a una mamoplastia, 

la cual es una cirugía ampliamente aceptada 

y que las  

diferenciables de aquellas patológicas cuando son 

evaluadas por imaginólogos mastólogos (9,14-17).

La corrección de secuelas o deformidades 

que resultan de un tratamiento preservador 

(5).  La reposición del volumen mamario en una 

mama irradiada por colgajos miocutáneos, por 

una plastia o colgajos cutáneo-glandulares e 

implante, puede resultar difícil, algunas veces 

incómodo además esos procedimientos han 

demostrado resultados inconsistentes (9).  Delay 

y col., publicaron su experiencia en 47 pacientes con 

defectos posterior a cirugía preservadora de la mama 

y demostraron que la transferencia grasa hace posible 

restaurar la forma y suavidad de la mama mejor que 
(5).

La reconstrucción mamaria con implante 

está indicada en aquellos casos donde las buenas 

La calidad de la reconstrucción mamaria depende 

fundamentalmente de tres factores: la elección 

del implante, el surco sub-mamario y el grosor 

del tejido entre el implante y la piel.  El 

puede ser utilizado secundario a una reconstrucción 

con implantes para mejorar el contorno de la mama 

y grosor del tejido antes de la piel, con muy buen 

meses valorado tanto por los pacientes como por 

Figura 4.  Preparación del campo operatorio posterior 

a mastectomía total y radioterapia adyuvante para 

reconstrucción diferida con implante mamario.  

En este caso se puede apreciar como el surco sub-

mamario está perfectamente reconstruido y un grosor 

importante del tejido frente al implante, expresado 

en la proyección de la mama y el contorno mamario.  

DISCUSIÓN

Para varios equipos, el  se ha 

convertido en parte del arsenal terapéutico de la 

cirugía oncoplástica (4,9-11)

publicaciones sobre el uso de  en la 

cirugía de mama.  Este aumento en el uso de la 

técnica ha aclarado varias controversias, mientras 

que otras todavía tienen que ser estudiadas.

El  se puede utilizar principalmente 

con tres propósitos.  El primero de ellos es para 

aumentar el volumen, en caso de aumento de 

estético de las mamas (micromastia), en caso de 

asimetría (mamas tuberosas, síndrome de Poland) 

y el aumento del volumen de un colgajo (LTD, 

TRAM, DIEP, SIEA).  El segundo propósito es 
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como el tejido adiposo que lo rodea (19).  Aunque 

algunas veces la cicatriz de la espalda puede 

tener un resultado estético pobre esta técnica 

tiene buena aceptación por parte de los pacientes, 

demostrado por Clough y col., en un estudio de 43 

pacientes consecutivos donde 90 % manifestó que 

se volverían a someter a ese mismo procedimiento 
(20).  El 

mejorar los resultados estéticos posterior a una 

reconstrucción con colgajos.  Hay evidencia 

de ello por Le Brun y col., quienes enviaron 

cuestionarios principalmente a pacientes 

ancho, en el cual demostraron una disminución 

en la aprehensión a tocar la mama reconstruida 

y a utilizar un traje de baño posterior a la 

transferencia grasa (21).  

La reconstrucción tardía posterior a 

mastectomía seguida de irradiación de la pared 

cirujano reconstructor y/o cirujano mastólogo.  La 

reconstrucción mamaria con implante posterior a 

radioterapia involucra un alto riesgo de fracaso, 

complicaciones y pobre resultado estético porque 

perjudiciales del tejido subcutáneo y la piel 
(11).  Estudios clínicos y experimentales han 

demostrado que transferir tejido adiposo en un 

área irradiada mejora la calidad de la piel (11,22).  

Recientemente Sarfati y col., publicaron con un 

seguimiento promedio de 17 meses, en donde 

se realizó  en pacientes posterior a 

irradiación de la pared torácica más del 80 % 

de los resultados fueron juzgados como bien y 

muy bien tanto por los pacientes como por el 
(11).

Con respecto a la seguridad oncológica al 

utilizar transferencia grasa hay mucho que 

investigar.  Petit y col., publicaron un incremento 

en el riesgo de recurrencia en pacientes con 

diagnóstico previo de LIN/DIN en los cuales 

se realizó un procedimiento de  pero 

solo en uno de estos pacientes pertenecía al 

grupo de tratamiento preservador  (13,23).  Estos 

resultados provocaron la realización de un estudio 

de cohorte con 56 pacientes con diagnóstico de 

LIN/DIN.  Dicho estudio demostró una incidencia 

acumulada a 5 años de eventos locales de 18 % 

y 3 % (  vs.  grupo control, P=0,02) (24).  

Hasta esta fecha no hay estudio aleatorizado sobre 

este tema y se necesitan estudios con mayores 

seguimientos.  

que derivan del uso del  como mejoría 

de la forma y suavidad de la mama, de la piel 

irradiada (tanto posterior a mastectomía como en 

tratamiento preservador), aumento en el grado 

de satisfacción cosmética posterior a tratamiento 

preservador, incremento del grosor de la piel 

previo a una reconstrucción tardía y mejoría en 

la calidad de vida.  

Debido a la evidencia actual sobre la seguridad 

oncológica, esta técnica debe ser realizada bajo 

rigurosos protocolos prospectivos y posteriores 

a una meticulosa discusión multidisciplinaria 

de cada caso, para de esta manera ofrecerles a 

nuestras pacientes una técnica que realmente 

mejora los resultados de nuestra práctica 

estudiado.
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PRINCIPALES EVENTOS NACIONALES E INTERNACIONALES 

1. Genitourinary Cancer  Symposium  

2014. Del 30  de enero al 01 de 

febrero 2014.San Francisco, 

California, EE.UU.Mayor 

información: www.gucasym.org. 

2. Gastrointestinal Cancer Symposium 

2014. Del 16 de enero  al 18 de enero 

2014. Moscone  Center, San 

Francisco, EE.UU. Mayor 

información:    www.gicasym.org

3. The National Breast Cancer 

Conference uniquely focused on 

coordinated, interdisciplinary care. 

Del 20 de febrero al 22 de febrero 

2014. Mandarin Oriental 

Washington, DC, EE.UU. Mayor 

información: 

http://www.bc3conference.com. 

4. 11
st
 “Annual conference for the 

diagnosis and treatment of 

neuroendocrine tumor disease” de la 

European Neuroendocrine Tumor 

Society (ENETS). Centro de 

Convenciones Internacional de 

Barcelona (CCIB). Del  05 de marzo 

al 07 de marzo 2014. Mayor 

información:  www.enets.org

5. XXX Congreso Venezolano de 

Obstetricia y Ginecología.  Del 17 al 

21 de marzo de 2014. Valencia, 

Estado Carabobo. Mayor 

información: 

http://www.sogvzla.org/sogvzlawebo

ld/ascindex.php

6. American Association for Cancer 

Research (AACR) 105º Congreso 

anual.  Del 05 de abril al 09 de abril 

2014. San Diego, California. EE.UU. 

Mayor información:  www.aacr.org

7. VIII Conferencia de Mastología 

Ceclines. Del 09 al 10 de mayo 2014. 

Caracas, Hotel Eurobuilding & 

Suites. Mayor información: 

www.ceclines.com. 

8. 50ª  Reunión anual de la “American 

Society of Clinical Oncology” (50
th 

ASCO Annual Meeting). Del  30 de 

mayo al 03 de junio 2014. Chicago, 

EE.UU. Mayor información:  

www.asco.org. 

9. XVI Congreso Venezolano de 

Oncología. Del 07 de octubre al 10 

de octubre de  2014. Hotel 

Eurobuilding & Suites. Caracas, 

Venezuela. Mayor información: 

svoncologia@gmail.com. Tel: 

+58212-9798635. 

www.oncologia.org.ve. 


