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Nuestra Revista nació en 1989 sustituyendo 
a Acta Oncológica, ya son 29 volúmenes y su 
publicación periódica trimestral comenzó desde 
el año de 1992.  Se ha recorrido un largo y arduo 
camino, adaptándonos a las circunstancias y 
evolucionando al formato digital y el acceso 
abierto.  

Finalizamos el volumen 29 con los cuatro 
números reglamentarios e indizados, tarea ardua 
y cuesta arriba motivada a la difícil coyuntura 
que hemos vivido todos en este año.  

A pesar de las dificultades por todos conocidas, 
siguen llegando a nuestra redacción trabajos 
científicos nacionales lo que demuestra que se 
sigue investigando en el país; los internacionales 
sobre todo Latinoamericanos que nos continúan 
enviando, se debe a la fuerte presencia de nuestro 
órgano divulgativo oficial en la Red de Redes 
y en los principales índices bibliográficos a los 
cuales pertenecemos.

Escribir y publicar sigue siendo una tarea 
interesante y que da muchas gratificaciones; los 
trabajos científicos al estar publicados en nuestra 
Revista se difunden rápidamente por Internet 
y son un apoyo para el personal en formación, 
como parte de los programas de educación 

médica continua.  Todo trabajo de investigación 
al ser publicado cumple con la difusión de la 
experiencia personal, institucional o del grupo 
de especialistas que realizó la investigación, y 
representa la forma más viable de saber que está 
haciendo cada investigador y cuáles aportes son 
más relevantes; es la meta final de la investigación 
científica.

La Sociedad Venezolana de Oncología 
ha asumido el compromiso de mantener su 
publicación científica vigente, cumpliendo con 
la proyección social de la documentación en 
salud, este trabajo se realiza en conjunto con el 
Comité Editorial exigiendo el cumplimiento de 
las Normas de Publicación, instrucciones a los 
autores y del ICMJE, permitiendo la actualización 
de los conocimientos y el enriquecimiento 
científico, tal como lo escribió el Dr. “Luis 
Razetti” en la primera Gaceta Médica de 
Caracas publicada en abril de 1893, “el progreso 
intelectual del país es el único medio que tienen 
los pueblos para llegar a ser grandes.”

Amigos lectores, cumplimos otra meta y nos 
preparamos para el volumen 30, con la esperanza 
de tiempos mejores y la siempre colaboración 
de ustedes.  
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RESUMEN
Siendo el cáncer de ovario una patología maligna 
ginecológica frecuente y con alta mortalidad, y el no 
contar con autoevaluación del tratamiento ofrecido en 
esta institución, motivó la realización de la presente 
investigación.  OBJETIVO: Determinar la experiencia del 
tratamiento en el cáncer ovárico avanzado en el Instituto 
Autónomo Hospital Universitario de Los Andes en el 
período comprendido entre enero 2002 y diciembre 2006.  
MÉTODO: Investigación descriptiva y retrospectiva.  
Muestra: 54 pacientes con cáncer ovárico avanzado.  Por 
observación, se aplicó un instrumento de recolección de datos 
iniciales, antecedentes, clínicos, paraclínicos, de tratamiento 
quirúrgico y adyuvante.  La información fue organizada 
en una base de datos, se utilizó SPSS 20.0, obteniendo 
números absolutos, porcentaje y medias.  Los resultados 
se organizaron en figuras y cuadros, considerándose 
significancia estadística P<0,05.  RESULTADOS: Edad 
media 50 años, el origen epitelial estuvo presente en 
89,8 %, el promedio de CA125 fue 315,61U/l, fueron 
operadas el 90,74 %, recibieron adyuvancia un 96,3 %.  Se 
observó experiencia importante con cirugía de intervalo y 
citorreducción secundaria, lograron optimización del 70.% 
y 63,63 % respectivamente, solo recidivaron en 30 % y 
18,18 % respectivamente, y con pocas complicaciones peri-
operatorias.  CONCLUSIONES: La gran mayoría de las 
pacientes recibieron el tratamiento estándar para cáncer de 
ovario.  La cirugía de intervalo y citorreducción secundaria 
resultó ser una gran opción de tratamiento para las pacientes 
en donde se dificulte la citorreducción óptima primaria.  

PALABRAS CLAVE: Cáncer, ovario, quimioterapia, 
cirugía, intervalo, secundaria.

SUMMARY
Being the cancer of ovary a malignant gynecological 
frequent pathology and with high mortality, and not relying 
on evaluation of the treatment offered in this institution, 
it motivated the accomplishment of the present research.  
OBJECTIVE: To determine the experience of treatment 
in advanced ovarian cancer at the Autonomic Institute 
University Hospital University of Los Andes in the period 
between January 2002 and December 2006.  METHOD: 
Descriptive and retrospective research.  It sample: 54 
patients with advanced ovarian cancer.  For observation, 
there was applied an instrument of compilation of initial 
information, precedents, clinical, laboratory, of surgical 
treatment and adjuvant therapy.  The information was 
organized in a database; SPSS 20.0 was used, obtaining 
absolute numbers, percentage and averages.  The results 
organized figures and tables, being considered significant 
statistics P<0.05.  RESULTS: Age mediates 50 years, the 
epithelial origin was present in 89.8 %, the average of CA125 
was 315,61U/l, was operated 90.74 %, received adjuvant a 
96.3 %.  Important experience was observed with interval 
surgery and secondary cytoreduction, succeeded a grade 
optimum the 70 % and 63.6 % respectively, only recurred in 
30 % and 18.18 % respectively, and with few perioperative 
complications.  CONCLUSIONS: The great majority of 
the patients received the standard treatment to ovarian 
cancer.  The interval surgical and secondary cytoreduction, 
turner out to be a great option of treatment for the patients 
in where primary cytoreductive surgery becomes difficult.  

KEY WORDS: Cancer, ovary, chemotherapy, surgery, 
interval, secondary.

	 Rev Venez Oncol 2017;29(4):232-243
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INTRODUCCIÓN

l ovario es un órgano muy 
complejo, tanto embriológica e 
histológicamente como funcional.  
Por ello, el ovario puede ser 
asiento de numerosos tumores de 
muy distinto rango morfológico, 

algunos de los cuales están dotados de función 
hormonal (1-3).

El riesgo que tiene una mujer al nacer de 
padecer cáncer ovárico en algún momento es de 
1 en 70 (1,4 %) y el de morir por esta causa es 
de casi 1 % (4).  El cáncer epitelial ovárico tiene 
su mayor representación a partir de los 50 años, 
siendo la edad media 49,6 años de edad (1).  En 
Venezuela el mayor número de fallecimientos 
por cáncer ovárico para el año 2005 fue entre 
60 y 64 años de edad, representando 14,36 % 
(52 muertes) de todas las ocurridas por esta 
causa&(5).  En año 2005 en Venezuela ocurrieron 
362 muertes por cáncer ovárico, de las cuales 17 
correspondieron al Estado Mérida, ocupando en 
ambos territorios el cuarto lugar de fallecimientos 
entre los cánceres ginecológicos (5).  

El cáncer ovárico más frecuente es el epitelial: 
85 %-90 % de casos (1,6).  Se clasifica según 
la Federación Internacional de Ginecología y 
Obstetricia (FIGO), basado en los hallazgos 
durante cirugía, definiendo los estadios de 
cáncer ovárico avanzado: estadio III tumor puede 
afectar a uno o dos ovarios, presenta implantes 
peritoneales fuera de la pelvis y/o ganglios 
linfáticos positivos; el estadio IV existencia de 
metástasis a órganos distantes (1,4).  El tratamiento 
del carcinoma ovárico es básicamente quirúrgico, 
se han añadido métodos coadyuvantes como 
quimioterapia principalmente y radioterapia en 
menor medida, debido al hecho de que la mayoría 
se descubre en estadios avanzados (7,8).

La cirugía en el cáncer de ovario es, siempre 
que sea posible, radical, intentando extirpar la 
totalidad del tumor, así como útero, epiplón, 

apéndice, ganglios pélvicos y para-aórticos 
y realizar biopsias múltiples, estudio del 
líquido ascítico o lavado peritoneal, biopsia 
diafragmática, etc.  Esto no solo con fines 
curativos sino de estadificación e instauración 
correcta de tratamiento adyuvante posterior&(9).  
Si se sospecha masa anexial maligna, el abordaje 
inicial debe ser por laparotomía.  El uso de 
la laparoscopia debe quedar para pacientes 
seleccionadas y en manos de un cirujano 
entrenado en ginecología oncológica y/o para 
evaluar irresecabilidad (1,10).

Aun se siguen evaluando opciones terapéuticas 
en aquellos pacientes en los que no se logre o se 
pronostique no lograr citorreducción completa, o 
bien citorreducción óptima: enfermedad residual 
menor de 1 cm durante cirugía primaria (1,8,10-13).  
Las pacientes cuya enfermedad se extirpó por 
completo tienen el mejor pronóstico y cerca de 
60 % de ellas estarán libres de enfermedad a los 
5 años (14).

Cirugía de intervalo sigue planteándose 
como una alternativa para pacientes en los 
cuales la citorreducción primaria óptima es 
improbable&(1,8,12,13).  La citorreducción secundaria 
también se ha propuesto como opción terapéutica 
en pacientes que no puedan, en razón de su 
estado general, lograrse citorreducción primaria 
óptima, antes de la poliquimioterapia (1,15-17).  
Entre las ventajas: un mejor estado nutricional, 
carga tumoral menor y riesgo quirúrgico más 
bajo en la paciente (11).  La primera acción del 
equipo quirúrgico es establecer la irresecabilidad 
o no de la masa tumoral, sin embargo, ninguno 
de los criterios descritos presenta un 100 % de 
sensibilidad (1,18).

La quimioterapia sistémica combinada ha sido 
y sigue siendo el tratamiento adyuvante estándar 
para el tratamiento del cáncer ovárico epitelial 
metastásico (1,19,20).  

Consideramos de suma importancia describir 
como ha sido la experiencia en el tratamiento 
ofrecido a las pacientes con cáncer de ovario 

E
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avanzado, a fin de poder evaluar y determinar en 
un futuro cuales son las mejores alternativas para 
mejorar la sobrevida de dichas mujeres, además 
comparar con series publicadas los resultados 
obtenidos en nuestra población y poder llegar 
a protocolizar las pautas que ofrezcan mejores 
beneficios.  También luego de una revisión 
exhaustiva no se encontraron publicaciones 
con pacientes tratadas en hospitales fuera de 
la capital venezolana.  Mayor aún es el valor 
de este trabajo cuando las pacientes de nuestro 
hospital han recibido terapia para esta patología, 
correspondiente a quimioterápicos de última 
generación para el momento de su tratamiento 
y procedimientos quirúrgicos como la cirugía 
de intervalo que hace pocos años atrás no se 
realizaban en nuestra región y obviamente no 
han sido descritos

OBJETIVO 
Determinar la experiencia del tratamiento 

en cáncer ovárico avanzado en el Instituto 
Autónomo Hospital Universitario de Los Andes 
entre enero 2002 y diciembre 2006.

MÉTODO

Se realizó una investigación de tipo descriptiva 
y retrospectiva, permitiendo determinar la 
experiencia del tratamiento en cáncer ovárico 
avanzado en el Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de Los Andes (IAHULA) entre 01 
de enero 2002 y 31 de diciembre 2006.  La muestra 
constituida por la totalidad de las pacientes que 
presentaron cáncer de ovario avanzado (III o IV) 
y que fueron tratadas quirúrgicamente y/o con 
tratamiento adyuvante.

Se recibió autorización formal para revisión 
de las historias médicas del personal de archivo 
del IAHULA.  Se implementó el instrumento de 
recolección con datos iniciales, antecedentes, 
clínicos, paraclínicos, de tratamiento quirúrgico 

y adyuvante por técnica de observación, 
manteniéndose confidencialidad de identificación 
de las pacientes.

Los datos fueron analizados con SPSS 
20.0; utilizándose test exacto de Fisher y/o 
método de Chi2 con corrección de Pearson para 
variables cualitativas y Tabla de ANOVA para 
variables cuantitativas, considerándose valores 
significativos si P<0,05.

RESULTADOS

Se revisaron un total de 105 historias, que 
fueron clasificadas según archivo de historias 
médicas del IAHULA como cáncer de ovario, 
descartándose 37 por ser estadios precoces y 14 
por corresponder a patología de otros órganos 
abdominopélvicos, finalmente se procesó los 
datos correspondientes a 54 casos que constituyen 
el total de pacientes estudiadas en la muestra.

En el período comprendido de enero 2002 a 
diciembre 2006, se diagnosticó y trató de 1 020 
pacientes con cáncer ginecológico (mama, vulva, 
vagina, cuello uterino, endometrio y ovario) en 
nuestra institución, ocupando el cáncer ovárico 
el tercer puesto con 8,95 % (91 casos), estando 
de primero el cáncer cervical uterino 46,27 % 
(472 casos), seguido por el cáncer mamario 
con 35,29.% (360 casos).  El cáncer ovárico 
en estadios tardíos, representó el 5,29 % de la 
totalidad de los tumores malignos ginecológicos.

El grupo etario con más pacientes fue 50 a 
59 años, 18 casos, correspondiendo al 33,3.%.  
La media de edad: 50 años.  Según tipo 
histopatológico de origen, las edades medias 
fueron 51,18 años para los epiteliales y 28,20 
años para los de origen germinal (P<0,001).  

El IMC en el 50 % (23/46) de los casos fue 
normal, sin embargo, se halló un 34,8 % (16/46) 
de las mismas en sobrepeso; los extremos bajo 
peso y obesidad no se hallaron destacados en 
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estas pacientes.  
La estirpe epitelial con un 89,8 % (44/49) 

y de los germinales se halló un 10,2 % (5/49).  
En el subgrupo epitelial el más encontrado fue 
adenocarcinoma seroso con un 77,27 % (34/44).  

CA125 promedio de toda la muestra fue 
315,61U/l.  El valor promedio del CA125 
según origen histológico fue 374,47U/L para 
los epiteliales, mientras que para los germinales 
fue 96,61U/L.  El marcador AFP arrojó un valor 
promedio entre los germinales de 220,60 mU/
mL y para los epiteliales un valor de 2,64mU/
mL (P<0,006).  

A 49 de las 54 pacientes estudiadas se les 
practicó tratamiento quirúrgico, lo que equivale 
a un 90,74 %.  

En aquellas pacientes que se les practicó 
tratamiento quirúrgico como primera intención, 
se logró en 46,16 % (18/39) realizar una 
citorreducción óptima; y un 53,84 % (21/39) 
citorreducción sub-óptima.  El 18,51 % (10/54) 
fueron considerados irresecables inicialmente, 

recibiendo quimioterapia neoadyuvante, con 
previa confirmación histopatológica en todas 
estas pacientes (Figura 1).  

De la estadificación según FIGO, se obtuvo 
que el estadio III resaltó con un 81,48 % (44/54), 
y a su vez el estadio IIIc fue el más frecuente de 
todos los cáncer avanzados con 59,25 % (32/54) 
y al estadio IV correspondió un 18,51 % (10/54).

Del total de 54 pacientes, hubo 5 (9,26 %) 
de ellas que no fueron operadas, sino que en 
base a varios parámetros como: evolución 
clínica de aumento de volumen abdominal de 
menos de 3 meses, con masa pélvica dura, no 
móvil, con grandes volúmenes de ascitis, CA 
125 muy elevado, posmenopáusicas e imágenes 
compatibles con tumoración anexial con 
infiltración a otros órganos (irresecabilidad), una 
de ellas con dificultad respiratoria y citología 
de líquido pleural positivo para malignidad, 
fueron diagnosticadas y tratadas como cáncer 
ovárico a base de quimioterapia; después de la 
quimioterapia no hay más datos en la historia 

Figura 1.  Flujograma de tratamiento.  
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acerca de la evolución de esas pacientes (Figura 
1).  De estas pacientes que no fueron intervenidas 
quirúrgicamente, 80 % (4/5) eran estadio IV y 
el 20 % (1/5) fueron estadio IIIc.

En los estadios IV, se observó con respecto 
a la cirugía inicial, que a un 16,70 % (1/6) se 
le realizó una citorreducción óptima, al 50 % 
(3/6) de ellos se le realizó, una citorreducción 
sub-óptima y un 33,30 % (2/6) no era resecable 
en un primer intento quirúrgico.  

A su vez vemos que de los estadios III, el 
81,40 % (35/43) pudo ir a una citorreducción, 
distribuyéndose así: 39,53 % (17/43) óptima y 
41,86 % (18/43) sub-óptima; solo un 18,61 % 
(8/43) resultó irresecable inicialmente.

No se halló gran diferencia en cuanto al tipo 
de cirugía utilizada, en relación al índice de masa 
corporal (IMC) de la paciente (n = 43) (Cuadro 1).

Se reportó solo 2,56 % (1/39) paciente con 
una complicación transoperatoria (ruptura 
de quiste del mesenterio), que se presentó en 
estadio IIIc y que resultó en citorreducción 
primaria sub-óptima.  Un 10,25 % (4/39) 
presentaron complicación posoperatoria, 
siendo estas posterior a cito-reducciones 
primarias que resultaron ser sub-óptimas: 1 
hemoperitoneo, 1 obstrucción intestinal y 1 
trombo-embolismo pulmonar en estadio IIIc; 1 
ascitis + dolor intenso de difícil manejo en estadio 
IV.  Cito-reducciones primarias óptimas no se 
asociaron a complicaciones transoperatorios ni 
posoperatorias.

Las pacientes que recibieron tratamiento 
adyuvante totalizaron un 96,3 % (52/54).  Las 2 
pacientes no incluidas en tratamiento adyuvante: 
1 se negó a recibir el mismo después de su 
cirugía y otra, 4 meses después de la cirugía no 
había iniciado la quimioterapia sin explicarse la 
razón y luego no hay más datos en la historia.  
El tratamiento en el 100 % (52/52) de los casos 
fue a base de quimioterapia.  Solo 2 pacientes 
recibieron radioterapia en conjunto a su esquema 

Cuadro 1.  Pacientes según cirugía inicial e IMC.

Bajo o normo-peso Sobrepeso y obesidad
 
 	 % 	 % 
Cito-reducción óptima 	 36,4 	 42,9 

Cito-reducción sub-óptima 	 45,4 	 38,1
Irresecabilidad 	 18,2 	 19,0 

Figura 2.  Pacientes según riesgo asa y citorreducción.

Un 51,02 % de las pacientes fueron 
clasificadas como de riesgo quirúrgico ASA 2 
(25/49), el 40,81.% (20/49) ASA 1 y un 8,17 % 
(4/49) ASA 3.

Al relacionar el riesgo quirúrgico con el tipo de 
cirugía primaria llevada a cabo, se pudo observar 
que predominaron las pacientes pertenecientes al 
grupo de ASA 2 cuando las cirugías fueron una 
citorreducción optima o sub-óptima, con 61,10.% 
(11/18) y 52,40 % (11/21) respectivamente, 
sin embargo, en aquellas que se consideraron 
irresecables inicialmente, el riesgo quirúrgico que 
predomina es ASA 1 con 60 % (6/10) (Figura 2).
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de antineoplásicos.  De aquellas que recibieron 
quimioterapia, un 71,15 % (37/52) lo hizo 
después de la primera cirugía y un 9,61 % (5/52) 
la recibió como tratamiento único, además un 
19,23 % (10/52) recibió la quimioterapia como 
neoadyuvante (Figura 1).

El número de ciclos cumplido osciló entre 2 
y 9, siendo el número de ciclos más frecuente 6, 
que representó un 40 % (20/50).  Las 2 pacientes 
faltantes para completar 52, que es el total de las 
que recibieron quimioterapia no se tienen datos 
acerca del número de ciclos.

Los fármacos utilizados fueron carboplatino, 
cisplatino, paclitaxel, ciclofosfamida, en varias 
combinaciones; y de ellas la más utilizada fue 
carboplatino + ciclofosfamida con un 53,06 % 
(26/49), que en 2 ocasiones se le agregó además el 
paclitaxel; seguido de la combinación cisplatino 
+ paclitaxel con 18,40 % (9/49) y el paclitaxel + 
carboplatino representó un 14,30 % (7/49) (Figura 
3).  De las 52 que recibieron quimioterapia, 
hay 3 de las cuales no se tiene especificación, 
de la combinación de antineoplásicos.  Las 
combinaciones antes mencionadas fueron 

aplicadas para los cánceres de origen epitelial, 
que fueron los más frecuentes, cabe destacar 
que para aquellos de origen germinal se usó otro 
tipo de fármacos, dentro de los cuales estuvieron 
bleomicina y etopósido.

La respuesta observada en estirpe epitelial 
en cuanto al tratamiento con quimioterapia, fue 
de un 86,36 % para las que tuvieron una buena 
respuesta, vs. 13,64 % de aquellas en las que no 
se logró ninguna mejoría (n = 44).  La totalidad 
de los cánceres germinales presentaron buena 
respuesta (5 casos).  No se encuentra diferencia 
en cuanto a la respuesta a la quimioterapia y el 
tipo de cirugía primaria.

De las pacientes que inicialmente se 
clasificaron como improbable la optimización 
citorreductora primaria, un 70 % (7/10) le fue 
practicada una cirugía del intervalo y en todas 
(7/10) resultó con residuo tumoral menor a 1 cm 
(Figura 1).  En tres (3/10) pacientes no se encontró 
en sus historias datos adicionales y posteriores 
a la quimioterapia neoadyuvante.

Del total de pacientes en que fue sub-óptima 
la citorreducción primaria 53,84 % (21/39), el 
95,24 % (20/21) fue a tratamiento adyuvante 
quimioterápico, posterior al cual, 55 % (11/20) se 
le realizó citorreducción secundaria, lográndose 
en 63,63 % (7/11) de ellas residuo tumoral menor 
de 1 cm (Figura 1).

El residuo tumoral óptimo se logró en 
46,16.% (18/39) posterior a citorreducción 
primaria; 63,63.% (7/11) posterior citorreducción 
secundaria; y 70 % (7/10) en cirugía del intervalo 
(Figura 1).

Diez pacientes de las 49 (20,40 %) tratadas 
quirúrgicamente recidivaron, de ellas el 40 % 
(4/10) pertenecían al grupo de citorreducción 
óptima inicial y 60 % (6/10) pertenecían al grupo 
sin citorreducción óptima inicial (citorreducción 
sub-óptima o quimioterapia neoadyuvante).  Los 
resultados de recidiva desde cada uno de los 
grupos fueron los siguientes: 22,22 % (4/18) 
en las pacientes con citorreducción óptima 

.

Figura 3.  Pacientes según esquema antineoplásico. 
*CarPlt: carboplatino.  †Cf: ciclofosfamida.  ‡Pct: 
paclitaxel.  §cisplt: cisplatino.
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inicial, 14,28 % (3/21) en las pacientes con 
citorreducción sub-óptima inicial, observándose 
recidiva en 18,18 % (2/11) de las que fueron a 
citorreducción secundaria, y un 30 % (3/10) 
recidivaron las pacientes con quimioterapia 
neoadyuvante.

DISCUSIÓN

Se encontró durante el período estudiado 54 
canceres ováricos avanzados en el IAHULA, 
evidenciando así que de cada 5 pacientes 
diagnosticadas como cáncer ovárico, 3 de ellas 
se encuentran en un estadio III o IV, siendo 
este hallazgo similar al reportado por otros 
autores&(21,22).

El grupo etario con pico de incidencia de 
cáncer ovárico avanzado, fue de 50 a 59 años y 
con media de 50 años, contrastando estos datos 
con casi todos los reportes revisados de países 
desarrollados, que describen una media entre 
59- 63 años y un pico después de 70 años (23,24); 
en solo un estudio europeo, se halló reporte de 
edad media menor 59 años, siendo de 55 años (22).  
Sin embargo, la edad media reportada en series 
de Latinoamérica: en México reportan promedio 
50,39 años en canceres ováricos avanzados (25) y 
en Venezuela cáncer epitelial 49,6 años (26).  Esta 
discrepancia podría deberse, a las diferencias en 
cuanto a las características del ciclo reproductivo 
de las mujeres venezolanas (o latinas), con 
respecto a las de países desarrollados y a que la 
expectativa de vida en el mundo desarrollado, 
es mayor que la nuestra.  

Edad media 51,18 años de los cánceres de 
origen epitelial tienen un comportamiento similar 
a la muestra general, debido a que los epiteliales 
son la mayoría de los casos reportados.  La 
media 28,20 años de edad en origen germinal, 
fue similar a la ya descrita (27,28).

A pesar de que 50 % de las pacientes se 
encontraban en peso normal, se halló también 

que un 34,8 %, se encontraban en sobrepeso y 
durante la revisión bibliográfica se describió, 
relación entre el sobrepeso y una sobrevida 
más corta, que aquellas que se encontraban en 
su peso ideal (29).  Cirugía de intervalo se ha 
mostrado como no inferior frente a citorreducción 
primaria en IMC ≥35 referente a sobrevida libre 
de progresión (SLG) y supervivencia global 
(SG) (13); no encontrándose en esta oportunidad 
diferencias entre IMC y tipo de cirugía, ni residuo 
tumoral posquirúrgico.

Un 9,26 % (5/54) de pacientes no se 
encontraron datos de cirugía, ni biopsia, sino que 
en base a algunos parámetros antes mencionados, 
fueron diagnosticadas y tratadas como cáncer 
ovárico a base de quimioterapia; se han descrito 
en base a criterios de irresecabilidad por clínica 
y sobre todo por imaginología (TAC), muy 
seleccionadamente se puede abandonar la cirugía 
inicial y derivar las pacientes a quimioterapia 
neoadyuvante (18,30,31).

Se demostró un predominio de los estadios 
III (81,48 %), siendo el IIIc el más frecuente 
(59,25 %), correspondiendo a lo reportado en 
la literatura (8).

El riesgo quirúrgico ASA, no se asoció 
al fracaso de la citorreducción óptima, ni se 
relacionó con cánceres avanzados de ovario.  
Solo 9,3 % (4 casos) de complicaciones peri-
operatorias, 75 % de ellas fueron posquirúrgicas 
y 25 % trans-operatorias.  Todas estas 
complicaciones se presentaron en pacientes en 
que la citorreducción primaria óptima no fue 
posible y el 75 % de ellas, (las 3 posoperatorias) 
ocurrieron en las del grupo ASA 2.  Nuestros 
resultados no reportaron mayor riesgo de 
complicaciones peri-operatorias y problemas de 
lograr citorreducción primaria óptima, como a 
diferencia de lo ya descrito con ASA 3 y 4 (32,33).  
Una publicación (SCORPION trial) muestra que 
quimioterapia neoadyuvante/cirugía de intervalo 
es significativamente mejor a citorreducción 
primaria en términos de complicaciones peri-
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operatorias, pero sin diferencias en cuanto a 
calidad de vida (34).

El tratamiento estándar y recomendado, para 
el cáncer de ovario avanzado, es la citorreducción 
radical o máximo esfuerzo quirúrgico de entrada, 
seguido por combinación de quimioterápicos, 
como por ejemplo, los derivados del platino y los 
taxanos (35,36).  Sin embargo, a partir de la década 
de los ́ 90, la quimioterapia neoadyuvante como 
opción en pacientes, en que el estado de salud 
no les permita cirugía inicial, o en aquellas que 
se predice que la cirugía será sub-óptima, se ha 
transformado en una posibilidad con muchas 
ventajas (8,13,37,38-41).  En esta oportunidad se obtuvo 
una experiencia con neoadyuvancia de 10 casos, 
lo que representó el 18,51 % de las pacientes.

Las  combinac iones  de  f á rmacos 
antineoplásicos que hallamos, coinciden con 
las descritas en los estudios publicados para la 
fecha de los casos tratados en este manuscrito, 
que aún siguen teniendo vigencia nacional e 
internacionalmente (1,8,41-43).

La buena respuesta a la quimioterapia, 
aumenta la sobrevida hasta en un 50 % (44,45), 
en esta oportunidad la gran mayoría (86,36 %) 
presentó una respuesta adecuada, similar a otro 
estudio venezolano (8).

Estudios han reportado, un buen porcentaje 
de citorreducción óptima, después de culminado 
el tratamiento por cirugía de intervalo (67,9.% 
- 81,8-%) (8,10,17); en esta investigación, la 
optimización quirúrgica se logró en el 70.%, 
los resultados están dentro del rango de lo 
descrito, pero hay que resaltar que, en los 
estudios citados la gran mayoría de los cánceres 
eran poco diferenciados y en este estudio los 
moderadamente diferenciados estuvieron a la 
par de aquellos que se diferenciaron pobremente.  
Siendo la cirugía del intervalo, una opción 
buena en aquellas pacientes a las que no se les 
puede hacer citorreducción óptima primaria; sin 
embargo, aún no hay consenso en cuanto a cuales 
pacientes y cuando debe llevarse a citorreducción 

primaria vs., quimioterapia neoadyuvante con 
cirugía de intervalo (46,47).  

Aunque la quimioterapia neoadyuvante con 
cirugía de intervalo posterior sigue siendo una 
opción inicial de terapia para cáncer ovárico IIIc 
y IV, hay reportes que para año 2010 parece no 
ser suficiente la evidencia para convencer a los 
ginecólogos-oncólogos de los grandes centros de 
tratamiento en cáncer ovárico estadios avanzado, 
para que sustituyan la citorreducción primaria + 
quimioterapia por quimioterapia neoadyuvante 
+ cirugía de intervalo + quimioterapia pos-
cirugía&(48), estudio en el cual el 94,6 % 
eran especialistas estadounidenses; por otro 
lado muy recientemente se ha publicado un 
estudio de EE.UU (49), donde se incrementó 
casi triplicándose pacientes que recibieron 
quimioterapia neoadyuvante-cirugía de intervalo 
entre 2004 (8,6 % de las pacientes) y 2013 (22,6 % 
de las pacientes), siendo más notorio la indicación 
de quimioterapia neoadyuvante a partir del año 
2007, incluso fecha anterior a la publicación de 
Vergote y col. (41) que demuestran no inferioridad 
en cuanto a supervivencia de quimioterapia 
neoadyuvante frente a citorreducción primaria.

Solo una quinta parte de las pacientes, 
presentaron recidiva, contribuyendo a ella 
todos los esquemas quirúrgicos descritos, 
encontrándose números similares entre los 3 
grupos, siendo el grupo que inicialmente fue 
a quimioterapia neoadyuvante el cual mostró 
discreta mayor recidiva con respecto a los otros 
grupos.  Al contrario de lo descrito en múltiples 
estudios, de las pacientes que recidivaron en 
la enfermedad (50), la mayoría eran cánceres 
histológicamente bien diferenciados.

La serie estudiada muestra resultados 
interesantes referentes a citorreducción 
secundaria, con 63,63 % de residuo tumoral 
óptimo y solo un 18,18 % de recidiva.  Aunque 
Rose y col., en 2004 (16) reportan que la 
citorreducción secundaria anexada a un esquema 
de quimioterapia posoperatoria a citorreducción 
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primaria sub-óptima con máximo esfuerzo no 
mejoran SLG, ni SG; en 2016 el mismo autor&(51) 
concluye que a pesar que la citorreducción 
secundaria no cambia SLG ni SG, esta vez 
demuestra que la respuesta patológica a esta 
cirugía secundaria se asocia como predictor de 
mejoría de SLG y SG, sin asociarse a su vez 
con otros factores pronósticos conocidos, lo 
que descarta la presencia de sesgo por factor 
de confusión, y mostrándose tener resultados 
evidentes mejores en respuesta patológica 
completa con respecto a respuesta patológica 
parcial y residuo tumoral grueso.

Muy recientemente investigadores canadienses 
(52) en un estudio retrospectivo incluyendo 263 
pacientes en 13 años, reportan mejoría de los 
resultados de supervivencia con quimioterapia 
neoadyuvante en pacientes que habrían tenido 
enfermedad residual después de citorreducción 
primaria, y que logren una citorreducción 
completa en el momento de la citorreducción de 
intervalo y sugieren que esta opción de tratamiento 
se puede utilizar en pacientes seleccionados que 
no son candidatos para citorreducción completa 
en la cirugía primaria.  Este estudio aunque casi 
triplica el tiempo estudiado y casi quintuplica el 
número de pacientes, sin embargo, le da vigencia 
a la experiencia acá reportada.	

Una de las ideas iniciales de esta investigación, 
fue calcular la sobrevida promedio de las 
pacientes tratadas por cáncer ovárico avanzado, 
sin embargo, no se pudo llevar a cabo, porque 
el archivo de historias médicas que contiene los 
datos de pacientes fallecidas no está disponible 
para su revisión, según informó el personal de 
historias médicas.

Podemos concluir:
El número total de pacientes con cáncer 

de ovario avanzado, que fueron tratadas en el 
IAHULA, entre enero 2002 a diciembre 2006, 
fue 54 casos.  Seis (6) de cada 10 mujeres que 
son diagnosticadas como cáncer de ovario en 
el IAHULA, presentan ya un estadio avanzado.

El grupo de edad en el cual se ubicó el pico de 
incidencia de cáncer ovárico avanzado en general, 
fue de 50 a 59 años.  Los epiteliales siguieron 
éste mismo comportamiento, sin embargo, los 
de origen germinal se presentaron en edades 
precoces (tercera década de vida).

Antígeno carbohidratado 125 tuvo promedio 
en general de 315,61, condición que estuvo muy 
cercana en los cánceres epiteliales y sobretodo 
en los serosos.  Mientras que la alfafetoproteína 
estuvo muy elevada en los cánceres germinales.

El origen epitelial, representó 9 de cada 10 
casos, y a su vez de ellos el seroso fue el más 
frecuente.

La gran mayoría de pacientes recibió 
tratamiento quirúrgico (9 de cada 10) y se logró 
realizar citorreducción óptima inicial en el 
46,16.% de los casos y sub-óptima en 53,84 %.  

El peso y el riesgo quirúrgico estimado 
por escala ASA no determinaron el tipo de 
tratamiento quirúrgico empleado.  El estadio 
FIGO más encontrado fue el IIIc y el grado de 
diferenciación fue G2.

Cuando inicialmente fue sub-óptimo o 
irresecable, después del tratamiento adyuvante 
se logró citorreducción óptima en 2/3 partes de 
las pacientes.  No se encontró un importante 
número de complicaciones peri-operatorias en 
estas pacientes.

La cirugía de intervalo y citorreducción 
secundaria resultó ser una gran opción de 
tratamiento para las pacientes en donde se 
dificulte la citorreducción óptima inicial.  

Más del 90 % de las pacientes recibió 
tratamiento adyuvante, y casi la totalidad de ellas 
recibió quimioterapia.  La mayoría de ellas recibió 
la adyuvancia después de un primer tratamiento 
quirúrgico; la combinación de carboplatino y 
ciclofosfamida fue la más comúnmente empleada 
y 8 de cada 10 pacientes evidenciaron buena 
respuesta, notándose además que esta última 
fue independiente del tipo de cirugía empleada.
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RECOMENDACIONES
Organizar el archivo de historias médicas, 

que concierne a las pacientes fallecidas, porque 
los datos que pudiera obtenerse del mismo, 
nos daría información por ejemplo acerca de 
la supervivencia de las pacientes en algunas 
patologías como la aquí investigada.

Tratar de indagar y prestar oportuna atención 
a los síntomas “inespecíficos”, referidos por las 
pacientes con riesgo epidemiológico para cáncer 
de ovario, a fin de tratar de lograr precocidad en 
el diagnóstico.

Intentar darle el gran beneficio de la 
citorreducción a la paciente con estadios 
avanzados de cáncer de ovario.

Considerar siempre que no se pueda una 
citorreducción óptima inicial, la posibilidad 
de tratamiento quirúrgico de intervalo o 
citorreducción secundaria.  
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RESUMEN

OBJETIVO: Estimar la frecuencia de los factores de riesgo 
para cáncer de próstata en los pobladores de un distrito de 
alta incidencia, Chiclayo, Perú.  Julio-septiembre 2015.  
MÉTODO: Estudio descriptivo de corte transversal.  La 
muestra estuvo constituida por 430 pobladores.  Se utilizó 
Epidat 3.1 para el cálculo muestral, el muestreo fue por 
conglomerado mono-etápico divido en 7 sectores.  La 
recolección de datos se utilizó como base un instrumento 
validado por I.  Grahajales con de 26 preguntas, modificado 
por expertos.  El procesamiento de los datos se utilizó el 
paquete estadístico SPSS versión 23.0 y el programa Excel 
2010.  Se analizaron los datos obteniendo frecuencias por 
cada variable en forma de cuadros simples y de doble 
entrada.  RESULTADOS: El conocimiento empírico sobre 
examen prostático fue 172 (40 %), el tipo de examen que 
conocen es el tacto rectal es 97 (56,4 %).  La realización 
del tacto rectal el 56 (13 %), el tiempo de realizado dicho 
examen mayor a un año 31 (56,4 %).  El antecedente de 
enfermedad de próstata fue 47 (10,9 %), siendo la prostatitis 
con 34 (72,3 %).  Antecedente de alcoholismo 245 (57 %), 
antecedente de tabaquismo 235 (54, 7%).  CONCLUSIÓN: 
En los pobladores de Puerto Eten se identificó al antecedente 
familiar, tabaquismo, alcoholismo, y desconocimiento de 
exámenes de diagnóstico precoz como factores de riesgo 
para cáncer de próstata.

PALABRAS CLAVE: Factores de riesgo, neoplasias, 
próstata, alcoholismo, hábito de fumar.  

SUMMARY

OBJECTIVE: To estimate the frequency of risk factors 
for the prostate cancer among residents of a high incidence 
district, in Chiclayo, Peru.  In the period from July to 
September 2015.  METHOD: A descriptive cross sectional 
study.  The sample consisted of 426 people.  We utilized 
Epidat 3.1; the stage cluster sampling was divided into 
7 sectors.  For the data collection was used as a basis an 
instrument validated by I.  Grahajales with 26 questions, 
modified by experts.  For the data processing SPSS version 
23.0 and Excel 2010 program were used.  The data was 
analyzed to obtain frequency for each variable as single and 
double entry tables were analyzed.  It asked the appropriate 
informed consent in turn saved the respective confidentiality 
throughout the process of the data analysis.  RESULTS: 
The empirical knowledge about prostate exam was 40 % 
of the respondents; the type of the test that is known was 
the rectal examination with 56.4 %.  The rectal evaluation 
was done on 13 % of respondents, said made time for 
further examination in a year 56.4% of respondents.  The 
history of the prostate disease was 10.9 %, the prostatitis 
in 72.3.%.  CONCLUSION: In the inhabitants of Puerto 
Eten, the family history, the smoking, the alcoholism, and 
lack of knowledge about early diagnosis tests as risk factors 
for the prostate cancer. 

KEY WORDS: Risk factors, neoplasias, prostate, 
alcoholism, smoking habit
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INTRODUCCIÓN

l cáncer de próstata es el cáncer 
más común en los hombres, 
genera lmente  c rece  muy 
lentamente.  La mayoría de los 
hombres con cáncer de próstata 

son mayores de 65 años y no mueren de la 
enfermedad.  Casi todos los cánceres de próstata 
son adenocarcinomas (cánceres que comienzan 
en las células que producen y liberan moco y 
otros líquidos).  El cáncer de próstata a menudo 
no tiene síntomas tempranos (1).

Según la Sociedad Americana del Cáncer 
a nivel mundial, el cáncer de próstata es el 
segundo cáncer más diagnosticado en hombres 
(899 000 nuevos casos al año, 13,6 % del 
total).  Aproximadamente el 75 % de los casos 
se registran en países desarrollados (2).  Para el 
2015 en EE.UU se diagnosticarán alrededor de 
220 800 casos nuevos de cáncer de próstata y se 
reportarán 27 540 muertes a causa del cáncer de 
próstata (3).  Según GLOBOCAN para el 2017 la 
prevalencia de cáncer de próstata será del 25,2.% 
de la población mundial masculina (4).

A nivel de Perú, el cáncer de próstata para el 
2011 se registraron 16,7 % del total de cánceres, 
ocupando el segundo lugar después del cáncer de 
estómago según el Sistema de Registro de Hechos 
Vitales-Defunciones de la Oficina General de 
Estadística e Informática del Ministerio de Salud, 
además la mortalidad llega al 8,5 % de los casos 
de cáncer de próstata (5); en el Seguro Social de 
Salud se registraron entre el año de 1998-2004 
el 32 %, representado en 3 878 consultas por 
cáncer de próstata (6).

A nivel de departamento de Lambayeque 
para el 2000- 2014, la incidencia de cáncer de 
próstata fue de 5,8 por 10 000 habitantes, con 
una morbilidad de 1 343 personas según la base 
de datos del Sistema de Vigilancia Hospitalaria 
de Cáncer Epidemiología Gerencia Regional de 
Salud Lambayeque (5), mientras que la incidencia 

en el Seguro Social de Salud fue de 63 casos 
(3,27.%) del Hospital Almanzor Aguinaga 
Asenjo (7).  

A nivel distrital, Puerto Eten posee una alta 
incidencia de casos sobre cáncer de próstata con 
31,53 por 10 000 habitantes, sacándole más del 
doble al segundo distrito Chiclayo con 13,33 por 
10 000 habitantes según el Sistema de Vigilancia 
Epidemiológica de Lambayeque (5).  La tasa 
de incidencia del distrito de Puerto Eten sigue 
siendo alta, a nivel nacional, la tasa de incidencia 
es 5,8 por cada 10 000 habitantes en el 2013 
según la Dirección General de Epidemiología&(8) 
y a nivel mundial la tasa de incidencia es 28 
por cada 10.000 habitantes en el 2008, según 
GLOBOCAM (7).

Los factores de riesgo para cáncer de próstata 
son: edad, existe una relación directamente 
proporcional entre el incremento de edad y el 
mayor riesgo de desarrollar cáncer de próstata&(9); 
factor genético, tienen un riesgo de 2 a 3 veces 
mayor de desarrollar la enfermedad que el 
esperado para su edad, etnia y localización 
geográfica (9); tabaquismo, la exposición activa 
y pasiva al humo de la combustión del tabaco se 
considera un riesgo 2-3 veces mayor en fumadores 
de más de un paquete al día, comparados con los 
no fumadores.  Han establecido una relación 
directa entre tabaquismo y mayor letalidad por 
cáncer de próstata (9).

Entre los antecedentes del estudio, encontramos 
que Ortiz A y col., obtuvieron como resultados el 
factor de riesgo de antecedentes de enfermedades 
de transmisión sexual (ETS), hallaron que en 
el 65 %, el factor de riesgo de tabaquismo fue 
75.% (11); Parra H y col., analizando los factores 
de riesgo para cáncer de próstata en el Estado 
de Lara (Venezuela) obtuvieron de resultado al 
tabaquismo con 16,9 %, consumo de alcohol se 
reportó en un 13,30 %, 6,0 % tenía antecedentes 
familiares de cáncer de próstata.  La obesidad 
y la infección de trasmisión sexual, reportan un 
4,8 % y un 3,6 % respectivamente (12).

E
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Por ello el objetivo de este trabajo es de 
estimar la frecuencia de los factores de riesgo 
para cáncer de próstata en los pobladores de un 
distrito de alta incidencia, Chiclayo, Perú.  Julio-
septiembre 2015.

MÉTODO

Tipo de investigación: Cuantitativo/ 
transversal / descriptivo.  Población: la población 
estudiada posee un total 1 118 personas, 
conformados por pobladores del distrito de Puerto 
entre los meses julio-setiembre 2015

Tamaño de la muestra: utilizando el 
programa Epidat 3.1 con un nivel de confianza 
de 95 %, un nivel de precisión absoluta con un 
máximo y mínimo de 5 %, efecto de diseño 1,5 
y una proporción esperada de 54,8 % cuyo valor 
mayor, es de uno de los antecedentes tomados 
en el presente estudio, cuyo factor de riesgo con 
mayor incidencia fue tabaquismo (11).  

Muestreo: aplicando un muestreo por 
conglomerado monoetápico partir de la base de 
datos, se obtiene una muestra de 426 casas, siendo 
seleccionados 7 sectores, donde se obtuvieron de 
28 a 40 casas, según el tamaño de cada sector.

Criterios de inclusión: se incluyeron a los 
pobladores varones con residencia mayor de 6 
meses en Puerto Eten, mayores de 40 años, con 
familiares en primer grado con cáncer de próstata.

Criterios de exclusión: se excluyeron 
pobladores diagnosticados con cáncer de próstata.

Técnicas de recolección de datos: la 
recolección de datos se realizó en forma de 
entrevista durante los meses de julio-agosto 
mediante encuestas.  Dichas encuestas constan de 
26 preguntas, y se aplicó a manera de entrevista 
llenada por los encuestadores.  El procedimiento 
consistió en ir tocando la puerta de casa por 
casa, previamente seleccionadas.  En caso de 
no encontrar al entrevistado, se coordinó con 
dicha persona, para regresar y llenar la encuesta.

Descripción de los instrumentos: en la 
presente tesis se utilizó como base el instrumento 
validado a cargo de I Grajales en Miahuatlán 
(México) en el año 2010, donde se utilizó para 
un trabajo de investigación (11).  El cuestionario, 
cuenta con un total de 26 preguntas.  Se 
dividieron en 4 apartados : El primero se refirió 
a datos generales de identificación; el segundo 
comprendió a los factores de riesgo biológico, 
antecedentes familiares de cáncer, antecedentes 
familiares de obesidad; el tercero contempló 
los antecedentes de tabaquismo, alcoholismo, 
además de la existencia de su consumo habitual, 
el cuarto se refirió a los factores de prácticas sobre 
control de cáncer de próstata como conocimiento 
empírico de los exámenes para la detección, la 
realización de dichos exámenes y la presencia 
de alguna enfermedad prostática

Validez y confiabilidad de los instrumentos: 
se realizó una prueba piloto del instrumento con 
encuestadores para verificar la recolección de 
datos, entendimiento del mismo, además fue 
sometida a opinión de expertos, cuya cantidad 
fue 7: dos médicos epidemiólogos, dos médicos 
oncólogos, dos médicos urólogos, un médico 
cirujano.  El presente instrumento fue validado en 
su momento a cargo de I Grajales en Miahuatlán 
(México) en el año 2010 con la colaboración 
de doctores y expertos.  Se obtuvo los valores 
de fiabilidad por encima de 0,813 de Alpha de 
Crobrach.

Técnicas para el procesamiento de la 
información: todos los datos recolectados, se 
tabularon y procesaron en la base de datos del 
programa Microsoft Excel®, luego pasarlos al 
programa estadístico SPPS versión 23.  Los 
datos se expresaron en porcentajes para las 
variables cuantitativas, además del análisis de 
las frecuencias.  

Aspectos éticos: en el desarrollo de la presente 
tesis, los participantes darán su conformidad 
a través del consentimiento informado, 
confidencialidad de la información, y permiso 
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de las instituciones (13).  Para el desarrollo del 
presente proyecto de investigación, se envió un 
documento a la municipalidad distrital de Puerto 
Eten, solicitando la autorización del presente 
proyecto de investigación.

RESULTADOS

En la evaluación de las características 
demográficas en los pobladores encuestados de 
Puerto Eten, se encontró, el 46,5 % están entre 40 
a 59 años de edad, el 52,1 % son casados, 42,3.% 
tienen estudios superiores, 76,3 % practican 
la religión católica, 30,7 % tienen variedad 
de ocupaciones como jubilados, empresarios, 
viajeros turísticos, etc.  El ingreso mensual 
promedio, se obtuvo como resultado 3-4 salarios 
mínimos (680 -910 $) (Cuadro 1).  

En el cuadro de factores de riesgo para el 
desarrollo de cáncer de próstata, el 60,7 % 
refiere tener un antecedente familiar de cáncer, 
siendo la madre con 38,3 % el familiar con 
mayor frecuencia y el tipo de cáncer familiar el 
de próstata con una frecuencia de 28,8 %.  La 
existencia de antecedente obesidad familiar es 
43,5 %, el miembro familiar por obesidad fue 
la madre 38,3 %.  Se encontró que el 2 % de 
los pobladores encuestados posee obesidad, 
calculado por el índice de masa corporal.

Para el antecedente de tabaquismo existe 
la presencia en 54,7 %, con una frecuencia 
del 28,8.% de manera ocasional, la cantidad 
de cigarrillos ocasionales es de 35,6 %.  La 
presencia de antecedente de alcoholismo en los 
encuestados fue de 57 %, siendo la presencia 
ocasional con 54 %.

Para los factores prostáticos, el conocimiento 
empírico sobre examen de próstata fue 40 % de 
los encuestados, el tipo de examen que conocen 
es el tacto rectal con 56,4 %.  La realización del 
tacto rectal fue en el 13 % de los encuestados, el 
tiempo de realizado dicho examen mayor en un 

Cuadro 1.  Características sociodemográficas de los 
pobladores de un distrito de alta incidencia.  

Características	 n=430	 %
sociodemográficas 

Edad		
•	 40 – 59	 199	 46,5
•	 60-74	 147	 34,3
•	 75-90	 83	 19,4
•	 mayor de 90	 1	 0,2
Estado civil		
•	 Casado	 224	 52,1
•	 Soltero	 63	 14,7
•	 Conviviente	 57	 13,3
•	 Divorciado	 32	 7,4
•	 Viudo	 54	 12,6
Grado instrucción		
•	 Primaria	 51	 11,9
•	 Secundaria	 197	 45,8
•	 Superior	 182	 42,3
Religión		
•	 Católica	 328	 76,3
•	 Pentecostés	 1	 0,2
•	 Testigo de Jehová	 11	 2,6
•	 Evangelista	 85	 19,8
•	 Otros	 5	 1,2
Ocupación		
•	 Campesino	 12	 2,8
•	 Comerciante	 115	 26,7
•	 Chofer	 44	 10,2
•	 Profesor	 43	 10
•	 Pescador	 65	 15,1
•	 Artesano	 19	 4,4
•	 Otros	 132	 30,7
Ingreso mensual		
•	 Menos 1 salario mínimo	 5	 1,2
•	 1- 2 salarios mínimo	 32	 7,4
•	 2-3 salarios mínimo	 197	 45,8
•	 3-4 salarios mínimo	 182	 42,3
•	 4-5 salarios mínimo	 13	 3
•	 Más de 5 salarios mínimo	 1	 2

año 56,4 % de los encuestados.  El antecedente 
de enfermedad de próstata fue 10,9.%, siendo 
la prostatitis presente en el 72,3 % de los 
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Cuadro 3.  Frecuencia de los factores de conocimientos 
empíricos y prácticas sobre cáncer de próstata de los 
pobladores de un distrito de alta incidencia

Factores prostáticos 	 n = 430	 %

Conocimiento empírico 
examen próstata	 172	 40
Tipo de examen		
•	 PSA	 60	 34,9
•	 Tacto rectal 	 97	 56,4
•	 Ecografía pélvica	 14	 8,1
•	 Conocen 2 exámenes	 35	 20,3
•	 Conocen 3 exámenes	 28	 16,2
•	 Ninguno	 1	 0,6
Realización del examen	 56	 13
•	 Menor de un año	 23	 41,8
•	 Mayor de un año	 31	 56,4
•	 Ninguno	 1	 1,8
Antecedente enfermedad 
de próstata	 47	 10,9
Tipo de enfermedad		
•	 Prostatitis	 34	 72,3
•	 Adenoma	 9	 19,1
•	 Ninguno	 4	 8,5

Cuadro 2.  Frecuencia de los factores personales para 
cáncer de próstata en los pobladores de un distrito 
de alta incidencia.  

Factores personales	 n=430	 %

Antecedente cáncer	 261	 60,7
Miembro Familiar de cáncer		
•	 Padre	 77	 29,5
•	 Madre	 100	 38,3
•	 Hermanos	 44	 16,9
•	 Abuelos	 31	 11,9
•	 Tíos	 5	 1,9
•	 Otros	 4	 1,5
Tipo de cáncer		
•	 Mama	 46	 17,7
•	 Próstata	 75	 28,8
•	 Cuello uterino	 59	 22,7
•	 Estómago	 45	 17,3
•	 Otros	 35	 13,5
Antecedente familiar obesidad	 187	 43,5
Miembro familiar obesidad		
•	 Padre	 34	 7,9
•	 Madre	 97	 22,6
•	 Hermanos	 36	 8,4
•	 Abuelos	 16	 3,7
•	 Ninguno	 4	 0,9
Índice masa corporal		
•	 Normal : 18,5 - 24,9	 406	 94,41
•	 Sobrepeso: 25-29	 22	 5,11
•	 Obesidad : 30-39	 2	 0,46
Antecedente tabaquismo	 235	 54,7
Número cigarrillos antiguos		
•	 Una	 12	 5,1
•	 Dos	 55	 23,3
•	 Tres	 32	 13,6
•	 Cuatro	 46	 19,5
•	 Cinco o más	 23	 9,7
•	 Ocasional	 68	 28,8
Tabaquismo actual	 233	 54,2
Número cigarrillos actuales		
•	 Una	 19	 8,2
•	 Dos	 48	 20,6
•	 Tres	 30	 12,9
•	 Cuatro	 36	 15,5
•	 Cinco o más	 17	 7,3
•	 Ocasional	 83	 35,6
Antecedente alcoholismo	 245	 57

Factores personales	 n=430	 %

Antecedente número de bebidas		
•	 Una	 13	 5,3
•	 Dos	 47	 19,2
•	 Tres	 40	 16,3
•	 Cuatro	 22	 9
•	 Cinco o más	 17	 6,9
•	 Ocasional	 105	 42,9
•	 Ninguno	 1	 0,4
Alcoholismo actual	 226	 52,6
Número actual bebidas		
•	 Una	 10	 4,4
•	 Dos	 37	 16,4
•	 Tres	 29	 12,8
•	 Cuatro	 17	 7,5
•	 Cinco o más	 10	 4,4
•	 Ocasional	 122	  
•	 Ninguno	 1	 0,4
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encuestados, además existen 20,3 % de los 
encuestados que tienen conocimiento empírico 
de dos exámenes y 16,2 % de los encuestados 
conocen los tres exámenes.  

DISCUSIÓN

Las características demográficas de la muestra 
poblacional de la tesis realizada de los pobladores 
de Puerto Eten, el promedio de edad de los 
encuestados se obtuvo el 46,5 % cuyas edades 
oscilan entre 40 - 59 años coincidiendo con el 
resultado del promedio de edad en años de la 
población peruana de 62,2 %, son entre 15 a 64 
años, además sobre las características de grado 
de instrucción 45,8 % de los encuestados con 
educación secundaria completa, coincidiendo 
a nivel nacional con 41,6 % de la población 
nacional, según la Encuesta Demográfica y Salud 
Familiar (ENDES) (14)

.
En los estudios realizados por Muñoz A y 

col., coinciden con el nuestro en señalar como 
factor de riesgo personal para cáncer de próstata 
el tabaquismo, en contraste con poblaciones como 
la colombiana cuya frecuencia de tabaquismo es 
29, 5 % en hombres y la cantidad de cigarrillos de 
manera ocasional la más prevalente, además del 
inicio en el consumo de cigarros comparada con 
la población peruana son de similares costumbres 
sociales, que en promedio de edad de inicio es 
14 a 16 años (15).

En el trabajo realizado por Grajales A y col., 
son similares los resultados con nuestro estudio de 
tesis, porque la población con mayor prevalencia 
en consumo de cigarros son los varones con 
31,3 %, siendo la cantidad de 2 cigarros diarios 
como consumo habitual (16), coincidiendo con 
el nuestro, porque ambas poblaciones tienen 
costumbres sociales similares.  La debilidad en 
nuestra investigación fue investigar el tipo de 
sustancia que se consumía, porque en estudios 
como Muñoz y col., Grajales y col., señalan a la 

marihuana como prevalencia para tabaquismo (11).
Para el factor personal, el alcoholismo, en 

nuestro estudio coincide con el realizado por 
Grajalesy col., la población mexicana con 
mayor consumo es la masculina con 9,7 % (11) 

mientras la población peruana es del 17,1 debido 
a diversas creencias y costumbres sobre todo que 
el alcoholismo da mayor poder varonil, además 
que produce relajación en situaciones de estrés, 
añadiéndose que el inicio de consumo de bebidas 
alcohólicas es de 15-17 años en promedio, siendo 
la bebida alcohólica con mayor consumo a la 
cerveza (11).

El factor personal, los antecedentes familiares 
de nuestro estudio coincide con el estudio de 
Muñoz.  A y col., y el estudio de Parra H y col., 
pero en ambos no identifican cuál de los miembros 
familiares es, y si poseen como antecedente 
algún tipo de cáncer, pero en nuestro estudio dio 
como resultado que el miembro familiar era la 
madre con 38,3 % de los encuestados y como 
antecedente del tipo de cáncer fue próstata con 
28,8 % de los encuestados, y la predisposición 
genética de familiares de primer grado, duplican 
la prevalencia para cáncer de próstata (17).

Para el factor obesidad, comparando con 
los estudios de Parra H y col., no se encontró 
coincidencia alguna, porque en los pobladores 
de Puerto Eten solo el 2 % tenían obesidad, esto 
es debido a las políticas de incentivo a una vida 
más saludable, porque a los pobladores de Puerto 
Eten, se les motiva al control de la tensión arterial 
por parte de su centro de salud, orientándolos 
hacia una vida basada en prácticas de ejercicios 
aeróbicos como alimentación saludable basada 
en frutas y verduras (18).

Para el factor de prácticas prostáticas sobre 
cáncer de próstata, nuestro estudio no coincide 
con el estudio de Pereira P y col., debido a que 
los pobladores encuestados refieren no haber 
recibido información sobre detección de cáncer 
de próstata a través de la promoción por el 
ministerio de salud (20), y no asistir al urólogo 
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por no presentar sintomatología urológica previa 
y la afectación en la masculinidad al realizarse 
el tacto rectal (19), además que la idiosincrasia 
genera resistencia a la realización de exámenes 
diagnósticos sobre todo el tacto rectal porque 
podría inducirlos al homosexualismo (3) ; mientras 
en los pobladores del estudio de Pereira E y col., 
en Brasil el 75 % de los pobladores mayores de 
65 años, se realizaron despistaje de cáncer de 
próstata por parte del Ministerio de Salud de 
Brasil , que realiza la promoción de detección 
precoz a partir de los 50 años (19).  Concluimos en:

La frecuencia de los factores de riesgo 
identificados para cáncer de próstata en 
pobladores de Puerto Eten son: antecedente 
familiar de cáncer de próstata, tabaquismo, 
alcoholismo, desconocimiento para la realización 
del examen en diagnóstico.  precoz de cáncer de 
próstata, la negativa de realización del examen 
prostático 

La frecuencia del factor biológico identificado 
para cáncer de próstata en pobladores de Puerto 
Eten es: antecedente familiar de cáncer, siendo 
el miembro familiar representado por la madre.

La frecuencia de los factores personales de 
salud para cáncer de próstata en pobladores 
de Puerto Eten: tabaquismo, cuyo consumo es 
ocasional, y en el alcoholismo también.

 La frecuencia del factor de conocimiento 
empírico y actitudes sobre cáncer de próstata 
en pobladores de Puerto Eten son: el no 
conocimiento empírico para examen de próstata 
la no realización del examen diagnóstico para 
cáncer de próstata.

 RECOMENDACIONES
Promover la mayor educación en sobre 

factores de riesgo en el desarrollo de neoplasias 
malignas en los pobladores de Puerto Eten entre 
ellas: próstata, mama, linfático estómago y cuello 
uterino.

Promover las campañas de despistaje en las 
neoplasias más prevalentes en Puerto Eten.  

	

Realizar campaña de realización de tacto 
rectal y PSA en personas mayores de 40 años 
para despistajes de patologías prostáticas

Concientizar a la población masculina sobre el 
examen de tacto rectal como diagnóstico precoz 
para detección patologías prostáticas a través 
de charlas educativas y tratar de eliminar la 
idiosincrasia del homosexualismo por realización 
del tacto rectal.

Brindar mayor información contra el 
tabaquismo y alcoholismo con las consecuencias 
que traen el consumo de ambas
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RESUMEN
OBJETIVO: Revisamos las complicaciones de las 
esofagectomías en el Servicio Oncológico Hospitalario 
del IVSS en el período 2004-2014.  MÉTODO: Estudio 
retrospectivo, descriptivo, de 20 pacientes, estimando 
unos 5 procedimientos anuales.  RESULTADOS: La edad 
promedio de los pacientes operados fue de 59,5 años con una 
desviación estándar de 10 años.  El 75 % fueron del sexo 
masculino, y 25 % del sexo femenino.  El IMC promedio 
fue de 24,07 kg/m2.  El total de la muestra fue intervenida 
bajo la técnica quirúrgica transhiatal.  El 52,34 % de los 
pacientes presentó al menos una complicación durante el 
posoperatorio; solo uno falleció en el posoperatorio; por una 
extubación precoz en la Unidad de Cuidados Intermedios.  
El total de complicaciones obtenidas fue de 20 (algunos 
pacientes tuvieron hasta tres complicaciones reportadas).  
Entre ellas, la fístula esófago cutánea en un 33,4.% y un 5 % 
de incidencia de estenosis de la anastomosis.  El 50 % de los 
diagnósticos fueron adenocarcinomas.  CONLUSIONES: 
La morbilidad y mortalidad evidenciada posterior a una 
esofagectomía en nuestra revisión fue muy variable.  
Existe un gran número de historias clínicas sin datos 
relevantes para los trabajos de investigación, por lo que 
incluir un instrumento estandarizado para la recolección 
de información y seguimiento, en las instituciones donde 
se realizan esofagectomías, pudiese optimizar la base de 
datos y la posibilidad de reunir información para estudios 
multi-institucionales.

PALABRAS CLAVE: Esofagectomía, patología esofágica, 
complicaciones.

SUMMARY
OBJECTIVE: We review of the complications of 
esophagectomys in the Oncology Hospital Service of the 
IVSS in the period to 2004-2014.  METHOD: This is a 
retrospective, descriptive study of 20 patients, estimating 
about five procedures per year.  RESULTS: The mean age 
of the operated patients was 59.5 years with a standard 
deviation of 10 years.  The 75 % were male, and 25 % 
were female.  The BMI averaged was 24.07 kg / m2.  The 
total of the sample was operated under the transhiatal 
surgical technique.  The 52.34 % of the patients had at 
least one complication during the postoperative period; 
only one patient died in the post-operative; for an early 
extubating in the Intermediate Care Unit.  The total number 
of complications obtained was 20 (some patients had up to 
three reported complications).  The esophagus cutaneous 
fistula was present in the 33.4 % of the patients and 5 % 
incidences of stenosis of the anastomosis were present.  
Fifty percent of the diagnoses were adenocarcinomas.  
CONCLUSIONS: The morbidity and mortality after an 
esophagectomy in our review was very variable.  There 
are a large number of clinical records with no relevant 
data for the research work, so it includes a standardized 
instrument for information collection and follow-up, in 
institutions that perform esophagostomies, could optimize 
the database and the possibility of gathering Information 
for multi-institutional studies.

KEY WORDS: Esophagectomy, esophagus disease, 
complications.
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INTRODUCCIÓN

urner fue el primero en realizar 
una esofagectomía transhiatal en 
forma exitosa en humanos, sin 
embargo, fue Orringer y Sloan 
quienes en 1978 reintrodujeron 

esta técnica como una alternativa menos mórbida 
a la esofagectomía transtorácica (1,2).  

La esofagectomía es una de las opciones 
de tratamiento efectuada en aproximadamente 
15.% de los pacientes con diagnóstico de cáncer 
de esófago, debido a que el mayor porcentaje 
de pacientes son diagnosticados en estadios 
avanzados de la enfermedad.  Además, existen 
casos de patología benigna que deben ser 
resueltos con este procedimiento, a pesar de que 
históricamente ha mostrado cifras de mortalidad 
superiores al 30 % (3).  Las complicaciones 
respiratorias son las que aparecen con mayor 
frecuencia reportadas en la literatura, y están 
relacionadas aproximadamente con dos tercios 
de los casos de muerte (1).

Clásicamente la literatura describe a la 
esofagectomía como un procedimiento quirúrgico 
complejo, con una tasa de complicaciones no 
despreciable, y un porcentaje de mortalidad 
alrededor de 20 %, con reportes que oscilan 
entre 0 % y 22 % (2).  Metzer y col. (2), realizaron 
un meta análisis de 13 estudios evaluando el 
impacto en la mortalidad del procedimiento en 
relación con el centro de referencia donde fueron 
intervenidos, encontrando un incremento de 
hasta tres veces la media de mortalidad en los 
hospitales que operaban menos casos (menos 
de 5 casos al año) con 18 % de mortalidad, 
vs., los centros de alto volumen de casos (más 
de 20 casos al año), con una media de 4,9 %.  
Con respecto a las causas de esofagectomías, 
conseguimos etiologías diversas, sin embargo, 
las patologías que conllevan a la realización de 
una esofagectomía encontramos las estenosis pos 
esofagitis cáusticas, mega-esófago, acalasia, y 

cáncer de esófago.  
El cáncer de esófago representa el 1 % de 

todos los cáncerers.  Ocupa entre el cuarto a 
sexto lugar dentro del aparato digestivo y ha 
mostrado en las últimas décadas un aumento 
en la incidencia vinculado a una variación en la 
histología.  En Venezuela, para el 2001 el registro 
de incidencia de muerte por cáncer de esófago 
fue de 261; con una proporción mayor en el 
sexo masculino de 4:1.  Sin embargo, la misma 
es variable y existen pocos trabajos respecto al 
mismo, pero se considera con una epidemiología 
similar al cáncer de estómago, con una mayor 
incidencia en los estados andinos (4).

En cuanto al tratamiento quirúrgico existen 
dos proyecciones, una que es partidaria de un 
tratamiento quirúrgico radical con disección 
ganglionar y otra menos radical que es la 
esofagectomía transhiatal, considerada por 
algunos como oncológicamente incompleta.  
No existen diferencias al comparar este 
procedimiento con otros más radicales como 
la esofagectomía con toracotomía, e incluso 
autores como Man Chu y col., encontraron una 
sobrevida promedio de 16 meses al compararlo 
con 13,5 meses de la esofagectomía transtorácica 
en pacientes con neoplasias del tercio inferior 
esofágico (5,6).

En una investigación publicada por Guzmán F 
y col., (1) se presentaron dentro las complicaciones 
posoperatorias más frecuentes, las estenosis 
de la anastomosis cervical en (23,80 %) de los 
casos, sepsis y fístula cervical en (14,28.%) 
respectivamente, disfonía en 2 pacientes 
(9,52.%), evisceración en un paciente (4,76 %), 
trombo-embolismo pulmonar en un paciente 
(4,76 %).  Cuatro pacientes fallecieron en el 
posoperatorio (19,04 %); uno por trombo-
embolismo pulmonar (4,76 %) y tres por sepsis (1).

En cuanto a las complicaciones pulmonares, 
son casi uniformemente reconocidas como 
las complicaciones más frecuentes pos-
esofagectomías, y están implicadas en cerca de 
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dos tercios de las muertes posoperatorias.  Bailey 
y col. (7), reportaron una tasa de morbilidad 
global de 49,5 %, en una revisión de 10 años 
en 1 777 esofagectomías realizadas en el 
Departamento de Casos de Veteranos de Guerra.  
Las complicaciones más comunes fueron de 
origen respiratorio, incluyendo neumonía en 
21,4.%, re-intubación en el 16,2 % y dependencia 
ventilatoria por más de 48 horas en 21,8 %.  En 
forma similar, Avendaño y col., (8) evaluaron en 
forma retrospectiva la experiencia de un cirujano 
durante 6 años e identificaron complicaciones 
pulmonares significativas en 36,1 % de los 
pacientes.  De esos pacientes, ocurrió neumonía 
en 90 % y tuvo asociación con muerte en 35.%; 
en comparación con una tasa de mortalidad 
global de 11,5 %.  

El objetivo de la revisión fue caracterizar 
las complicaciones de las esofagectomías en 
pacientes ingresados en el Servicio Oncológico 
Hospitalario del Instituto Venezolano de los 
Seguros Sociales (SOH IVSS) en el período 
2004 -2014.

MÉTODO

El tipo de estudio fue retrospectivo descriptivo.  
La población objeto de estudio estuvo conformada 
por los pacientes ingresados en el Servicio 
Oncológico Hospitalario del Instituto Venezolano 
de los Seguros Sociales (SOH IVSS) en el período 
2004 -2014.

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 
•	 Pacientes con patologías esofágicas operados.
•	 Cualquier técnica de esofagectomía.
•	 Criterios de exclusión:
•	 Pacientes con patologías esofágicas no 

operados.
•	 Pacientes cuyas historias clínicas se 

encontrasen incompletas o extraviadas al 
momento de la recolección de datos

Se empleó un instrumento de recolección de 
datos a las historias clínicas que cumplieron con 
los criterios de inclusión.  Se calculó la media 
y la desviación estándar de la edad, el resto de 
las variables fueron nominales, se calculó sus 
frecuencias y porcentajes; por ser un estudio 
descriptivo, los resultados se resumieron en tablas 
de una entrada, según el criterio de selección de 
las variables implicadas.  Se empleó la aplicación 
JMP-SAS 11.0 en el análisis de datos.

RESULTADOS

Los datos se resumen en el Cuadro 1.

Cuadro 1.  Característica de la muestra según 
indicadores crono-antropométricos.

Variables	 Estadísticas 	 %

n	 20
Edad	 60 ± 10
Sexo		
 Masculino	 15	 75,0
 Femenino	 5	 25,0
IMC		
 Normal	 16	 80,0
 Sobrepeso	 2	 10,0
 Obeso	 2	 10,0
Edad expresada como media ± desviación estándar

El IMC promedio fue de 24,07 kg/m2 (rango: 
21,6-35,2); evidenciando el 80 % de los pacientes 
operados tuvo IMC normal.  

El total de la muestra fue intervenida bajo la 
técnica quirúrgica transhiatal.  El 52,34 % de los 
pacientes presentó al menos una complicación 
durante el posoperatorio; solo uno falleció en 
el posoperatorio; por una extubación precoz en 
la Unidad de Cuidados Intermedios.  El total 
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de complicaciones obtenidas, contabilizadas 
entre los pacientes que las presentaron (algunos 
pacientes tuvieron hasta tres complicaciones 
reportadas) fue de 20, de las cuales la fístula 
esófago cutánea se reportó en un 30 % de los 
casos, seguida de las infecciones respiratorias 
y los hemo-neumotórax en 15 % de los casos, 
respectivamente (Cuadro 2).

Cuadro 2.  Característica de la muestra según 
complicaciones posoperatorias.
		
	 n	 %

Hemorragia	  1 	 5
Fístula esófago-cutánea	  6 	 30
Infección respiratoria	  3 	 15
Hemotórax/neumotórax	  3 	 15
Arritmia (FA)	  1 	 5
Parálisis cuerda vocal	  2 	 10 
Estenosis anastomosis	  1	  5
Evisceración	  1 	 5 
Lesión hepática/esplénica	  1 	 5
Muerte	  1 	 5
Total	  20 	 100,00

En cuanto a los diagnósticos de los pacientes 
sometidos a esofagectomías, el 29,17 % fue 
carcinoma escamoso de esófago medio y alto; 
mientras que un 50 % de los pacientes tuvo 
diagnóstico de adenocarcinoma de esófago distal 
y de unión esófago-gástrica.  El resto de los 
diagnósticos aparecen reflejados en el Cuadro 3.

DISCUSIÓN

El cáncer de esófago tiene un alto potencial 
de malignidad y precisamente la esofagectomía 
es una alterativa de tratamiento local aceptada 
que ofrece una oportunidad de sobrevida a largo 
plazo.  Debido al incremento de la expectativa 

de vida y al tamaño del grupo etario afectado, 
un número creciente de pacientes mayores a 60 
años se han convertido en candidatos potenciales 
para someterse a esofagectomía por cáncer.  Sin 
embargo, la esofagectomía, siendo una cirugía 
de alta complejidad, ha mostrado una tasa de 
mortalidad alta y pobre pronóstico en el grupo 
etario de pacientes mayores (9).

Las complicaciones pulmonares son 
reconocidas como una de las más frecuentes, 
de hecho los trabajos tienden a relacionar a este 
grupo de complicaciones con una probabilidad 
mayor de morir en el posoperatorio.  En la serie 
de pacientes revisada, evidenciamos un 11,1 % 
de los casos que presentaron cuadros infecciosos 
respiratorios.

En el centro donde realizamos la investigación, 
los pacientes son estudiados en el preoperatorio 
con pruebas de funcionalismo pulmonar 
y cardiovascular.  Aquellos pacientes con 
FEV1seg < a 1,5 L/min, o con alteraciones 
de la ventilación-perfusión, que impidan una 
adecuada oxigenación tisular, son excluidos de 
cirugía.  Asimismo, se procura tener evaluada 
la extensión local del tumor con endoscopia 
superior, ultrasonido endoscópico y tomografías 
de tórax y abdomen con doble contraste.  Los 
pacientes con indicación de esofagectomía y 

Cuadro 3.  Distribución de los diagnósticos previos 
a las esofagectomías

DIAGNÓSTICOS 	 Nº CASOS 	 %

Acalasia	 2	 8,33
ADC de UEG	 6	 25
ADC de esófago distal	 6	 25
Ca escamoso de esófago 
medio y alto	 7	 29,17
Esófago de Barret	 2	 8,33
Estenosis actínica	 1	 4,17
TOTAL	 24	 100,00
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terapia neoadyuvante con quimio-radioterapia 
son reevaluados desde el punto de vista eco-
endoscópico y tomográfico, para establecer la 
respuesta del tumor a la neoadyuvancia y si se 
aprecia down staging de la lesión, se procede a 
programar la intervención.  Los pacientes con 
progresión de enfermedad son excluidos de 
cirugía y se envían a tratamiento paliativo.  En 
los casos de patología benigna por estenosis 
cáustica o por acalasia, se debe estudiar el colon 
con una colonoscopia por si es necesaria la 
sustitución esofágica con el colon, para lo cual 
se debe excluir cualquier patología que impida 
la utilización del órgano.

Uno de los aspectos relacionados con 
la escogencia de la técnica quirúrgica más 
relevantes, y que de manera coherente se pudiese 
relacionar es la afinidad del cirujano con dicha 
técnica.  Los seguidores de la esofagectomía 
transhiatal plantean que las ventajas de este 
procedimiento son la posibilidad de evitar 
una toracotomía y realizar una anastomosis 
cervical, por lo que se evita la posibilidad de 
una mediastinitis; mientras que los seguidores 
de la esofagectomía transtorácica plantean que 
trasgrede los principios oncológicos.  Kent y 
col., del Hospital Queen Mary de Hong Kong, 
compararon la evolución de 20 pacientes 
sometidos a esofagectomía transhiatal vs. 19 a 
quienes se le realizó esofagectomía transtorácica 
de Ivor Lewis, no observaron diferencias ni en la 
mortalidad (0 % en ambos procedimientos) ni en 
la sobrevida global (16 meses para la transtorácica 
vs. 13,5 meses para la transhiatal) por lo que no 
existe relevancia estadística entre ambas (5).

La técnica de esofagectomía ha sido 
descrita por diversos autores en la literatura, 
y presenta variantes de acuerdo a la vía de 
abordaje y a las preferencias del cirujano y la 
institución donde se realice.  En la institución 
donde se realizó la investigación, los cirujanos 
abordan inicialmente la cavidad a través de una 
laparoscopia estadificadora y luego de excluir la 

enfermedad a distancia en los casos de neoplasia, 
se procede a evaluar la resecabilidad a través 
de una laparotomía media con una adecuada 
movilización del hiato esofágico, separándolo 
de los pilares diafragmáticos, y de la aorta 
abdominal.  Se facilita la evaluación de la 
extensión local abriendo el hiato diafragmático 
en la línea media unos 3 cm a 4 cm hacia 
adelante sin abrir el pericardio, con el fin de 
exponer el esófago torácico en su tercio inferior 
e incluir los ganglios paracardiales y esofágicos 
inferiores en la disección de la pieza.  Una vez 
verificada la resecabilidad se procede a movilizar 
el estómago y prepararlo para la confección 
del colgajo pediculado, seccionando las ramas 
secundarias descendentes en el epiplón de los 
vasos gastroepiploicos derechos sin lesionar 
el tronco principal, hasta su anastomosis con 
la gastroepiploica izquierda, generalmente 
demarcado este punto por los vasos cortos, los 
cuales son ligados cuidadosamente para evitar 
la lesión del bazo.  Se seccionan las adherencias 
laxas de la cara posterior del estómago hacia el 
páncreas y una vez liberada toda la cara posterior 
se completa la movilización del estómago, 
realizando una maniobra de Kocher amplia de la 
segunda y tercera porción duodenal de manera 
que el colgajo pediculado gástrico ascienda sin 
tensión hasta el cuello.  Se disecan los ganglios 
paracardiales derechos con la pieza y se liga la 
arteria gástrica izquierda en su emergencia del 
tronco celíaco.  La transección del estómago 
proximal se realiza según la técnica de 
Maruyama, con doble línea de sutura o grapas, 
dejando suficiente margen distal al tumor.  El 
esófago torácico es cuidadosamente separado 
de las estructuras mediastinales, con especial 
cuidado de la tráquea y de la pars membranosa 
posterior de la misma desde la vía abdominal bajo 
visión directa, para evitar su lesión incidental, 
evento intraoperatorio potencialmente fatal.  En 
segundo tiempo y por incisión cervical izquierda, 
se diseca el esófago cervical en el espacio 
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visceral del cuello, abordándolo por delante 
del esternocleidomastoideo, previa sección 
del omohioideo y de la ligadura de los vasos 
tiroideos inferiores y medios para preservar el 
nervio recurrente laríngeo.  Se separa el esófago 
digitalmente de la fascia pre-vertebral y se rodea 
el órgano para separarlo de la tráquea en el cuello 
y en el opérculo torácico.  Por disección roma 
digital tanto por vía abdominal como cervical 
se terminan de seccionar los nervios vagos y 
las últimas adherencias laxas del esófago a las 
estructuras mediastinales.  Se secciona el esófago 
cervical en el cuello y se extirpa la pieza, la cual 
es enviada a patología abierta y adecuadamente 
referida para estudio histopatológico.  Ayuda en 
la hemostasia dejar unas compresas húmedas 
en el mediastino mientras se prepara el tubo 
gástrico y se realiza la píloro-plastia antes de 
ascender el estómago por vía transhiatal.  Una 
vez ascendido el estómago al cuello utilizando 
un tubo de tórax atado al fundus gástrico, se 
confecciona la anastomosis esófago-gástrica en 
el cuello de manera latero-lateral con una auto-
sutura lineal cortante introducida en un orificio de 
la cara anterior del fundus gástrico y el extremo 
distal del esófago cervical, de manera que quede 
una boca amplia hacia la cara posterior de la 
conexión, evitando de esta manera las estenosis 
de la anastomosis, y finalmente cerrando la cara 
anterior de la anastomosis a puntos separados 
perforantes totales con sutura reabsorbible 
de poliglactina 3.0.  La intervención culmina 
drenando el cuello con un dren aspirativo cerrado, 
el mediastino con un dren aspirativo abocado por 
contra abertura por vía abdominal y avanzando 
una sonda nasogástrica para descomprimir la 
bolsa gástrica en el mediastino y otra naso-
yeyunal hasta el yeyuno proximal para alimentar 
al paciente por vía enteral en el posoperatorio 
inmediato de manera temprana.

En el peroperatorio, cuando se utiliza la técnica 
quirúrgica transhiatal, se puede producir durante 
la disección esofágica a través del hiato, la rotura 

unilateral o bilateral de la pleura mediastinal, 
produciendo neumotórax y desaturación durante 
el acto quirúrgico (5).  En nuestra serie de 20 
pacientes, el 22,3 % (4) de los pacientes presentó 
alguna de esta complicaciones, en 11,5 % (2) se 
identificó la presencia de neumotórax unilateral, 
5,6 % (1) hemotórax y neumotórax bilateral y 
5,6 %.  

En su revisión, Guzmán T y col., (5) 
evidenciaron una alta repetición de lesiones 
de tráquea durante la disección transhiatal, 
diagnosticadas durante el transoperatorio y 
resueltas en ese mismo acto, sin embargo, 
reportan lesiones diagnosticadas tardíamente, 
no en pacientes con diagnóstico de cáncer sino 
operados por acalasia, en el cual se identificó 
una lesión de tráquea en una toracotomía por no 
lograr expansión en el posoperatorio; resultando 
interesante porque introducen técnicas de 
reparación como es el uso de pericardio bovino 
(por la dificultad de reparación del tejido en 
forma primaria).

Las complicaciones cardiovasculares de las 
esofagectomías incluyen un amplio y variable 
grupo de eventos; sin embargo la fibrilación 
auricular (FA) constituye el más frecuente, 
posterior a los abordajes torácicos y a los 
ascensos gástricos.  Atkins y col., (10) reportaron 
una tasa de 13,7 % de arritmias posterior a 
esofagectomías, en una revisión retrospectiva de 
un único centro, en 379 pacientes.  Estos hallazgos 
fueron similares a la tasa de 11,5 % de arritmias 
observadas por Seely (11) y col., en su revisión 
de 258 pacientes sometidos a esofagectomías.  
Murthy (12) y col., desarrollaron una revisión 
de 921 pacientes sometidos a esofagectomía 
en el Hospital Queen Mary de la Universidad 
de Hong Kong, e identificaron un 22 % de FA.  
En la investigación realizada, un 5,6 % de los 
pacientes presentó FA.

En un metanálisis de 4 ensayos aleatorizados 
controlados Beitler y col., (2) demostraron que no 
hubo tasas significativas de diferencia en cuanto 



	 Vol. 29, Nº 4, diciembre 2017

Complicaciones de esofagectomías258

a fuga de la anastomosis y la técnica utilizada 
(manual vs., auto sutura) evidenciando un 9 % 
para el engrapado vs. 8 % para la sutura manual, 
aunque si evidenció mayor tasa de estenosis en 
el grupo de los engrapados circulares (27 % vs. 
16 % para el manual).  

La perfusión de los tejidos es uno de los 
factores más importantes en la génesis de 
fugas y estenosis de las anastomosis.  En los 
pacientes en los que se realiza reconstrucción 
esofágica con estómago, el fundus gástrico es el 
sitio generalmente empleado en la anastomosis 
y los estudios han revelado que es uno de los 
menos per-fundidos posterior a la movilización 
gástrica para el ascenso, produciéndose una 
isquemia inaparente que puede generar fugas 
o estenosis posoperatorias La incidencia de 
fuga anastomótica y fístulas cervicales en la 
esofagectomía transhiatal y ascenso gástrico 
varía entre un 3 % a 39 % y las estenosis de las 
anastomosis esófago gástricas en 20 % a 40.%&(1).  
En la revisión que realizamos encontramos 
que el 30 % de los pacientes presentó fístula 
esófago cutánea o salival, la cual se manejó de 
forma médica y todos los pacientes tuvieron una 
evolución satisfactoria de dicha complicación, 
mientras que el 5 % (un paciente) presentó 
estenosis de la anastomosis, resuelta en conjunto 
con el servicio de gastroenterología del hospital, 
quienes aplicaron dilataciones endoscópicas con 
evolución satisfactoria igualmente.

La tasa de mortalidad posterior a una 
esofagectomía va, dependiendo de la serie de 0 % 
hasta 30 %, algunos solo consideran 22 % como 
el punto máximo, según la revisión publicada 
por Raymond y col., (2) las tasas de mortalidad 
en algunas series fueron; para Bailey y col., 
en 2003, con una muestra de 1 777 pacientes, 
9,8.%; Orringer y col., en 2007 presentaron 
un grupo que revisó desde 1976 a 1998, 1 063 
pacientes, con una tasa de mortalidad de 4 %, 
y un segundo grupo desde 1998 al 2006 de 944 
pacientes, con un 1 % de mortalidad.  Por otro 

lado Togo y col.,&(2) en 2010 presentó una serie 
de 378 pacientes con una tasa de 3,4 %.  En la 
serie del Servicio Oncológico Hospitalario se 
encontró un 5,6 % (un paciente) que falleció por 
una extubación accidental en UTI.

Las otras complicaciones que evidenciamos 
fueron sangrado en la píloro-plastia en 5,6 % 
(1 paciente), al igual que una lesión incidental 
hepática y esplénica en el mismo paciente.

En general,  la distribución de las 
complicaciones per se de cada serie varia 
ampliamente.  Ciertamente aunque cada método 
de reporte sea legítimo, hasta el momento no 
existe una estandarización ni unificación para 
el reporte de las complicaciones, aún en un 
mismo centro de salud, por lo cual se dificulta 
reportar conclusiones significativas.  Además 
sería interesante crear un modelo que pueda ser 
utilizado por los hospitales y centros privados 
donde se realicen estos procedimientos para 
obtener datos más contundentes.
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RESUMEN
OBJETIVO: Los tumores óseos son entidades raras que 
constituyen aproximadamente el 0,2 % de todos los tumores 
malignos sin incidencias claras de tumores benignos en vista 
de sub-diagnóstico.  El 60 % de los casos son en pacientes 
menores de 45 años, comprometiendo frecuentemente la 
articulación de la rodilla, sin tener clara predilección sexual 
o racial.  MÉTODO: Estudio retrospectivo, observacional 
descriptivo en el Instituto Anatomopatológico “Dr. José 
Antonio O´Daly” Universidad Central de Venezuela, en el 
período comprendido entre enero 2010 diciembre 2015; se 
revisaron 142 casos, se evaluaron: edad, sexo, localización 
de la lesión y diagnóstico histopatológico del tumor.  
RESULTADOS: Observamos un discreto predominio en 
el sexo masculino respecto al femenino, el grupo etario 
mayormente afectado fue el de 11-20 años constituido por 
40 casos (28 %), topográficamente los huesos más afectados 
correspondieron a fémur (27 %) y tibia (15 %), en cuanto a 
la frecuencia según tipos histopatológicos, el primer lugar 
lo ocuparon los tumores cartilaginosos benignos (22 %), el 
osteocondroma representa la mayor frecuencia (61,3 %), 
segundo lugar lo ocuparon las metástasis óseas (16 %) y 
en tercer lugar los tumores osteogénicos malignos (11 %).  
CONCLUSIONES: Los tumores cartilaginosos benignos 
representan la mayor frecuencia de este estudio, las primeras 
3 décadas de vida continúan siendo las más afectadas, los 
tumores osteogénicos malignos y metástasis óseas si bien 
se encuentran entre los primeros grupos histopatológicos 
de este estudio, no corresponden a la primera causa como 
lo describen en otras series.

PALABRAS CLAVE: Hueso, tumores, incidencia, 
benignos, malignos.

SUMMARY
OBJECTIVE: Bone tumors are a rare entity that represent 
0.2 % of all malignant tumors, is hard to find reliable 
incidence of benign bone tumors because of sub-diagnostics.  
60 % of the cases are presents in patients under 45 years 
old, the most frequent location is knee articulation, without 
a sexual or racial preference.  METHOD: Retrospective, 
observational descriptive study was performed at 
Anatomopathological Institute “Dr. José Antonio O’Daly 
“of Central University of Venezuela, in the period between 
January 2010 and December 2015, we have found 142 
cases with diagnosis of bone tumor, taking into account: 
age, sex, location of lesion and histopathological diagnosis 
of tumor.  RESULTS: Observed a slight predominance in 
male sex with respect to female.  The most affected age 
group was 11-20 years old, consisting of 40 cases (28 %), 
topographically most affected bones corresponded to femur 
(27 %) and tibia (15 %), with respect to frequency according 
to histopathological types, first place was occupied by benign 
cartilaginous tumors (22 %), osteochondromas represented 
highest frequency (61.3 %), the second place was occupied 
by bone metastases (16 %) and third malignant osteogenic 
tumors (11 %).  CONCLUSIONS: Benign cartilaginous 
tumors represent the highest frequency of this study, the first 
3 decades of life continue to be the most affected, malignant 
osteogenic tumors and bone metastases although they are 
among the first places in histopathological groups of this 
study, do not correspond to the first cause as described in 
other series.

KEY WORDS: Bone, tumors, incidence, benign, malignant
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INTRODUCCIÓN

os tumores óseos representan la 
forma más antigua de neoplasia 
documentada en la paleopatología; 
estos tumores existen desde 
épocas previas a la aparición de 

la vida humana en la tierra.  Desde el punto de 
vista clínico y morfológico, los tumores óseos 
se dividen en dos grandes grupos: benignos 
y malignos, dentro de los cuales se incluyen 
gran variedad de subgrupos con características 
particulares (1).  En el año 2013, la clasificación 
de tumores óseos de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), realiza una actualización, 
designando una nueva categoría intermedia, 
para aquellos tumores localmente agresivos y 
raramente metastizantes (2).

La incidencia de tumores óseos benignos 
es difícil de determinar, porque la mayoría son 
asintomáticos, y en muchas ocasiones pasan 
inadvertidos o son diagnosticados de manera 
incidental a través de evaluaciones radiológicas 
por otra causa (2), siendo los más comunes el 
osteocondroma (35 %), encondroma (20 %), 
osteoma osteoide (10 %), displasia fibrosa 
(5.%) (3).  

La relación entre hombre y mujeres en los 
tumores óseos benignos es de 1,5: 1; en edades 
comprendidas entre la primera a cuarta década 
de la vida con una edad media de 18 años (4).

En cuanto a la frecuencia de tumores óseos 
malignos primarios, representan solo el 0,2 % 
de todas las neoplasias malignas (2).  Más del 
70 % de los tumores óseos malignos primarios, 
corresponden a osteosarcoma, condrosarcoma y 
sarcoma de Ewing (5), teniendo dicha frecuencia 
una distribución bimodal, en el primer grupo, 
entre 0-40 años, se evidencian principalmente 
el osteosarcoma y sarcoma de Ewing, siendo 
su pico máximo entre los 10-20 años de edad, 
mientras el segundo grupo de 40-80 años se 
evidencia principalmente el condrosarcoma, 

osteosarcoma relacionado con la enfermedad de 
Paget, histiocitoma fibroso maligno y cordoma (5).

La metástasis esquelética representa 
aproximadamente el 70 % de los tumores óseos 
malignos, en hombres el carcinoma de próstata 
representa el 60 % de las metástasis óseas seguido 
de pulmón con el 25 %, en mujeres el carcinoma 
de mama es el responsable de casi el 70 %de 
los casos, el 30 % restante están asociados a 
carcinoma de tiroides, útero y riñón (6).

A pesar de la diversidad en las distintas 
series de tumores óseos, en la actualidad, se 
carece de estudios epidemiológicos actualizados 
de lesiones tumorales óseas, en el Instituto 
Anatomopatológico “Dr. José Antonio O´Daly”, 
y en vista de ser este Instituto un punto de 
referencia para el estudio anatomopatológico 
desde diversas instituciones de la localidad, 
se plantea la necesidad de realizar el presente 
trabajo cuyo objetivo principal es determinar 
la frecuencia de tumores óseos, en el período 
comprendido entre enero de 2010 y diciembre 
de 2015, señalando las variables clínicas del 
grupo estudiado, relacionadas con la edad, sexo, 
localización y variedad del tumor.

MÉTODO

Se realizó un estudio retrospectivo, 
observacional y descriptivo a través de la revisión 
del archivo del Instituto Anatomopatológico 
“Dr. José Antonio O´Daly”, de la UCV, desde 
el 1o de enero de 2010 al 31 de diciembre de 
2015.  Se revisaron 1 960 protocolos de biopsias, 
en la sección de patología ósea, en las que se 
encontraron 142 casos con diagnóstico de tumor 
óseo, el cual fue el único criterio de inclusión, 
para este estudio.  

Para la clasificación histológica de los tumores 
se empleó el sistema de la OMS actualizado del 
2013.  La obtención de los datos epidemiológicos 
y clínicos, así como la localización de la lesión se 

L
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realizó a través de la revisión de las solicitudes 
de biopsia que se encuentran en el archivo del 
Instituto Anatomopatológico “Dr. José Antonio 
O´Daly”.

Dichos datos fueron recolectados mediante un 
formulario, elaborado en tabla Excel 2007, en el 
cual se tomaron en cuenta las siguientes variables: 
edad, sexo, localización de la lesión y diagnóstico 
histopatológico del tumor.  Posteriormente los 
datos obtenidos fueron organizados y clasificados 
mediante cuadros y figuras según las diferentes 
variables, a través de estadística descriptiva: 
frecuencia y porcentajes.  

RESULTADOS

En el Instituto de Anatomía Patológica “Dr. 
José Antonio O´Daly” hubo un total de 142 casos 
de tumores óseos en el período comprendido 
entre enero 2010 hasta diciembre 2015.  De 
esta muestra se evidenció que la población 
adulta estuvo afectada en 100 casos (70,2 %) y 
la pediátrica 42 casos (29,8 %).

De estos, 79 casos (56 %) se presentaron 
en hombres, mientras 63 (44 %), en mujeres.  
El grupo etario mayormente afectado, estuvo 
comprendido entre los 11-20 años de edad 
constituido por 40 casos (28 %), seguidos de un 
16 % en aquellos cuyas edades se encontraron 
de 0-10 años, 15 % en el rango de 21-30 años y 
11 % para el rango de 51-60 años.

Al interpretar los resultados según la 
localización anatómica de la lesión, se distribuyó 
de la siguiente manera: en 38 casos, (27 %) la 
lesión se ubicó en fémur seguido de 21 casos 
(15.%) en tibia y vértebra respectivamente , 16 
(11 %) en cráneo, 13 ( 9 %) en húmero, 8 casos 
(6 %) en pelvis, 7 casos (4,5 %) en peroné, 4 
casos (3 %) en radio, un 1 % en cúbito, huesos del 
tórax, pie y mano, mientras 7 casos (4,5.%) no fue 
reportado la localización del tumor (Cuadro 2).

Cuadro 1.  Distribución según edad

AÑOS	 FA	 FR %

0-10	 22	 16
11-20	 40	 28
21-30	 21	 15
31-40	 12	 8
41-50	 11	 8
51-60	 16	 11
61-70	 13	 9
71-80	 4	 3
>80	 3	 2
TOTAL	 142	 100

FA: Frecuencia absoluta.  FR: Frecuencia relativa

Cuadro 2.  Distribución de los tumores óseos según 
su localización, 

LOCALIZACIÓN	 FA	 FR %

Fémur	 38	 27
Vértebra	 21	 15
Tibia	 21	 15
Cráneo	 16	 11
Húmero	 13	 9
Pelvis	 8	 6
Peroné	 7	 4,5
Inespecífico	 7	 4,5
Radio	 4	 3
Costilla	 1	 1
Esternón	 1	 1
Cúbito	 2	 1
Falange	 2	 1
Tarso/metatarso	 1	 1
		
TOTAL	 142	 100
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En cuanto a los diagnósticos histopatológicos, 
se identificó que los tumores cartilaginosos 
benignos ocuparon el primer lugar con 31 casos 
(22 %), seguidos de las metástasis óseas con 22 
casos (16 %), el tercer lugar correspondió a los 
tumores osteogénicos malignos con 16 casos 
(11 %), mientras los tumores de naturaleza 
neoplásica indefinida presentaron 15 casos 
(11.%), un 7 % correspondieron a tumores 
de origen osteogénicos benignos, biopsias 
con resultados no concluyentes, y tumores 
cartilaginosos malignos, 7 casos (5 %) tumores 
fibrohistiocíticos y menos de 4 % para el resto 
de los tumores.  

Del total de los tumores cartilaginosos 
benignos 13 casos (41,9 %), correspondieron 
al sexo femenino y 18 (58,1 %) masculinos, el 
grupo etario mayormente afectado estuvo entre 
11-20 años 15 casos (48,3 %), seguido de 7 casos 
(22,5 %) en edades comprendidas de 0-10 años, 
prevaleciendo el diagnóstico de osteocondromas 
19 casos (61,3 %) respecto al resto de los tumores 
cartilaginosos benignos.  (Figura 1).

Cuadro 3.  Distribución de los tumores óseos según 
su histopatología.  

TIPO DE TUMOR	 F.A	 F.R %

Tumores cartilaginosos benignos	 31	 22
Tumores cartilaginosos malignos	 8	 7
Tumores osteogénicos benignos	 10	 7
Tumores osteogénicos malignos	 16	 11
Tumores fibrohistiocíticos	 7	 5
Neoplasias hematopoyéticas	 6	 4
Tumores osteoclásticos ricos
en células gigantes	 6	 4
Tumores notocordales	 1	 1
Tumores vasculares 	 4	 2
Tumores de naturaleza neoplásica 
indefinida	 15	 11
Tumores misceláneos	 6	 4
Metástasis	 22	 16
No concluyentes	 10	 7
Total	 142	 100

Figura 1.  Osteocondroma sésil.  A.  Estudio radiológico.  B.  Pieza macroscópica
C.  Hematoxilina-eosina.  Aumento 10X.
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Mientras en la enfermedad metastásica, se 
observó 11 casos (50 %) para hombres y mujeres 
respectivamente, ubicando 9 casos (41 %) en el 
grupo etario de 61-70 años, seguidos de 3 casos 
(13,6 %) para los grupos de 51-60 años, 71-80 
años y 21-30 años respectivamente, 2 casos (9 
%) de 31-40 años y 1 caso (4,6 %) en el grupo de 
41-50 años y mayor a 80 años, respectivamente.  
(Figura 2).

Por otro lado, en aquellos ubicados dentro de 
los tumores de naturaleza neoplásica indefinida, 
se evidenció que 7 casos (47 %) pertenecieron 
al sexo femenino y 8 casos (53 %) al sexo 
masculino, del total de estos casos, 7 (47 %) se 
ubicaron en el grupo etario de 0-10 años, seguido 
de 4 casos (27 %) entre 11-20 años, en cuanto al 
tipo histológico de estos tumores de naturaleza 
neoplásica indefinida 4 casos (27 %) presentaron 
diagnóstico de quiste óseo aneurismático (Figura 
4) y displasia fibrosa (Figura 5) respectivamente, 
seguido de 2 casos (13 %) para el quiste óseo 
simple y la histiocitosis de células de Langerhans.

Figura 2.  Carcinoma de células renales metastásico.  
A.  Estudio radiológico.  B.  hematoxilina-eosina.  C 
Aumento 40X.

Los tumores osteogénicos malignos, 
constituyeron 16 casos de los cuales 15 casos 
(94 %) correspondieron a osteosarcoma 
convencionales, (Figura 3) y un caso (6 %) 
osteosarcoma de células pequeñas y presentaron 
la siguiente distribución: 11 casos (68,75 %) 

Figura 3.  Osteosarcoma convencional.  Hematoxilina-
eosina.  Aumento 40X

pertenecientes al sexo masculino y 5 casos 
(31,25 %) sexo femenino, respecto al grupo 
etario 9 casos (56 %) se ubicaron en rango de 
11-20 años, seguidos de 3 casos (18,75 %) en el 
grupo de 0-10 años.
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a tumores óseos; de ellos 79 casos (56 %) se 
presentaron en hombres mientras 63 (44 %) en 
mujeres, observando un discreto predominio en el 
sexo masculino, no representando una diferencia 
estadísticamente significativa en este sentido, el 
grupo etario mayormente afectado fue el de 11-20 
años constituido por 40 casos (28 %), resultados 
similares a los encontrados en la literatura (1,4,7, 8).  

Se observó que la población adulta estuvo 
afectada un 70,2 % (100 casos) y la pediátrica 
42 casos (29,8 %), cabe destacar el papel 
importante que ocupa la población pediátrica 
dentro de la patología ósea, y si bien en este 
estudio no presentó resultados estadísticamente 
significativos, los mismos pueden atribuirse a que 
generalmente los centros de referencia, a los que 
se presta el servicio de estudio histopatológico, 
son instituciones con atención dirigida a la 
población adulta en su mayoría.

En cuanto a la localización, se evidenció que 
los dos huesos más afectados correspondieron a 
fémur y tibia con 38 casos, (27 %) y21 casos (15 
%), respectivamente, lo que ubica a la rodilla en 
un lugar predilecto para las diversas patologías 
tumorales óseas, igual a lo reportado en otros 
estudios (7).  Sin embargo, esta investigación 
reporta además cierto predominio en vértebras 

Figura 4.  Quiste óseo aneurismático.  A.  Estudio radiológico.  B.  Resonancia magnética.  C.  Hematoxilina-
eosina.  Aumento 40 X.

Figura 5.  Displasia fibrosa.  A.  Estudio radiológico.  
B.  Hematoxilina-eosina.  Aumento 40 X.

DISCUSIÓN

En el período comprendido entre 1o de enero 
de 2010 al 31 diciembre de 2015, se recibieron 
Instituto Anatomopatológico “Dr. José Antonio 
O´Daly”, 1960 casos en la sección de patología 
ósea de las cuales 142 muestras correspondieron 
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21 casos (15 %) y 16 casos (11 %) en cráneo, 
lo cual difiere de otras series estudiadas (1,7,8).

En lo referente a la frecuencia de los diferentes 
tipos histológicos, se observó que los resultados 
de este estudio coinciden con la casuística 
reportada en otras investigaciones donde los 
tumores cartilaginosos benignos ocupan el 
primer lugar.  En esta serie, estos tumores 
corresponden a 31 casos (22 %), de los cuales, 
el osteocondroma representa el más frecuente 
con 19 casos (61,3.%) (1,3,9).

A pesar que en diversas series el osteosarcoma 
ocupa el primer lugar entre los tumores malignos 
primarios, nuestro estudio difiere de lo antes 
descrito obteniendo que los tumores osteogénicos 
malignos ocuparon el tercer lugar, con 16 casos 
(11 %) (7,8,11-13), precedido de las metástasis óseas 
las cuales ocuparon el segundo lugar con 22 
casos (16 %), evidenciándose que las mismas 
en otros estudios representan más del 70 % (6-8).

En orden decreciente, continuando con 
la frecuencia según tipo histopatológico, los 
tumores de naturaleza neoplásica no definida 
ocuparon un cuarto lugar 15 casos (11 %), 
observando que de éstos la mayor incidencia 
la ocuparon la displasia fibrosa y quiste óseo 
aneurismático 4 casos respectivamente (27 %), 
al compararlo con otros estudios se evidencia 
similitud en cuanto a la incidencia del quiste óseo 
aneurismático, el cual se presentó en segundo 
lugar de frecuencia en el estudio de referencia, 
donde llama la atención, la baja incidencia de 
la displasia fibrosa, respecto a los otros tumores 
de naturaleza neoplásica indefinida (10), lo cual 
difiere de nuestra investigación donde ocupa un 
papel importante en esta categoría.  Podemos 
concluir en: los tumores óseos presentan discreta 
predilección en el sexo masculino, respecto 
al femenino, la edad pediátrica generalmente 
representa un papel importante dentro de la 
patología ósea, y la baja incidencia de patología 
tumoral ósea en este estudio, en este grupo etario, 
se puede atribuir a que los centros de referencia, 

a quienes se presta el servicio de estudio 
histopatológico, son instituciones con atención 
dirigida generalmente a la población adulta.  
Sin embargo, se evidencia que las tres primeras 
décadas de la vida, continúan siendo las más 
afectadas, siendo el grupo etario de 11-20 años, 
el de mayor frecuencia en esta investigación.  

El fémur y tibia (fémur distal y tibia proximal) 
son topográficamente los huesos más afectados 
ubicando a la articulación de la rodilla como la 
más frecuente para los tumores óseos.  Llama 
considerablemente la atención la alta incidencia 
de las vértebras como asiento de esta patología, 
sin embargo, éstas constituyeron un lugar 
predilecto para las metástasis óseas (segundas 
en nuestra casuística) lo que puede explicar su 
importante lugar en cuanto a localización.  Los 
tumores cartilaginosos benignos, fueron nuestro 
grupo más frecuente de tumores.

Si bien los tumores osteogénicos malignos 
ocuparon un puesto importante en este estudio, 
ubicándose en tercer lugar, se presentaron en 
menor frecuencia respecto a otras investigaciones, 
donde los mismos ocupan el primer lugar.

Conflictos de interés: los autores del presente 
trabajo declaran que no existen conflictos de 
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RESUMEN
OBJETIVO: Determinar la prevalencia de pacientes 
diagnosticadas con carcinoma ductal in situ en el 
departamento de cirugía oncológica en el Hospital Dr. 
José María Carabaño Tosta durante el período 2011-2015 
Maracay Estado Aragua.  MÉTODO: Se realizó un 
estudio retrospectivo que determinó el número de pacientes 
diagnosticado con patología mamaria maligna y cuantos 
correspondían con el diagnóstico de carcinoma ductal in 
situ con estudio de inmunohistoquímica, dichos pacientes 
fueron clasificados según grupo etario, sexo, localización 
de la lesión y receptores de inmunohistoquímica Receptor 
de estrógeno, Receptor de progesterona y Her2Neu.  
RESULTADOS: 126 pacientes fueron diagnosticadas con 
patología mamaria maligna durante el período en estudio de 
las cuales 13 pacientes correspondían con diagnóstico de 
carcinoma ductal in situ, el grupo etario más afectado fue 
46-50 años de edad 4 pacientes (30,70 %), el sexo femenino 
prevaleció en la totalidad de la pacientes diagnosticadas.  
En 100 %, la lesión fue localizada en 11 casos (84,62 %) 
mama izquierda en la totalidad de los casos 13 pacientes 
(100 %) en cuadrante superior externo.  Los receptores 
de estrógeno y progesterona se encontraban positivos en 
13 (100 %) y 12 (92,30 %) de los casos respectivamente, 
así como Her2Neu resultó negativo en los 13 pacientes.  
CONCLUSIONES: Es el primer estudio en su tipo en 
nuestro centro hospitalario, los datos obtenidos en nuestra 
investigación son equiparables a los respaldados en diversos 
estudios nacionales.  
PALABRAS CLAVE: Cáncer, mama, in situ , 
inmunohistoquímica, receptores de estrógeno, receptores 
de progesterona, Her2Neu.

SUMMARY
OBJECTIVE: To determine the prevalence of patients 
diagnosed with ductal carcinoma in situ in the surgical 
oncology department at the Dr. José María Carabaño 
Tosta Hospital during the period from 2011 to 2015 in 
Maracay Aragua State METHOD: A retrospective study 
was conducted that determined the number of the patients 
diagnosed with malignant mammary pathology and those 
of them corresponded to the diagnosis of ductal in situ 
carcinoma with the immunohistochemically study, these 
patients were classified according to age group, the sex, 
the location of the lesion and the immunohistochemically 
receptors of estrogen receptor, progesterone receptor and the 
Her2Neu.  RESULTS: 126 patients were diagnosed with 
malignant breast disease during the study period of which 
13 patients were diagnosed with the ductal carcinoma in 
situ, the most affected age group was 46 to 50 years old, 4 
patients (30.70 %), in the 100 %, the lesion was localized, in 
11 cases (84.62 %) in the left breast in all cases, in 13 patients 
(100 %) in the superior external quadrant.  The receptors of 
estrogen and the progesterone receptors were positive in 13 
(100 %) and 12 (92.30 %) respectively, and the Her2Neu 
was negative in all of 13 patients.  CONCLUSIONS: It is 
the first study of its type in our hospital; the data obtained 
in our research are comparable to those supported in the 
several national studies.
K E Y W O R D S :  C a n c e r,  b r e a s t ,  i n  s i t u , 
immunohistochemically, estrogen receptors, progesterone 
receptors, Her2Neu.
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INTRODUCCIÓN

n los últimos años, el cáncer en 
sus diferentes localizaciones y 
variantes se ha convertido en un 
importante problema de salud 
porque existe un incremento 

considerable en el número de nuevos casos, 
convirtiéndolo sin lugar a duda una de las 
enfermedades más severas catalogada por el 
GLOBOCAN-IACR como la principal causa 
de muerte en esta escala a la cual, se atribuyen 
8,2 millones de defunciones ocurridas en todo 
el mundo en 2012 (1-10).

El cáncer de mama ocupa el quinto lugar en 
orden de mortalidad con 521 000 defunciones.  
Se estiman 6 255 391 personas que se encuentra 
con vida en todo el mundo con cáncer de mama 
diagnosticado dentro de los 5 años anteriores 
(2007-2012) (9,10).  En Venezuela la incidencia 
estimada de este es de 5 948 mujeres, con una 
mortalidad de 1 825 y la prevalencia en mujeres 
a los 5 años es de 21 793 mujeres.  Es así como 
el cáncer es una de las causas más frecuentes de 
enfermedad o muerte y en la actualidad ocupa la 
segunda causa de mortalidad general antecedido 
por las enfermedades cardiovasculares (9).

El último anuario de mortalidad del año 2012 
presentado por el Ministerio del Poder Popular 
para la Salud (MPPS) reporta 2 067 muertes por 
tumores malignos de la mama (C50) superando 
la cifra de mortalidad por tumor maligno de 
cuello uterino (C53) con 1 321 muertes.  En el 
caso del Estado Aragua ocupa la quinta posición 
en la mortalidad por este cáncer donde fueron 
reportadas 161 muertes por cáncer de mama.  En 
la actualidad representa aproximadamente en 
20:100 de los cánceres de mama diagnosticados 
por mamografía (9).

El carcinoma ductal in situ (CDIS), se presenta 
en la actualidad como el 20 % de los diagnósticos 
de cáncer de mama y en algunas instituciones 
dedicadas al área de Mastología se informan 

cifras de un 30 % (1,7-17); es definido como: 
“proliferación de células malignas que aparecen 
en los conductos de la mama cuyas características 
es que no han traspasado la membrana basal 
ductal.” Debe diferenciarse de otra entidad que 
es la hiperplasia ductal atípica (HDA) la cual 
es una lesión proliferativa con células similares 
a un CDIS de bajo grado, cuya afectación es 
menor de 2 mm de diámetro y no atraviesa la 
membrana basal pero que coexiste con patrones 
de hiperplasia ductal y/o la afectación de la unidad 
terminal ducto-lobular es solo parcial (4,15-17).  

La presente investigación es un estudio 
retrospectivo que tiene como propósito 
evidenciar la prevalencia de pacientes con CDIS 
que acuden al departamento de cirugía oncológica 
del Hospital Dr. José María Carabaño Tosta 
durante el período 2011-2015, cuantificando 
y clasificándolos según grupo etario, sexo y 
receptores inmunohistoquímicos.

MÉTODO

 Se llevó a cabo un estudio retrospectivo, 
epidemiológico, descriptivo y observacional, 
con la finalidad de determinar la prevalencia 
de patología mamaria maligna así como la 
caracterización de las pacientes diagnosticadas 
con CDIS.  El presente estudio fue llevado a 
cabo en el Hospital Dr. José María Carabaño 
Tosta, centro de salud tipo III de la ciudad 
de Maracay, Estado Aragua, Venezuela.  Para 
la realización del proyecto se llevó a cabo la 
recolección de los datos de forma personal y 
directa de las historias clínicas, para posterior 
análisis, agrupándolo por grupo etario, sexo, 
localización de la lesión, así como las pacientes 
con diagnóstico histopatológicos de CDIS con 
inmunohistoquímica (IHQ) de manera anual.

OBJETIVOS 
General 

E
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Determinar la prevalencia de pacientes con 
CDIS del Hospital Dr. José María Carabaño 
Tosta durante el período 2011-2015, Maracay 
Estado Aragua.

Específicos
1.	 Determinar el número de pacientes con 

patología mamaria maligna que acuden a 
nuestro centro.

2.	 Determinar el número de pacientes 
diagnosticados con CDIS en nuestro 
departamento desde el año 2011-2015 

3.	 Clasificar los pacientes según grupo etario, 
sexo y localización de la lesión.

4.	 Clasificar a los pacientes según receptores de 
IHQ Receptor de estrógeno (RE), Receptor 
de progesterona (RP), Her2Neu.

Obtención de datos y criterios de 
inclusión y exclusión de los mismos

Se llevó a cabo la observación directa de 
las historias clínicas de los pacientes que 
acudieron a la consulta del departamento de 
cirugía oncológica durante el período 2011-2015 
del centro hospitalario.  Se incluyeron todos 
aquellos pacientes que acudieron a consulta 
del servicio de cirugía oncológica y han sido 
tratados en la institución durante este período.  
Fueron excluidos los pacientes que acudieron 
a la consulta del servicio de cirugía oncológica 
por certificación de reposo médico, así como 
también los pacientes que acudieron al servicio de 
ginecología y obstetricia por patología mamaria.

Fue considerado el año en el acudió el paciente, 
el diagnóstico y la presencia o no de certificación 
de reposo médico.  Los observadores contaron 
con listas de registro realizadas para la obtención 
de los datos.

Recolección de datos
Se incluyeron en el estudio los pacientes con 

patología mamaria que acudieron al departamento 
de cirugía oncológica durante la recolección de 

los datos.  Se evidenció una población de 126 
pacientes durante el período de estudio con un 
total de 13 pacientes, diagnosticadas con CDIS.

Los datos fueron obtenidos mediante la 
observación y revisión de las historias clínicas, se 
fue informado acerca de la realización del estudio 
a los médicos de dicho servicio y al personal 
de enfermería.  Los observadores contaban con 
hojas de registro realizadas para la recolección 
de los datos.  

Análisis estadístico
Los datos obtenidos fueron registrados, 

tabulados y analizados utilizando el programa 
Epi INFO 7 versión 3.5.4 de Centers for Disease 
Control and Prevention para plataforma Windows.

Para el análisis estadístico de todos los 
datos se llevaron a cabo métodos de estadística 
descriptiva, los resultados fueron expresados a 
manera de distribuciones de frecuencias con sus 
gráficas correspondientes.

Consideraciones éticas
Previa realización del estudio se obtuvieron 

los permisos correspondientes por parte del 
Comité de Bioética del centro hospitalario, 
jefes de servicio de los departamentos de 
cirugía oncológica servicio adscrito al servicio 
de oncología que a su vez pertenece al servicio 
de medicina interna.  Los datos personales que 
se encuentran en las historias médicas, de igual 
manera los departamentos involucrados no serán 
mencionados en el manuscrito.  

RESULTADOS

Fueron encontrados durante este período un 
total de 126 pacientes con patología mamaria 
maligna, de los cuales 13 fueron diagnosticados 
CDIS, descritos anualmente de la siguiente 
manera tal y como se observa el Cuadro 1.
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de los pacientes Her2Neu se presentó negativo 
en los 13 pacientes (100 %).  

DISCUSIÓN 

En este trabajo se presenta una casuística 
de pacientes con diagnóstico de CDIS, 
caracterizándolo por grupo etario, sexo, 
localización de la lesión además de receptores 
RE, RP y Her2Neu, en nuestro centro es vez 
primera en la que se presenta tal investigación 
de igual modo en nuestro Estado son escasas las 
investigaciones que reportan esta entidad.  Por 
otra parte, nuestro centro hospitalario a pesar 
de no ser un instituto oncológico es el segundo 
centro más grande de la ciudad capital del Estado 
Aragua.

En relación al grupo etario nos encontramos 
con límites etarios entre 37 años y 64 años 
más, sin embargo, la población más grande 

Cuadro 1.  Determinar la prevalencia en frecuencia 
absoluta y relativa de pacientes con patología maligna 
y CDIS.
 
Años	 Frecuencia		  Porcentaje
	 Patología 
	 Mamaria 
	 Maligna	 CDIS	 PMM	 CDIS

2011	 16	 4	 12,70	 3,20
2012	 18	 2	 14,30	 1,60
2013	 27	 2	 21,40	 1,60
2014	 32	 1	 25,40	 0,80
2015	 33	 4	 26,20	 3,20
TOTAL	 126	 13	 100	 10,40

Fuente: Instrumento aplicado.  González- Rodríguez, 
Salas- Venal, Petit-Franco 2016.
PMM: Patología mamaria maligna.

No se presentó ningún caso en paciente 
masculino, representando así las 13 pacientes 
femeninas (100 %) del total de años en estudio; 
por otra parte el grupo etario fue agrupado en 
series de 36-40 años con 02 pacientes (15,40 
%), de 41-45 años con 01 paciente (7,70 %), de 
46-50 años con 04 pacientes (30,80 %), de 51-
55 años con 02 pacientes (15,40 %), de 56-60 
años 01 paciente (7,70 %)y de 61-65 años con 03 
pacientes (23,00 %) evidenciándose que el grupo 
etario con mayor prevalencia fue de 46 años a 
50 años así como los limites etarios fue de 37 
años y 64 años.  En función a la localización la 
mama izquierda se vio afectada en el cuadrante 
superior externo en 11 ocasiones mientras que 
la mama derecha se vio afectada en 2 ocasiones 
en la misma localización Cuadro 2.  

De los 13 pacientes con CDIS en los cuales 
fueron analizados los resultados de los receptores 
inmunohistoquímicos en cuyo caso se presentaron 
RE positivos en la totalidad de los 13 pacientes 
(100 %), RP se presentó positivo en 12 de los 
pacientes (92,30 %) y negativo en 01 (7,70 %) 

Cuadro 2.  Frecuencia absoluta y relativa en 
localización anatómica del CDIS 

Localización anatómica	 Número de casos	  %

Mama izquierda	 11	 84,62
Mama derecha	 2	 15,38
Bilateral	 00	 0
TOTAL	 13	 100
Área específica
CSE	 13	 100
CIE	 00	 0
CII	 00	 0
CSI	 00	 0
TOTAL	 13	 100

Fuente: Instrumento aplicado.  González- Rodríguez, 
Salas- Venal, Petit-Franco2016
CSE: Cuadrante superior externo, CIE: Cuadrante 
inferior externo, CII: Cuadrante inferior interno, CSI: 
Cuadrante superior interno
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fue la distribuida entre los 46-50 años de edad 
representada por un (30,80 %), seguida del grupo 
de 61-65 años con un (23 %); datos equivalentes 
sustentados en investigación realizada por Ferri 
y col., (11) donde el grupo etario más afectado 
fue entre 41 y 50 años (41,3 %), seguido del 
grupo de 51 a 60 años (32,3 %) en su totalidad 
el estudio estuvo conformado por 13 pacientes 
femeninas; en función a la localización, la mama 
izquierda se vio afectada en el cuadrante superior 
externo en 11 ocasiones mientras que la mama 
derecha se vio afectada en 2 ocasiones en la 
misma localización.  Distribución similar a la 
expresada por Camacho- García y col., (8) en su 
investigación donde reveló que los hallazgos más 
frecuentes fueron: edad 45-49 años (22,67.%), 
localizada en mama derecha (49,42 %) y en 
cuadrante superior externo (34,3 %).

 Por su parte los fenotipos tumorales tuvieron 
una distribución de RE positivo en (100 %) de 
los casos, el RP se presentó positivo en (92,30.%) 
y Her2Neu se presentó negativo en (100 %) de 
los casos, siendo hallazgos equiparables a los 
encontrado por Bolívar A, y col., (6) cuyo fenotipo 
tumoral el receptor estrogénico se encontró 
positivo en un (60,90 %) de los casos, en este 
mismo orden Ferri y col., (11) en su investigación 
reportaron que 31 pacientes tuvieron RE positivos 
(77,4 %) además encontró Her2Neu negativo 
en 11 pacientes (73,3 %) datos equiparables a 
los nuestros por lo que nuestras pacientes son 
catalogadas de mejor pronóstico en correlación 
a la supervivencia global.
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RESUMEN

OBJETIVO: Los procedimientos oncológicos ablativos 
de los senos paranasales representan la piedra angular 
en el tratamiento de las diversas histologías neoplásicas 
originadas en el esqueleto facial, siendo los antros maxilares, 
etmoidales y cavidad nasal los que estadísticamente cursan 
con una mayor frecuencia en este tipo de patología.  Desde 
un punto de vista anatómico, los antros o senos maxilares 
presentan una estructura geométrica compleja, describiendo 
cuatro paredes, un techo y un piso; siendo el piso y el 
techo, estructuras óseas que a su vez forman parte de otras 
cavidades como la oral y orbitaria respectivamente; el hueso 
maxilar es, además, de vital importancia en la morfología 
facial, así como en la simetría y expresión de la misma 
por ser soporte de inserción de gran parte de los músculos 
de la cara.  Se ha generado en la literatura global diversas 
controversias tanto para una clasificación homogénea sobre 
la definición del tipo de resección oncológica, así como 
sobre los procedimientos reconstructivos funcionales y 
en menor medida cosméticos, ideales para este tipo de 
cirugía ablativa.  CASO CLÍNICO: Presentamos el caso 
de una hemipalatomaxilectomía derecha por un sarcoma del 
reborde alveolar superior derecho con extensión al paladar 
óseo homolateral, utilizando como colgajo microvascular 
reconstructivo el hueso fibular acompañado de una isla 
de piel.  

PALABRAS CLAVE: Colgajos microvasculares, 
maxilectomías, reconstrucción, cabeza y cuello, senos 
paranasales, mesoestructura facial.  

SUMMARY

OBJECTIVE: The ablative oncological procedures of the 
paranasal sinuses represent the cornerstone in the treatment 
of the various neoplastic histologist originated in the facial 
skeleton, being the maxillary, ethmoidal and nasal cavity 
densities that statistically present a higher frequency in this 
type of pathology.  From an anatomical point of view, the 
maxillary sinuses present a complex geometric structure, 
describing four walls, a ceiling and a floor; Being the floor 
and the roof, bony structures that in turn are part of other 
cavities as the oral and orbital respectively; The maxillary 
bone is also of vital importance in the facial morphology, 
as well as in the symmetry and expression of the same as it 
supports insertion of a large part of the muscles of the face.  
All the above, has generated in the global literature diverse 
controversies both for a homogeneous classification on the 
definition of the type of cancer resection, as well as on the 
functional and less cosmetic reconstructive procedures, 
ideal for this type of ablative surgery.  CLINICAL CASE: 
We present a case of a right hemipalatomaxillectomy by 
sarcoma of the right superior alveolar ridge with extension 
to the homolateral bony palate, using as a reconstructive 
microvascular flap the fibular bone accompanied by an 
island of skin.

KEY WORDS: Microvascular flaps, maxillectomies, 
head and neck, reconstruction, paranasal sinuses, midfacial 
defects.
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INTRODUCCIÓN

os procedimientos quirúrgicos 
resectivos de los senos paranasales 
por patologías neoplásicas 
malignas, representan diversos 
niveles de complejidad tanto 

desde el punto de vista del abordaje y diseño en 
la extensión de la resección del tumor a fin de 
obtener márgenes quirúrgicos adecuados que no 
afecten la sobrevida global y libre de enfermedad 
para el paciente, así como para el diseño del 
o los procedimiento(s) reconstructivo(s) que 
ofrezcan no sólo la obliteración de las cavidades 
y un contorno facial adecuado, sino también la 
funcionalidad en cuanto a la visión, deglución, 
fonación y masticación, sin generar un mayor 
deterioro en la calidad de vida y relación social, 
con pleno desempeño de las actividades del 
paciente en su cotidianidad.  Desde el punto de 
vista de la clasificación de las maxilectomías, 
Spiro y col., en el año 1997 (2) publicaron un 
trabajo, donde hace una breve reseña histórica 
acerca del tema, planteando la carencia de una 
nomenclatura estandarizada para este tipo de 
procedimientos generando confusión en la 
literatura global; proponiendo, a su vez, una 
clasificación más simple, en función del número 
de paredes resecadas del maxilar (limitada, 
subtotal y total).  Posteriormente, en el año 
2000&(3) y luego modificada en el 2010 (4), 
Brown y col., publican una clasificación basada 
en los defectos que generan las maxilectomías 
en dos componentes independientes, vertical y 
horizontal; el componente vertical, clasificado 
del (I al VI) con énfasis en la órbita, adicionando 
una letra (a-d) al componente horizontal según 
la cantidad de paladar y reborde alveolar 
resecado; teniendo el componente vertical 
mayor repercusión en el aspecto estético y el 
componente horizontal mayores consecuencias 
funcionales.  Cordeiro y col.  (5) describen un 
esquema de clasificación en cuatro tipos; tipo 

1, limitada a una o dos paredes del maxilar 
preservando el paladar.  Tipo 2 o maxilectomía 
subtotal con resección de la pared lateral y 
anterior del maxilar incluyendo el reborde 
alveolar y paladar, con preservación del piso de 
órbita.  Tipo 3, al igual que Brown, establece la 
remoción de las seis paredes del maxilar, con una 
subclasificación en a o b según la preservación 
o no del contenido orbitario respectivamente; 
y tipo 4, u órbito-maxilectomía, que incluye 
la resección de cinco paredes del maxilar y 
contenido orbitario con preservación del paladar.  
Cabe destacar que posteriormente, en el año 
2012, Cordeiro, y col.  (6) publican una revisión 
de su algoritmo reconstructivo subdividiendo 
las maxilectomías tipo 2 en dos subgrupos, a 
y b según la resección menor o mayor al 50 % 
del paladar respectivamente.  Triana y col.  (7) y 
Okay y col.  (8) también presentaron esquemas 
de clasificación similares, pero, basándose 
principalmente en la cantidad de paladar y 
reborde alveolar resecado, así como en las 
propiedades biomecánicas para la estabilidad y 
retención de un obturador.  

En la  presentación de  es te  caso 
clínico, me permito utilizar el término 
hemipalatomaxilectomía, propuesto por 
Hanasono, (tipo IIb de Cordeiro o tipo IId de 
Brown), en función de lo descriptivo y menos 
confuso, que a mi criterio, ofrece este término.  

MÉTODO

Presentamos el caso de una paciente femenina, 
RSR, 58 años, edéntula total, quien consulta 
al servicio de cabeza y cuello del Instituto 
Oncológico “Dr. Luis Razetti” en marzo 2017, 
presentando una lesión tumoral de gran volumen 
en la cavidad oral, que deforma y fractura el 
reborde alveolar superior derecho y el paladar 
óseo hasta la línea media, sin ulceración de la 
mucosa, que infiltra además el surco gingivoyugal 

L
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y los tejidos blandos de la cara hacia la región 
nasogeniana y mejilla derecha condicionando 
asimetría facial y elevación del labio superior 
en su extremo derecho, sin compromiso de la 
piel suprayacente; la Figura 1, muestra imágenes 
tomográficas de la lesión; el diagnóstico 
histológico es de: tumor de células redondas; 
inmunohistoquímica: condrosarcoma.  El 
procedimiento quirúrgico planificado consistió 
en dos equipos quirúrgicos, uno resectivo y 
otro reparador, que trabajaron en simultáneo 
durante la cirugía.  La extensión de la resección 
oncológica se inició con un abordaje a través 
de un colgajo de mejilla (Weber Ferguson) y 
consistió en el reborde alveolar superior derecho 
hasta el primer incisivo izquierdo y paladar óseo 
en un 60 % aproximadamente, se resecaron las 
paredes anterior, lateral y medial del antro maxilar 
derecho, en conjunto con los tejidos blandos y 
músculos de la cara insertados en el maxilar por 
debajo del agujero infraorbitario preservando el 
piso de la órbita; la pieza operatoria, en un solo 
bloque, se envía a biopsia definitiva, además de 
márgenes adicionales del paladar, mucosa yugal 
y el revestimiento mucoso del techo del antro.  
El colgajo osteocutáneo escogido fue el de la 
fíbula derecha, con un diseño de piel de 10 cm 
x 6 cm, con solo una perforante septocutánea; 
la técnica quirúrgica de elevación del colgajo 
en la zona donante de la pierna, se realizó según 
la técnica descrita por Urken (9); se identificó 
el pedículo vascular peroneo y se liga cercano 
a su emergencia en la tibial posterior con una 
longitud de aproximadamente 15 cm; la zona 
donante fue cerrada por planos con colocación 
de un drenaje aspirativo; el cierre primario de 
la herida de piel a nivel de la paleta cutánea, 
presentó un defecto de aproximadamente 3 
cm de longitud y 1,5 cm de ancho, que por su 
tamaño, se dejó sin injertar para cicatrización por 
segunda intención.  Las osteotomías del hueso 
fibular se diseñaron a nivel de la zona receptora 
del defecto operatorio, y se fijaron con mini-

placas y tornillos al cuerpo del cigoma y arco 
alveolar del maxilar izquierdo; la paleta cutánea 
se suturó al componente horizontal del defecto; 
los vasos receptores escogidos fueron la arteria 
y vena facial derechas; se dejó un dren de látex 
a nivel de la anastomosis vascular en el cuello, 
el cual se expuso a través de herida cervical.  El 
tiempo operatorio fue de aproximadamente siete 
(07) horas, presentando la paciente durante la 
extubación un aumento de volumen a nivel de 
la mejilla derecha secundario a un hematoma, 
lo que requirió una re-exploración de la herida 
quirúrgica a nivel de la cara, constatando 
un sangrado de la región de los músculos 
pterigoideos, cuya hemostasia se realizó con 
sutura.  Se dejó una sonda nasoesofágica para 
alimentación y un packing a nivel del corredor 
nasal derecho.  

RESULTADOS

Se mantuvo una monitorización clínica del 
colgajo de manera regular (cada 4 a 8 h) por 
un período de 72 h; la férula dejada en la zona 
donante de la pierna derecha se retiró el 7o día 

Figura 1.
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del posoperatorio.  La sonda de alimentación 
fue retirada el día quince una vez confirmada 
la adecuada deglución por vía oral a líquidos.  
El período total de días de hospitalización 
posoperatoria de la paciente fue de quince (15), 
debido al edema facial y cervical derecho y 
por tratarse de una paciente hipertensa que se 
mantuvo en crisis refractaria al tratamiento; 
no presentó complicaciones mayores.  Las 
indicaciones dadas al egreso consistieron en 
continuar de forma progresiva modificando el 
alimento vía oral hasta llegar a una dieta blanda; 
con aseo bucal convencional; se programaron 
controles regulares por consulta externa del 
servicio de cabeza y cuello, apreciando una 
adecuada evolución clínica, con disminución 
del edema facial, con buena apertura oral; desde 
el punto de vista cosmético, se observa una 
discreta asimetría facial por parálisis del musculo 
bucinador y ligera ptosis de la comisura labial 
homolateral sin condicionar incompetencia al 
esfínter oral.  En la Figura 2, se muestra imagen 
de la paciente a la semana 6 posquirúrgico y en 
la Figura 3, se muestra imagen de radiografía 
panorámica a la semana 6 del posoperatorio.

DISCUSIÓN

Flaps locales de paladar para defectos 
pequeños, fueron descritos por Von Langenbeck 
en 1862 y reutilizados por Gullane en 1977&(10).  
A mediados del siglo XX, se utilizaron otros 
colgajos locales o regionales, tales como, 
septum nasal, lengua, mejilla, labio superior, 

Figura 2.

 Figura 3.
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frente y flaps cervicales.  Posteriormente, en las 
décadas del sesenta y setenta, se desarrollaron 
colgajos miocutáneos pediculados, los cuales, 
cubrían grandes defectos por su gran volumen 
y tejidos bien vascularizados, sin embargo, 
debido a ese gran volumen se dificulta su 
plegamiento y adaptación a la zona del defecto 
pos maxilectomías, no siendo por lo tanto 
ideales para este tipo de reconstrucción.  En 
1960 (11), se comienzan a desarrollar las técnicas 
de anastomosis microvascular que permiten la 
transferencia de tejido libre sin las limitaciones 
de alcance y orientación de los flaps pediculados 
miocutáneos.  Esta técnica permite varios tipos de 
tejidos donantes, dando al cirujano la capacidad 
de adaptar el tipo de reconstrucción al defecto.  
Aunque las prótesis obturadoras siguen siendo 
una buena alternativa para defectos pequeños del 
paladar; para defectos extensos son difíciles o 
imposibles de retener, en especial en pacientes 
edéntulos; adicionalmente, estos obturadores, 
son usualmente inapropiados para defectos que 
involucren el piso de la órbita, contenido de la 
órbita y tejidos blandos de la cara.  Diversos 
colgajos libres han sido propuestos para la 
reconstrucción pos maxilectomías; antebrazo 
radial (12,13), recto abdominal (14,15), fíbula&(16,17), 
sistema escapular (18), cresta ilíaca&(19); lo 
que ha dado origen, como fue mencionado 
anteriormente, a que se publiquen diferentes 
clasificaciones y algoritmos para este tipo de 
procedimientos.

En el pasado, los defectos quirúrgicos 
oncológicos en el tercio medio de la cara, eran 
dejados de preferencia abiertos, solo con el uso de 
prótesis obturadoras a fin de mantener una mejor 
vigilancia de la recurrencia de la enfermedad 
en el sitio primario de la resección, lo cual, no 
permitía el uso de reconstrucciones complejas 
o la utilidad de interposición de colgajos; sin 
embargo, con el avance técnico en estudios 
radiológicos con mejoramientos de imagen y 
una mejor comprensión de que la recaída de la 

enfermedad en un gran porcentaje de las veces no 
puede ser susceptible de nuevos procedimientos 
quirúrgicos que cambien la sobrevida global 
del paciente, así como el desarrollo de técnicas 
reconstructivas con colgajos microvasculares que 
mejoran los resultado funcionales y cosméticos, 
este paradigma reconstructivo ha cambiado 
de una manera acelerada, sin olvidar que en 
algunos casos son necesarios la combinación de 
procedimientos reconstructivos quirúrgicos y el 
uso de rehabilitación protésica, cuyos avances 
con implantes osteointegrados, brindan una 
mayor y mejor fijación de las mismas (20).  

En nuestro hospital, utilizamos con relativa 
frecuencia el colgajo miofascial de músculo 
temporal para la reconstrucción del componente 
horizontal en las maxilectomías (21), lo cual brinda 
una adecuada rehabilitación para la continencia 
de la cavidad oral, así como para la fonación y 
alimentación por esta vía, con la contraparte 
de no ofrecer una adecuada proyección de la 
cara por retracción y hundimiento de la mejilla 
condicionando en muchas ocasiones ectropión 
del párpado inferior y resultados cosméticos 
regulares.

En el caso clínico que aquí presentamos, se 
pretende exponer la versatilidad y adecuación de 
un colgajo osteocutáneo como el de fíbula, para 
la reconstrucción de defectos palatoalveolares, 
con la ventaja de que su diseño y elevación se 
puede realizar en forma simultánea mientras se 
completa el procedimiento oncológico resectivo.  

Como conclusión, los procedimientos 
reconstructivos en cabeza y cuello siguen 
avanzando de una manera bastante acelerada, 
con la inclusión de nuevos términos como: 
cirugía virtual con impresoras tridimensionales, 
navegación intraoperatoria, descargas de APP 
para monitorización térmica del colgajo con 
dispositivos móviles, tejidos de ingeniería, 
tejidos faciales compuestos alotrasplantados, 
etc.  términos que actualmente su única limitante 
son quizás los costos y la prueba del tiempo; 



Rev Venez Oncol

279Alejandro Cordero

no obstante, nuestra realidad menos fantástica, 
nos hace, en ocasiones, pensar que cambiar un 
poco los paradigmas puede generar grandes 
y graves conflictos.  Con la presentación de 
este caso, se pretende mostrar que los colgajos 
microvasculares para grandes defectos pos 
maxilectomías, son una alternativa de primera 
elección para nuestros pacientes en instituciones 
públicas o privadas dado sus mejores resultados 
funcionales y cosméticos.
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RESUMEN

OBJETIVO: Evaluación de la viabilidad de realizar 
tiroidectomía endoscópica trans-axilar con el sistema 
de separación Maxcess®.  Tratamiento quirúrgico de las 
patologías tumorales tiroideas pueden generar grandes 
cicatrices, en ocasiones con queloides, produciendo además 
de adherencias entre la piel y la tráquea e hipoestesia local.  
Hemos propuesto un procedimiento de cirugía endoscópica 
trans-axilar, y revisamos la literatura existente.  MÉTODO: 
Este procedimiento ha sido efectuado en tres pacientes, 
con tumores benignos tiroideos.  Todos los procedimientos 
fueron hechos en la misma institución por el mismo 
cirujano.  Los resultados obtenidos fueron recolectados 
y analizados en este estudio.  RESULTADOS: No hubo 
morbilidades ni mortalidad en este estudio.  Se colocaron 
drenajes aspirativos cerrados, no observando hematomas 
posoperatorios, disfonía, parestesias, cicatrices fibrosas 
o queloides.  El tiempo promedio fue 115 minutos.  Los 
tres pacientes manifestaron su entera satisfacción por el 
procedimiento y resultados.  CONCLUSIÓN: La cirugía 
endoscópica tiroidea es considerada un procedimiento 
seguro para pacientes con lesiones en la glándula que 
tengan indicación quirúrgica, proporcionando excelente 
resultados cosméticos.  Consideramos que la cirugía trans 
axilar endoscópica con acceso con el sistema Maxcces®, 
es factible, se adapta a las realizades tecnológicas actuales 
de nuestro país.  Se necesitan mayor número de trabajos y 
experiencia para perfeccionar la técnica quirúrgica.

PALABRAS CLAVE: Tiroidectomía endoscópica, cirugía, 
tiroides, axila.

SUMMARY

OBJETIVES: We evaluate the viability of the endoscopic 
thyroidectomy perform, with Maxcess system access 
surgical retractor®.  The surgical treatment of the thyroid 
tumors can produce big scar, hypertrophic scars, adhesions 
between the trachea and the neck skin.  We have proposed 
a procedure of endoscopic surgery trans axillary approach 
and the literature review.  METHOD: This procedure has 
been performed in three patients, with diagnostic of benign 
thyroid tumor; the procedure was performed for the same 
surgeon.  The outcomes obtained, has recollected and 
analyzed in this trial.  RESULTS: No morbidity or mortality 
was observed during the realized study.  We placed closed 
the aspirated drainage, and we do not observed postoperative 
hematomas, dysphonia, paresthesia, and a fibrous scar.  
The average operating time was 115 minutes.  The three 
patients expressed their opinion by the procedure and also 
for the outcomes.  CONCLUSION: The endoscopic thyroid 
surgery has considered a safe procedure for the patients 
with surgical indications for the thyroid lesions, it providing 
excellent cosmetic results.  We consider the trans axillary 
thyroid surgery with the Maxcess access system surgical 
retractor® is reliable and it adapts to current technological 
needs of our country.  We need more trials and expertise 
to perfect the surgical technique.

KEY WORDS: Endoscopic thyroidectomy, surgery, 
thyroid, axilla.

Médico Docente la Trinidad, El Hatillo, Caracas, 
Venezuela.Telf: +5802129496373.  
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INTRODUCCIÓN

a prevalencia del nódulo tiroideo 
varía según la exploración 
realizada, a la palpación es del 
3.% al 7 % en la población general, 
por ultrasonido entre 20 % a 76.% 

y datos en autopsia reportan una prevalencia del 
8 % al 65 % (1,2).  

La importancia del estudio del nódulo 
tiroideo radica en la necesidad de excluir 
cáncer, por lo cual todo nódulo tiroideo > 1cm 
debe ser evaluado.  Los nódulos < 1 cm serán 
sospechosos cuando se encuentren asociados a 
factores de riesgo y en presencia de hallazgos 
ecosonográficos sugestivos de malignidad (3-6).

En el 2013 la Revista Venezolana de 
Endocrinología establece una guía para el 
tratamiento del nodulo tiroideo (4), luego en el 
2015 la ATA (American Thyroid Association) da 
a conocer una guía para el manejo de nódulos 
tiroideos y cáncer de tiroides diferenciado (7), 
ambos de suma importancia para el cirujano y 
el clínico (5).  

Desde 1874 cuando Kocher describe por 
primera vez una tiroidectomía, esta cirugía en 
el cuello en particular ha sido objeto de algunas 
modificaciones hasta la actualidad (6).  

En cuanto a las operaciones mínimamente 
invasivas del cuello, la primera cirugía 
esta descrita en 1996, para realización de 
para-tiroidectomía realizada por Gagner (7), 
del departamento de cirugía general, en la 
Cleveland Clinic Foundation, en Cleveland, 
Ohio, EE.UU; en un paciente de 37 años de 
edad, con una pancreatitis aguda e historia 
familiar de hipercalcemia e hiperparatiroidismo 
primario.  Se realizaron estudios tomográficos y 
resonancia magnética de abdomen, que mostró 
múltiples calcificaciones en todo el páncreas 
y en la colangiografía endoscópica retrógrada, 
encontraron unas vías biliares dilatadas de 
14 mm; múltiples cálculos de origen cálcico, 

también en la vesícula biliar tenía los niveles 
elevados de calcio en suero y la paratohormona.  
Le realizan ecosonograma de cuello y no 
demostraba lesiones, pero si en el estudio de 99m 
Tecnecio Sestamibi, el cual evidenciaba un foco 
consistente con hiperparatiroidismo primario.  
Se resolvió por vía laparoscópica su patología 
de litiasis vesicular y biliar y se realizó también 
una pancreatectomía parcial.  Posteriormente se 
introdujeron 4 trocares de 5 mm a nivel del cuello 
y al atravesar el platisma se introdujo CO2 hasta 
15 mm hg, disecaron la celda tiroidea y usaron una 
óptica de 5 mm de 300.  Se encontró un nódulo 
en el polo inferior del lóbulo tiroideo izquierdo.  
Fue resecado y la biopsia reportó compatible con 
paratiroides.  Realizaron cirugía ablativa de tres 
y media glándulas paratiroides, usando clips de 
titanio y el procedimiento duró 5 h.  Presentó 
hipercapnia ameritando hiperventilación y tuvo 
hipocalcemia posoperatoria inmediata; con 
enfisema subcutáneo desde los ojos hasta el 
escroto, atravesando tórax y abdomen, pero el 
mismo cede progresivamente a los tres días de 
la operación.  Egresa en buenas condiciones con 
discreto enfisema aun al cuarto día y concluyen 
que el método es factible y efectivo.

Este procedimiento ha sido realizado en 
muchos centros a nivel mundial, sobre todo en 
Asia donde en muchos sitios como Corea del Sur, 
Japón, China es un método quirúrgico conocido, 
que aporta beneficios clínicos y cosméticos, 
especialmente para los pacientes que prefieren no 
tener una cicatriz visible el cuello.  Actualmente, 
existen en desarrollo dos principales abordajes 
descritos con mayor frecuencia, como son 
la vía trans axilar y la retroauricular (8,9).  
Estos abordajes tienen excelentes resultados 
estéticos y funcionales, así como oncológicos 
y son comparables con la tiroidectomía abierta 
convencional (10,11).  Recientemente, con el 
desarrollo del sistema quirúrgico avanzado de 
cirugía robótica o da Vinci, se utiliza cada vez 

L
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más en la cirugía de cabeza en tumores malignos 
del cuello (12,13) sin embargo, los altos costos del 
sistema, instrumental y de hospitalización hacen 
que el uso de esta tecnología esté limitado a cierto 
número de instituciones y pacientes, sobre todo 
en países en desarrollo.

Desde el advenimiento de los sistemas 
quirúrgicos robóticos, algunos han adoptado el 
concepto de la cirugía de acceso remoto en el 
desarrollo de diversas técnicas de tiroidectomía 
robótica (12,14).  La más antigua y ampliamente 
reconocida técnica quirúrgica de la tiroidectomía 
robótica utilizada es el abordaje transaxilar, 
realizado por primera vez por Kang y col., en 
Corea del Sur (12).  A su vez, autores como Cha 
y col., han dado cuenta de las complicaciones 
de la tiroidectomía transaxilar, especialmente en 
sus pacientes en EE.UU debido a complicaciones 
intra-operatorias, como daños en el plexo 
braquial, vena yugular interna, arteria carótida, 
y el esófago (15).  Ellos desarrollaron la viabilidad 
de la tiroidectomía realizando a través de un 
abordaje retroauricular con el fin de superar 
estas situaciones potencialmente peligrosas, 
manteniendo las ventajas de la cirugía robótica.  
Este abordaje particularmente, evita el territorio 
menos familiar para algunos cirujanos de la 
región axilar y es una distancia más corta para 
la disección.  

A pesar de la descripción de numerosas 
técnicas quirúrgicas, para la tiroidectomía 
asistida endoscópica, la técnica trans axilar por 
video endoscopia o robot, se ha visto con mayor 
posibilidad de que perdure en el tiempo y son las 
más realizadas, con la principal finalidad de no 
dejar marcas visibles en el cuello (17,18).

TÉCNICA

Todos los pacientes son de origen femenino, 
entre 32 y 55 años de edad, con tumoraciones 
menores de 4 cm.  Describimos a continuación la 
tiroidectomía trans axilar endoscópica, con acceso 

con el sistema Maxcess® (Figura 1 y 2).  El sistema 
Maxcess® consiste en un sistema de separación 
diseñado para proveer máximo acceso a las 
operaciones de discos de la columna vertebral, 
con mínimo maltrato a los tejidos circundantes.  
Es un equipo que tiene tres hojas que se pueden 
colocar para mantener la exposición quirúrgica 
en la forma y el tamaño deseado del cirujano 
especialista, que sustituyó en muchos casos 
los sistemas tubulares diseñados inicialmente 
para la cirugía mínimamente invasiva vertebral.  
Permite a los cirujanos realizar procedimientos 
quirúrgicos que son similares a los utilizados 
en los procedimientos abiertos, pero con una 

Figura 1.  Maxcess Access Surgical System Retractor®.

Figura 2.  Maxcess, Nuvasive, INC®.



Rev Venez Oncol

283Alirio Mijares y col.

incisión significativamente más pequeña.  La 
capacidad de utilizar instrumentos conocidos 
reduce la curva de aprendizaje y facilita la 
adopción de estas técnicas con gran ventaja de 
visualización directa de la anatomía del paciente, 
sin la necesidad de una tecnología adicional u 
otros equipos especializados.  

Existen varias generaciones de separadores de 
Maxcess®, algunas que incorporan “neurovision” 
dentro de la hoja de retracción posterior, que 
proporciona capacidades de monitorización de 
nervios.  Cuenta también con hojas superiores 
e inferiores con ángulo que permite definir el 
tejido aún más el punto de la patología más allá 
de los Maxcess® originales (Figura 3).

Se extiende el brazo cefálicamente y el 
antebrazo se coloca en un soporte sobre la región 
facial (Figura 4).  

A nivel axilar, se realiza una incisión de 
5 cm, descrita inicialmente vertical al plano 
céfalo caudal del paciente, se la realizamos en 
el sentido del último pliegue del hueco axilar, de 
5 cm de diámetro y por detrás del borde externo 
del músculo pectoral mayor ó de la línea axilar 
anterior (Figura 5).  

Figura 3.  Colocación a nivel axilar.

Figura 4.  Posición del miembro superior.

Figura 5.  Posición paciente.

Se accede al tejido celular subcutáneo y 
posteriormente se visualiza los haces musculares 
del borde externo del músculo pectoral mayor.  
Usamos ópticas de 0 y 30 grados dependiendo del 
momento de la cirugía.  La disección del tejido 
celular subcutáneo la hacemos conservando más 
o menos 1 cm de la piel y durante el avance 



	 Vol. 29, Nº 4, diciembre 2017

Tiroidectomía trans axilar endoscópica 284

hacia el cuello, el tejido mamario va quedando 
caudalmente no comprometiendo el mismo, hasta 
que visualizamos los haces musculares del borde 
externo del músculo esternocleidomastoideo, 
procediendo a separar anteriormente la rama 
esternal del mismo.  Esto permite descubrir el 
borde lateral de la glándula tiroidea (Figura 6).

Figura 6.  Visualización de glándula tiroides.  
Nótese haz esternal superiormente del músculo 
esternocleidomastoideo.

Ayuda una pequeña tracción del lóbulo 
contralateral tiroideo hacia el cirujano por parte 
del cirujano ayudante, para visualizar mejor la 
glándula tiroidea.  Se usa cauterio monopolar 
y lo combinamos con bisturí armónico.  La 
tiroidectomía se realiza de manera similar a la 
tiroidectomía abierta, evaluando localización del 
nervio laríngeo superior, recurrente y glándulas 
paratiroides (Figura 8).  

Se reseca la glándula y se extrae la pieza 
operatoria (Figura 7).  El corte congelado en los 
tres casos reportó negativo para malignidad.  Se 
hace hemostasia y se tiene especial cuidado por 
la ubicación inferior de la vena yugular interna 
(Figura 9).

Figura 7.  Extracción lóbulo tiroideo.

Figura 8.  Paratiroides (P), Nervio recurrente (N).

Figura 9.  Vena yugular interna VYI en la parte 
inferior y músculo esternocleidomastoideo (ECM), 
superiormente.
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Finalmente, colocamos Gelfoam® en el 
lecho quirúrgico (Figura10) y drenaje cerrado 
aspirativo.

DISCUSIÓN

Hoy en día la población general posee un 
mayor conocimiento sobre la enfermedad nodular 
tiroidea, debido a los medios de difusión general, 
no solo comunicación entre los pacientes, sino 
por medios de información de cualquier índole, 
incluyendo lo accesible de esta por Internet, 
además de la facilidad de realización de los 
métodos diagnósticos principales, como el 
ultrasonido y punción aspiración con aguja fina 
tiroidea, porque estos se encuentran al alcance 
de cualquier persona, siendo estos de tipo no 
invasivo y además de relativo bajo costo (19).

La cirugía tiroidea endoscópica por vía vía 
axilar proporciona resultados cosméticos más 
favorables que otros métodos y es más factible 
con respecto a la identificación del nervio 
laríngeo recurrente, las glándulas paratiroides y 
ayuda a identificar de mejor manera y manipular 
los polos de la glándula tiroidea (20).  Esto puede 
efectuarse a su vez, con insuflación de CO2 o 
sin este gas.  La no colocación de gas, como 
han sido nuestros casos, permite tener un mayor 
espacio para trabajar, nos da mayor comodidad de 
trabajo por ende seguimos los pasos similares a 
los que realizamos con la técnica cervical abierta 
tradicional.  Es posible también con esta técnica, 
que si no se pudiera visualizar adecuadamente 
le región tiroidea, se puede convertir como la 
cirugía laparoscópica (21).

Nuestro trabajo evidenció menor dolor, mayor 
satisfacción cosmética, sin modificar costos ni 
tiempo de hospitalización, a pesar de ser una 
serie en fase inicial y muy pequeña.  

En 1997 Miccoli describió por primera vez 
la técnica: tiroidectomía mínimamente invasiva 
videoasistida (MIVAT), técnica frecuentemente 
utilizada, que no utiliza CO2 y tiene un excelente 
resultado estético.  La desventaja del método es 
la localización (21,22).

Paek y col, sugiere las siguientes indicaciones 
quirúrgicas para realizar una tiroidectomía 

Figura 10.  Colocación de Gelfoam®.

Se analizaron en este preliminar estudio 
descriptivo, las características del paciente, la 
satisfacción de las heridas, la fase intraoperatoria, 
hospitalización, dolor, y los costos.  El tiempo 
operatorio para el uso del sistema Maxcess® 
fue 30 min mayor que el promedio que se usa 
en la cirugía abierta.  La pérdida estimada de 
sangre, no fue significativamente mayor a la 
habitual en la cirugía abierta.  La cuantificación 
del drenaje se mantuvo en promedio en 75 
cm3 sero-hemático oscuro el primer día, hasta 
menos de 30 cm3 seroso cuando se programó su 
retirada, siendo esto en promedio a la semana 
del posoperatorio.  La satisfacción del resultado 
cosmético y la herida axilar de los pacientes, 
definitivamente fue extrema, porque no tenían 
equimosis, hematoma, o heridas visibles a nivel 
axilar.  El costo operatorio no fue más del 10 % 
de lo habitual en la cirugía abierta.  
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robótica: nódulo tiroideo benigno o neoplasia 
folicular no mayor de 5 cm, enfermedad de 
Graves con un volumen de tiroides <150 mL; 
cáncer de la tiroides con tamaño del tumor < 4 
cm; sin invasión traqueal, esofágica, grandes 
vasos, es decir invasión extra-tiroidea.  Las 
metástasis cervicales y la localización posterior 
cerca del nervio laríngeo recurrente no son 
contraindicaciones para su realización (23).

En conclusión, la tiroidectomía endoscópica a 
través de la vía transaxilar parece ser un abordaje 
prometedor con respecto a los buenos resultados 
cosméticos sin heridas a nivel del cuello, en 
comparación con la cirugía abierta o con otros 
métodos endoscópicos en tórax o cuello.  Esto 
puede ser muy importante, porque la mayoría de 
los casos de tumores de la glándula tiroides suelen 
ocurrir en pacientes de sexo femenino, para quien 
los resultados cosméticos son preponderantes.  
Sin embargo, este procedimiento podría no 
ser mínimamente invasivo, requiere un campo 
de disección para llegar al lugar de destino, es 
decir, de la axila al cuello.  Aunque el abordaje 
transaxilar requiere mayor grado de disección 
que la cirugía abierta, pareciera en muchos 
trabajos reportados no provocar mayor dolor 
posoperatorio.  Finalmente es necesario estimular 
la realización de más trabajos de investigación 
en nuestro país, con mayor número de pacientes 
para comprobar las bondades de este método de 
abordaje.
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RESUMEN

El carcinoma metaplásico de mama es un tipo de cáncer 
de mama poco frecuente y de comportamiento agresivo.  
Comprende el 1 %-2 % de todos los cánceres de mama.  
OBJETIVO: Describir las características clínicas de las 
pacientes diagnosticadas con carcinoma metaplásico de 
mama; evaluadas y tratadas en el Servicio Oncológico 
Hospitalario del IVSS durante el período 2005-2015.  
MÉTODO: Es un estudio retrospectivo, descriptivo no 
experimental.  La muestra está constituida de 6 pacientes.  
RESULTADOS: La edad promedio de nuestras pacientes 
fue de 56,8 años, 66 % fue diagnosticado en estadio III, la 
progresión local se observó en el 32 % de los casos.  La 
sobrevida libre de progresión y la sobrevida global fueron 
de 75,6 y 80,2 meses respectivamente.  CONCLUSIÓN: 
Comportamiento similar al revisado en la literatura 
mundial, se trata de una entidad agresiva, que continúa 
diagnosticándose en estadios avanzados, sin embargo, 
el tratamiento debe continuar los mismos parámetros del 
carcinoma ductal y lobulillar clásico; el objetivo de las 
posteriores revisiones y de los estudios experimentales hacia 
patrones genéticos de comportamiento de la enfermedad, 
pudiese contribuir a realizar un diagnóstico precoz de la 
misma, y por lo tanto disminuir sus porcentajes de recaídas 
y mortalidad.

PALABRAS CLAVE: Carcinoma, mama, estadio, 
metaplásico, sobrevida.

SUMMARY

The metaplastic breast carcinoma is a rare type of breast 
cancer and its aggressive behavior.  It comprises the 1.%-
2.% of all the breast cancer.  OBJECTIVE: To describe 
the clinical characteristics of patients diagnosed with 
breast carcinoma metaplastic; evaluated and treated at 
the Oncology Hospital of IVSS Service during the period 
2005-2015.  METHOD: A retrospective, descriptive and 
non-experimental study was performed.  The sample consists 
of 6 patients.  RESULTS: The average age of our patients 
was 56.8 years old, 66 % were diagnosed with stage III, 
the local progression was observed in 32 % of the cases.  
The progression free survival and the overall survival were 
75.6 and 80.2 months, respectively.  CONCLUSION: In 
our review the metaplastic breast carcinoma, has a similar 
curse how we revised in the world literature, behavior is 
an aggressive entity that continues diagnosed in advanced 
stages, but treatment must continue the same parameters with 
the ductal carcinoma and the classic lobulillar carcinoma; 
the purpose of subsequent revisions and the experimental 
studies to genetic patterns of behavior of the disease, could 
help us to make an early diagnosis of the same, and therefore 
reduce their rates of the relapse and mortality.

KEY WORDS: Carcinoma, breast, stage, metaplastic, 
super life.
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INTRODUCCIÓN

l carcinoma metaplásico de 
mama fue descrito por primera 
vez en 1973 por Huvos y col., 
fue definido como un carcinoma 
mamario mixto, compuesto de 

tejido epitelial y sarcomatoso (1).  Debido a la 
amplia variación histopatológica, constituye 
un reto diagnóstico y es confundido con 
frecuencia con algunas entidades benignas y otras 
neoplasias&(2).  El carcinoma invasor de mama 
muestra ocasionalmente un componente menor de 
metaplasia, ya sean características de carcinoma 
escamoso como mesenquimal, sin embargo, 
cuando el componente metaplásico abarca una 
proporción significativa dentro del tumor, es 
denominado entonces carcinoma metaplásico; 
aunque entre los autores existen diferentes 
puntos de corte, (usualmente mayor al 10 % 
según algunos autores, mayor o igual al 20.%; o 
inclusive mayor o igual al 50 %&(3).  Más allá, el 
cáncer metaplásico tiene un comportamiento más 
agresivo y peores resultados cuando se compara 
con el adenocarcinoma de mama típico&(2).

El carcinoma metaplásico de mama es el 
término que arropa a una heterogénea variedad 
de cáncer caracterizado por la presencia de 
células neoplásicas que presentan diferenciación 
escamosa y mesenquimal, pudiendo ser células 
ahusadas, condroides, óseas, o rabdoides.  
Dada la diversidad histológica que presentan, 
se les han dado varios sinónimos, incluyendo 
carcinosarcoma, carcinoma sarcomatoide, 
carcinoma con estroma sarcomatoso, carcinoma 
productor de matriz, carcinoma adenoescamoso 
y tumor metaplásico con diferenciación 
fibromatosa, entre otros.  A pesar de ser un grupo 
heterogéneo, el 90 % son triple negativo y tienen 
mutación del gen TP53 (4).

El carcinoma metaplásico se puede desarrollar 
en el sitio anatómico de otras condiciones 
benignas como papilomas, adenomas de pezón 

y lesiones esclerosantes complejas, cicatriz 
radial o tejido mamario ectópico.  Difiere del 
adenocarcinoma típico en diversas variables 
clínico patológicas, incluyendo: pacientes de 
edad avanzada, tumores voluminosos, menor 
enfermedad ganglionar, riesgo elevado de 
recurrencia, potencial elevado de metástasis 
hematógena, ausencia de expresión de receptores 
de estrógeno, progesterona.  De igual forma, la 
gran mayoría de los casos resulta negativa para 
la sobre expresión del HER2 y su amplificación 
tanto por inmuno histoquímica y/o hibridación 
in situ.  Estos hallazgos, combinados con los 
perfiles de mRNA, indican que la mayoría de 
los carcinomas metaplásicos son triple negativos 
al igual que los tipos basaloides.  Sin embargo, 
estos últimos tienen una respuesta totalmente 
diferente a la quimioterapia, mientras que el 
CMM presenta ese patrón de quimio resistencia, 
reduciendo la respuesta del tumor al tratamiento, 
y haciendo que varios estudios dirijan su objetivo 
a determinar parámetros que definan targets, 
sobre todo en recaídas y metástasis de carcinoma 
metaplásico de mama (1-8).

En Venezuela, las experiencias publicadas 
consisten en casos clínicos por Velázquez y 
col. (5) del Hospital Oncológico Padre Machado, 
Romero y col. (6) del Hospital Militar “Dr. Carlos 
Arvelo” de Caracas, y una revisión de diez años de 
experiencia del Instituto Oncológico “Dr. Miguel 
Pérez Carreño” en Valencia, publicada por Muñoz 
Y col. (7), con una muestra de 8 pacientes.

 MÉTODO

El objetivo del trabajo es hacer una revisión 
de los pacientes diagnosticados y tratados en 
el servicio de patología mamaria del Servicio 
Oncológico Hospitalario del IVSS de Caracas, 
durante el período 2005 al 2015.  

Se realizó una revisión retrospectiva no 
experimental de las 6 pacientes con diagnóstico 

E
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de carcinoma metaplásico de mama, encontradas 
en el registro de tumores del hospital, revisando 
las características clínicas, imaginológicas y de 
seguimiento de las mismas.

RESULTADOS

Se evaluaron un total de 6 historias, de un 
registro de 2 886 casos de cáncer de mamas 
tratadas en nuestro centro durante el período 
2005-2015, obteniendo un 0,2 % de los casos para 
carcinoma metaplásico de mama.  Todas fueron 
de sexo femenino, con edades comprendidas entre 
40 a 85 años, con un promedio de 56,8 años; 
33,33 % de las pacientes tienen antecedentes 
familiares positivos para cáncer de mama.  Una 
de las pacientes (16,67 %) presenta también 
neurofibromatosis.  

Cabe destacar que a pesar de que la mayoría de 
las pacientes fueron cánceres de mama localmente 
avanzados solo en el 16,67 % de los casos fue 
reportado como un BIRADS 4, 50 % tuvo un 
diagnóstico mamográfico de probablemente 
benigno o benigno; y el 33,33 % tuvo un 
diagnóstico de BIRADS 0.  Por el contrario, la 
sospecha diagnóstica mediante ultrasonido se 
obtuvo en el 50 % de los casos (BIRADS 4 y 5).  
Solo el 33,33 % de las pacientes tienen PAAF 
reportados positivo para malignidad, el 66,67 %, 
el diagnóstico está confirmado mediante biopsia 
por aguja gruesa.  En el 33 % de los casos existe 
correlación citológica e histopatológica.

En cuanto a la variedad histológica, el 33,33 % 
es carcinoma metaplásico puro variedad células 
escamosas, 50 % tuvo diferenciación matriz 
condroide y 16,67 % tuvo diferenciación mixta 
con células fusiformes y escamosas.

La inmunohistoquímica reporta positividad 
para RE en 16,67 % y RP y HER 2neu en 1,67 %.  
El 66,67 % de las pacientes fue triple negativa.  
En 33,33 % de las pacientes el Ki 67 es mayor al 
50 %.  Otros marcadores inmunohistoquímicos 

registrados fueron: P53 (positivo en 16,67 % de 
los casos) vimentina (positiva en el 16,67 % de 
los casos), citoqueratina 7, y AE 1-3 (positiva 
en 16,67 % respectivamente.

Al momento del diagnóstico, el 66,67 % fue 
estadio III, 50 % de las pacientes se presentó 
con eritema, edema, extensión clínica piel (T4) 
y 16,66 %, T3, T2 y T1 respectivamente.  El 
66,67 % de los casos tuvo afectación ganglionar 
al momento del diagnóstico, el 33,33 % con 
plastrón ganglionar, en nuestra revisión no 
hubo pacientes con metástasis.  El 50 % de los 
casos recibió terapia neoadyuvante, y de estas, 
el 33,33.% recibió dos líneas de tratamiento, 
obteniendo solo una respuesta parcial de la misma 
en el 16,67 % de los casos.  

A pesar de ser un tumor poco frecuente, y 
la mayoría de las casuísticas tienen escasos 
números, la cirugía se describe en la mayoría 
de las series; en nuestro hospital el 83,36 % se 
le practicó una mastectomía radical modificada, 
16,67 % una mastectomía total, porque ya 
previamente había sido disecada.  El 33,33 % 
de las pacientes recibió quimioterapia adyuvante 
y radioterapia como parte de su tratamiento 
multimodal, respectivamente.  La sobrevida libre 
de progresión fue de 75,6 meses (3-132 meses) 
y la sobrevida global fue de 80,2 meses (rango 
comprendido entre 26-132 meses).  La progresión 
documentada en el 32 % de los casos fue local.  

DISCUSIÓN

Desde el año 2000, el carcinoma metaplásico 
de mama fue definido por la OMS por primera 
vez, como un subtipo diferente patológico.  Todos 
los cánceres de mama pueden presentar pequeñas 
áreas de metaplasia, sin embargo, el término de 
carcinoma metaplásico es usado únicamente en 
tumores densos con focos heterogéneos.  Desde 
entonces, ha habido revisiones continuas en 
la OMS acerca de la clasificación y hallazgos 
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histopatológicos (5).
La OMS clasifica al carcinoma metaplásico 

de mama en tipo epitelial puro (carcinoma 
escamoso, carcinoma fusocelular, carcinoma 
adenoescamoso)  y  mix to  ep i t e l i a l / 
mesenquimatoso (carcinoma con metaplasia ósea, 
carcinoma con metaplasia condroide, carcinoma 
productor de matriz y carcinosarcoma).  Otra 
clasificación que se usa con frecuencia es la de 
Wargotz and Norris, la cual establece cinco (5) 
subtipos: células escamosas, células fusiformes, 
carcinosarcoma, carcinoma productor de matriz y 
con células gigantes osteoclásticas.  La variante 
de carcinoma metaplásico fusocelular de bajo 
grado “fibromatosis-like”, ha sido revisada 
recientemente debido a su bajo potencial 
metastásico (2).

Diferentes estudios han tratado de definir si 
este tipo de cáncer se origina de la transformación 
de varias líneas celulares en la glándula mamaria, 
o si son células en diferentes estadios de 
diferenciación.  Inicialmente se pensó que podría 
originarse de células pluripotenciales o células 
mioepiteliales, dado que estas son capaces de 
mostrar los patrones de diferenciación observados 
en el carcinoma metaplásico (4).  Otro fascinante e 
inexplorado tema es el hecho de que este tipo de 
cáncer pudiese constituir un fenotipo convergente 
(el resultado final de diversas combinaciones 
de aberraciones genéticas y epigenéticas).  En 
consonancia con este concepto, está el hecho de 
que tanto el carcinoma escamocelular de alto 
grado y el carcinoma mioepitelial puede tener 
áreas evidentes de morfología celular ahusada, 
y obviamente constituida en su mayoría por 
células ahusadas, y ambos son clasificados 
como carcinoma metaplásico con metaplasia 
fusocelular.  Determinar si estos diferentes tipos 
de carcinomas fusocelulares son comandados por 
aberraciones genéticas o epigenéticas similares 
será crucial en el entendimiento de la patogénesis 
de estas lesiones y su clasificación.  Este tipo 
de cáncer está caracterizado generalmente por 

inestabilidad genética elevada, y portar una 
elevada copia de mutaciones genéticas, similar 
a las observadas en los otros tumores triple 
negativos (5).

Salimoglu y col., identificaron 8 pacientes 
con carcinoma escamoso puro y tres con 
histologías mixtas: carcinomas escamosos y 
con diferenciación ósea (9).  En las publicaciones 
que revisamos relacionadas con CMM, lo 
que se observa usualmente son casos clínicos 
donde se describen los hallazgos histológicos 
y los diferentes subtipos definidos en las 
clasificaciones patológicas.  En nuestra serie 
tuvimos un caso (16,67 %) con células fusiformes 
y escamosas (mixto), dos casos (33,33 %) 
puros de células escamosas; y tres casos (50 %) 
productores de matriz condroide.

Revisando la literatura, existe un caso 
publicado de una paciente portadora de 
neurofibromatosis (NF), con carcinoma 
metaplásico de mama.  La asociación entre ambas 
entidades es extremadamente rara, sin embargo, 
la NF es un trastorno multi-sistémico autosómico 
dominante, asociado con varias neoplasias tales 
como gliomas ópticos y tumores de la vaina 
de los nervios periféricos.  Existen tres casos 
publicados en la literatura inglesa, de pacientes 
portadoras de NF1 y carcinoma metaplásico de 
mama (11).  En nuestra serie, evidenciamos una 
paciente con dicha asociación.

Rakha y col., publicó una revisión de varias 
series de casos de hospitales entre el Reino 
Unido, Singapur, Suiza, Gales, China, España 
y Holanda, en el cual reunieron 405 pacientes 
con diagnóstico de carcinoma metaplásico 
diagnosticadas entre 1991 y 2002.  Hicieron 
especial énfasis en definir las características 
histopatológicas de cada una de las lesiones; 
estatus inmunohistoquímico, estatus hormonal de 
las pacientes (pre o pos menopausia), tratamiento 
recibido, desarrollo de recurrencia y sobrevida 
global.  Ellos identificaron algunos detalles que 
les permitieron establecer algunas diferencias 
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entre las pacientes con cáncer metaplásico de 
mama, partiendo del punto de que evaluaron 
grupos orientales vs., occidentales.  Por ejemplo, 
las pacientes asiáticas tuvieron mayor sobrevida, 
pudiendo tratarse que las pacientes occidentales 
fueran diagnosticadas mayormente en estadios 
avanzados; adicionalmente, las asiáticas 
recibieron con mayor frecuencia mastectomía 
y quimioterapia, cuando se compararon los 
protocolos de tratamiento.  Otro aspecto que 
consideraron fue excluir a las pacientes estadio 
IV de los protocolos de estudio; de ese modo 
lograron mejorar el análisis de resultados, 
siendo estos similares a las series publicadas 
de carcinoma de mama convencional, por lo 
que el pronóstico del CMM no tendría que ser 
diferente a este.  Finalmente, es importante 
mencionar que de este análisis concluyeron que 
los diferentes tipos de cáncer metaplásico de 
mama están asociados con diferentes resultados.  
Por ejemplo, el carcinoma productor de matriz 
tuvo el mejor resultado, por su parte, los de 
células fusiformes y escamosos, fueron asociados 
a peores pronósticos; y se consideró a ambos 
como una variable de pronóstico independiente (3).

Según la literatura en general, el carcinoma 
metaplásico de mama afecta con mayor frecuencia 
a mujeres mayores de 55 años (10,11).  El promedio 
de edad del grupo evaluado fue de 56,8 años.  Para 
Salimoglu y col. (9), la mediana encontrada fue 
de 57,8 años, con un rango entre 43 a 73 años; 
Rakha y col., encontraron un promedio de 60 
años con un rango entre 27 y 96 años (3).  En un 
estudio poblacional de 892 pacientes con CMM 
publicado por Pezzi y col., se comparó a dicho 
grupo con un grupo de pacientes con carcinoma 
de mama no metaplásico y se encontró que las 
primeras fueron de mayor edad, con tumores 
de mayor tamaño y diagnosticadas en estadios 
más avanzados, con inmunohistoquímica 
negativa para receptores de estrógeno y poco 
diferenciados&(12).

Se ha sugerido la relación entre el tamaño 

tumoral, y tasas de recurrencia y sobrevida; 
sin embargo, existen otros estudios que no 
logran demostrar dicha relación (5,6).  Además 
de ser tumores grandes, suelen ser de rápido 
crecimiento.  En nuestra serie, el 83,33 % de las 
pacientes tuvo un tumor mayor de 2 cm; pero una 
característica adicional, es que el 50 % de ellas 
tuvo un T4 clínico.  La serie de casos publicada 
por Salimoglu y col., en 2015, encontraron 657 
pacientes tratadas por cáncer de mama durante 
6 años (2009-2014), de las cuales 11 fueron 
diagnosticadas con CMM (9).  El 100 % debutó con 
tumor palpable y doloroso de la mama.  Solo una 
paciente tenía antecedentes de cáncer de mama 
y había sido operada previamente por cáncer.  
Rahka y col. (3), Ross J (10), Agrawal T y col. (11) 
describen el compromiso ganglionar entre 8 % 
a 4 % de los casos.  Puede metastizar a pulmón 
y hueso, de preferencia por vía hematógena (1).  
Nuestra serie difiere de las revisadas porque 
tuvimos un 66,67 % de compromiso ganglionar y 
no tuvimos pacientes en estadio IV, sin embargo, 
cabe destacar que el 66,6 % de las pacientes 
fueron cánceres de mama localmente avanzados 
y de ellas el 50 % fueron estadios IIIB.

En cuanto al tratamiento, el régimen óptimo no 
está claramente establecido.  Definitivamente la 
mastectomía es la cirugía más frecuente realizada, 
sobre todo porque las pacientes presentan 
tumores voluminosos, receptores negativos, 
con patrón de quimio resistencia, reduciendo la 
respuesta del tumor al tratamiento.  Sin embargo, 
algunas investigaciones han mostrado que no hay 
diferencia en la sobrevida libre de enfermedad 
y en la sobrevida global entre las pacientes a las 
cuales se les realizó una mastectomía vs., una 
cirugía preservadora de mama (3,10).  En nuestra 
serie, la mastectomía radical modificada fue la 
intervención quirúrgica más frecuente con un 
83,36 % de los casos, al igual que la experiencia 
reportada por Muñoz V.(7); el 16,67 % de nuestras 
pacientes se practicó una mastectomía total, (esta 
paciente ya previamente había sido operada 
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en otro centro).  Diferentes publicaciones de 
la literatura nacional describen reportes de 
casos, lo que ratifica una vez más la poca 
frecuencia y la dificultad en el diagnóstico de 
este tipo de lesiones.  Romero y col., informan 
de una paciente de 28 años, con diagnóstico de 
carcinoma metaplásico, portadora de prótesis 
mamaria, a la cual se le realizó una mastectomía 
radical modificada tipo Madden preservadora de 
piel (6).  El caso presentado por Agrawal y col., 
reporta cáncer metaplásico con diferenciación 
condroide extensa, la conducta de inicio ante un 
tumor T2N0M0 fue la mastectomía radical (11).  
Velázquez y col., describen el manejo de una 
paciente con carcinoma metaplásico de mama, 
que había sido operada en otro centro una cirugía 
preservadora de mama y disección axilar, a la 
cual se decidió completar la mastectomía y se 
realizó reconstrucción inmediata con músculo 
dorsal ancho y prótesis (5).  Reiterando una vez 
más el manejo debe ser multidisciplinario para 
obtener un mayor beneficio para la paciente.

Para Rahka y col. (3) la quimioterapia en estos 
casos puede tener beneficios significativos, sin 
embargo, pareciera evidente que el beneficio 
disminuye en los estadios tempranos.  Existen 
autores que la consideran menos efectiva en los 
pacientes con cáncer metaplásico.  Por otro lado, 
no identificaron beneficios a la asociación de 
radioterapia y mejores resultados.

En la revisión de casos de Salimoglu y col., 
el seguimiento de las pacientes fue durante un 
período promedio de 15 meses (6-40 meses) 
evidenció solo una paciente fallecida por falla 
cardíaca, no identificándose recaídas locales o 
a distancia.  La sobrevida global fue de 90 % (9).  
La experiencia publicada por Muñoz y col. (7), 
en 9 pacientes posterior a un seguimiento de 14 
años, 8 pacientes presentaron una supervivencia 
global en 5 años de 77,4 %.

En nuestra revisión, tuvimos una paciente 
(1,66 %) sin seguimiento registrado, por lo que 
la sobrevida libre de progresión en 5 pacientes 

(83,3 %) tuvo un promedio de 75,6 meses (entre 
3 y 132 meses) y la sobrevida global fue de 80,2 
meses (24-132 meses).

Hasta el momento, y en base a los datos 
extraídos de nuestras pacientes, el carcinoma 
metaplásico de mama constituye el 0,2 % del 
total de pacientes tratadas en el servicio.  Este 
tiene un comportamiento similar al revisado 
en la literatura mundial.  Son pacientes con un 
promedio de edad por encima de los 55 años, 
con tumores voluminosos al momento del 
diagnóstico, con una frecuencia de afectación 
ganglionar que ronda al 30 %, sin embargo, 
nuestra serie muestra un mayor porcentaje de 
afectación ganglionar llegando este último a 
66,67 %.  La expresión de receptores hormonales 
y HER 2neu; las tasas de sobrevida y recaída 
tiene un patrón similar al reportado en diversas 
revisiones bibliográficas.  Sería conveniente 
continuar evaluando las características de las 
pacientes con este diagnóstico y correlacionarla 
con el total de pacientes tratadas en el servicio 
para tener una proyección más amplia de la 
situación de del carcinoma metaplásico en el país, 
ya que estamos en uno de los principales centros 
de referencia de tratamiento y seguimiento del 
cáncer en nuestro país.
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RESUMEN

El virus del papiloma humano es un virus oncogénico 
involucrado en el desarrollo de neoplasias epiteliales.  En 
el presente trabajo se realizó una revisión de la biología 
del virus incluyendo su estructura, función, y la respuesta 
inmunológica a la infección viral.  Además, se estudiaron 
las neoplasias asociadas, su relación con el virus de 
inmunodeficiencia humana, y la forma de prevenir la 
infección viral a través de la vacunación.  Esta medida 
conducirá en el futuro a reducir la infección y por ende el 
desarrollo de estas neoplasias.

PALABRAS CLAVE: VPH, neoplasias, vacunación, 
respuesta.

SUMMARY

The Human Papillomavirus is an oncogenic virus 
involved in the development of the epithelial neoplasias.  
In the present work a revision of the biology of the 
virus, including the structure, function and immunologic 
response to the viral infection, was done.  In addition we 
study associated neoplasias, and the relationship with the 
Human Immunodeficiency Virus, and the way to prevent 
the infection through the vaccination were studied for us 
This approach will be able to decrease the virus infection 
and the development of neoplasias in the future.

KEY WORDS: HPV, neoplasias, vaccination, response.
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INTRODUCCIÓN

l virus del papiloma humano 
(VPH) es un virus oncogénico 
responsable del desarrollo de 
cáncer en diversos epitelios: 
cuello uterino, cabeza y cuello, y 

canal anal predominantemente.  En el presente 
trabajo realizamos una revisión de la estructura 
del VPH, su función y la respuesta inmunológica 
a la infección.  Además, incluimos estudios 
relevantes sobre las neoplasias asociadas, su 
relación con el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH) y la forma de prevenir la infección 
a través de la vacunación.  El objetivo principal 
de este manuscrito, es servir de material de 
instrucción para todos los médicos entrenados 
en el área de la oncología.  

ESTRUCTURA Y FUNCIÓN
El VPH es un virus pequeño, sin envoltura, 

formado por un ADN de doble cadena el cual 
establece una infección persistente que puede 
permanecer subclínica en la piel o el aparato 
genital por 10 a 20 años, pero puede promover 
la aparición de verrugas.  Este virus expresa 

una gran diversidad, y se han descrito hasta la 
actualidad más de 90 genotipos de VPH.  Los 
VPH se pueden clasificar en un subgrupo que 
infecta el epitelio plano estratificado y otro que 
infecta el epitelio de las mucosas (Cuadro 1).  

Los VPH asociados a las mucosas pueden a 
su vez subdividirse en dos subtipos de acuerdo 
a su habilidad para producir tumores; el subtipo 
de bajo riesgo que induce la formación de 
condiloma acuminata (ejemplo: VPH-6 y VPH-
11) y el subtipo de alto riesgo (ejemplo: VPH-16 
y VPH-18) los cuales están asociados con la 
neoplasia intraepitelial, la cual puede progresar 
a carcinoma ano genital.  Todos los genotipos de 
VPH están formados por genes tempranos (E) 
cuya función principal es la de garantizar que el 
material genético del VPH (episoma) se replique 
de manera independiente sin estar integrado en 
el genoma de la célula, y genes tardíos (L) los 
cuales codifican las proteínas de la cápside.  
La infección viral ocurre por alteración de la 
barrera epitelial, pero solamente los keratinocitos 
basales, que se están replicando, son infectados 
por el VPH.  Existen evidencias experimentales 
que el VPH interactúa con un receptor a nivel 
de los keratinocitos basales el cual es una 

E

Cuadro 1.  Tipos de virus del papiloma humano (VPH) y lesiones asociadas.
 
		 VPH asociado a mucosas 			   VPH cutáneo
	Tipo de VPH 	 riesgo 	 Lesión clínica 	 Tipo de VPH 		  Lesión clínica
	 6 	 B	  verruga genital	 1		  verruga plantar
	 11 	 B	  verruga genital	 2		  verruga común
	 34, 40,42 	 B 	 verruga ano genital, NI	 3		  verruga plana
	 72,73 	 B	  papiloma oral (PI)	 5		 verruga benigna (EV), CCE (EV)
 				    8 		 verruga benigna (EV), CCE (EV)
	 16 	 A 	 cáncer ano genital	 36		 queratosis actínica (EV)
	 18 	 A	  cáncer ano genital	 48		  CCE (PI)
	 31 	 A	  cáncer ano genital	 49		  verrugas, queratosis	
					      	 actínica (PI, EV)
	 33 	 A 	 cáncer ano genital 

B: bajo grado; A: alto grado; NI: neoplasia intraepitelial; EV: epidermodisplasia verruciforme; CCE: carcinoma 
cutáneo de células escamosas; PI: paciente inmunosuprimido.
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integrina α6 β4 donde se adhiere y estimula 
señales corriente debajo de los keratinocitos.  
Aunque la infección por el VPH puede ocurrir en 
células indiferenciadas que se están dividiendo, 
la replicación viral solo ocurre en células que 
están programadas para diferenciarse.  Esto 
ocurre porque las células programadas para 
diferenciarse producen factores específicos de 
diferenciación los cuales son utilizados por el 
VPH para aumentar su transcripción.  Los VPH 
no requieren de un ciclo viral lítico para liberarse 
de los keratinocitos ya que estos últimos al llegar 
al estrato córneo en la superficie del epitelio, son 
disgregados junto a las partículas virales y de 
esta manera se diseminan en el microambiente.  
El genoma del VPH es un ADN circular de 8 
kilobases (kb) el cual no codifica una ADN 
polimerasa viral ni otras enzimas que controlan 
la síntesis del ADN viral; por lo tanto, el VPH 
utiliza toda la maquinaria genética de la célula 
infectada para garantizar su replicación.  Existe 
una paradoja en cuanto a la infección por el VPH 
porque aunque esta ocurre en la capa basal de 
los keratinocitos en división, la replicación viral 
ocurre solamente en la capa de keratinocitos que 
están programados para diferenciarse y frenar 
el crecimiento.  Para sobreponerse a este hecho 
biológico, los VPH a través de sus proteínas 
tempranas logran mantener activa la maquinaria 
utilizada en la síntesis del ADN de la célula y de 
esta manera emplearla para la replicación viral.  
Una vez que se logra la integración del VPH y 
el control de la replicación del genoma viral, 
ejerce entonces su control sobre el ciclo celular 
para de esta manera garantizar la progresión a 
la transformación neoplásica.  El ciclo celular 
está controlado por la formación secuencial, 
activación y posterior inactivación de un grupo 
de enzimas llamadas kinasas dependientes de 
ciclinas (cdk).  Estas cdk son responsables del 
control de la replicación del ADN, su reparación, 
y finalmente la división celular.  Las cdk forman 
un complejo con una familia de proteínas 

llamadas ciclinas por su naturaleza cíclica de 
síntesis y destrucción durante el ciclo celular.  
Además, existen pequeñas proteínas inhibitorias 
de las cdk que mantienen en equilibrio el ciclo 
celular.  La regulación coordinada de estas 
proteínas es alterada por las proteínas codificadas 
por el virus (Figura 1).  La replicación del VPH 
en forma de episoma en la célula diferenciada 
representa una infección viral productiva; en 
cambio, la integración en el genoma de la 
célula huésped representa el comienzo de la 
transformación maligna y el final de nuevas 
infecciones virales de la célula transformada.  
La integración viral ocurre a través de los genes 

Figura 1.  Oncoproteínas del VPH y su efecto sobre 
el ciclo celular.
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tempranos 1 y 2 (E1 y E2), estos genes codifican 
proteínas que regulan la expresión genética viral 
y su replicación.  La proteína E1 tiene actividad 
helicasa con lo cual se rompen los puentes de 
hidrógeno a nivel de las bases nitrogenadas, y 
de esta manera se permite que otras enzimas 
puedan copiar el ADN; y la proteína E2 codifica 
una proteína que se une al ADN viral y regula la 
transcripción.  El proceso de integración del VPH 
a través de E1 y E2 produce una alteración en la 
expresión de proteínas virales E6 y E7 las cuales 
se encuentran presentes en el cáncer de cuello 
uterino asociado al VPH.  La proteína E6 del 
VPH tiene aproximadamente 150 aminoácidos; 
además, posee dos cisteínas que forman un sitio 
de unión del zinc el cual se considera importante 
en la función de la E6.  La función biológica más 
importante de la proteína E6 es la inactivación 
de la proteína supresora p53.  La proteína p53 
inhibe la proteína inhibitoria del ciclo celular 
p21 y la mdm-2.  El gen p53 se considera el 
“guardián del genoma”, es el responsable de 
reparar las células mutadas antes de entrar en 
la mitosis, si no se pueden reparar, es capaz de 
activar los genes que inducen la apoptosis y 
dirigir las células mutadas a este proceso; por 
lo tanto, la interacción entre la proteína E6 del 
VPH y la proteína supresora p53 se considera 
crucial en el proceso de transformación maligna 
porque permite la proliferación de las células 
epiteliales con inestabilidad cromosómica y 
alto nivel de mutaciones provocadas por el 
VPH.  La proteína E6 es capaz de lograr la 
degradación de la proteína p53 uniéndola a una 
enzima, la ubiqüitina ligasa, y de esta manera 
ser metabolizada en el proteosoma.  La proteína 
E7 tiene aproximadamente 100 aminoácidos, un 
residuo carboxi-terminal con un sitio de unión 
del zinc, similar a la proteína E6.  Esta proteína 
es capaz de inhibir otra proteína supresora, la 
proteína del retinoblastoma (pRB) y de esta 
manera se liberan factores de transcripción, 
como el E2F, los cuales promueven la actividad 

de proteínas relacionadas con el crecimiento 
celular.  Además, la proteína E7 es capaz de 
aumentar la actividad de las ciclinas A y E, el 
activador de kinasas cdk-2, y de esta manera 
pueden favorecer el paso de la célula de la fase 
G1 a la S.  Otra función de la proteína E7 es 
la inhibición de las proteínas supresoras p21 y 
p27.  Finalmente, vemos como las proteínas E6 
y E7 actúan como oncoproteínas eliminando las 
funciones supresoras de las proteínas p53, p21, 
p27 y pRB; además, aumentando la actividad de 
las ciclinas dependientes de kinasas eliminando 
sus mecanismos inhibitorios.  Esto conlleva a un 
crecimiento sin control de células alteradas ya que 
se han perdido los puntos de chequeo del ciclo 
celular inducidos por estas oncoproteínas (1-3).

RESPUESTA INMUNOLÓGICA A LA 
INFECCIÓN POR EL VPH

En los últimos años se han venido desarrollando 
ensayos que permiten detectar anticuerpos contra 
las proteínas E y L del VPH; sin embargo, hasta 
ahora no han tenido la suficiente sensibilidad 
y especificidad para definir pronóstico y 
progresión, tanto de las lesiones benignas o 
malignas inducidas por la infección por el 
VPH&(1).  Otra área de investigación en la 
inmunidad humoral ha sido el estudio de los 
niveles de anti-Gal.  El antigalactosil (α 1→3) 
galactosa (anti-Gal) es un anticuerpo natural IgG 
que representa el 1 % del total de la IgG circulante.  
Este anticuerpo interactúa específicamente con el 
epítope (la parte del antígeno que es reconocido 
por el sistema inmune) α-galactosil presente en 
la superficie de algunas células.  Las células 
humanas normales no expresan en su superficie 
el epítope α-galactosil; sin embargo, las células 
alteradas en el cáncer de mama y cáncer de cuello 
uterino expresan este epítope y desencadenan 
un aumento de los niveles séricos de anti-Gal.  
El anti-Gal ejerce una función de vigilancia 
antitumoral en humanos, y se ha demostrado que 
es capaz de bloquear la capacidad de metastizar 
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de varias líneas de células tumorales.  Ha sido 
reportado un incremento en un 42 % de los niveles 
séricos de anti-Gal en pacientes con neoplasia 
intraepitelial cervical (NIC) 3 y en un 22 % - 
30 % con NIC 1.  Esta reactividad serológica 
se puede relacionar con la expresión anormal 
de residuos α-galactosil en algún momento 
de la evolución de la infección por el VPH 
sugiriendo una respuesta humoral en contra del 
virus (4,5).  Otras investigaciones han mostrado 
la presencia anormal de residuos α-galactosil 
en el cuello uterino con cambios coilocíticos (6).  
Más recientemente, se han encontrado niveles 
elevados de anti-Gal en el moco cervical de 
pacientes con la infección por el VPH y NIC 
1, siendo los niveles mayores en este último (7).  
Todas estas investigaciones apuntan hacia una 
participación activa de la inmunidad humoral 
en la infección por el VPH a nivel del cuello 
uterino y posiblemente estén relacionados 
con la regresión inicial de las lesiones o su 
progresión hacia el carcinoma invasor.  La 
inmunidad celular ejerce un papel determinante 
en las enfermedades asociadas al VPH.  Este 
hecho ha sido claramente demostrado a través 
de estudios epidemiológicos en pacientes con 
defectos de la inmunidad celular.  Esta población 
incluye cohortes de individuos con alteraciones 
genéticas (epidermodisplasia verruciforme), 
infección por el VIH y trasplantados con terapia 
inmunosupresora.  Estos pacientes tienen 
tendencia a desarrollar lesiones benignas más 
agresivas asociadas al VPH; así como, mayor 
riesgo de conversión hacia tumores malignos (1).

NEOPLASIAS ASOCIADAS
Cáncer de cuello uterino: el VPH es el 

agente etiológico presente en más del 90 % 
de los pacientes con cáncer de cuello uterino.  
En Venezuela, los genotipos 16 y 18 son los 
más frecuentes en su etiología, seguidos por el 
genotipo 52, 33, 45 y 31 (8).

Cáncer de cabeza y cuello: con referencia al 

carcinoma escamoso de cabeza y cuello, en 71 
pacientes evaluados se encontró la presencia del 
VPH, predominantemente el genotipo 16, en el 
67 % de las muestras estudiadas.  Los sitios con 
mayor frecuencia fueron la cavidad oral (35 %) y 
la laringe (29 %).  Hubo en algunos casos, sobre 
todo en la cavidad oral y la laringe, la combinación 
del genotipo 6 junto al 51.  Se observó además, 
que los estadios clínicos avanzados, tenían mayor 
positividad al VPH (9,10).  También se ha estudiado 
el impacto sobre el pronóstico del carcinoma 
escamoso de cabeza y cuello asociado al VPH 
genotipo 16 y el grupo no relacionado con la 
infección por el VPH.  En estudio retrospectivo 
realizado por Fakhry y col. (11), se encontró una 
mejor sobrevida global después de la progresión 
de la enfermedad (2,6 años vs. 0,8 años) en el 
grupo con el VPH genotipo 16 comparado con 
el grupo sin la infección por el VPH.  

Carcinoma del canal anal: este carcinoma 
es otra neoplasia asociada a la infección por el 
VPH.  Se estima que el 90 % de los casos se 
encuentran relacionados a este virus, y de ellos, 
en el 84 % se detecta el VPH genotipo 16 (12).

Cáncer de pene: en esta neoplasia la 
prevalencia de la infección por el VPH es de un 
40 % - 60 %, y el genotipo predominante es el 
16, el cual representa el 63 % de todos los casos 
positivos para el VPH.  En Venezuela, se han 
descrito cinco casos producidos por VPH de bajo 
potencial oncogénico (genotipos: 6,11 y 13) (13,14).

Cáncer de vulva: el 48 % de los pacientes con 
cáncer de vulva expresan la presencia del VPH, 
y de ellos el 96 % son del genotipo 16 y 18 (15).

Carcinoma escamoso de piel: actualmente 
existe controversia en cuanto a la participación 
del VPH en la génesis de esta neoplasia.  Hay 
evidencias que van en favor y estudios que revelan 
lo contrario.  En estos momentos se tiende al 
consenso de que el VPH puede intervenir en la 
inducción del tumor pero no en su persistencia (16).

Carcinoma de pulmón de células no 
pequeñas: en el año 1979 se planteó por primera 
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vez la posible participación del VPH en la 
génesis del cáncer de pulmón.  En los últimos 
30 años se han publicado varios meta-análisis 
los cuales han reportado en promedio una 
infección por el VPH en el 24 % de los pacientes, 
y predominantemente el genotipo 16 y 18; sin 
embargo, existe mucha heterogeneidad en los 
estudios y su participación en la carcinogénesis 
continúa siendo controversial (17).

Cáncer de mama: se realizó un estudio 
venezolano en 24 muestras de cáncer de mama 
y se encontró la presencia del genoma del VPH 
en el 41 % del total de las muestras.  El genotipo 
más frecuente fue el 51 (30 %), seguido por el 
18 y 33 (23 %).  La mayoría de los tumores eran 
luminal A con un Ki67 bajo.  La presencia del 
VPH en cáncer de mama puede afectar su patrón 
de crecimiento y su potencial metastásico (18).

Carcinoma de esófago: existen resultados 
contradictorios en cuanto la presencia del 
VPH en el carcinoma de esófago.  Prakash S y 
col.&(19), estudiaron 18 pacientes y encontraron 
la presencia del VPH en el 50 % de ellos.  Hubo 
similar respuesta clínica al tratamiento en ambos 
grupos.  Antonsson y col. (20), no detectaron la 
presencia del VPH en 241 muestras de anatomía 
patológica.

Adenocarcinoma colorrectal: existen 
también en esta neoplasia datos controversiales 
en cuanto a la detección del VPH.  El estudio 
más reciente incluyó más de 2 000 muestras 
provenientes Israel, España, y EE.UU; además, 
se utilizaron dos métodos diferentes de detección.  
No se encontró la presencia del VPH en ninguna 
muestra analizada (21).

INFECCIÓN POR EL VPH Y SU 
INTERACCIÓN CON EL VIH 

El carcinoma invasor del cuello uterino y 
el carcinoma del canal anal son neoplasias 
asociadas a la infección por el VPH las cuales 
están estrechamente vinculadas a la infección 
por el VIH.

Carcinoma invasor del cuello uterino: en 
el año 1993 fue incluido el cáncer invasor del 
cuello uterino como enfermedad definitoria 
del síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
(SIDA).  Esta inclusión fue controversial porque 
para ese momento, un aumento de la incidencia 
de NIC se había establecido en mujeres VIH 
positivo.  Aunque este hallazgo fue relacionado 
con la inmunosupresión, no había datos claros 
acerca de la incidencia del cáncer invasor.  Parte 
del razonamiento de la inclusión del cáncer 
invasor provenía de estudios realizados en el 
África sub-sahariana donde más de la mitad de 
la población infectada por el VIH son mujeres 
las cuales tienen muy poco acceso a la pesquisa 
de cáncer de cuello uterino.  Además, se pensó 
que el período de incubación prolongado de 
aproximadamente 10 años entre la infección 
inicial por el VPH, el desarrollo del NIC hasta 
cáncer invasor no se podía observar en una 
población cuya expectativa de vida por la 
infección por el VIH era mucho menor.  Para 
ser considerada una enfermedad definitoria de 
SIDA esta debe cumplir los siguientes requisitos, 
en primer lugar tener relación con el nivel de los 
linfocitos T-CD4 +, ser más frecuente a medida 
que disminuye el nivel de estas células, disminuir 
su aparición con el uso de la terapia antirretroviral 
de alta eficacia (TAAE), y aumentar la sobrevida 
con esta terapia.  Estos requisitos se cumplen a 
cabalidad con el sarcoma de Kaposi y los linfomas 
no-Hodgkin, pero no con el cáncer invasor del 
cuello uterino.  El estudio de la INTERAGENCIA 
de mujeres con el VIH encontró un mayor 
riesgo de desarrollar NIC con la disminución 
de los niveles de linfocitos T-CD4 + y además, 
un mayor número de los genotipos del VPH 
oncogénicos.  El efecto de la TAAE en estas 
lesiones pre invasoras es controversial.  En un 
estudio que incluyó 49 mujeres con la infección 
por el VIH avanzado, después de 5 meses con 
la TAAE la prevalencia de NIC disminuyó de 
66 % a 49 %, la regresión de lesiones de alto 
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grado a lesiones de bajo grado ocurrió en un 
23.% de las pacientes, y la regresión de lesiones 
de bajo grado a un cuello uterino sano ocurrió 
en el 43 % de las pacientes; esto se observó sin 
cambio en el nivel de ADN del VPH en el cuello 
uterino.  En un estudio de cohorte realizado en 5 
ciudades norteamericanas, el efecto de la TAAE 
se evaluó con citología vaginal cada 6 meses.  Las 
pacientes con la TAAE en un 40 % mostraron 
regresión de las lesiones y no hubo progresión de 
los NIC.  Varios estudios prospectivos recientes 
han documentado que la persistencia del VPH 
entre las mujeres infectadas por el VIH es mayor 
que en aquellas no infectadas por el VIH.  En 
un estudio de cohorte con un seguimiento de 
10 años, se encontró que si se incorporan las 
medidas adecuadas de prevención y control, la 
incidencia de cáncer invasor de cuello uterino 
no difiere en las pacientes VIH positivo o 
negativo.  Estudios de los efectos de la TAAE 
en la incidencia del cáncer invasor de cuello 
uterino no han mostrado una disminución de su 
frecuencia.  Como observamos los beneficios 
de la TAAE no se han reproducido en todos los 
estudios, y la TAAE tiene poca efectividad en 
eliminar el VPH e inducir la regresión de los 
NIC.  Finalmente, observamos que hay muy poca 
evidencia para seguir considerando al carcinoma 
invasor de cuello uterino como enfermedad 
definitoria de SIDA en la era de la TAAE, ya 
que no parece tener estrecha relación con los 
niveles de linfocitos T-CD4 + y la respuesta a 
la TAAE (22).

Carcinoma del canal anal: el carcinoma 
del canal anal (CCA) es una entidad frecuente 
en pacientes masculinos con la infección por 
el VIH que tienen sexo con hombres (HSH).  
Además, existen evidencias que las lesiones 
precursoras, como son las infecciones por el 
VPH tienen una mayor incidencia en este grupo 
de enfermos.  Datos reportados en los últimos 
años han sugerido que la incidencia de este 
cáncer asociada a la infección por el VIH no 

ha disminuido a pesar de la introducción de la 
TAAE en 1996.  No ha sido demostrado que la 
mejoría en la inmunosupresión producida por la 
TAAE afecte al VPH y por lo tanto, se espera 
un incremento del CCA en los próximos años a 
medida que los pacientes masculinos con SIDA 
vivan más debido a la TAAE.  En concordancia 
con esta predicción, estudios realizados en San 
Francisco e Inglaterra han demostrado que la 
incidencia del CCA ha aumentado en HSH desde 
la introducción de la TAAE.  En análisis reciente 
de un grupo de pacientes con el VIH en EE.UU 
se encontró que el único cáncer que ha venido 
en ascenso en esta población es el CCA.  Este 
cáncer aumentó de 19/100 000 personas por 
año en la era pre TAAE (1992-1995) a 48,3/100 
000 personas por año inmediatamente después 
de la introducción de la TAAE (1996-1999); 
en años más recientes (2000-2003) ha llegado 
a 78,2/100.000 personas por año.  Estos datos 
incluyen tanto hombres y mujeres VIH positivos; 
si se incluyen solamente los hombres, esta 
incidencia es mucho mayor.  Referente a los 
genotipos de VPH más frecuentes asociados a 
lesiones precursoras del CCA en hombre, se ha 
encontrado que el genotipo más identificado es 
el 16, incluso en portadores asintomáticos.  En 
otros estudios también se han encontrado los 
genotipos 52,18, 35 y 70 predominantemente 
en las lesiones del VPH.  En Venezuela, en un 
estudio realizado en el año 2007 en 40 pacientes 
con el VIH y HSH, se encontró que los genotipos 
más frecuentes reportados en portadores 
asintomáticos fueron el 6, 18, 53 y 68 (23).  Los 
niveles de linfocitos T-CD4 + se han estudiado 
buscando una relación con el desarrollo del CCA.  
Algunos estudios han asociado los niveles bajos 
de linfocitos T-CD4 + con una mayor incidencia 
de citologías anormales en HSH; en cambio, 
otros no han encontrado esta relación y han 
reportado CCA con niveles de linfocitos T-CD4 
+ elevados; por lo tanto, no existe una relación 
evidente entre los niveles de los linfocitos T-CD4 
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+ y el desarrollo del CCA.  Finalmente, después 
de haber analizado la relación entre el VPH, los 
niveles de linfocitos T-CD4 + y la TAAE, vemos 
como las neoplasias asociadas al VPH persisten 
en la población VIH positiva a pesar de la TAAE 
y podrían convertirse en un problema de salud 
pública en la población que vive con el VIH (22).

PREVENCIÓN DE LA INFECCIÓN POR 
EL VPH

Recientemente se ha estimado que el 10 % 
de los cánceres en el mundo durante un año (> 
1 millón de casos por año) son causados por 
infecciones virales, esto conlleva a más de medio 
millón de muertes por año debido a neoplasias 
asociadas a virus.  Este número de casos de 
cánceres es atribuible a un pequeño número 
de virus: VPH 600 000, virus de la hepatitis B 
380.000, virus de la hepatitis C 220 000 y virus 
de Epstein-Barr 110 000.  Estos datos revelan la 
importancia de desarrollar vacunas que impidan 
la infección por el virus.  Las vacunas contra el 
VPH se encuentran disponibles desde el año 2006 
(Gardasil®, Merk, Kenilworth, NJ; Cervarix®, 
Glaxo SmithKline, Brentford, UK), y han sido 
aprobadas en más de 100 países ofreciendo 
una protección completa a las niñas y mujeres 
jóvenes a los VPH oncogénicos genotipos 16 y 
18.  Ambas vacunas ejercen una protección de 
al menos 5 años.  En diciembre del año 2014 
apareció el Gardasil®-9, esta vacuna incorpora 
otros 5 genotipos oncogénicos y tiene la 
potencialidad de prevenir el 90 % del carcinoma 
de cuello uterino, vulva, vagina, pene y CCA 
causados por los VPH 16, 18, 31, 33, 45, 52 y 
58.  Debido a la larga latencia y a la prolongada 
fase pre invasora después de la infección por el 
VPH, se necesitan muchos años de seguimiento 
para demostrar una reducción significativa de 
las neoplasias asociadas a la infección por el 
VPH.  El Centro de Control de Enfermedades de 
Atlanta (CDC) recomienda que todos los jóvenes, 
hembras y varones, a la edad de 11 o 12 años sean 

vacunados.  En adultos se recomienda hasta los 21 
años en mujeres y hasta los 26 años en hombres.  
Además, el CDC extiende la recomendación 
hasta los 26 años en hombres homosexuales o 
bisexuales, y en hombres y mujeres hasta los 26 
años si tienen compromiso del sistema inmune.  
Se deben administrar tres dosis, la segunda uno 
o dos meses después de la primera y la tercera a 
los seis meses.  En el año 2014 la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), propuso el esquema 
de dos dosis con un intervalo de seis meses, 
con el objetivo de simplificar la vacunación a 
ser aplicada en niñas entre los 9 años y 13 años 
para la prevención del carcinoma de cuello 
uterino.  A pesar de estas recomendaciones, el 
porcentaje de cobertura con la vacuna sigue 
siendo baja, incluso en los países desarrollados, 
aproximadamente cubre solamente el 36 % de 
las hembras y el 14 % de los varones.  Existen 
en la actualidad muchas barreras que vencer 
para aumentar esta cobertura de la vacuna; una 
de ellas es el costo, la falta de educación de la 
población en lo referente a la infección por el 
VPH y la ausencia de reconocimiento por parte 
de las autoridades de salud que la infección por 
el VPH es un problema de salud pública (24).

Finalmente podemos concluir que el VPH 
representa un virus ampliamente distribuido en 
la población general, y es el virus oncogénico 
responsable de más de la mitad de los cánceres 
relacionados a infecciones virales; por lo tanto, 
la prevención de la infección es la herramienta 
fundamental para reducir la incidencia y 
mortalidad asociada a estas neoplasias.
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