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estancia hospitalaria, además de limitación para 
realizar actividades diarias, debilidad, entre otros 
efectos negativos que repercuten en su calidad de 
vida.

Finalmente, continuamos con los artículos especiales 
de la serie Oncología Basada en Evidencia2-5, en 
este número se publica la Introducción a la Lectura 
Crítica de información científica, lo cual resulta 
muy útil actualmente ante el auge de publicaciones 
científicas en ciencias de la salud. De forma que se 
pueda optimizar el tiempo de lectura y mejorar la 
toma de decisiones en Oncología.

Al igual que en números anteriores se anima a todos 
los profesionales consultores de Revista Oncología 
a continuar enviando su producción científica, 
sea a través de Artículos Originales, de Revisión, 
Especiales o Casos Clínicos para mantener tanto la 
periodicidad como la calidad de este órgano oficial 
de comunicación entre los diferentes núcleos de 
SOLCA y con las demás instituciones hospitalarias 
tanto nacionales como internacionales. Así, se 
podrá contribuir con uno de los tantos aspectos que 
distinguen a SOLCA como Institución Líder en la 
Lucha contra el Cáncer del Ecuador.

Novedades en Oncología 
Oncology Newsletters

EDITORIAL

Dr. Carlos García Cruz, Dra. Evelyn Frías-Toral.
Dpto. Revista Oncología.

A partir este número de Revista Oncología 
presentamos una serie de artículos destinados al 
ámbito de Biología Molecular en Oncología y se 
plantean los fundamentos básicos del desarrollo 
de la carcinogénesis1, lo cual resulta de especial 
importancia para la práctica clínica, al permitir un 
mejor diagnóstico, pronóstico y tratamiento de las 
diferentes neoplasias. 

Además, se publica el artículo original sobre 
Traqueotomía Percutánea en pacientes oncológicos 
críticos, procedimiento que se realiza en la propia 
cama del paciente, evitando la necesidad de ir a 
quirófano y con una muy baja tasa de complicaciones, 
como lo demuestra el estudio. Adicionalmente, 
está el reporte sobre la Toxicidad Dérmica Aguda 
asociada a la radioterapia de campos amplios en 
pacientes con cáncer de mama, el mismo que 
evidenció que aunque existe un incremento del 
riesgo del 1.12 a desarrollarla en un grado mayor o 
igual a 2, no hubo una diferencia estadísticamente 
significativa en comparación con la de campos 
pequeños.

Por otra parte, existen otros trabajos originales 
muy interesantes como la revisión retrospectiva 
de Linfoma No Hodgkin con afectación ocular y de 
los anexos oculares; la evolución de la mortalidad 
por cáncer oral en Ecuador para el periodo 2003-
2013; y el abordaje videotoracoscópico de tumores 
mediastínicos, análisis de 16 casos.

En la sección de “Casos Clínicos”, se destaca la 
relevancia del uso de suplementos nutricionales 
orales en pacientes con cáncer colorrectal, ya 
que ellos presentan pérdida de peso que incide 
negativamente en la tolerancia del paciente a su 
esquema de quimioterapia, retraso de la cicatrización 
y complicaciones posquirúrgicas, prolongación de 

CORRESPONDENCIA:
Dr. Carlos García Cruz - Director-Editor Nacional Revista Oncología - SOLCA Guayaquil - Ecuador.
Telf.: (593-4) 2288088 ext.: 218 - E-mail: revista@solca.med.ec
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Dra. Andrea Montero-Oleas(a), Dra. Nadia Montero-Oleas(a), M.Sc. Daniel Simancas-Racines(b).

(a) Investigador(a) asociado. Centro Colaborador Cochrane Ecuatoriano.
(b) Coordinador del Centro Colaborador Cochrane Ecuatoriano. Facultad de Ciencias de la Salud Eugenio Espejo. 
Universidad Tecnológica Equinoccial.
Quito - Ecuador.

Biología molecular en oncología I: Fundamentos 
básicos del desarrollo de la carcinogénesis. 
Molecular biology in oncology I: Basics foundations 
for carcinogenesis development.

Resumen
El cáncer se define como un conjunto de 
enfermedades multifactoriales que se caracterizan 
por: la mutación de genes, cambios en la 
regulación del ciclo celular e inmortalización 
celular y carcinogénesis. Desde la antigüedad se 
ha intentado establecer un modelo que explique el 
origen del cáncer. Actualmente, con el desarrollo de 
las nuevas tecnologías moleculares, se ha podido 
describir de mejor manera los procesos moleculares 
involucrados en el desarrollo y progresión de cáncer. 
Sin duda, este avance ha tenido gran éxito en la 
práctica clínica, permitiendo un mejor diagnóstico, 
pronóstico y tratamiento. De esta manera, este 
artículo corresponde al primero de una serie de 
trabajos sobre Biología Molecular en Oncología, 
enfatizaremos en esta ocasión los fundamentos 
científicos del desarrollo de la carcinogénesis.

Palabras clave.- Cáncer, ciclo celular, 
inmortalización celular, mutación.

Cancer is defined as a set of multifactorial diseases 
that are characterized by: gene mutation, changes 
in cell cycle regulation and cellular immortalization 
and carcinogenesis. Since ancient times an attempt 
has been made to establish a model that explains 
the origin of cancer. Currently, with the development 
of new molecular technologies, it has been possible 
to better describe the molecular processes involved 
in the development and progression of cancer. 
Undoubtedly, this advance has had great success 
in clinical practice, allowing a better diagnosis, 
prognosis and treatment. In this way, this article is 
the first of a series of papers on Molecular Biology 
in Oncology, on this occasion we will emphasize 
the scientific foundations of the development of 
carcinogenesis.

Keywords.- Cancer, cell cycle, cell immortalization, 
mutation.

Abstract

CORRESPONDENCIA:
Dra. Andrea Montero -  Investigadora asociada Centro Colaborador Cochrane Ecuatoriano - Quito - Ecuador.
Dirección: Avenida Mariscal Sucre y Mariana de Jesús - Telf.: (593) 2 299-0800
E-mail: amontero_oleas@outlook.com - Fecha de recepción: 13 de octubre de 2014 - Fecha de aprobación: 4 de diciembre de 2014.
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Introducción
Les presentamos el primero de una serie de trabajos 
sobre Biología Molecular en Oncología, en esta 
ocasión nos referimos a los fundamentos científicos 
del desarrollo de la carcinogénesis. En las últimas 
tres décadas, el conocimiento acerca de la Biología 
Molecular de la célula ha progresado drásticamente. 

Las nuevas técnicas moleculares han permitido 
obtener una visión bastante amplia y detallada de 
los procesos que ocurren al interior de la célula y con 
ello estudiar los eventos implicados en el desarrollo 
y la progresión del cáncer. Estos descubrimientos 
son de gran trascendencia ya que ofrecen nuevas 
alternativas para el tratamiento y prevención de 
varias enfermedades. 

El cáncer se define como un grupo de enfermedades 
que se caracterizan por alteraciones en la expresión 
de varios genes, lo cual lleva a que el ciclo celular de 
una célula normal sufra una alteración. El proceso 
de conversión de una célula normal en cancerígena 
ocurre después de varios eventos en un proceso 
global llamado carcinogénesis1. 

Un humano adulto está compuesto por 
aproximadamente 1015 células que continuamente 
se dividen y diferencian en órganos y tejidos. Para 
esto, las células madre tienen una gran capacidad 
de proliferación (aproximadamente 1012 divisiones 
por día), que es controlada por varios mecanismos, 
y debe estar en balance con la muerte celular 
programada o apoptosis2. 

Cualquier factor que afecte este equilibrio entre vida 
y muerte generará una alteración en el número total 
de células en un órgano o tejido. Si ocurre un defecto 
en la apoptosis, después de varias generaciones, 
la masa celular proliferará y el resultado podrá ser 
visible en forma de un tumor3. 

Los tumores que se generan pueden producirse 
como resultado de adaptaciones celulares de 
tres tipos: hiperplasia, metaplasia o displasia. La 
hiperplasia se desarrolla cuando hay un incremento 
en el número de células de un tejido de un área 
específica, el resultado es el agrandamiento del 
órgano, como por ejemplo la hiperplasia benigna de 
próstata. 

La metaplasia ocurre cuando se sustituye un tipo de 

célula por otra de una localización diferente, como 
es el caso del esófago de Barret. La displasia, por 
su parte, es el desarrollo anormal del tejido debido 
al crecimiento de células alteradas. Si la displasia 
evoluciona sin tratamiento, en algunos casos puede 
convertirse en cáncer, por lo tanto se trata de una 
lesión premaligna o precancerosa1.

Desde hace tres décadas, se ha intentado plantear 
un modelo que describa acertadamente el origen 
molecular del cáncer. Uno de los primeros modelos 
planteados definió al cáncer como una enfermedad 
de diferenciación celular anormal, provocada por 
cambios en el fenotipo que hacen que la célula tome 
diferentes vías de diferenciación. Dicho de otra 
manera, este modelo sugería que el cáncer es un 
proceso netamente epigenético, es decir, un cambio 
en el comportamiento que no implica alteraciones 
en la composición del genoma.

En otro modelo se incluyó a los virus como agentes 
causales de la transformación de células normales 
en células carcinogénicas. Dentro de estos virus 
se destacaron: el virus del sarcoma de Rous, el 
primer oncovirus descrito, asociado a la producción 
de sarcoma en pollos; papilomavirus vinculados al 
desarrollo de tumores del cuello uterino; virus de 
Epstein-Barr asociados con al menos cuatro tipos 
diferentes de tumores humanos como linfoma 
de Burkitt y el cáncer nasofaríngeo; y varios tipos 
de retrovirus. También se planteó un modelo que 
describía la gran relación entre ciertos compuestos 
químicos con capacidad de dañar el ADN e inducir 
el desarrollo de tumores1,4–6.

Actualmente se sabe que el cáncer es una 
enfermedad multifactorial, si bien los modelos 
previamente planteados no estaban errados, el 
origen del cáncer no se describe con ninguno de 
ellos, todos estos factores (epigenética, infecciones 
y ambiente) influyen en el desarrollo del cáncer de 
distintas formas. Ahora se sabe de la existencia de 
genes que están implicados en la regulación del 
equilibrio celular vida/muerte, y que las mutaciones 
en estos genes están directamente relacionadas 
con el desarrollo y progresión del cáncer. 

Estas mutaciones, en su mayoría, surgen 
espontáneamente como consecuencia de daños 
en el ADN que producen cambios en el genoma, 
esto incluye: mutaciones puntuales que causan 
sustitución de aminoácidos, mutaciones en el 
cambio de lectura del gen o mutaciones que generan 
la codificación de proteínas truncadas2,7.
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La importancia de conocer y comprender las 
bases moleculares del cáncer en la práctica clínica 
radica en la posibilidad de mejorar el diagnóstico, 
pronóstico y tratamiento de los pacientes, más aún 
cuando el cáncer se ha convertido en un auténtico 
desafío para el clínico. 

El diagnóstico molecular ha impactado de manera 
significativa en todas las áreas de la salud, y se ha 
convertido en una herramienta clave para el equipo 
clínico en directo beneficio del paciente. Por otra 
parte, el conocimiento de las bases moleculares del 
cáncer lleva a una prescripción racional de terapias 
anticancerígenas y al uso adecuado de las terapias 
contra el cáncer denominadas “dirigidas”.  El objetivo 
de esta serie es revisar las bases moleculares del 
cáncer y sus aplicaciones clínicas, desde un punto 
de vista global a uno más detallado. Iniciamos por 
tanto, con el presente artículo que revisa y resume 
conceptos básicos de la biología molecular del 
cáncer.

Bases celulares de la carcinogénesis
El cáncer se produce por un crecimiento anormal 
de células causado por múltiples cambios en la 
expresión de los genes. Estos cambios conducen 
a un desbalance de la proliferación celular y la 
apoptosis, lo cual puede generar una población de 
células con capacidad de invadir tejidos y expandirse 
a distintos sitios. Se trata de un proceso de múltiples 
pasos que involucra: la mutación de genes, cambios 
en la regulación del ciclo celular e inmortalización 
celular y carcinogénesis1,8.

Mutación genética
La células cancerígenas seleccionan mutaciones 
que tienen dos funciones básicas: a) incrementar 
la actividad de la proteína que codifican, en los 
llamados oncogenes, o b) inactivar la función del 
gen, en los llamados genes supresores de tumores9. 

Oncogenes 
Los oncogenes promueven el crecimiento celular 
autónomo en células cancerígenas; en células 
normales estos mismos genes son llamados 
protooncogenes. Los protooncogenes son 
regulados por factores de crecimiento que activan 
la proliferación y diferenciación celular; mientras 
que los oncogenes dirigen el crecimiento de la 
célula de forma autónoma, aún en la ausencia de 
dichos factores de crecimiento9,10.  El oncogen más 
frecuentemente encontrado en cáncer humano es 
el que codifica para las proteínas Ras. Este gen 

codifica la proteína de unión a GTP, la cual funciona 
como un interruptor de varias vías de señalización 
que controlan la proliferación celular. En una célula 
normal, Ras se activa transitoriamente de acuerdo 
a las necesidades de la célula. En una célula 
cancerígena, Ras permanece activa continuamente 
sin la necesidad de factores externos11. En la 
tabla 1 se muestra otros ejemplos de oncogenes 
frecuentemente involucrados en cáncer.

Tabla 1: Ejemplos de oncogenes frecuentemente mutados 
en cáncer y su modo de activación.

Función de la 
proteína

Proto-
oncogen

Modo de 
activación

Asociación 
con cáncer

Factores de crecimiento
Factor de 
Crecimiento 
Derivado de 
Plaquetas (por 
sus siglas en 
Inglés PDGF)

SIS Sobre-
expresión

Sobre-
expresión

Sobre-
expresión

Sobre-
expresión

Sobre-
expresión

Sobre-
expresión

Astrocitoma, 
osteosarcoma

Factor de 
crecimiento 
fibroblástico

HST-1 Cáncer de 
estómago, 
de pecho, 
leucemiasINT-2 Amplifi-

cación

Factor de 
crecimiento 
transformante TGF

Melanoma, 
astrocitomas,
carcinoma 
hepatocelular

Factor de 
crecimiento 
epidermal

EGF

Cáncer de 
pulmón de 
células 
escamosas, 
gliomas, 
cáncer de 
colon

Receptores de factores de crecimiento

Familia de 
receptores 
EGF

ERB-B1
Cáncer de 
pulmón de 
células 
escamosas, 
gliomas, 
cáncer de 
colon

ERB-B2 Amplifi-
cación

Receptor del 
PDGF PDGF-R

Cáncer de 
pecho y ovario

Receptores 
para factores 
de células 
madre

KIT
Mutación
puntual

Tumores del 
estroma 
gastrointestinal
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Genes supresores de tumores
Al contrario de los oncogenes, los genes supresores 
de tumores intervienen en el desarrollo del cáncer 
por una pérdida de su función. Mientras que, 
en los protooncogenes la mutación en un solo 
alelo es suficiente para la conversión de células 
cancerígenas; en los genes supresores de tumores, 
es necesaria la mutación de los dos alelos para 
que el gen deje de codificar su producto normal. 
Los genes supresores de tumores normalmente 

codifican proteínas que son: receptores de 
hormonas cuya función es inhibir la proliferación 
celular; reguladores negativos para la progresión 
del ciclo celular; reguladores negativos de las vías 
de señalización de crecimiento; proteínas de los 
puntos de control del ciclo que vigilan el daño del 
ADN o proteínas que promueven apoptosis9,10,12 

(Ver ejemplos en Tabla 2).

El gen que codifica la proteína del Retinoblastoma 
(Rb) es el gen supresor de tumores mejor 
caracterizado. El gen Rb regula negativamente la 
transición de fase G1 a S. La proteína Rb se une al 
factor de transcripción E2F, que es requerido para la 
síntesis de enzimas necesarias para la replicación 
del ADN. En una célula normal, la Rb es fosforilada e 
inhibida por CDKs, con lo cual el factor E2F se libera 
y puede ocurrir la transición a la fase S. En células 

Tabla traducida y modificada de Robbins & Cotran, 201435.

Sobre-
expresión

Sobre-
expresión

Amplifi-
cación

Amplifi-
cación

Mutación
puntual

Mutación
puntual

Mutación
puntual

Proteínas involucradas en transmisión de señales

Proteínas de 
unión a GTP

K-RAS
Tumores de 
colon, páncreas
y pulmón

H-RAS
Leucemias y 
tumores 
renales

N-RAS
Melanoma, 
leucemia, 
linfoma

Receptor de la 
tirosina quinasa

ABL Traslo-
cación

Traslo-
cación

Traslo-
cación

Leucemias

Transductor 
de señales RAS

BRAF Melanomas

Transductor de
señales WNT catenina

ß- Hepatoblastoma
y hepatocarcinoma

Proteínas reguladoras nucleares

Activadores 
de la 
transcripción

c-Myc
Linfoma de 
Burkitt, 
neuroblastoma

n-Myc Cáncer de 
pulmón

l-Myc

Cáncer de 
pulmón de 
células 
escamosas

Reguladores del ciclo celular

Ciclinas
Ciclina D

Amplifi-
cación/
traslo-
cación

Linfoma de 
células del 
manto, cáncer
de pecho

Ciclina E Cáncer de 
pecho

Quinasas 
dependientes 
de ciclinas

CDK4

Amplifi-
cación/ 
Mutación
puntual

Glioblastoma,
melanoma, 
sarcoma

Función de la 
proteína Gen Asociación 

con cáncer

Reguladores negativos de vías de señalización

Gen de la poliposis 
adenomatosa coli APC Cáncer de 

colon

Regulador de la vía
de señalización PI3K PTEN

Enfermedad 
de Cowden

Transductor de 
señales en la 
vía del TGF

SMAD4
Cáncer de 

colon y 
páncreas

Proteínas reguladoras nucleares

Factores de 
transcripción

WT1 Leucemia

MEN 1 Varios

RB Retinoblastoma,
osteosarcoma

TP53 Varios

Reguladores del ciclo celular

Componentes 
de sistemas de 
reparación de ADN

BRCA
1 y 2

Cáncer de 
mama y 
ovarios

Inhibidores de 
ciclinas

CDKN2A
Cáncer de 
páncreas

Tabla 2: Ejemplos de genes supresores de tumores 
frecuentemente mutados en cáncer y su asociación con 
cáncer.

Tabla traducida y modificada de Weinberg, 201336.
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cancerígenas, la proteína Rb está ausente y esto 
lleva a la proliferación no controlada de células13.

Cambios en la regulación del ciclo celular 
El daño del ADN, por sí solo, no genera un evento 
mutagénico que pueda desencadenar en cáncer. 
La célula controla la calidad del ADN por varios 
mecanismos durante todo el ciclo celular. Si alguno 
de estos mecanismos de control falla, el daño del 
ADN no es reparado y la célula pasa este daño 
a las células hijas. Por lo tanto, un factor de gran 
relevancia para el desarrollo del cáncer son los 
cambios en la regulación del ciclo celular3,14. 

En células normales, el ciclo celular está 
rigurosamente controlado por grupos de proteínas 
que actúan en los llamados puntos de control del 
ciclo. En estos puntos, la célula vigila que el ADN no 
esté dañado y sea estructuralmente adecuado para 
cumplir su función. Si la célula detecta un daño, trata 
de repararlo o la conduce a apoptosis, con esto evita 
que el ADN mutado sea heredado. Debido a que la 
heredabilidad de las mutaciones está íntimamente 
relacionada con la carcinogénesis, la mayoría de 
genes relacionados al control del ciclo celular, están 
involucrados en el desarrollo de cáncer14,15.

El control del ciclo celular se lleva a cabo 
principalmente por las proteínas quinasas 
dependientes de ciclinas (CDKs del inglés 
cyclin-dependet kinases). Las CDKs manejan la 
progresión del ciclo celular a través de la activación 
de una cascada de fosforilación que activa a otras 
proteínas16. 

La forma más efectiva que tiene la célula para 
disminuir la probabilidad de mutaciones, es 
controlando el daño del genoma al comienzo de 
la replicación. El punto de control más significativo 
en esta etapa ocurre en la G1, aproximadamente 
cuatro horas antes de que la célula entre en la fase 
de síntesis de ADN (fase S). En presencia de ADN 
dañado, se retrasa la entrada en la fase S y la célula 
tiene tiempo para reparar el daño. Si el ADN fue 
reparado, la célula puede ingresar nuevamente en 
el ciclo.

La decisión de reingreso es influenciada por señales 
extracelulares enviadas por proteínas reguladoras 
que activan las CDKs, dando paso a la síntesis de 
ADN. Si el ADN no fue reparado, intervienen ciertos 
factores de transcripción, los llamados “guardianes 
del genoma”, que dan paso a la apoptosis16-19.

Inmortalización celular y carcinogénesis
La inmortalización celular se define como la 
capacidad de las células de crecer y dividirse 
indefinidamente sin entrar en senescencia, siendo 
éste un estado en el que las células limitan su 
proliferación en respuesta al estrés20. Las células 
normales se dividen un número limitado de veces 
antes de entrar en senescencia. 

La entrada de la célula en senescencia involucra 
la disminución de la longitud de ADN de las zonas 
teloméricas, situadas al final de los cromosomas. 
Esta disminución se produce porque el ADN 
telomérico no se copia completamente durante 
cada ciclo de replicación debido al limitado acceso 
que tiene la ADN polimerasa, y a la presencia 
de exonucleasas que erosionan el ADN. Como 
consecuencia los telómeros se van acortando con 
cada replicación, esto resulta en una inestabilidad 
del cariotipo y finalmente la célula muere21-24. 

La inmortalización es un paso esencial en 
la carcinogénesis, y puede ser atribuida a la 
presencia de la enzima telomerasa. Las células 
carcinogénicas logran proliferar hasta generar 
tumores macroscópicos activando la expresión de 
dicha enzima, así se mantiene constante la longitud 
de los telómeros y se contrarrestan los efectos de la 
erosión telomérica25,26. 

Tomando como base a este proceso se han 
desarrollado varias terapias antitumorales dirigidas a 
telomerasa de aplicación en tumores no microcíticos 
de pulmón, mieloma múltiple, cáncer de páncreas 
entre otros. 

Causas de cáncer
La carcinogénesis es un proceso complejo en el 
que las células adquieren nuevas características 
que le ofrecen varias ventajas como: crecimiento, 
supervivencia y capacidad de invasión. Estas 
propiedades, en la mayoría de los casos se 
adquieren en un largo tiempo y requieren de una 
serie de pasos individuales. 

Desde hace 60 años se han propuesto varias teorías 
que intentan explicar las causas del cáncer. En la 
actualidad se conoce que el desarrollo del cáncer se 
basa en la acumulación de mutaciones somáticas 
durante toda la vida de un individuo. Básicamente, 
las células normales pueden entrar en procesos 
de carcinogénesis por mecanismos como: daño 
espontáneo del ADN, daño del ADN por agentes 
exógenos o infecciones2.
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Daño espontáneo del ADN
Como toda molécula, el ADN es susceptible a daños 
que modifican su estructura. Este daño del ADN 
puede ser generado espontáneamente o por acción 
de agentes exógenos. Los daños espontáneos 
pueden ser directos, como consecuencia de 
errores durante la replicación; o indirectos, como 
consecuencia de daños químicos que conducen a 
errores en la lectura del ADN por la polimerasa8,27.

Los errores durante la replicación del ADN ocurren 
en una tasa de 1.3 x 10-10 mutaciones por pares de 
bases por división celular en un genoma humano de 
aproximadamente 2 x 109 pares de bases2. 

Tomando en cuenta que en el código genético varios 
codones pueden codificar un mismo aminoácido, 
la probabilidad de mutación de un protooncogen o 
un gen supresor de tumores es muy baja. Por otra 
parte, también pueden ocurrir daños químicos que 
generan inestabilidad en el genoma e incrementan 
la tasa de mutación27. El daño químico del ADN 
puede producirse por: depurinación debida a 
rotura del enlace entre la purina y la desoxirribosa, 
desaminación de citosina para formar uracilo o 
desaminación de metilcitosina para formar timina. 
Este último es el evento que produce una mayor 
tasa de mutación celular2,27,28. 

Otra forma de daño químico es el ocasionado por 
estrés oxidativo, que ocurre durante procesos 
inflamatorios y contribuye a la acumulación de 
mutaciones en el ADN29. El estrés oxidativo es 
inducido por la presencia de especies reactivas del 
oxígeno (ROS del inglés reactive oxygen species) 
y especies reactivas del nitrógeno (RNS del inglés 
reactive nitrogen species) que se generan como 
productos del metabolismo celular. 

Cuando hay inflamación o presencia de células 
tumorales, hay exceso de ROS y RNS, esto 
puede causar daños en células normales vecinas 
o distantes, y contribuye a su transformación en 
células cancerígenas29,30.

Daño del ADN por agentes exógenos
El ADN también puede estar sujeto a daños 
provocados por agentes físicos o químicos, exógenos 
al organismo28. Los agentes exógenos tienen una 
gran influencia en el proceso carcinogénico, al 
menos el 60% de todas las muertes producidas 
por cáncer pueden ser atribuidas a dos factores 
ambientales: tabaco y dieta. Adicionalmente, otros 

factores como la exposición a radiación, alcohol, 
contaminación ambiental y medicinas, también son 
considerados como potenciales factores de riesgo 
para cáncer31.

Los carcinógenos químicos pueden ser clasificados 
en cuatro grupos de acuerdo a su naturaleza química: 
orgánicos, inorgánicos, fibras y hormonas. Dentro 
de los compuestos orgánicos se encuentran el 
benceno, los hidrocarburos aromáticos policíclicos, 
la aflatoxina B1, las aminas heterocíclicas, entre 
otros. 

En la categoría de carcinógenos inorgánicos se 
encuentran: el berilio, el cadmio, el arsénico y el 
cromo. Los carcinógenos fibrosos generalmente 
son los asbestos como las fibras de vidrio o de 
silicio. Finalmente, las hormonas también pueden 
actuar como carcinógenos cuando su secreción es 
descontrolada y, en algunos casos, llega a activar 
receptores celulares, incrementando la proliferación 
celular y conduciendo a la carcinogénesis32.

Los carcinógenos físicos incluyen las radiaciones 
ionizantes y ultravioletas. La radiación ionizante se 
refiere a la exposición a energía lo suficientemente 
alta como para remover un electrón de un átomo. 
La exposición del ADN a radiación ionizante puede 
causar la ruptura de la doble hélice y la radiólisis 
del agua y consecuente generación de radicales 
libres2,32. La radiación ultravioleta, por su parte, 
es menos energética, pero tiene la capacidad de 
inducir reacciones químicas en contacto con el 
ADN. La reacción química más común en el ADN 
es la formación de dímeros de timina que pueden 
representar un obstáculo para la actividad de la 
ADN polimerasa durante la replicación33.

Daño del ADN inducido por agentes infecciosos
Las infecciones constituyen la segunda causa más 
probable de la carcinogénesis. Alrededor del 15 al 
30% de casos globales de cáncer están asociados 
con infecciones de virus y bacterias32. Estos 
agentes infecciosos pueden promover el desarrollo 
de la carcinogénesis mediante tres mecanismos 
diferentes. El mecanismo más común se produce 
cuando hay una infección persistente con inflamación 
crónica. El resultado es la formación de ROS y RNS 
en el sitio de la infección que dañan el ADN y las 
proteínas, lo cual conduce a la carcinogénesis34. 

Un segundo mecanismo involucra directamente la 
presencia del agente infeccioso en la activación 
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de los oncogenes o la inactivación de los genes 
supresores de tumores. En el tercer mecanismo el 
cáncer se produce como resultado de la deficiencia 
del sistema inmune para reconocer células normales 
o cancerígenas como sucede con el Virus de la 
Inmunodeficiencia Humana (VIH)32. En la tabla 3 se 
muestran los principales virus involucrados con el 
desarrollo de la carcinogénesis y su asociación con 
el cáncer.

Conclusiones
El estudio del cáncer a nivel molecular ha permitido 
revelar los principales mecanismos por los que una 
célula normal se convierte en carcinogénica. 

Si bien es una enfermedad que se ha venido 
estudiando durante varias décadas, aún no se llega 
a comprender en detalle su origen. Se sabe que 
se trata de una enfermedad compleja multifactorial 
que se produce por la mutación de las células, y 
se han identificado varios oncogenes y genes 
supresores de tumores cuya mutación es clave para 
el desarrollo del cáncer. 

Los avances en las técnicas moleculares han logrado 
describir algunas de las causas más comunes que 
generan mutaciones que luego progresan a cáncer, 
algunas de estas causas son las mutaciones 
espontáneas del ADN, mutaciones producidas por 
el ambiente y otras producidas por infecciones. 

Sin embargo, a pesar de los grandes avances en este 
campo, es fundamental desarrollar más estudios 
que ayuden a dilucidar las bases moleculares 
que gobierna el proceso de carcinogénesis, esto 
conducirá al desarrollo de mejores tratamientos 
preventivos y curativos para el cáncer.
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Percutaneous tracheostomy in critically ill patients: 
first report in cancer patients in SOLCA.

Resumen
Introducción.- La traqueostomía es una técnica 
de frecuente utilización en el área de Cuidados 
Intensivos. Con la aparición de la ventilación 
con presión positiva se desarrolló el concepto 
de intubación orotraqueal prolongada y con ella 
sus complicaciones. La técnica percutánea por 
dilatación se realiza evitando la movilización del 
paciente. El objetivo del presente trabajo es describir 
las complicaciones tempranas más frecuentes de la 
traqueostomia percutánea realizada en pacientes 
críticos oncológicos.

Material y Métodos.- Estudio descriptivo, 
prospectivo en pacientes oncológicos ingresados 
en la Unidad de Cuidados Intensivos del Instituto 
Oncológico Nacional SOLCA - Guayaquil, de 
Noviembre del 2012 a Septiembre del 2013, en el 
que se incluyeron aquellos con ventilación mecánica 
con indicaciones de traqueostomía y se evaluaron 
las complicaciones inmediatas del procedimiento. 
Al grupo de estudio se le realizó Traqueostomía 
Percutánea por Dilatación. Se aplicó un análisis 
estadístico descriptivo. 

Introduction.- Tracheostomy is a technique 
frequently used in the Intensive Care Unit. The 
concept of prolonged orotracheal intubation was 
developed with the use of ventilation with positive 
pressure, and with it appeared its complications 
too. The percutaneous dilatation technique is done 
avoiding patient mobilization. The aim of this study 
is to describe the most frequent early complications 
of percutaneous tracheostomy performed in critical 
oncological patients. 

Material and Methods.- Descriptive, prospective 
study in oncological patients admitted to the Intensive 
Care Unit of the National Oncology Institute SOLCA - 
Guayaquil, from November 2012 to September 2013, 
which included those with mechanical ventilation 
with indications of tracheostomy. The immediate 
complications of the procedure were evaluated. 
The Percutaneous Tracheostomy by dilatation was 
performed on the study group. A descriptive statistical 
analysis was applied. 

Abstract
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Resultados.- Se realizó la técnica mencionada a 
20 pacientes, 10 hombres y 10 mujeres. El 70% 
presentaban tumores sólidos y 30% neoplasias 
hematológicas. La principal indicación para realizar 
esta técnica fue la ventilación mecánica prolongada 
(75%), seguida del fallo en el destete (15%) y fallo en 
la extubación (2%). Se presentaron complicaciones 
en 4 pacientes, 3 Hemorragias y 1 Enfisema 
Subcutáneo, resueltas con medidas locales, sin 
descompensación del paciente y no impactaron en 
la evolución clínica. 

Conclusiones.- El procedimiento planteado es 
seguro en los pacientes oncológicos críticos, puede 
ser realizado a pie de cama evitando traslados. 
En ninguno de los pacientes las complicaciones 
descritas contribuyeron negativamente en su 
evolución.

Palabras clave.- Traqueostomía, Unidad de 
Cuidados Intensivos, Instituciones Oncológicas.

Results.- The described technique was performed 
on 20 patients, 10 men and 10 women. 70% had 
solid tumors and 30% hematological neoplasms. 
The main indication for performing this technique 
was prolonged mechanical ventilation (75%), 
followed by failure at weaning (15%) and failure 
in extubation (2%). Complications occurred in 
4 patients, 3 hemorrhages and 1 subcutaneous 
emphysema, resolved with local measures, without 
decompensation of the patient and these did not 
impact their clinical evolution. 

Conclusions.- The procedure proposed is safe in 
critical oncological patients, it can be performed at 
the foot of the bed avoiding transfers. In none of the 
patients the described complications contributed 
negatively in their clinical evolution.

Keywords.- Tracheostomy, Intensive care unit, 
oncological institutions.

Introducción
La traqueostomía es una de las técnicas más 
frecuentes en la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI) y se le atribuye una antigüedad de miles de 
años. La era de la traqueostomía moderna con la 
técnica quirúrgica (TQ) de Chevalier Jackson tuvo 
su aparición en 19091. 

Con los avances en cuidados críticos y la aparición 
de la ventilación con presión positiva se desarrolló 
el concepto de intubación orotraqueal prolongada y 
con ella complicaciones como: estenosis subglótica, 
lesiones laríngeas y estenosis  traqueales. La 
publicación de Bishop et al. de 19852, en su estudio 
experimental fue la primera en demostrar las 
consecuencias de la intubación prolongada. 

En el mismo año Ciaglia et al3, describía la Técnica 
Percutánea por Dilatación (TPD) que reunía 
requisitos de sencillez, rapidez y seguridad, la cual se 
podía realizar al paciente en la misma UCI y produjo 
una nueva forma de entender el acceso quirúrgico de 
la vía aérea en el enfermo crítico4. Desde entonces 
se han desarrollado nuevas técnicas y abordajes 
buscando minimizar complicaciones.

En cuanto a las complicaciones tempranas 

atribuidas al procedimiento, Durbin C, las clasifica 
en: Serias, Intermedias y Menores5 y cada una de 
ellas se encuentran descritas en la Tabla 1.

A pesar de la gran cantidad de literatura sobre 
este tema, poco se ha escrito sobre la técnica 
en los pacientes oncológicos críticos por lo cual 
consideramos útil describir la primera experiencia 
realizando traqueostomía percutánea en la UCI de 
SOLCA con el fin de determinar las complicaciones 
tempranas del método. 

Tabla 1: Complicaciones tempranas de la Traqueostomía.

Fuente: Charles G Durbin Jr MD FAARC. Early Complications 
of Tracheostomy. Respiratory Care. 2005

Serias Intermedias Menores

• Muerte • Desaturación/
Hipotensión

• Hemorragia

• Paro 
Cardiaco

• Injuria de pared 
traqueal

• Dificultad en 
colocación 
de la cánula

• Neumotórax • Mala posición de 
la cánula • Falsa vía

• Neumo-
mediastino

• Conversión en 
abierta

• Enfisema 
subcutáneo

• Aspiración
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Material y Métodos
Se realizó un estudio descriptivo de carácter 
prospectivo en pacientes oncológicos ingresados 
en la UCI del Instituto Oncológico Nacional (ION) 
SOLCA - Guayaquil, en el periodo comprendido 
entre Noviembre del 2012 a Septiembre del 2013.

De un universo de 21 pacientes, se incluyeron a 
pacientes oncológicos que estando en ventilación 
mecánica invasiva requerían traqueostomía por 
alguna de las siguientes razones: a) Fallo en el 
destete, definido como la necesidad de restituir 
la ventilación mecánica dentro de las primeras 
48 - 72 horas de interrumpida ésta; b) Fallo en la 
extubación, descrito como la incapacidad de respirar 
espontáneamente dentro de las primeras 48 - 72 
horas después del retiro de la vía aérea artificial6 y 
c) Necesidad de ventilación mecánica prolongada, 
dado por el requerimiento de ventilación mecánica 
por más de 7 días7.

Fueron excluidos pacientes menores de 18 años, 
con deformidades o antecedentes de cirugías del 
cuello, masas a nivel cervical e infección activa 
del sitio de punción. La plaquetopenia no fue una 
contraindicación y en casos seleccionados se utilizó 
transfusión de Plaquetoferesis. La muestra quedó 
conformada por 20 pacientes. 

Las variables estudiadas en el presente reporte 
son: sexo, edad, días en UCI, días de Asistencia 
Respiratoria Mecánica (ARM) al momento de la 
TPD, causa de ingreso a UCI, patología oncológica 
(clasificada como tumor sólido o neoplasia 
hematológica), valoración APACHE II (Acute 
Physiology And Chronic Health Evaluation II - 
sistema de clasificación de severidad o gravedad 
de enfermedades), indicaciones para TPD, duración 
del procedimiento (definida como el intervalo entre 
la incisión de la piel y la colocación correcta de la 
cánula), complicaciones inmediatas (las que ocurren 
en el transcurso del procedimiento o en las primeras 
24 hora), número de plaquetoferesis previa a la TPD 
y mortalidad.  

Dentro de las causas de ingreso a UCI se 
consideraron:

1. Postoperatorio complicado, definido como 
paciente con evaluación de escala ASA 
(American Society of Anesthesiologists) para 
riesgo quirúrgico igual o mayor a III

2. Sepsis
3. Shock Séptico
4. Posparo cardiaco
5. Deterioro del nivel de conciencia. 

Antes de iniciar el procedimiento, se ventiló 
al paciente con FIO2 al 1.0%, se controlaron 
signos vitales y se colocó almohadilla en región 
interescapular para exponer estructuras anatómicas 
con la extensión  cervical. Posteriormente se realizó 
asepsia de la región del cuello y tórax con solución 
de Gluconato de Clorhexidina al 4%.

Se manejó combinación de Midazolam y Fentanyl o 
Propofol en dosis tituladas según respuesta y para 
la relajación muscular Bromuro de Rocuronio. Se 
utilizó el “TRACOE experc Set twist” de la compañía 
TRACOE que cuenta con 2 dilatadores, con el cual 
se realizó la técnica descrita a continuación: 

1. Identificación por palpación del cartílago 
Cricoides, el 2do y 3er anillo traqueal.

2. Infiltración de la piel con Lidocaína al 2% sin 
epinefrina.

3. Incisión transversal de 1 cm de longitud que 
compromete piel y tejido celular subcutáneo 
(Figura 1A).

4. Inmediatamente, el tubo endotraqueal es 
movilizado por el personal encargado del 
manejo de vía aérea hasta tener el balón 
entre las cuerdas vocales confirmado por 
laringoscopia directa.

5. Se realiza la punción comprobando que el tubo 
se encuentre por encima del catéter, posterior 
a esto se avanza el catéter hacia adentro de 
la tráquea, fijando la misma con la mano no 
dominante entre el índice y el pulgar y se retira 
la aguja. (Figura 1B).

6. Una vez que el catéter se encuentre en la luz 
traqueal se avanza la guía con punta en “J” 
hasta el fin de la vía aérea. (Figura 1C).

7. Se retira el catéter y se deja la guía, se pasa 
el primer dilatador y luego se retira dejando la 
guía dentro.

8. Se pasa y retira el dilatador Rhino verde sobre 
la camisa blanca del mismo y esta última se 
deja sobre la guía metálica. (Figura 1D).

9. Sobre las 2 guías anteriores previa lubricación 
se pasa la cánula de traqueotomía que viene 
sobre un cargador. (Figura 1E).

10. Se retiran el cargador de la cánula y las 2 guías. 
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11. Se conecta la cánula con el neumotaponador 
inflado a sistema de circuitos y se ventila al 
paciente sin retirar el tubo endotraqueal.

12. Se verifican, expansión pulmonar, capnografía, 
curvas y presión pico en el ventilador, si estos 
parámetros son normales se procede a retirar el 
tubo endotraqueal.

13. Se fija la cánula alrededor del cuello.
14. Se indica Radiografía de Tórax para control 

posterior al procedimiento.

Figura 1.- A) Incisión transversal de piel y tejido celular 
subcutáneo. B) Introducción del catéter hacia adentro de 
la tráquea. C) Avance de la guía hasta el fin de la vía 
aérea.  D) Paso del dilatador Rhino verde. E) Colocación 
de la cánula de traqueotomía.

1A 1D

1B 1E

1C
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El promedio de días de ventilación mecánica al 
momento de realizar el procedimiento fue de 9,6 
días. El APACHE II  promedio al ingreso a UCI fue 
de 29,8. En 4 pacientes se indicó Plaquetoféresis 
previo al procedimiento (Tabla 2). La principal 
causa de indicación para TPD fue la necesidad de 
ventilación mecánica prolongada.

La duración del procedimiento tuvo una variación 
entre 10 y 30 minutos contados a partir del momento 
en que se realiza la incisión en piel hasta que la 
cánula está colocada en la tráquea.

Las complicaciones inmediatas que se presentaron 
fueron: 3 hemorragias en el sitio de incisión, las 
mismas que fueron controladas con medidas 
compresivas y 1 Enfisema subcutáneo, el cual 
se resolvió espontáneamente y no fue causa de 
descompensación hemodinámica o respiratoria. 
Estas complicaciones fueron más frecuentes en el 
grupo de pacientes con neoplasias hematológicas. 
(Tabla 3)

La mortalidad general del grupo estudiado fue 
55% durante la estadía en UCI, principalmente en 
el grupo que tenía como indicación para la TPD 
la necesidad de ventilación mecánica prolongada 
(Tabla 4).

Resultados
Durante el periodo de estudio se realizó TPD a 
20 pacientes de los cuales fueron: 10 hombres y 
10 mujeres, con edades comprendidas entre los 
18 y 83 años con un promedio de 56,5 años. De 
dicha muestra, 14 presentaban tumores sólidos y 6 
neoplasias hematológicas. Todos los pacientes se 
encontraban en ventilación mecánica al momento 
de evaluar la realización de la técnica.  

La patología oncológica más frecuente que requirió 
TPD fueron los tumores sólidos (70%) y entre estos 
la mayoría fueron tumores cerebrales. La causa más 
frecuente de ingreso al área  fue el postoperatorio 
complicado (40%), seguido por la Sepsis (25%). 

Tabla 2: Características del grupo de Estudio.

Tabla 3: Complicaciones de la TPD por Diagnóstico 
Oncológico.

Tabla 4: Mortalidad por indicación de TPD

Parámetro Hombres 
(%)

Mujeres 
(%)

Pacientes estudiados 10 (50%) 10 (50%)

Edad (años)
Promedio 49.5 63.5
Rango 18-77 46-83

Días en UCI
Promedio 22.9 17.4
Rango 6--34 5--46

Días de ARM a la TPD
Promedio 9.7 8.9
Rango 5--14 3--15

APACHE II Score
Promedio 30.6 26.7
Rango 17--46 18--35

Causas de Ingreso a UCI

Postoperatorio Complicado 5 (25%) 3 (15%)
Sepsis 2 (10%) 3 (15%)
Shock Séptico 2 (10%) 2 (10%)
Postparo Cardiaco 0 (0%) 1 (5%)

Deterioro del nivel de 
conciencia 1 (5%) 1 (5%)

Diagnóstico Oncológico
Tumor Cerebral 5 (25%) 3 (15%)
Neoplasia Hematológica 3 (15%) 3 (15%)
Otros Tumores Sólidos 2 (10%) 4 (20%)

Plaquetoferesis previa TPD 1 (5%) 3 (15%)

Mortalidad 6 (30%) 5 (25%)

Tipo de Neoplasia
Complicaciones

Hemorragia Enfisema

Tumor Sólido 1 0

Hematológico 2 1

Total 3 1

Indicación N° (%) Mortalidad (%)

Fallo en destete 3 (15%) 1 (5%)

Fallo en la extubación 2 (10%) 2 (10%)

ARM prolongado 15 (75%) 8 (40%)

Total 20 (100%) 11 (55%)

Fuente: Charles G Durbin Jr MD FAARC. Early Complications 
of Tracheostomy. Respiratory Care. 2005

Fuente: Charles G Durbin Jr MD FAARC. Early Complications 
of Tracheostomy. Respiratory Care. 2005

Fuente: Charles G Durbin Jr MD FAARC. Early Complications 
of Tracheostomy. Respiratory Care. 2005
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Discusión
La TPD se ha convertido en una real alternativa 
frente a la técnica quirúrgica convencional para la 
permeabilización de la vía aérea en pacientes que 
requieren apoyo ventilatorio mecánico prolongado 
por diferentes causas8. En algunos países la técnica 
se realiza en el 78,4% de las UCI de manera segura9. 

Aunque en nuestro país la falta de entrenamiento 
del personal y costos del equipo han limitado 
la experiencia. Entre las ventajas que ofrece la 
técnica se encuentran la posibilidad de realizarla sin 
mayor movilización del paciente, menor disección 
de tejidos, menor tiempo; y en varios estudios 
publicados, menos morbilidad y complicaciones 
frente a la técnica quirúrgica10-12.

Con el paso del tiempo la técnica percutánea ha 
encontrado en la tecnología un punto de apoyo para 
el desarrollo de nuevas y más seguras formas de 
realizar el procedimiento, guiando al operador con 
ultrasonografía o fibrobroncoscopía.

En la literatura mundial, la frecuencia de 
complicaciones varía entre un 5,5 y un 20%  para 
la TPD, las cuales coinciden con la muestra 
presentada (20%), teniendo en cuenta que se trata 
de un equipo que se encuentra en una curva de 
aprendizaje. Durbin C, en su artículo publicado en 
20055, clasifica a las complicaciones tempranas 
como: Serias, Intermedias y Menores. 

Dentro de las últimas se describen las hemorragias, 
dificultad para la colocación de la cánula, falsa 

vía y enfisema subcutáneo. Las complicaciones 
presentadas en este estudio corresponden al grupo 
de “menores”, y como se comentó anteriormente no 
fueron causa de descompensación o motivo para 
la conversión de la traqueotomía en quirúrgica ni 
tuvieron impacto en la evolución clínica. 

La gran mayoría de la literatura escrita sobre este 
procedimiento en pacientes oncológicos hace 
referencia al manejo de la vía aérea en cirugía de 
cabeza y cuello13. Un estudio publicado en 2014 

realizado en la UCI de un hospital oncológico 
reportó que el 29% de los pacientes ingresados 
requirieron traqueotomía percutánea por necesidad 
de ventilación mecánica prolongada14, coincidiendo 
con la principal causa para realizar el procedimiento 
en el presente reporte.

Cabe mencionar que la elevada mortalidad 
encontrada en el grupo estudiado se la relaciona al 
diagnóstico de base de los pacientes y a su gravedad 
al momento del ingreso, como lo demuestra el 
elevado valor de APACHE II.

Conclusiones
A pesar de que la muestra estudiada es pequeña 
en relación a otras publicaciones, los autores 
concluyen que la TPD es un procedimiento seguro 
en pacientes oncológicos, que puede ser realizada 
sin movilización del paciente a quirófano.

Se debe hacer énfasis en que las UCI en nuestro 
medio preparen cada vez más y mejor a su personal 
en esta técnica. 
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Toxicidad dérmica aguda igual o mayor a grado 2 
asociada a radioterapia de campos amplios en pacientes 
con neoplasia mamaria.
Radiation-induced skin toxicity greater or equal to grade 
2 associated to large fields radiation in breast cancer 
patients.

Resumen
Introducción.- El tratamiento de la neoplasia 
mamaria incluye radioterapia. La amplitud de 
irradiación condiciona frecuencia y severidad de 
efectos adversos. El objetivo del presente reporte 
fue estimar el riesgo de toxicidad dérmica aguda 
mayor o igual (≥) a grado 2 asociada a radioterapia 
según la amplitud de campos irradiados. 

Material y Métodos.- Estudio de cohortes (95 
pacientes) conformadas por mujeres con cáncer de 
mama atendidas en SOLCA Quito y diferenciadas 
por exposición según radioterapia de campos 
amplios (glándula mamaria/pared torácica más 
cadenas ganglionares) o campos tangenciales 
(glándula mamaria/pared torácica) durante enero a 
diciembre 2012.

Resultados.- La inclusión ganglionar en el campo 
de tratamiento, incrementa el riesgo de desarrollar 
toxicidad dérmica aguda ≥ grado 2 en 1.12 (IC 95%, 
0.997-1.295). 

Introduction.- Breast neoplasms treatment includes 
radiation therapy. The amplitude of irradiation 
determines the frequency and severity of adverse 
effects. The aim of this report was to estimate the 
risk of acute dermal toxicity greater or equal to 
grade 2 associated with radiation according to the 
amplitude of irradiated fields. 

Material and Methods.- Study of cohorts (95 
patients) conformed by women with breast cancer 
attended in SOLCA Quito and differentiated by 
exposure according to radiation of wide fields 
(mammary gland / chest wall plus lymph chains) 
or tangential fields (mammary gland / chest wall) 
during January to December 2012. 

Results.- Lymph node inclusion in the treatment 
field increases the risk of developing acute dermal 
toxicity greater or equal to grade 2 in 1.12 (95% CI, 
0.997-1.295). 

Abstract
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Conclusiones.- Aunque existe incremento de riesgo 
del 1.12 de desarrollar toxicidad dérmica aguda 
≥ grado 2 con campos amplios, los resultados no 
encontraron diferencia estadísticamente significativa 
en comparación con campos pequeños.

Palabras clave.- Neoplasia mamaria, radioterapia, 
toxicidad aguda.

Conclusions.- Although there is an increased risk 
of 1.12 of developing acute dermal toxicity greater or 
equal to grade 2 with broad fields, the results found 
no statistically significant difference compared to 
small fields.

Keywords.- Breast neoplasm, radiation therapy, 
acute toxicity.

Introducción
El cáncer de glándula mamaria representa el 31% 
de los cánceres de la mujer en el mundo1. En 
Ecuador es el tumor más frecuente2 con incidencia 
y mortalidad crecientes. Desde la perspectiva del 
radio-oncólogo, esta patología representa del 10 al 
20% de la casuística en la práctica general. 

Su tratamiento se caracteriza por ser multidisciplinario. 
Si bien la cirugía y la quimioterapia son fundamentales, 
la radioterapia continúa formando parte del manejo 
esencial3-6, la cual que no está exenta de efectos 
adversos. La reacción cutánea es el más común y 
cerca del 90% de pacientes desarrollarán toxicidad 
dérmica en diferentes grados durante el tratamiento7. 

El daño secundario a radiación se reconoce como 
un proceso dinámico y progresivo8, que se manifiesta 
en la epidermis por ser más sensible a la radiación.
El grado de daño dérmico en relación a los cambios 
en la piel puede ser valorado a través de diversas 
escalas. 

El Radiation Therapy Oncology Group (RTOG) definió 
la toxicidad dérmica en 5 grados, siendo: grado 0 
sin cambios, grado 1 eritema o descamación seca, 
grado 2 eritema brillante o descamación húmeda en 
parches, grado 3 descamación húmeda confluente 
con edema moderado y grado 4 hemorragia, 
ulceración o necrosis9.

El manejo en pacientes con cáncer de glándula 
mamaria en estadios tempranos incluye la cirugía 
conservadora y radioterapia a toda la mama, seguida 
por un refuerzo con electrones o fotones sobre el 
lecho tumoral, el cual puede o no incluir la radiación 
de cadenas ganglionares5,10. 

Se ha reportado que el desarrollo de una toxicidad 
dérmica igual o mayor al grado 2 repercute 
directamente en la calidad de vida de las pacientes 
y es responsable de la suspensión de tratamientos11. 
Cuando la radioterapia incluye las cadenas 
ganglionares, la dermatitis podría alcanzar un grado 
3 en el 35 a 48% de las pacientes5,9. 

En tal virtud, el objetivo del presente estudio fue 
conocer las características de la toxicidad dérmica 
aguda y su asociación con la radioterapia según 
la amplitud de campos irradiados, en mujeres con 
neoplasia mamaria atendidas en el Hospital de la 
Sociedad de Lucha contra el Cáncer (SOLCA) de la 
ciudad de Quito. 

Estos resultados permitirán disponer de datos 
estadísticos sobre la frecuencia y severidad 
de estos cuadros, mejorará la comprensión del 
problema, disminuirá los abandonos de tratamiento 
condicionados por la lesión dérmica. Adicionalmente, 
el estudio de la toxicidad aguda favorecería 
subsiguientes estudios sobre la toxicidad tardía que 
afecta también a las pacientes.

Material y Métodos 

Se realizó un estudio de tipo observacional, 
longitudinal y analítico, con diseño de cohortes para 
dos grupos de pacientes con cáncer de glándula 
mamaria diferenciados según amplitud de los 
campos de tratamiento administrados durante la 
radioterapia. Las características de las pacientes se 
detallan en la Tabla 1. 

El seguimiento de las pacientes comenzó a partir 
de la primera sesión de radioterapia hasta el último 
control durante el tratamiento (cinco o seis semanas). 
El estudio se realizó en el Servicio de Radioterapia 
del Hospital Oncológico Solón Espinosa Ayala de 
SOLCA de la ciudad de Quito con la autorización de 
Dirección Médica. El universo lo constituyeron 251 
pacientes atendidas en dicho servicio en el periodo 
enero a diciembre 2012. 

La muestra se conformó por dos grupos de 95 
pacientes cada uno diferenciados según los 
campos de tratamiento sean amplios o grupo 
expuestos, (irradiación de cadenas ganglionares 
axilares y supraclaviculares) y el segundo grupo 
definido como campos estrechos ó no expuestos, 
(sin inclusión de cadenas ganglionares regionales). 
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Las variables consideradas de importancia, (Tabla 
1) se analizaron para determinar que ambos grupos 
de estudio son homogéneos. 

Los criterios de inclusión fueron sexo femenino, 
mayores de 18 años, diagnóstico de cáncer de 
glándula mamaria confirmado por histopatología, 
tratamiento quirúrgico (conservador o radical) 
como parte del manejo para el cáncer de glándula 
mamaria, y tratamiento de radioterapia a dosis de 
50 Gy o más.

Los criterios de exclusión fueron (uno o más de los 
siguientes): segundo tumor primario simultáneo, 
antecedente de tratamiento con radioterapia en 
tórax, pacientes re-irradiadas a causa de neoplasia 
mamaria, expedientes clínicos con información 
incompleta relevante para los intereses del estudio. 

La selección y conformación de grupos se realizó 
mediante un muestreo de tipo no probabilístico, 
basado en un reclutamiento consecutivo conforme 
el cumplimiento de los criterios de selección. El 
período de reclutamiento de pacientes continuó 
hasta que se alcanzó el número mínimo de sujetos 
para cada grupo de estudio. 

Se usó un poder del 80% y un nivel de confianza del 
95%, considerando una relación de sujetos 1:1 en 
las cohortes de estudio. Así como, una frecuencia 
esperada del 50% de toxicidad dérmica ≥ grado 
2 en las pacientes del grupo expuesto y que un 
desenlace similar podría ocurrir en el 30% de la 
cohorte testigo (grupo no expuesto), un número 
mínimo de 95 pacientes por cada grupo (un total 
de 190 sujetos) permitiría detectar un incremento 
del 67% en el Riesgo Relativo (RR) (1.67) de la 
toxicidad asociada a la radioterapia12. 
 
Las variables categóricas fueron resumidas 
como porcentajes y en las más relevantes se 
calculó el Intervalo de Confianza al 95% (IC 
95%) de la proporción para estimar la precisión 
de la observación. Las variables cuantitativas se 
expresaron con la media y desviación estándar.

Las características de las pacientes de ambas 
cohortes, así como aquellas relacionadas 
con la toxicidad dérmica, fueron confrontadas 
mediante comparación de medias o con el χ2 
según correspondían para el tipo de variable. 
Un valor p<0.05 se consideró como diferente 
estadísticamente.

El análisis primario de asociación confrontó los 
dos grupos de estudio, considerando la frecuencia 
de toxicidad dérmica aguda con severidad igual o 
mayor a dos identificada en ambas cohortes. Las 

Tabla 1: Características de patología y tratamiento.

GC: Gangliocentinela
VG: Vaciamiento ganglionar.
FAC:Fluoruracilo, Adriamicina, Ciclofosfamida
AC: Doxorubicina, Ciclofosfamida
TAC: Adriamicina, Cliclofosfamida, Docetaxel
FEC: Fluoruracilo, Epirubicina, Ciclofosfamida

Variable
Expuestos No Expuestos

No. % No. %

Edad 
Media 
51.3 
años

DE +/ DE +/-
11.4 

Media 
57.3 
años 12.9 

Localización

Derecha 54 37

Izquierda 41 58

Histopatológico

Ductal 89 87

Lobulillar 4 0

Mucinoso 1 2

Papilar 1 4

Tubular 0 1

Medular 0 1

Estadio Clínico
0 1 5
I 0 34
IIA 14 37
IIB 25 10
IIIA 26 4
IIIB 20 3
IIIC 8 1
IV 1 1

Tipo de Cirugía
Conservadora 
+ GC 2 29

Conservadora 
+ VG 35 43

Radical 58 23

Esquemas de Quimioterapia
Ninguna 1 22 23.16
FAC 0 1

AC Paclitaxel 12 41 43.16

TAC 63 21 22.10
FEC 0 0
Otros 19 10 10.53

Volumen Mamario
< 750 CC 82 81 85.26
751 – 1499 CC 13 14 14.74
>1500 CC 0 0 0

Uso Tratamiento Tópico
Sí 82 86

No 13 9

56.84

43.16

93.70

4.20

1.05

1.05

0

0

1.05
0

14.74
26.32
27.37
21.05
8.42
1.05

2.11

36.84

61.05

1.05
0

12.63

66.32
0

20.00

86.32
13.68

0

86.32

13.68

38.95

61.05 

91.58

0

2.11

4.21

1.05

1.05

5.26
35.79
38.95
10.53
4.21
3.16
1.05
1.05

30.53

45.26

24.21

1.05

0

90.53

9.47
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comparaciones de la magnitud de la asociación 
se estimó mediante el Riesgo Relativo (RR) y su 
respectivo IC 95%. El análisis para desenlace 
secundario consideró la frecuencia total de toxicidad 
dérmica, independientemente de su severidad y se 
analizó con la prueba de Chi-cuadrado de Pearson. 

Si los límites superior e inferior del IC 95% 
no incluyen la unidad, se calificó al resultado 
como estadísticamente significativo. De forma 
complementaria, el nivel de significancia se calculó 
mediante la prueba de χ2 basada en un grado 
de libertad. En el caso en las que el número de 
observaciones fue reducido y condicionó una 
inestabilidad, la significancia estadística consideró 
el valor obtenido en la prueba exacta de Fisher.

Resultados
La totalidad de las pacientes fueron tratadas con 
radioterapia conformacional  en 3D con fotones. El 
Estadio Clínico (EC) temprano fue predominante 
en el grupo no expuesto (35.79% EC I y 38.95% 
EC IIA), en el grupo expuesto los estadios clínicos 
localmente avanzados fueron mayoritarios (26.32% 
IIB, 27.37% IIIA y 21.05% IIIB).

La cirugía conservadora predominó en el grupo 
no expuesto (75.79%) versus cirugía radical en 
el grupo expuesto (61.05%). En ambos grupos 
de investigación el uso de quimioterapia fue 
predominante. (Tabla 1)

En cuanto al manejo con radioterapia, 60 Gy fueron 
recibidos en el 92.63% de las no expuestas y 100% 
de las expuestas; durante el tratamiento usaron 
algún tipo de crema tópica el 86.32% de las pacientes 
expuestas y el 90.53% de las no expuestas. El 100% 
de pacientes presentaron toxicidad de diferente 
grado. La de grado 2 fue igual en ambos grupos de 
estudio (64.2%), la toxicidad grado 3 fue mayor en 
el grupo expuesto (22.1%) versus (11.6%) el grupo 
no expuesto (p=0.052) (Tabla 2). 

Suspensión del tratamiento por toxicidad se dio en 
el 5.3% del grupo expuesto y 2.1% en el grupo no 
expuesto (análisis estadístico exacto de Fisher de 
0.222).

El RR en referencia a la inclusión de cadenas 
ganglionares en el campo de tratamiento y el riesgo 
de desarrollar toxicidad dérmica aguda ≥ grado 2 
fue de 1.12, (IC 95%, 0.997-1.295) (Tabla 3).

Discusión 

El volumen de tratamiento es un importante factor 
de riesgo de la toxicidad inducida por la radiación. 
Como la irradiación ganglionar aumenta el volumen 
de tratamiento, la toxicidad de la radiación debe ser 
mayor. Sin embargo, los datos científicos aleatorios 
no han apoyado este hecho13. Se calcula según 
datos obtenidos en la literatura un riesgo relativo 
de 1.67 de desarrollar radiodermitis ≥ grado 2 en 
pacientes tratadas con campos amplios (OR 3.65; 
P = 0.023 en las pacientes con tratamiento de 
radioterapia en fosa supraclavicular)12. 

En el estudio se evidenció que la inclusión de 
cadenas ganglionares en el campo de tratamiento, 
incrementa el riesgo de desarrollar toxicidad 
dérmica aguda ≥ grado 2  en 1.12, (IC 95%, 0.997-
1.295). Sin embargo, los resultados obtenidos no 
tuvieron significancia estadística al igual como se 
confirmó con el estudio de Riou13, y son menores al 
1.67 calculado según datos publicados por Thol12.

Comparando los porcentajes de aparición de 
radiodermitis grado 2 del 64% en ambos grupos en 
el presente estudio, es mayor al 31.7%  reportado 
por Back14 en un estudio de 223 pacientes, sin 
embargo en este último no hace diferencia entre 
descamación húmeda en parches o confluente que 
permite diferenciarlas entre toxicidad dérmica grado 
2 y grado 3. Sin embargo, los resultados del presente 
estudio son menores al 32.7 % de toxicidad grado 3 
reportado en el estudio de Pignol15, comparado con 
el 22.1% del grupo expuesto y el 11.6 % del grupo 
no expuesto.

Exp
osic

ión Toxicidad Dérmica Aguda
Total

G1 G2 G3

N° % N° % N° % N° %

Expuestos 13 13.7 61 64.2 21 22.1 95 100.0

No 
Expuestos

23 24.2 61 64.2 11 11.6 95 100.0

Total 36 18.9 122 64.2 32 16.8 190 100.0

Exposición Toxicidad 
Grado 2 ó 

Mayor

Toxicidad 
Grado 1 ó 

Menor
Total Riesgo RR

Expuesto 81
(52.94%) 14 (37.84%) 95 0.852 1.125No

Expuesto
72

(47.06%) 23 (62.16%) 95 0.757
Total 153 37 190

Tabla 2: Porcentaje de grupos expuestos y no expuestos en 
relación a grado de Toxicidad Dérmica Aguda. N=190

Chi cuadrado de Pearson 0.052;
Razón  de verosimilitudes 0.50

RR: Riesgo Relativo

Tabla 3: Porcentaje de expuestos y no expuestos en relación 
a Toxicidad Dérmica Grado 2 o Mayor.
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Conclusiones
En el presente reporte se aprecia que la inclusión de 
cadenas ganglionares en el campo de tratamiento 
con radioterapia para las pacientes con cáncer de 

glándula mamaria incrementa el riesgo de desarrollar 
toxicidad dérmica aguda grado 2 o mayor en 1.12; 
sin embargo, los resultados no tienen significancia 
estadística (0.997-1.295). Lo que significa que 
incrementar el campo de tratamiento a cadenas 
ganglionares, no aumentará necesariamente la 
aparición de radiodermitis ≥ grado 2.
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Subtipos de linfoma no hodgkin con afectación ocular 
y de los anexos oculares, una revisión retrospectiva.
A retrospective review of non-hodgkin´s lymphoma with 
ocular and ocular anedxa involvement.

Resumen
Introducción.- Los Linfomas No Hodgkin son 
neoplasias heterogéneas. Su localización ocular 
y en sus anexos es poco frecuente sobre todo en 
linfomas primarios, sin embargo su frecuencia es 
mayor para los linfomas con afectación secundaria. 
Es importante conocer la incidencia en cada 
población. El objetivo de este reporte es realizar una 
revisión de los subtipos y del tratamiento recibido de 
Linfomas No Hodgkin en esta localización.

Material y Métodos.- Se realizó una revisión 
retrospectiva, descriptiva de los Linfomas No 
Hodgkin con afectación ocular y de sus anexos en 
el Instituto Oncológico Nacional desde enero del 
2013 hasta marzo del 2014 y adicionalmente una 
revisión del material de patología de cada uno de 
los pacientes de acuerdo a la Clasificación de la 
OMS 2008. Se emplearon medidas de tendencia 
central para el análisis estadístico.

Resultados.- Durante los 15 meses de revisión 
se encontraron cinco casos con los criterios de 

Introduction.- Non-Hodgkin lymphomas are 
heterogeneous neoplasms. Its ocular location and in 
its annexes, is rare, especially in primary lymphomas, 
however its frequency is higher for lymphomas with 
secondary involvement. It is important to know the 
incidence in each population. The aim of this report 
is to review the subtypes and the treatment received 
of non-Hodgkin lymphomas in this location. 

Material and Methods.- A retrospective, descriptive 
review of the non-Hodgkin lymphomas with ocular 
involvement and its annexes was carried out at 
the National Oncology Institute from January 2013 
to March 2014 and additionally a review of the 
pathology material of each of the patients was done, 
according to the WHO Classification 2008. Central 
tendency measures were used for the statistical 
analysis. 

Results.- During the 15 months of review, five 
cases were found with the selection criteria, which 

Abstract
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selección, lo que corresponde al 1.96% de Linfomas 
No Hodgkin con afectación ocular y de sus anexos. 
El 60% fueron mujeres, la mayor parte de pacientes 
presentaron diagnóstico de linfomas de alto grado. 
Todos los casos tuvieron enfermedad sistémica en 
la presentación inicial, la mayoría con cifras de LDH 
incrementadas. El Régimen de Quimioterapia más 
utilizado fue R-CHOP.

Conclusiones.- La mayoría de casos en esta serie 
correspondieron a Linfomas de alto grado, ningún 
caso de linfomas primarios fue encontrado. El 
tratamiento es muy variable y se basa en el subtipo 
histológico y en el estadio a la presentación. 

Palabras clave: LNH (Linfoma No Hodgkin), 
neoplasias oculares.

corresponds to 1.96% of Non-Hodgkin Lymphomas 
with ocular involvement and its annexes. 60% 
were women, the majority of patients presented 
a diagnosis of high grade lymphomas. All cases 
had systemic disease at the initial presentation, 
most with increased LDH levels. The most used 
Chemotherapy Regimen was R-CHOP. 

Conclusions.- The majority of cases in this series 
corresponded to high grade lymphomas, no case 
of primary lymphomas was found. The treatment 
is very variable and is based on the histological 
subtype and the stage at presentation.

Keywords.- Non-Hodgkin Lymphoma, eye 
neoplasms.

Introducción
Los linfomas intraoculares son tumores 
hematopoyéticos, más frecuentemente de alto 
grado, que aparecen en la retina, vítreo o nervio 
óptico y tienen mayor riesgo de recurrencia ocular y 
a nivel de Sistema Nervioso Central1. Los linfomas 
de los anexos oculares que son estructuras y tejidos 
que rodean al ojo que incluyen la conjuntiva, los 
párpados, glándula lagrimal y los tejidos blandos 
de la órbita suelen ser linfomas indolentes, más 
frecuentemente linfomas de la Zona Marginal. 

La afectación ocular y de sus anexos por linfomas 
es muy poco frecuente, se estima en algunas 
series que puede ser del 1-2% para linfomas 
primarios y del 5% para linfomas con afectación 
secundaria2. Dada la rareza de esta localización 
en los Linfoma No Hodgkin (LNH), se realizó un 
estudio retrospectivo con el fin de conocer la 
frecuencia en nuestra población. El objetivo de este 
reporte es realizar una revisión de los subtipos de 
linfomas que afectan el globo ocular y de los anexos 
oculares según la Clasificación de la OMS 2008 
en el Instituto Oncológico Nacional (ION) “Dr. Juan 
Tanca Marengo”.

Material y Métodos
Se realizó una revisión retrospectiva de todos los 
casos nuevos de pacientes mayores de 18 años 
con diagnóstico de LNH desde enero del 2013 hasta 
marzo del 2014 en el ION “Dr. Juan Tanca Marengo”. 
Este es un estudio descriptivo, observacional de 

todos los casos de LNH con afectación ocular y 
de sus anexos. Los criterios de exclusión fueron 
pacientes con datos incompletos, tratados en otra 
institución. Adicionalmente se hizo una revisión del 
material de patología de cada uno de los pacientes de 
acuerdo a la Clasificación de la OMS 2008 (Tabla 1). 

Las variables del estudio fueron edad, sexo, 
escolaridad, afectación ocular y de sus anexos, 
subtipo histológico, estudios de extensión de la 
enfermedad, tipo de tratamiento recibido, asociación 
a Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), estado 
actual del paciente. Se emplearon medidas de 
tendencia central para el análisis estadístico.

Resultados
De 255 casos nuevos de pacientes con diagnóstico 
de LNH que acudieron al ION SOLCA Guayaquil 
desde enero del 2013 hasta marzo del 2014, se 
encontraron cinco casos (1.96%) con localización 
ocular y de sus anexos, todos los casos tuvieron 
enfermedad sistémica en la presentación inicial, 
ningún caso de Linfoma Primario fue encontrado. 

De los cinco casos descritos (100%), 3 fueron 
mujeres (60%) y 2 varones, la edad media fue 55 
años, ningún caso se asoció a VIH. Dentro de las 
características de los pacientes, se destaca en 
dos casos una baja escolaridad y bajos recursos 
económicos que llegaron en pésimas condiciones 
clínicas y fallecieron poco tiempo después del 
diagnóstico. (Tabla 2) 
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Tabla 1: Clasificación Histológica de los Linfomas No Hodgkin de acuerdo a la Organización Mundial de la Salud 2008.

Fuente:http://www.medicalcriteria.com/site/es/criterios/56-hematology/407-hethl.html

Neoplasias de células B maduras
 • Leucemia linfocítica crónica / linfoma linfocítico 
   pequeño
 • Leucemia prolinfocítica de células B
 • Linfoma esplénico de la zona marginal
 • Leucemia de células pilosas
 • Linfoma esplénico / leucemia, inclasificable*
-Linfoma esplénico de células B pequeñas con infiltración  
 difusa de la pulpa roja*
-Variante de la leucemia de células peludas*
 • Linfoma linfoplasmocítico
-Macroglobulinemia de Waldenström
 • Enfermedades de cadenas pesadas
-Enfermedad de cadena pesada alfa
-Enfermedad de cadena pesada gamma
-Enfermedad de cadena pesada mu
 • Mieloma de células plasmáticas
 • Plasmocitoma solitario del hueso
 • Plasmocitoma extraóseo
 • Linfoma extranodal de la zona marginal del tejido 
   linfoide asociado a las mucosas (linfoma MALT)
 • Linfoma de la zona marginal nodal
-Linfoma de la zona marginal nodal pediátrico*
 • Linfoma folicular
-Linfoma folicular pediátrico*
 • Linfoma cutáneo Primario centro-folícular
 • Linfoma de células del manto
 • Linfoma difuso de células B grandes (DLBCL), NOS
-Linfoma de células B grandes rica en células -T/histiocitos
-DLBCL primario del SNC
-DLBCL Cutáneo Primario, tipo de la pierna
-DLBCL EBV-positivo de los ancianos*
 • DLBCL asociado con inflamación crónica
 • Granulomatosis linfomatoide
 • Linfoma de células B grandes mediastinal primario 
   (tímico) 
 • Linfoma de células B grandes intravascular
 • Linfoma de células B grandes ALK-positivo
 • Linfoma plasmablástico
 • Linfoma de células B grandes a partir de la enfermedad  
   de Castleman multicéntrica asociado a HHV8  
 • Linfoma de efusión primaria
 • Linfoma de Burkitt
 • Linfoma de células B, inclasificable, con características 
   intermedias entre el linfoma de células B grandes difuso  
   y  el linfoma de Burkitt
 • Linfoma de células B, inclasificable, con características 
   intermedias entre el linfoma de células B grandes difuso  
   y el linfoma de Hodgkin clásico

Células T Maduras y neoplasias de células NK
 • Leucemia prolinfocítica de células T
 • Leucemia linfocítica granular de células T grandes 
 • Trastorno linfoproliferativo crónico de células NK*
 • Leucemia agresiva de células NK
 • Enfermedad linfoproliferativa de células T con virus  
   Epstein-Barr positivo sistémica de la infancia
 • Linfoma simil vacciniforme hidroa 
 • Leucemia/linfoma de células T del adulto
 • Linfoma extranodal de las células T/NK, tipo nasal
 • Linfoma de células T asociada a enteropatía  
 • Linfoma de células T hepatoesplénico
 • Linfoma de células T simil paniculitis subcutánea
 • Micosis fungoide
 • Síndrome de Sézary
 • Trastornos linfoproliferativos de células T CD30+  
   cutáneo primario 
-Papulosis linfomatoide 
-Linfoma de células grandes anaplásico cutáneo primario   
 • Linfoma de células T gamma-delta cutáneo primario 
 • Linfoma de células T citotóxicos epidermotrópico 
   agresivo CD8+ cutáneo primario*
 • Linfoma de células T pequeño/mediano CD4+ cutáneo 
   primario*
 • Linfoma de células T periférico, NOS
 • Linfoma de células T angioinmunoblástico
 • Linfoma de células grandes anaplásico, ALK-positivo
 • Linfoma de células grandes anaplásico,, ALK-negativo*
Linfoma de Hodgkin
 • Linfoma de Hodgkin con predominio linfocito nodular
 • Linfoma de Hodgkin clásico
 • Linfoma de Hodgkin clásico esclerosis nodular
 • Linfoma de Hodgkin clásico rico en linfocitos
 • Linfoma de Hodgkin clásico celularidad mixta
 • Linfoma de Hodgkin clásico con depleción de linfocitos
Neoplasias de células dendríticas e histiocíticas 
 • Sarcoma histiocítico
 • Histiocitosis de células de Langerhans
 • Sarcoma de células de Langerhans
 • Sarcoma de células dendríticas interdigitantes 
 • Sarcoma de células dendríticas foliculares
 • Tumor de células reticulares fibroblástica
 • Tumor de células dendríticas intermedio
 • Xantogranuloma juvenil diseminada
Trastornos linfoproliferativos postrasplante (ELPT)
 • Lesiones tempranas
-Hiperplasia plasmacítica
-Mononucleosis infecciosa símil ELPT 
 • ELPT polimórfica
 • ELPT monomórfica (tipos de células T/NK y B) †
 • Linfoma Hodgkin Clásico tipo ELPT †

NOS indica que no se especifique lo contrario; ALK, quinasa de linfoma anaplásico; HHV8, virus del herpes humano 8; y NK, 
natural killer.
* Estos tipos histológicos son entidades provisionales para las que el Grupo de Trabajo OMS sentía que no había pruebas 
suficientes para reconocer como enfermedades distintas hasta el momento.
† Estas lesiones se clasifican de acuerdo con la leucemia o el linfoma al que corresponden.

Clasificación de la OMS de Tumores Hematopoyéticos y Tejidos Linfoides 
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Caso 1.- Paciente refería un cuadro clínico 
consistente con exoftalmia derecha de 8 años de 
evolución asociado a eritrodermia generalizada. El 
laboratorio mostró incremento de la LDH 2 veces el 
valor normal. 

La biopsia de piel fue consistente con Micosis 
Fungoide, la Inmunohistoquímica (IHQ) mostró: 
CD8 negativo, CD5 positivo, CD7 negativo, CD3 
positivo, CD4 negativo. Había recibido de manera 
particular tratamiento con Fototerapia y Metotrexato 
oral, la Resonancia Magnética (RM) de órbita mostró 
lesión heterogénea en la grasa intra y extraconal 
de la órbita derecha de características infiltrativas 
(Figura 1). 

La Tomografía Computarizada (TC) de cuerpo total 
reportó adenopatías generalizadas, la mayoría de 
ellas subcentimétricas. Se decidió iniciar tratamiento 
de Quimioterapia (Qt) por la proptosis mucho más 
marcada, recibió Qt. protocolo Ciclofosfamida, 
Doxorrubicina, Vincristina, Prednisona (CHOP) con 
reducción de la exoftalmia. 

Caso 2.- Paciente que acudió con enorme 
tumoración de encía inferior del lado derecho. En 
el laboratorio llamaba la atención hipoalbuminemia, 
hiperuricemia, anemia y una LDH 19 veces el 
valor normal. La biopsia de la tumoración mostró 
un LNH Difuso de células grandes B (DLBCL), 
inmunofenotipo centro germinal, (positiva para CD-
10, CD-20, BCL-2, BCL-6 y negativa para CD-5 y 
CD-43), con un índice de proliferación determinado 
con Ki-67: 70%. 

Las TCs reportaron grandes conglomerados a nivel 
cervical bilateral, una lesión expansiva infiltrativa 
en región maxilar inferior con extensión al espacio 
parafaringeo, masas retroperitoneales, riñones 
de características infiltrativas, lesión expansiva 
extrapulmonar bilateral que engloba y destruye las 
costillas, además de lesiones líticas en cuerpos 
vertebrales y húmero izquierdo. La TC de cráneo 
mostró calcificación de la cámara anterior y posterior 
del glóbulo ocular izquierdo (Figura 2). 

El estudio de la médula ósea reportó infiltración por 
linfoma de células grandes. La paciente no realizó 
ningún tratamiento y falleció poco tiempo después 
del diagnóstico. 

Tabla 2: Características de los pacientes

LNH: Linfoma No Hodgkin; LDCGB: LNH Difuso de células grandes B; LZM: Linfoma de la Zona Marginal; LB: Linfoma Burkitt; 
IHQ: Inmunohistoquímica; TC: Tomografía Computarizada; RM: Resonancia Magnética, PET/TC: Tomografía por Emisión de 
Positrones; QT: Quimioterapia; CHOP: Ciclofosfamida, Doxorrubicina, Vincristina, Prednisona; R-CHOP: Protocolo Rituximab - 
Ciclofosfamida, Doxorrubicina, Vincristina, Prednisona; R-DA EPOCH: Rituximab - Dosis Ascendente de Etopósido, Prednisona, 
Vincristina, Ciclofosfamida, Doxorrubicina

Caso Edad Sexo Escolaridad Tipo de 
LNH

Método de
Imagen 

Diagnóstica

Sitio de 
afectación 

ocular
Tratamiento Estado actual

1 40 F Superior MF
RM de 
órbita

Grasa intra y 
extraconal Qt CHOP

Vivo en curso de 
tratamiento

2 51 F Primaria LDCGB
TC de 
cerebro

Cámara 
anterior y 
posterior del ojo

No recibió Fallecido

3 78 M Primaria LDCGB PET/TC Órbita Qt R-CHOP Fallecido

4 57 M Secundaria LZM
TC de 
cerebro

Glándula 
lagrimal Qt R-CHOP

Vivo en curso de 
tratamiento

5 50 F Superior LB
RM de 
cerebro Órbita

Qt R-DA 
EPOCH

Vivo en curso de 
tratamiento

Figura 1.- RM de órbita con contraste con Gadolinio: Proptosis 
de globo ocular derecho de 2.5 cm de distancia desde la 
línea intercigomática al borde corneal, se observa la grasa 
intraconal y extraconal en su tercio anterior heterogénea, 
estriada con realce tras el contraste.



33

Rev. Oncol. Ecu. / Vol. 25 / No. 1 / Enero - Junio 2015

Caso 3.- Paciente de ocupación agricultor, que 
acude al hospital muy afectado por la enfermedad, 
con cuadro clínico de 5 meses de evolución con 
proptosis derecha muy marcada, náuseas, vómitos, 
estreñimiento, anorexia, cefalea. El laboratorio 
mostró una LDH 3 veces el valor normal, una biopsia 
de tumor de fosa nasal y de seno maxilar derecho 
reportó: DLBCL, con inmunofenotipo CD20 positivo, 
CD10 negativo, BCL6 positivo, BCL2 positivo, MUM1 
positivo, de origen No-Centro Germinal y un Ki-67 
de 95%. La Tomografía Computarizada por Emisión 
de Positrones  (PET/TC) informó infiltración tumoral 
hipermetabólica nodal supra e infradiafragmática y 
extranodal pleural, ocular y cerebral (Figura 3). 

El paciente recibió Qt Protocolo Rituximab 
- Ciclofosfamida, Doxorrubicina, Vincristina, 
Prednisona (R-CHOP), con regresión de la proptosis. 
Sin embargo, fallece un mes y medio luego del 
diagnóstico por complicaciones infecciosas. 

Caso 4.- Paciente con antecedentes de 
hipertensión arterial, diabetes mellitus, insuficiencia 
renal crónica no dialítica, cirugía oftalmológica 
por desprendimiento de retina de ojo derecho y 
tratamiento con cirugía láser por dos ocasiones en 
ojo izquierdo. Refería cuadro clínico de 5 meses 
con proptosis izquierda. En el laboratorio llamaba 
la atención una creatinina incrementada, la LDH era 
normal. 

La TC de cráneo reportó una lesión tumoral 
orbitaria izquierda con densidad de tejidos blandos 
retroocular y lateral izquierda en el área anatómica 
de la glándula lagrimal que se adosa al globo ocular 
con proptosis que no provoca lisis del hueso vecino, 
el nervio óptico de diámetro normal, hiperdensidad 
del globo ocular derecho (Figura 4A). 

Se realiza exéresis de la masa retroocular izquierda 
guiada por neuronavegación y el reporte de 
Patología mostró un Linfoma de la Zona Marginal 
(LZM), la IHQ mostró CD20 positivo, Ki-67 bajo, 
(Figuras 4B-D). El estudio de la médula ósea 
evidenció compromiso de LNH de bajo grado menos 
del 10% del volumen medular total. El PET/TC luego 
de la intervención mostró enfermedad tumoral nodal 
supra e infradiafragmática y extranodal en glándula 
submaxilar y ósea, se encuentra en curso de 
tratamiento de Quimioterapia Protocolo R-CHOP. 

Caso 5.- Paciente con cuadro clínico de 2 meses con 
masa submaxilar izquierda de crecimiento rápido, 
síntomas B. La biopsia de dicha masa evidenció 
un Linfoma Burkitt (LB), con Ki-67 que mostraba al 
100% de las células neoplásicas en ciclo celular, 
CD20 positivo débil, BCL2 negativo, TDT negativo, 
CD3 negativo, CD10 positivo. 

El laboratorio mostró LDH incrementada en 
1.8 veces el valor normal. Inició Protocolo de 
Quimioterapia Rituximab – Dosis Ascendente de 
Etopósido, Prednisona, Vincristina, Ciclofosfamida, 
Doxorrubicina (R-DA EPOCH). Sin embargo, luego 
del tercer ciclo presentó proptosis, ptosis palpebral 
izquierda, cefalea intensa acompañado de náuseas, 
actualmente se encuentra en curso de tratamiento 
basado en Metotrexato altas dosis. 

Figura 2.- TC de cráneo con contraste: Calcificación de la 
cámara anterior y posterior del glóbulo ocular izquierdo.

Figura 3.- PET/TC: Proceso expansivo tumoral con 
componente lítico asociado intensamente hipermetabólico 
que compromete la base del cráneo en su porción anterior, 
órbita derecha y base de ambos lóbulos frontales con un 
SUVmax 10.7.
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Discusión
El propósito de este estudio, es reportar una 
afectación inusual de LNH al globo ocular y a sus 
anexos. Los linfomas pueden afectarlos como sitio 
primario de lesión o por extensión directa debido a 
masas destructivas de sitios contiguos como senos 
paranasales, fosa nasal o base del cráneo o como 
sitio de “metástasis” en caso de manifestaciones 
oculares de neoplasias sistémicas en el caso de 
calcificaciones intraoculares, que por lo general son 
multifocales3. 

En esta revisión no se encontró ningún caso de 
Linfoma primario ni intraocular propiamente dicho, 
todos los casos descritos correspondieron a linfomas 
secundarios con afectación sistémica, es posible 
que por el tiempo transcurrido desde los síntomas 
y signos oculares hasta la consulta en realidad la 
enfermedad pudiera haber progresado desde una 
forma localizada a una sistémica. 

El hallazgo de calcificaciones intraoculares en la 
cámara anterior y posterior del ojo en el Caso 2 con 
alta carga de la enfermedad fue considerado como 
una afectación al globo ocular de un linfoma, ya que 
cumplía con los criterios de multifocalidad. 

Solo en un paciente, Caso 4, se pudo determinar 
por histopatología la afectación de los anexos 
oculares, en los otros cuatro casos ya tenían un 
diagnóstico de Linfoma en una biopsia realizada 
en otra localización más asequible y la afectación 
ocular y de sus anexos fue evidente en los estudios 
de imágenes, sin embargo no se pudo obtener 
material de patología para confirmar el compromiso 
en esta localización. 

Los linfomas de los anexos oculares se han 
descrito principalmente en adultos mayores con 
ligera predominancia en mujeres4, muchos de ellos 
son linfomas de bajo grado, siendo el subtipo más 
frecuente el LZM que en algunas revisiones se lo 
ha relacionado con la infección por Chlamydia 
Psitacci5. 

Figura 4.- A) TC de cerebro sin contraste: Lesión tumoral 
orbitaria izquierda con densidad de tejidos blandos retroocular 
y lateral izquierda en el área anatómica de la glándula lagrimal 
que se adosa al globo ocular con proptosis. B) Linfoma no 
Hodgkin de tipo zona marginal. Proliferación linfoide con 
expansión marcada del área manto-marginal que rodea 
al centro germinal señalado con la flecha. (Hematoxilina y 
Eosina, 100X). C) Linfoma no Hodgkin de tipo zona marginal. 
El proceso linfoproliferativo, realzado con CD20, compromete 

todo el material resecado. Recuadro: Destaca la expresión 
de CD20 como marcador B en las células neoplásicas. 
(Inmunohistoquímica, 40X y recuadro: 400X). D) Linfoma no 
Hodgkin de tipo zona marginal. Índice de proliferación bajo, 
determinado con Ki-67. Obsérvese el centro germinal (flecha) 
con Ki-67 normalmente alto (IHQ; 400X).

4A

4B

4C

4D
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En la presente serie de casos la edad de diagnóstico 
es mucho menor que la reportada, con una ligera 
predominancia de las mujeres como está descrito 
en otros estudios, no se realizó estudio de infección 
por C. Psitacci en ningún paciente. Los linfomas de 
alto grado en general afectan el globo ocular antes, 
durante o después de la afectación del sistema 
nervioso central o por extensión directa de masas 
destructivas, tal como ocurrió en el caso 3 y 5 con 
diagnóstico de DLBCL y LB respectivamente. 

Los linfomas intraoculares primarios afectan el 
vítreo, la retina y el nervio óptico y pueden desarrollar 
cuadros iniciales de conjuntivitis crónica, vitreítis, 
uveítis, refractarias al tratamiento. Ningún caso de 
linfoma intraocular primario fue encontrado. 

El análisis citológico del fluido intraocular es 
el procedimiento de elección en pacientes con 
síndrome de mascarada (proceso maligno 
que simula una inflamación benigna) y uveítis, 
pudiéndose además realizar estudios de citometria 
de flujo e inmunohistoquímica con las muestras 
de vitrectomía que resulta una excelente opción 
diagnóstica. 

Un patólogo con experiencia es uno de los pilares 
más importantes para el análisis, procesamiento 
de las muestras y para el correcto diagnóstico 
diferencial entre hiperplasia folicular reactiva, 
hiperplasia linfoide atípica y linfomas en una muestra 
de tejido de una masa sospechosa a nivel del globo 
ocular y los anexos6. 

Una vez hecho el diagnóstico de linfoma, una 
correcta clasificación de acuerdo a la OMS del 20087 

es necesario. El tratamiento8,9 se basa en el subtipo 
de Linfoma, la localización y al grado de afectación 
en su presentación clínica inicial, y pueden ser 
desde Cirugía, Radioterapia, Rituximab (anti-CD20) 
en casos de enfermedad localizada y de bajo grado. 

Cuando exista afectación sistémica Rituximab 
como monoterapia o asociado a Quimioterapia son 
opciones de tratamiento aceptables. Se han descrito 
casos de remisión con Doxiciclina en Linfomas de la 
Zona Marginal cuando la infección por C. psitacci10 

es documentada. 

En esta serie de casos todos los pacientes se 
presentaron con enfermedad sistémica asociada, 
en el 40% de los casos el nivel socio-económico 
puede explicar que los pacientes lleguen en estadios 
avanzados de la enfermedad. Por ejemplo, este 
hecho fue notable en dos casos que presentaban 
una baja escolaridad y bajos recursos económicos, 
lo que quizás fue el principal motivo del retraso en 
buscar atención, estos pacientes llegaron en muy 
malas condiciones clínicas con alta carga de la 
enfermedad y fallecieron poco tiempo después del 
diagnóstico. 

Finalmente los LNH con afectación ocular son 
una entidad heterogénea con muy pocos casos 
reportados, es necesario un grado de sospecha del 
médico que lo diagnostica y el tratamiento es muy 
variable de acuerdo al subtipo, la localización y al 
estadio inicial tal como está reportado en esta serie 
de casos.

Conclusiones
La mayoría de casos en esta serie correspondieron 
a Linfomas de alto grado, ningún caso de linfomas 
primarios fue encontrado.

El Oftalmólogo y el Patólogo deben estar atentos 
ante la posibilidad de estos casos para un correcto 
diagnóstico clínico-patológico. 

El tratamiento se basa en el subtipo histológico y en 
el estadio al momento de la presentación. 
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Resumen
Introducción.- El cáncer oral es el décimo primer 
tipo de cáncer más común y la décima segunda 
causa de muerte en hombres a nivel mundial. 
El presente estudio analiza la tendencia de la 
mortalidad por neoplasias de la boca en el Ecuador 
en el período 2003-2013.

Material y Métodos.- Se llevó a cabo un estudio 
ecológico mixto, se analizó la tendencia de cáncer 
oral utilizando las tasas de mortalidades crudas y 
ajustadas por edad en el Ecuador desde 2003 hasta 
2013. Se estimó el Porcentaje de Cambio Anual de 
las tasas y se localizaron los cambios en la tendencia 
a través de análisis de regresión joinpoint.

Resultados.- Desde 2003 hasta 2013 se registraron 
564 defunciones por cáncer oral en el Ecuador, con 
una relación hombre-mujer de (1:1). La tasa de 
mortalidad ajustada por edad en toda la población 
pasó del 0,40% en 2003 a 0,37% en 2013, en los 
hombres pasó de 0,41% a 0,36% y en las mujeres 
de 0,39% a 0,38% para los mismos años. En el 
análisis por provincias de las tasas ajustadas por 
edad, Guayas presentó un incremento anual del 
4.17% estadísticamente significativo (p=0,03).

Introduction.- Oral cancer is the eleventh most 
common type of cancer and the tenth cause of death 
in men worldwide. The present study analyzes the 
trend of mortality from oral neoplasms in Ecuador in 
the period 2003 - 2013. 

Material and Methods.- A mixed ecological study 
was carried out, the oral cancer trend was analyzed 
using the rates of crude mortalities and adjusted 
for age in Ecuador from 2003 to 2013. The Annual 
Percentage Change of the rates and changes in 
the trend were located through joinpoint regression 
analysis. 

Results.- From 2003 to 2013 there were 564 deaths 
from oral cancer in Ecuador, with a male-female 
ratio of (1: 1). The mortality rate adjusted for age 
in the whole population went from 0.40% in 2003 to 
0.37% in 2013, in men it went from 0.41% to 0.36% 
and in women 0.39% to 0.38% for the same years. 
In the analysis by provinces of the rates adjusted 
for age, Guayas presented an annual increase of 
4.17% statistically significant (p = 0.03). 
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Conclusiones.- La mortalidad por cáncer oral no ha 
presentado cambios en el Ecuador en los últimos 10 
años. Guayas fue la única provincia en reportar una 
tendencia creciente.

Palabras clave.- Neoplasias de la boca, análisis 
Joinpoint, Ecuador, Mortalidad.

Conclusions.- The mortality from oral cancer has 
not presented changes in Ecuador in the last 10 
years. Guayas was the only province to report a 
growing trend.

Keywords.- Mouth Neoplasms, Joinpoint analysis, 
Ecuador, Mortality.

Introducción
De acuerdo con la Agencia Internacional de 
Investigación sobre el Cáncer o IARC por sus 
siglas en inglés (Agency for Research on Cancer) 
perteneciente a la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), en el 2012 el Cáncer Oral (CO) fue 
la décimo segunda causa de muerte en hombres a 
nivel mundial y la décimo cuarta causa de muerte en 
hombres en Latinoamérica1,2. 

El consumo de tabaco y/o alcohol es considerado 
como factor de riesgo para desarrollar este tipo de 
patología1,2; sin embargo, las infecciones con Virus 
del Papiloma Humano (VPH) han sido asociadas con 
el incremento de casos de cáncer oral especialmente 
aquellos que ocurren en la base de la lengua3. Se 
estima que en ambos sexos ocurrieron 300.373 
casos y 145.353 muertes por CO a nivel mundial en 
el 2012, de las cuales 112.040 se produjeron en las 
regiones menos desarrolladas4. 

La Organización Panamericana de la Salud (OPS), 
por su parte estima que se registraron 49.200 casos 
nuevos y 12.803 muertes en el mismo período en 
Latinoamérica, de las cuales 4.082 ocurrieron en 
Brasil, 653 en Argentina, 390 en Colombia y 188 en 
Perú4. 

En el Ecuador según datos del Instituto Ecuatoriano 
de Estadísticas y Censos (INEC) el CO no se 
encuentra entre las primeras causas de mortalidad, 
y es causante del 0,10% (n=65) del total de muertes 
en el 20125. 

El presente estudio tuvo por objetivo analizar los 
cambios en la tendencia de la mortalidad por CO 
en el Ecuador y sus provincias en el período 2003 a 
2013, empleando el modelo de regresión Joinpoint.

Material y Métodos
Se llevó a cabo un estudio ecológico mixto, los 
casos de mortalidad fueron extraídos de las bases 
de datos “Defunciones Generales” de los años 2003 
a 2013, elaborado por el INEC6. Los registros de 
defunciones incluyen la “causa básica” de defunción 
codificada a partir de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades (CIE), para codificar las defunciones 
entre 2003 y 2013 se utilizó la décima clasificación 
(CIE-10). 

De los registros de defunciones se seleccionaron los 
casos con causa básica de muerte: tumor maligno 
de labio, neoplasias malignas de la base de la 
lengua, de otras partes sin especificar de la lengua, 
de la encía, del piso de la boca, del paladar, de otras 
partes sin especificar de la boca, de la glándula 
parótida, y de otras partes sin especificar de las 
glándulas salivales; que corresponden a los códigos 
CIE-10: C00, C01, C02, C03, C04, C05, C06, C07 
y C08 respectivamente; estos diagnósticos fueron 
agrupados de acuerdo a la localización anatómica 
en: lengua (C01, C02), glándulas salivales (C07, 
C08), piso de la boca (C04), labio (C00) y encía y 
zonas sin especificar (C03, C05, C06). Los datos 
poblacionales se extrajeron de las estimaciones 
poblacionales de los censos 2001 y 2010 realizadas 
por el INEC6. 

Se calcularon las tasas crudas y ajustadas por 
grupo de edad para cada provincia, así como las 
específicas según sexo expresados como tasas de 
mortalidad por cada 100.000 habitantes/año. Para 
calcular las tasas ajustadas por edad se utilizó 
el método directo, con población de referencia 
estimada por la OMS para el año 2000 expresadas 
como tasas de mortalidad por cada 100.000 
habitantes/año7.

La estimación de la tendencia observada entre los 
años 2003 y 2013 se realizó mediante el método 
de regresión de Joinpoint, el mismo proporciona el 
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Porcentaje de Cambio Anual (PCA) y el diagrama de 
dispersión con la recta de regresión representada 
mediante trazos lineales enlazados por puntos de 
unión (Joinpoint), permitiendo identificar el momento 
en el que se produce un cambio significativo de 
la tendencia y estimar la magnitud del aumento 
o el descenso observado en cada intervalo. Se 
buscó un máximo de dos puntos de inflexión en 
cada regresión, estimando luego su significación 
estadística por medio de permutaciones de Monte 
Carlo. La significación estadística se fijó en un valor 
p de 0,05.

Para el cálculo de las tasas de mortalidad y sus 
errores estándar se utilizó una hoja de cálculo 
Microsoft Excel 2010 (Microsoft Office Professional 
Plus 2010). Los análisis de las tasas ajustadas por 
edad según sexo y provincia se realizaron a través 
del software gratuito ‘Joinpoint’ versión 3.0 del 
Surveillance Research Program of the US National 
Cancer Institute7,8.

Resultados
Desde 2003 hasta 2013 se registraron 564 
defunciones por CO en el Ecuador, de las cuales, 
287 (50,8%) casos se presentaron en hombres, 
con una relación hombre – mujer de 1:1. La edad 
promedio fue de 67 años (± 16) para los hombres 
y 70 años (±17) en las mujeres. De acuerdo a la 

localización del tumor, desde el 2003 hasta el 2013, 
se reportaron 269 casos (47,7%) en lengua, 122 
(21,6%) en boca y encías, 107 (19%) en glándulas 
salivales, 51 (9%) en piso de la boca, y 15 (2,7%) 
en labio. La distribución de casos por localización y 
sexo, se describe en la Tabla 1.

La tasa de mortalidad ajustada por edad en toda la 
población pasó del 0,40% en 2003 a 0,37% en 2013 
(Tabla 2), en los hombres pasó de 0,41% a 0,36% y 
en las mujeres de 0,39% a 0,38% para los mismos 
años (Figura 1).

En el Ecuador, durante el periodo de estudio, las 
provincias: Guayas, Pichincha, Azuay y Tungurahua 
concentraron el 63% de las defunciones reportadas 
por CO, encabezado por Guayas con 149 
defunciones (26,42%), seguido de Pichincha con 
110 (19,5%); por otro lado, Morona Santiago y 
Sucumbíos son las provincias que presentan el 
menor número de defunciones, con 1 caso (0,18%) 
por provincia.

En la regresión Joinpoint realizada con el modelo 
Poisson, las tasas de mortalidad ajustadas por edad 
en toda la población durante el periodo 2003-2013, 
incrementaron un 0,53% no significativo (p=0,69), 
en los hombres se observó un incremento anual del 
2,13% en las tasas específicas y un 0,03% en las 
tasas estandarizadas por edad, en las mujeres para 
el mismo período, el incremento anual fue del 3,07% 

Año
Labio Lengua Base de la boca Glándulas salivales Boca y encías

Total/año
Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres

2003 0 1 8 4 3 6 2 2 6 6 38

2004 1 0 10 12 7 1 1 3 4 4 43

2005 0 2 9 8 2 6 7 5 6 0 45

2006 0 1 6 10 4 1 11 6 9 7 55

2007 0 0 6 9 6 5 3 5 4 2 40

2008 0 1 11 11 0 1 5 4 5 8 46

2009 0 2 18 13 3 1 8 4 2 6 57

2010 2 2 16 20 2 0 6 7 7 8 70

2011 0 1 20 11 0 0 9 3 5 6 55

2012 0 0 14 25 2 0 8 5 6 5 65

2013 1 1 15 13 0 1 1 2 6 10 50

Total 4 11 133 136 29 22 61 46 60 62 564

Tabla 1: Distribución de las 564 defunciones por Cáncer Oral en Ecuador en el período 2003-2013 según por sexo.
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en las tasas específicas y del 1,31% en las tasas 
ajustadas por edad, en ambos casos, los cambios 
no fueron estadísticamente significativos.

En las tasas de mortalidad ajustadas por edad 
por provincias, en el período 2003-2013 (Tabla 3), 
Guayas presentó un incremento anual del 4.17% 
estadísticamente significativo (p= 0,03), no se 
presentaron cambios estadísticamente significativos 
para el resto de las provincias.   

Figura 1.- Tendencia de mortalidad por Cáncer Oral (por 100.000 habitantes/año) según sexo. Ecuador 2003-2013.

Años
Tasa Cruda

Tasa Ajustada 
Por Edad

(100.000 
habitantes/año)

(100.000 
habitantes/año)

2003 0.29 0.40

2004 0.32 0.42

2005 0.33 0.45

2006 0.39 0.53

2007 0.28 0.36

2008 0.32 0.39

2009 0.39 0.48

2010 0.47 0.55

2011 0.36 0.43

2012 0.42 0.49

2013 0.32 0.37

Tabla 2: Tasas de Mortalidad Cruda y Ajustada por edad de 
Cáncer Oral por cada 100.000 habitantes en Ecuador, 2003-
2013.
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Discusión
La mortalidad por CO en el Ecuador no ha 
presentado cambios significativos en su tendencia. 
Así también, no se encontraron diferencias 
significativas cuando los datos fueron analizados 
según sexo y por grupo de edad; sin embargo, 
para las tasas de mortalidad ajustadas por edad 
para cada provincia, Guayas presentó incremento 
anual del 4,17% estadísticamente significativo en el 
período 2003-2013.

No existen estudios previos publicados en relación 
a la variación de la mortalidad por CO en el Ecuador, 
nuestros datos difieren de los hallazgos de otros 
estudios a nivel regional, los cuales muestran 
que en 19 de los 24 países latinoamericanos se 
presentó un aumento en la mortalidad por CO en 
la década de 1990-2000, y que dicha tendencia 
se mantendría por varias décadas9. Así mismo se 
ha reportado que la incidencia en estos países ha 
aumentado considerablemente pero no de manera 
homogénea10.

Los factores de riesgo asociados tradicionalmente 
al CO han sido el consumo de alcohol y tabaco; 
sin embargo, las infecciones por VPH han tomado 
relevancia en las últimas décadas como factor de 
riesgo para desarrollar la enfermedad. Estudios 
moleculares y epidemiológicos han identificado 
el genotipo VPH-16 como un agente causal para 
CO11,12. 
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La exposición a estos factores de riesgo está 
ampliamente documentada en nuestra región13, en 
Ecuador es un problema latente y ha sido reportado 
desde hace varios años14. 

Es importante destacar que, aunque no fue posible 
analizar la incidencia de CO por no contar con datos 
a nivel poblacional, se conoce que las tasas de 
incidencia de CO ha incrementado en los últimos 

años, según lo reportado por el Registro Nacional 
de Tumores de la Sociedad de Lucha contra el 
Cáncer (SOLCA) publicado en el 201215.

El CO es diagnosticado mediante un examen clínico 
exhaustivo en conjunto con pruebas diagnósticas, 
imagenológicas, endoscópicas y de biopsias. 
El uso de Tomografía Computarizada (TC) para 
identificar tumores basándose en distorsiones 

Provincias 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013
PCA 
2003-
2013

Azuay 0,36 0,40 0,38 0,53 0,36 0,33 1,65 1,55 0,17 1,16 0,54 12,64

Bolívar 0,00 0,00 0,71 1,79 0,00 0,00 2,98 0,46 0,00 0,00 0,36

Cañar 0,00 1,19 0,60 0,50 1,04 0,96 0,00 0,00 0,00 0,53 0,88

Carchi 1,42 0,00 0,00 1,37 0,00 1,30 0,00 0,67 0,00 0,00 0,00

Cotopaxi 1,10 0,71 1,43 0,64 0,96 0,31 0,30 0,00 0,45 0,25 0,90

Chimborazo 1,02 0,53 0,76 0,26 0,23 0,00 0,73 0,00 0,00 0,00 0,35

El Oro 0,21 0,55 0,77 0,00 0,23 0,67 0,82 0,92 0,59 0,81 0,00

Esmeraldas 0,00 0,31 0,00 0,66 0,00 0,27 0,00 0,28 0,84 0,28 0,00

Guayas 0,30 0,44 0,50 0,39 0,33 0,48 0,61 0,51 0,49 0,59 0,52 4,17*

Imbabura 0,36 0,70 0,31 1,00 0,00 0,27 0,28 0,25 0,00 0,83 0,24

Loja 0,29 0,62 0,82 0,00 0,50 0,49 0,24 0,41 0,88 0,26 0,50

Los Ríos 0,00 0,15 0,20 0,40 0,00 0,19 0,34 0,67 0,32 0,45 0,15

Manabí 0,12 0,24 0,44 0,19 0,20 0,40 0,28 0,06 0,33 0,21 0,42 2,89

Morona Santiago 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 1,11 0,00

Napo 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 2,43 0,00 0,00

Pastaza 0,00 2,92 0,00 2,58 2,08 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Pichincha 0,57 0,61 0,31 0,97 0,41 0,52 0,59 0,61 0,43 0,49 0,25  -4,16

Tungurahua 1,34 0,81 0,95 1,19 1,80 0,86 0,23 1,85 0,45 0,64 0,53  -4,10

Zamora Chinchipe 0,00 0,00 0,00 0,00 2,06 0,00 0,00 1,18 1,64 0,00 0,00

Galápagos 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

Sucumbíos 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 1,17 0,00 0,00

Orellana 0,00 0,00 0,00 1,34 0,00 0,00 0,00 0,00 1,61 0,00 0,00

+Santo Domingo de 
los Tsáchilas   --  --  --  --  -- 0,81 0,00 0,00 0,85 0,31 0,33

+Santa Elena   --  --  --  --  -- 0,0 0,3 0,5 0,3 0,3 0,0

Tabla 3: Tasas de Mortalidad Ajustada por edad de Cáncer Oral por cada 100.000 habitantes en las 24 provincias del Ecuador, 
2003-2013.

PCA: porcentaje de cambio anual
* El PCA es significativamente distinto de 0 (p<0,05).
+Análisis a partir del 2008
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anatómicas o crecimiento de tumores específicos 
es ampliamente difundido16, pero no es aconsejable 
cuando se trata de cribados a nivel poblacional17. 
Los estudios de Resonancia Electromagnética 
(por sus siglas en Inglés MRI) suponen una mayor 
definición de los tejidos blandos, por lo que deben 
ser complementarias a la TC, sobre todo cuando se 
tratan de tumores en lengua o mucosas18,19. 

La Tomografía por Emisión de Positrones (por 
sus siglas en Inglés PETscan) puede o no estar 
combinada con TC y es un importante auxiliar 
diagnóstico en la actualidad20, sobre todo por su 
mayor capacidad para detectar metástasis nodales 
regionales y tumores secundarios21-23. 

Las pruebas endoscópicas son generalmente 
utilizadas en los casos en los que las lesiones se 
han extendido hacia la faringe y requieren un mayor 
análisis. Las biopsias por su parte pueden ser 
excisionales quirúrgicas o incisionales; al respecto, 
varios estudios han planteado que la exactitud 
diagnóstica de la biopsia con Punción por Aspiración 
con Aguja Fina (PAAF) varía de 88 a 98% en los 
cánceres de cabeza y cuello24-26, y que la biopsia 
excisional es una opción a considerar cuando una 
masa sospechosa ha sido negativa en la PAAF.

La principal fortaleza de este estudio fue la utilización 
del modelo de regresión Jointpoint, este análisis nos 
permite detectar cambios en la tendencia temporal 

estadísticamente significativos, lo cual evita la pre-
especificación de períodos por el investigador. Por 
otra parte la principal limitación clínica presente 
en este estudio se debe al posible subdiagnóstico 
de CO en el país o bien al subregistro del mismo 
como causa fundamental de la muerte de los 
pacientes. Este problema se puede evidenciar 
debido a la dificultad en el diagnóstico de CO en 
estadio temprano. Según datos de SOLCA la mayor 
parte de los pacientes que son atendidos en sus 
instalaciones son diagnosticados con CO en estadio 
avanzado (III-IV)27.

Conclusiones
La tendencia de la mortalidad por cáncer oral no ha 
presentado cambios en el Ecuador en los últimos 
10 años. En el análisis por provincias, Guayas es 
la única en presentar una tendencia creciente. La 
falta de interés en el cáncer oral en nuestro país; 
representado en los pocos estudios sobre el tema, 
hace imperativo emprender acciones que permitan 
un diagnóstico oportuno, mejore los sistemas de 
registro, para así poder realizar una adecuada 
vigilancia epidemiológica de esta patología; 
acciones sin las cuales no se podrá conocer la 
verdadera carga y mortalidad por cáncer oral en 
nuestro país.
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Abordaje videotoracoscópico de tumores 
mediastínicos. Analisis de 16 casos.
Video-assisted thoracoscopic surgery for mediastinal 
masses: report of 16 cases.

Resumen
Introducción.- Los tumores mediastínicos en 
su mayoría de resolución quirúrgica con técnica 
convencional se asocia a una elevada tasa de 
morbimortalidad por el tipo de abordaje utilizado 
a través de una esternotomía y toracotomía. 
Actualmente disponemos de Cirugía Torácica 
Videoasistida como alternativa de acceso 
mínimamente invasivo como método diagnóstico y 
terapéutico. El objetivo de este artículo es evaluar 
los resultados del abordaje multidisciplinario en 
estos tumores intervenidos con esta técnica.

Material y Métodos.- Se realizó estudio 
retrospectivo de una serie de casos en un grupo de 
16 pacientes con tumores mediastínicos intervenidos 
por la técnica mencionada, que requirieron manejo 

Introduction.- Mediastinal tumors, most of them are 
of surgical resolution with conventional technique, 
and are associated with a high rate of morbidity and 
mortality due to the type of approach used through 
a sternotomy and thoracotomy. Nowadays we have 
Video Assisted Thoracic Surgery as an alternative 
of minimally invasive access as a diagnostic and 
therapeutic method. The aim of this article is to 
evaluate the results of the multidisciplinary approach 
in these tumors treated with this technique. 

Material and Methods.- A retrospective study 
of a series of cases was performed in a group of 
16 patients with mediastinal tumors operated with 
the aforementioned technique, which required 
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postoperatorio en la Unidad de Cuidados Intensivos 
por su elevado riesgo quirúrgico en el Hospital Luis 
Vernaza durante enero del 2012 abril del 2014.

Resultados.- Se evaluaron 16 pacientes, de los 
cuales 6 eran de sexo masculino y 10 femenino, 
edad promedio de 49 años, la mayoría de abordaje 
videotoracoscópico biportal, no se registró 
mortalidad perioperatoria, no conversiones ni 
reoperaciones. En todos los casos el promedio en 
Unidad de Cuidados Intensivos fue de 4 días y el 
retiro de drenaje torácico fue de 24 a 48 horas.

Conclusiones.- La videotoracoscopía es una 
alternativa para el manejo de tumores mediastínicos, 
siendo los resultados comparables con la literatura 
médica con estancia hospitalaria más corta, tiempo 
y sangrado operatorio menor, sin necesidad de 
reoperación, junto con un adecuado manejo en la 
Unidad de Cuidados Intensivos.

Palabras clave.- Tumores mediastínicos, cirugía 
torácica videoasistida, acceso mínimamente 
invasivo.

postoperative management in the Intensive Care 
Unit due to its high surgical risk, at the Luis Vernaza 
Hospital during January 2012 April 2014.
 
Results.- Sixteen patients were evaluated, of which 
6 were male and 10 female, average age was 49 
years, most of them had a biportal videothoracoscopic 
approach, no perioperative mortality was recorded, 
no conversions or reoperations. In all cases, the 
average in the Intensive Care Unit was 4 days and 
the thoracic drainage was 24 to 48 hours. 

Conclusions.- Video-assisted thoracoscopy is 
an alternative for the management of mediastinal 
tumors, the results could be compared with other 
reports and in this report patients had a shorter 
hospital stay, shorter operative time and bleeding, 
without the need for reoperation, all of these with a 
correct cooperation and treatment in the Care Unit 
Intensive

Keywords.- Mediastinal tumors, video-assisted 
thoracic surgery, minimally invasive access.

Introducción
El tratamiento de los tumores y masas 
mediastínicas son en su mayoría de resolución 
quirúrgica. La terapéutica consiste en biopsia, 
drenajes, resecciones simples o resecciones 
totales. Tradicionalmente el tipo de abordaje 
utilizado era mediante esternotomía, toracotomía, 
mediastinotomía y mediastinoscopía, técnica 
convencional asociada a una elevada tasa de 
morbimortalidad1,2.

En la actualidad disponemos de Cirugía Torácica 
Video Asistida (por sus siglas en Inglés VATS) como 
una alternativa de acceso torácico mínimamente 
invasivo como método diagnóstico y terapéutico. 
Ésta ha demostrado ser segura y eficaz para 
el manejo de una gran variedad de tumores 
mediastínicos con mejores resultados en relación a 
menor duración de la estancia hospitalaria, menor 
pérdida de sangre y menos restricciones a las 
actividades. Por lo tanto, los pacientes se recuperan 
más pronto en comparación con los intervenidos 
con técnica convencional3-5.

El objetivo de este artículo es evaluar los resultados 
del abordaje multidisciplinario en tumores 
mediastínicos intervenidos con técnica VATS.

Material y Métodos
En el Servicio de Cirugía Cardiotorácica del 
Hospital Luis Vernaza, durante enero del 2012 a 
abril del 2014, se realizó un estudio descriptivo, 
retrospectivo se analizaron 16 pacientes con 
diagnóstico de ingreso de tumor mediastínico a los 
cuales previo a exámenes de laboratorio, imagen 
dada por Tomografía Axial Computarizada de tórax 
(TAC) dando diagnóstico preoperatorio de tumor 
mediastínico, se les realizó VATS como método 
diagnóstico y terapéutico. La muestra quedó 
seleccionada de acuerdo a los siguientes criterios:

Criterios de inclusión:
-Pacientes de ambos sexos diagnosticados con 
tumores mediastínicos intervenidos por VATS.

Criterios de exclusión:
-Pacientes menores de 16 años y mayores de 90 
años.
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El tipo de abordaje VATS realizado fue VATS más 
biopsia 8 (50%), VATS más resección total 3 (19 %), 
que se representan en la Figura 2.

La VATS se realizó con técnica biportal 8 (50%), 
triportal 7 (44%), uniportal 1 (6%).

El tiempo de cirugía en estos pacientes fue < 50 
minutos 4 (25%), 60 a 90 minutos 6 (38%), 100 a 
120 minutos 1 (6 %) y > 120 minutos 5 (31%).

La localización tumoral fue mediastino superior en 
14 pacientes (88%), mediastino anterosuperior en 
1 paciente (6%), mediastino posterior en 1 paciente 
(6%).

En el 100% (16) de los pacientes no hubo necesidad 
de reoperación, se realizó la conversión de VATS a 
esternotomía mínima en 1 paciente (6%).

La permanencia del drenaje torácico fue un promedio 
de 3 días, con rango < 2 días en 10 pacientes 
(62,5%), 3 a 5 días en 4 pacientes (25%), > 5 días 
en 2 pacientes (12,5%). La estancia en UCI fue un 
promedio de 3 días, < 2 días 9 (56%), 2 a 4 días 4 
(25%), > 4 días 3 (19%). En relación a la intensidad 
del dolor postoperatorio según EVA fue leve en 13 
pacientes (81%) y moderado en 3 pacientes (19%).
Respecto de la condición perioperatoria en 16 
pacientes (100%) se encuentra estable, sin 
mortalidad perioperatoria. 

En relación con la anatomía patológica de los tumores 
de mediastino, los resultados histopatológicos 
reportaron los siguientes hallazgos: Linfoma no 
Hodking en 7 pacientes (44%), Timoma 4 pacientes 
(25 %), quiste broncogénico en 2 pacientes (13 %), 
entre otros. Los que se representan en las Figuras 
3 - 5. 

-Pacientes con tumores mediastínicos con estadio 
IV.
-Pacientes que hayan sido intervenidos en otra 
institución hospitalaria.

Se obtuvo todos los datos de un soporte informático 
del Hospital (Servinte) para luego realizar su 
procesamiento computarizado en una hoja de 
Excel. El análisis estadístico empleado fue de tipo 
descriptivo, obteniendo frecuencia, porcentajes 
para posterior elaboración de tablas y gráficos.

El presente estudio contó con la aprobación del Jefe 
del Departamento de Cirugía Cardiotorácica del 
Hospital Luis Vernaza. 

Variables estudiadas: género, edad, diagnóstico 
de ingreso, tipo de abordaje VATS, técnica VATS, 
tiempo operatorio, localización tumoral, necesidad 
de reoperación, conversión, días de drenaje 
torácico, días de estancia en Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI), intensidad de dolor postoperatorio 
mediante la Escala Visual Analógica (EVA), 
condición perioperatoria y mortalidad, diagnóstico 
histopatológico. 

Resultados
Se evaluaron 16 pacientes con diagnóstico de tumor 
de mediastino, la edad promedio fue de 47 años en 
el rango 21 a 79 años, con 18,75% (3) menores de 
30 años, 56,25% (9) entre 30 a 60 años y 25% (4) 
más de 60 años. El 63% (10) de sexo femenino y 
37% (6) sexo masculino. 

En la Figura 1 se hace referencia al diagnóstico 
preoperatorio que fue tumor de mediastino superior 
5 (31 %), tumor de mediastino más síndrome de 
vena cava superior 2 (13 %).

Figura 1.- Distribución por Diagnóstico Preoperatorio
Fuente: Base de Datos del Servicio de Cirugía Cardiotorácica

Figura 2.- Distribución por tipo de abordaje VATS
Fuente: Base de Datos del Servicio de Cirugía Cardiotorácica.
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Discusión
En la actualidad la VATS ha ganado gran popularidad 
como alternativa de acceso torácico mínimamente 
invasivo como método diagnóstico, terapéutico en 

el manejo de las masas y tumores mediastínicos, 
debido a menor morbilidad y la mejora en las tasas 
de supervivencia6.

La VATS tiene muchas ventajas sobre la operación 
abierta convencional (toracotomía a cielo abierto 
o esternotomía) lo que resulta en menos dolor, 
retiro temprano del drenaje torácico, tiempo 
de recuperación más corto y menor estancia 
hospitalaria7-10. Se relaciona con la presente serie 
de casos donde el 81% tuvo dolor postoperatorio 
de intensidad leve, con un promedio de 3 días de 
drenaje torácico y 3 días de permanencia en UCI, 
sin necesidad de reoperación.

Según reportes del Dr. Pun, et al, el 92% del 
manejo de los tumores mediastínicos se realizó 
por videotoracoscopías mediante un abordaje 
mínimamente invasivo a través de tres puertos 
torácicos, biportal o uniportal, sin embargo puede 
ser video asistida en casos seleccionados con una 
incisión de utilidad de 2 a 3 cm, siendo el mediastino 
posterior la localización tumoral más frecuente, 
seguido del mediastino anterior8,10,11. 

Comparando con el presente reporte en 14 (88%) 
casos se realizó VATS, 1 (6%) caso VATS asistida 
con técnica biportal, triportal 33% cada una y 8% 
uniportal, siendo necesaria la conversión en 1 (6%) 
caso debido a la presencia de bocio con extensión 
intratorácica e infiltración de lóbulo pulmonar 
superior izquierdo, realizándose resección tumoral 
en bloque más linfadenectomía radical, siendo 88% 
de los casos el mediastino superior la localización 
tumoral más frecuente.

Según un estudio de Ching-Feng Wu, et al, se reporta 
que la videotoracoscopía por acceso mínimamente 
invasivo no se asocia a mortalidad perioperatoria y 
que la movilidad se logra después de 30 días de la 
cirugía8,12. Siendo iguales con este trabajo, donde 
no se reportó mortalidad perioperatoria. 

El Timoma constituye el tumor más frecuente de los 
tumores mediastínicos seguido de los Neurinomas 
y Tumores Quísticos, comparado con ésta serie de 
casos el Linfoma fue el más frecuente seguido del 
Timoma13.

Figura 3.- Distribución de acuerdo al Diagnóstico Histopatológico
Fuente: Base de Datos del Servicio de Cirugía Cardiotorácica.

Figura 4.- Vista Videotoracoscópica en Resección de Quiste 
Broncogénico

Figura 5.- Visión Videotoracoscópica de Estructuras 
Mediastínicas Superiores posterior a la Resección de Quiste 
Broncogénico.
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Conclusiones
VATS constituye la alternativa para el manejo de 
masas y tumores mediastínicos, como método 
diagnóstico o terapéutico siendo una técnica que 
disminuye la mortalidad y morbilidad perioperatoria. 

Los resultados de este reporte fueron comparables 
con la literatura médica en lo que respecta a 
estancia hospitalaria más corta, tiempo y sangrado 
operatorio menor.
 
VATS mediante su abordaje mínimamente invasivo 
es una técnica eficaz y segura.
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Importancia del uso de suplementos nutricionales 
orales en pacientes con cáncer colorrectal. 
Reporte de un caso.
Relevance of oral nutritional supplements in colorectal 
cancer patients: Report of a case.

Resumen
La mayoría de pacientes oncológicos, especialmente 
aquellos con patología gastrointestinal, presentarán 
pérdida de peso durante la evolución normal de la 
enfermedad. Este tipo particular de pérdida de peso 
afecta directamente a la tasa de éxito del tratamiento, 
puesto que incide negativamente en la tolerancia del 
paciente a su esquema de quimioterapia, retraso 
de la cicatrización y complicaciones (infecciones, 
colecciones, etc) posquirúrgicas, lo que conlleva a 
prolongación de su estancia hospitalaria. Además 
causa fatiga progresiva, limitación para realizar 
actividades diarias, debilidad, entre otros efectos 
negativos que repercuten en su calidad de vida. 
Por tanto, una correcta y oportuna valoración e 
intervención nutricional en este tipo de pacientes 
tiene un efecto positivo en el pronóstico de su 
enfermedad. Debido a la relevancia del tema se 
decide reportar el presente caso de un paciente 
con cáncer colorrectal y su manejo nutricional con 
consejería y uso de suplementos nutricionales 
orales.

Palabras Clave.- Cáncer gastrointestinal, 
suplementos nutricionales orales, pronóstico.

Most cancer patients, especially those with 
gastrointestinal pathology, will develop weight 
loss during the normal course of the disease. This 
particular type of weight loss directly affects the 
success rate of the treatment, since it negatively 
affects their tolerance to the chemotherapy 
regimen, impairs wound-healing and presents other 
postsurgical complications (infections, collections, 
etc.), which leads to a longer postoperative hospital 
stay. It also causes progressive fatigue, limitation 
to perform daily activities, weakness, among other 
negative effects that have a deep impact on their 
quality of life. Therefore, a correct and opportune 
nutritional assessment and intervention in these 
patients has a positive effect on the prognosis of 
their disease. Due to the relevance of the topic, the 
present case of a patient with colorectal cancer and 
its nutritional counseling and management with the 
use of oral nutritional supplements is reported.

Keywords.- Gastrointestinal cancer, Oral nutritional 
supplement, prognosis.

Abstract

CORRESPONDENCIA:
Dra. Dolores Rodríguez Veintimilla – Jefe del Servicio de Nutrición Clínica y Dietética – SOLCA Guayaquil – Ecuador.
Dirección: Avda. Pedro Menéndez Gilbert s/n y Avda. Atahualpa Chávez - Telf.: 3718300, 3718700 ext 2155.
E-mail: dra.rodriguezv@yahoo.com - Fecha de recepción: 13 de abril de 2015 - Fecha de aprobación: 12 de mayo de 2015.



52

Rev. Oncol. Ecu. / Vol. 25 / No. 1 / Enero - Junio 2015

Introducción
El Cáncer Colorrectal (CCR) se encuentra entre las 
primeras 5 patologías oncológicas más frecuentes 
a nivel mundial1. En Ecuador, es el tercer tumor 
digestivo más común y afecta a ambos sexos por 
igual. Existen reportes que relacionan directamente 
a la desnutrición como causa directa de muerte 
hasta en un 50% de éstos casos2. 

La desnutrición en este tipo de pacientes es muy 
común debido a diversos factores: localización, 
tamaño y/o estadio tumoral, radioterapia o 
quimioterapia prequirúrgica, pérdida del apetito, 
entre otros.  Como consecuencia se afecta el 
sistema inmunológico, hay una demora en el 
proceso de cicatrización, disminución en la calidad 
de vida, aumento de la morbimortalidad3. 

Varios autores presentan mejores resultados 
postoperatorios, en aquellos pacientes que estaban 
en buen estado nutricional, lo que se evidencia en una 
reducción de complicaciones posquirúrgicas y mejor 
sobrevida4. Por tanto, resulta de gran importancia 
una evaluación e intervención nutricional adecuada 
para tener una tasa de éxito mayor al tratamiento 
planteado para dicho paciente. Debido a ello se 
decide realizar el presente reporte que demuestra 
el impacto positivo de una intervención nutricional 
oportuna.

Caso Clínico
Paciente de sexo masculino de 43 años que hace 1 
mes acude con cuadro agudo de pseudobstrucción 
intestinal acompañado con una colonoscopia 
realizada fuera del Instituto que indicaba lesión 
neoplásica en sigmoides a 22 cm del margen anal. 

Debido a que el cuadro no se resuelve tras medidas 
terapéuticas dadas, se le realiza laparotomía 
exploratoria, encontrándose líquido ascítico, a nivel 
del ángulo hepático del colon, se drena material 
purulento fétido del cual se toma muestra para 
estudio, se observa pequeño implante a nivel de 
epiplón. Además se encuentra gran tumoración 
de colon descendente, recto y sigma que bloquea 
toda la pelvis más adherencias.  Se liberaron las 
adherencias, lavado de cavidad, resección de 
implante y  colostomía de transverso en cañón 
de escopeta. Al alta el paciente, es derivado a los 

diferentes servicios para continuar con su tratamiento 
con tentativa a realizar cirugía curativa a futuro. El 
reporte anatomopatológico fue adenocarcinoma 
moderadamente diferenciado, ulcerado e infiltrante. 
De acuerdo a estudios complementarios se 
administra protocolo de quimioterapia FOLFOX6, el 
que es completado sin complicaciones y en forma 
paralela recibe soporte nutricional oral.

El paciente refiere que previo a la cirugía presentaba 
pérdida progresiva de peso, astenia, fatiga. En su 
primera consulta al Servicio de Nutrición Clínica 
refiere apetito conservado y ningún síntoma 
asociado. De acuerdo a la anamnesis, examen 
físico (talla 1,66 mt) y de laboratorio se clasifica su 
estado nutricional como Desnutrición Leve asociado 
a su enfermedad de base. 

Se indica dieta para colostomia y folleto 
de recomendaciones generales (Tabla 1) y 
Suplementos Nutricionales Orales (SNO) a base 
de 52% de proteína de soya y 48% de proteína de 
suero lácteo (Ensoy®). El paciente recibió un aporte 
calórico proteico/día de19 gramos a través de: 
Ensoy Adultos: 4 medidas en 200 ml de agua que 
equivalen a 250 kcal (9 gramos de proteína) por vía 
oral en el desayuno. Ensoy Proteína: 2 medidas en 
200 ml de agua que equivalen a 40 kcal (10 gramos 
de proteína) por vía oral una vez al día. 

Tabla 1: Ejemplo de menú personalizado para paciente portador 
de colostomía

Peso 1ra consulta: 56 kg
Requerimiento: 56 kg * 35 kcal/día: 1960 Kcal - 290 Kcal
(suplementos): 1670 Kcal (dieta) distribuidos así:

DESAYUNO:               7:30 HORAS (20%)
1 vaso de jugo de guayaba cocinada y cernida
1 taza de colada de sémola con leche deslactosada
1 pan de agua
1 clara de huevo cocida

MEDIA MAÑANA:             10:00 HORAS (10%)
1 vaso de yogurt bajo en grasa

ALMUERZO:             12:30 HORAS (35%)
Sopa de pollo con fideos (plato sopero 250cc)
½ taza de arroz blanco
1 porción de pescado a la plancha
½  taza de puré de zapallo
1 vaso de limonada

MEDIA TARDE:             15:30 HORAS (10%)
3 unidades de galleta de soda + 1 tajada de queso
mozzarella + 1 taza de agua aromática

MERIENDA:             18:30 HORAS (25%)
1 porción de pollo a la plancha
1 tortilla de papa al horno con queso
½ taza de ensalada de zuquini, zanahoria + aceite de oliva
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Se realizan citas de control cada 3 meses (4 
controles en total) en el que se evidencia un 
aumento progresivo de peso e IMC (Figura 1). 
Además, refiere buena tolerancia al SNO, mejora 
del apetito, mayor energía para realizar actividades 
diarias y menor cansancio. 

Se usó la escala de Valoración Global Subjetiva 
generada por el Paciente para determinar mejoría 
del paciente que se complementó con el incremento 
del peso y corrección de parámetros de laboratorio 
(Figura 2). 

Al cuarto control se verifica un aumento de peso 
total de 14 kilos a partir del esquema nutricional 
planteado en 12 meses, es decir un incremento 
promedio de 1.16 Kg/mes. Se indica dieta blanda 
intestinal posterior al cierre de colostomía. El 
paciente fue sometido a hemicolectomía radical 
izquierda y cierre de colostomía. Ha evolucionado 
favorablemente y mantiene su IMC hasta la fecha 
del presente reporte.

Discusión 

La desnutrición en pacientes con CCR es muy 
común. Chen y colaboradores publicaron un estudio 
con 202 pacientes, de los cuales el 25,7% tenían un 
puntaje de Nutrición Risk Screening (NRS) mayor 
de 3 y un alto riesgo de desnutrición al igual que el 
presente caso5,6. 

Un estado nutricional afectado influye negativamente 
en la recuperación posterior al tratamiento 
recibido sea quirúrgico o clínico (quimioterapia y/o 
radioterapia). Se la ha relacionado directamente 
con retraso de la cicatrización, inmunosupresión, 
disminución de las funciones cardiaca y respiratoria, 
y como un potenciador de otras complicaciones que 
prolongarían la estancia hospitalaria y  la tasa de 
mortalidad7. 

Andreyev y colaboradores reportaron una mala 
respuesta al esquema terapéutico en pacientes con 
pérdida de peso puesto que recibieron menos ciclos 
de quimioterapia y desarrollaron mayor toxicidad 
relacionada a ésta (Síndrome Plantar-Palmar, 
estomatitis, etc), que el grupo de pacientes sin 
pérdida de peso8. 

En SOLCA Guayaquil, existe una tasa de fracaso 
del 40% del tratamiento por diversas causas 
infecciones, leucopenia y otras complicaciones 
relacionadas a la calidad de vida del paciente y 
en un 80% de ellos se ve un vínculo directo con el 
estado nutricional del paciente. 

Burden y colaboradores en un estudio con 125 
pacientes, refería una reducción importante en 
la tasa de infecciones en herida quirúrgica en el 
grupo de pacientes que recibieron SNO previo a 
cirugía por cáncer colorrectal9. Igualmente en la 
revisión sistemática de Cawood y colaboradores se 
evidencia que los SNO ricos en proteína producen 
beneficios clínicos mensurables con implicaciones 
económicas (reducción de las readmisiones y 
complicaciones intrahospitalarias)10. 

Figura 1.- Evolución del Peso e IMC de acuerdo a los controles 
nutricionales.

Figura 2.- Evolución de los parámetros de laboratorio de 
acuerdo a los controles nutricionales.
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Existe un número creciente de reportes que 
destacan que el uso apropiado de los SNO puede 
mejorar la eficacia del tratamiento en los pacientes 
oncológicos. Algunos refieren una mejoría del 
40% de los parámetros evaluados en los estudios 
seleccionados en relación al estado nutricional, 
calidad de vida, y estancia hospitalaria. 

Conclusiones
Se evidenció el efecto positivo de la evaluación e 
intervención nutricional utilizando proteína aislada 
de soya con excelente respuesta terapéutica 
cuando el soporte nutricional es iniciado en forma 
conjunta con los otros tratamientos.
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Oncología basada en evidencias. Introducción a la 
lectura crítica de información científica.
Evidence-based oncology. Introduction to critical 
appraisal of scientific information.

Resumen
En los últimos años se ha observado un incremento 
significativo en la cantidad de publicaciones 
científicas en ciencias de la salud, sin embargo, 
muchas de estas publicaciones carecen de calidad 
metodológica y presentan conflictos de interés que 
pueden sesgar los resultados y llevar a errores en 
la toma de decisiones clínicas. El presente trabajo 
tiene como objetivo introducir al lector a conceptos 
básicos de lectura crítica de información científica y 
encaminarlo a la comprensión de la importancia de 
esta herramienta en la optimización del tiempo de 
lectura y en la mejora de la toma de decisiones en 
Oncología. 

Palabras clave.- Medicina Basada en Evidencia; 
lectura crítica; Oncología.

In recent years, there has been a significant increase 
in the number of scientific publications in health 
sciences. However, many of these publications not 
only lack methodological quality but also present 
conflicts of interest that can bias their results and 
lead to errors in the clinical decision making. The 
aim of this study is to introduce the reader to basic 
tools of critical appraisal of scientific papers and to 
direct him to understand the importance of this tool 
in order to optimize their reading time and to improve 
their decision making in Oncology.

Keywords.- Evidence-based medicine; critical 
appraisal; Oncology.
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Introducción
En series pasadas1-4 nos hemos dedicado a orientar 
al clínico en la importancia de la toma de decisiones 
informadas a través de la aplicación de la Medicina 
Basada en Evidencias (MBE). En esta línea, hemos 
planteado ya que la MBE se puede aplicar en la 
práctica diaria con cualquier tipo de intervención 
clínica, sea diagnóstica, terapéutica o preventiva, 
mediante cuatro pasos fundamentales: 1) formular 
la pregunta a partir del problema clínico que se 
vaya a analizar (Estrategia PICOT)1,2; 2) buscar de 
manera sistemática las evidencias disponibles en 
la bibliografía existente3,4; 3) evaluar críticamente 
dichas evidencias, su validez y la utilidad de sus 
resultados; y 4) poner en práctica los hallazgos 
obtenidos1-3.

A pesar del avance científico y tecnológico en 
Medicina, y particularmente en Oncología, un 
alto porcentaje de decisiones clínicas que se 
toman actualmente no tienen un fundamento 
científico. Solo un porcentaje mínimo de la práctica 
oncológica se basa en datos obtenidos a través de 
experimentaciones clínicas rigurosas. 

Esto es consecuencia de un proceso de análisis 
inconsciente de la práctica clínica: la rutina de las 
tareas diarias lleva, con frecuencia, a que el médico 
recurra a soluciones conocidas frente a problemas 
relativamente similares; naturalmente los médicos 
nos sentimos ligados a lo aprendido en etapas de 
formación y confiamos en esos conocimientos. 

En nuestro medio, la práctica de la lectura crítica es 
deficiente5. Las causas son la falta de interés por la 
MBE, la ausencia de cultura investigativa, el limitado 
acceso a las principales fuentes de información 
científica, los insuficientes conocimientos sobre 
temas de apreciación crítica de la literatura y mallas 
curriculares en pregrado y posgrado que no toman 
en cuenta estas herramientas.

Las consecuencias de esta problemática generan 
una toma de decisiones no informadas en temas 
de salud pública y en gerencia de servicios de 
salud que llevan a estrategias ineficientes y gasto 
innecesario de recursos, perjudicando al Estado e 
impidiendo una mejora en la salud de los pacientes.

Una adecuada toma de decisiones en el campo de 
la salud sigue siendo un proceso complejo y crítico6. 

Esto ha llevado a plantearse investigaciones 
dirigidas a medir el impacto de las capacitaciones en 
MBE. No obstante, varias revisiones sistemáticas, 
estudios controlados no aleatorios y estudios cuasi-
experimentales realizados durante las dos últimas 
décadas aún no proporcionan evidencia clara sobre 
cómo se debería enseñar la MBE a los clínicos7. 

Las dificultades de la aplicación de la MBE 
en la práctica clínica8,9 y las barreras para la 
implementación exitosa de técnicas de MBE aún 
no han sido resueltas9. La información que hasta el 
momento se encuentra disponible no es concluyente 
en demostrar la superioridad de alguna estrategia 
de intervención educacional que se plantee como la 
mejor alternativa para transmitir los conocimientos 
sobre MBE10. 

Hemos escogido una serie de artículos sobre esta 
metodología para tratar de introducir al lector en 
temas relacionados con las herramientas para 
la toma de decisiones informada en el campo 
oncológico.

Validez interna y externa de los estudios clínicos

El médico asistencial debería estar 
permanentemente actualizado, sin embargo, el 
incremento exponencial de publicaciones científicas 
hace que resulte imposible leerlas en su totalidad11. 

Estas circunstancias obligan al profesional a ser 
altamente selectivo con el material al cual dedicará 
su tiempo de lectura y ello exige poseer una táctica 
apropiada para la selección del mismo a través de 
estrategias y herramientas para medir la validez de 
los estudios clínicos12,13.

Cuando hablamos de validez interna de un estudio 
clínico nos referimos a la solidez, o rigor, en 
relación al grado de aproximación a la “verdad” 
de sus resultados. Un estudio es válido si el modo 
en que ha sido diseñado y realizado hace que los 
resultados no estén sesgados, es decir, nos da una 
“verdadera”' estimación de la eficacia clínica. 

En el caso de los estudios de pruebas diagnósticas 
es el grado en que sus resultados se aproximan 
al “verdadero”' diagnóstico. Validez externa, en 
cambio, es el grado en que los resultados de un 
estudio son generalizables o extrapolables a otros 
individuos14. 
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Sesgos en la investigación clínica

El error sistemático o sesgo en la investigación 
clínica es un error que se produce de forma 
constante en el mismo sentido (sistemático) 
pudiendo estar presente en uno o varios pasos del 
estudio. Este error genera una conclusión errónea, 
proporcionando una estimación más baja o más 
alta del valor real de asociación que existe en la 
población blanco, afectando la validez interna del 
estudio15.

El error sistemático no se debe al azar y no se 
resuelve incrementando el tamaño muestral 
como en el caso del error aleatorio, por lo cual es 
imperativo evitarlo, minimizarlo o corregirlo durante 
el proceso de la investigación16.

En este artículo revisaremos los sesgos presentes 
en la investigación clínica, clasificados según la 
Colaboración Cochrane en cuatro grupos17: 

Los sesgos de selección se dan por las diferencias 
sistemáticas entre las características iniciales de 
los grupos que se comparan, es decir, entre los 
individuos seleccionados y no seleccionados para 
un estudio. En forma ideal, los sujetos de un estudio 
deberían ser muy similares, entre sí y a la población 
general de la cual fueron seleccionados. De 
presentarse diferencias significativas, los resultados 
del estudio podrían no ser válidos. Este sesgo puede 
ser evitado a través de la aleatorización17.

Sesgo de realización es el error producido por 
las diferencias sistemáticas en los cuidados 
que se imparten a los grupos de intervención, 
independientemente de la intervención que se 
esté evaluando. El cegamiento a los pacientes 
que reciben la intervención, así como a quienes 
la aplican, evita el sesgo de realización. La falta 
de cegamiento podría inducir comportamientos 
diferentes entre pacientes. En el caso del grupo 
control, los pacientes podrían buscar otras 
alternativas terapéuticas. Asimismo, quién aplica la 
intervención, podría presentar favoritismos sobre la 
intervención17,18. 

El sesgo de desgaste se debe a diferencias 
sistemáticas entre grupos de comparación respecto 
a situaciones de abandono voluntario o involuntario 
de los pacientes, lo que genera resultados 
incompletos. Dicho abandono genera desigualdad 
entre los grupos al final del estudio, creando una 

sobreestimación de la eficacia de la intervención, 
especialmente si la proporción de retiros varía 
según el grupo de tratamiento, como es el caso de 
los pacientes que se retiran por presentar efectos 
secundarios17,18.

Sesgo de detección es el error causado por 
diferencias sistemáticas de la forma en que se 
evalúan los resultados de las intervenciones entre 
grupos. Para contrarrestar este sesgo, el evaluador 
debe desconocer la intervención recibida por cada 
uno de los grupos, para que la interpretación de 
los resultados -ya sea de laboratorio, clínico, o 
de imagen- no se vea influenciada por el tipo de 
intervención. 

El cegamiento de los evaluadores puede ser 
especialmente importante para valorar variables 
de resultado subjetivas, como el nivel de dolor 
posquimioterapia17-19.

Como bien señala el Manual Cochrane de revisiones 
sistemáticas de intervenciones:

“Para todas las fuentes potenciales de sesgo, 
es importante considerar la magnitud y la 
dirección probables del sesgo. Por ejemplo, 
si todas las limitaciones metodológicas de 
los estudios pudieran sesgar los resultados 
hacia la falta de efecto y la evidencia indica 
que la intervención es efectiva, se podría 
concluir que la intervención es efectiva 
incluso con la presencia de estos sesgos 
potenciales”17.

Causalidad

Uno de los principales objetivos de la lectura 
crítica es identificar aquellos factores que tienen 
un impacto causal en el desarrollo o prevención de 
un resultado de salud, porque este conocimiento se 
puede transformar posteriormente en una forma de 
prevención y/o intervención.

En 2005, Rothman y Greenland definieron a 
la causalidad como un evento, condición o 
característica que precede a una enfermedad o 
evento de interés sin el cual, dicha enfermedad, 
no hubiera ocurrido o hubiese ocurrido solamente 
después de un tiempo20. Esto es lo que actualmente 
conocemos como una causa necesaria. En otras 
palabras, la ausencia de una causa necesaria 
implica que la enfermedad o desenlace estudiado 
no puede ocurrir. 
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Sin embargo, dicho evento, condición o característica 
no siempre es suficiente para que una enfermedad 
o evento de interés ocurra. Una causa suficiente 
es aquella cuya presencia, por sí sola, garantiza la 
ocurrencia de un evento de interés, como es el caso 
de las enfermedades genéticas dominantes con una 
penetrancia del 100%. 

En medicina, estos casos son excepcionales en 
el universo de enfermedades, por ello muchas 
veces, las causas suficientes están conformadas 
por un conjunto de condiciones que, de estar todas 
presentes, ocasionan la enfermedad. Aquella 
condición que no es necesaria ni suficiente para 
producir una enfermedad, pero que incrementa la 
posibilidad de su ocurrencia, se conoce como factor 
de riesgo21.

A primera vista, la causalidad puede parecer un 
concepto relativamente simple. Sin embargo, en 
la práctica resulta difícil distinguir adecuadamente 
agentes causales y no causales. En la mayoría 
de casos, la causalidad no puede ser observada 
directamente, y debe ser inferida. Debemos 
aproximarnos a “la verdad” sobre el origen de las 
enfermedades. Actualmente, más que basarse 
en los conceptos arriba mencionados, la ciencia 
médica se apoya en criterios que nos aproximan a 
la relación causal.

Por último, debemos recordar que el hecho de 
que dos eventos estén conectados por haberse 
encontrado una correlación estadística, no 
necesariamente implica una causalidad. 

Criterios de causalidad

En 1965, Bradford Hill estableció nueve criterios 
que actualmente constituyen el estándar para 
determinar causalidad22. Ninguno de los criterios, 
a excepción de la temporalidad, es necesario para 
establecer causalidad y por eso no se los debe 
tomar como una lista de verificación sino como una 
guía donde cada elemento incrementa la posibilidad 
de causalidad23.

Cuando la Agencia Internacional de Investigación 
sobre el Cáncer (IARC por sus siglas en inglés) 
estudió la relación entre consumo de carnes 
procesadas y cáncer colorrectal, por ejemplo, no 
cumplió todos los criterios establecidos por Bradford 
Hill, pero la evidencia existente fue suficiente para 

establecer la relación de estos alimentos con el 
cáncer.

A continuación, realizaremos una breve revisión de 
cada criterio y utilizaremos la determinación de la 
carcinogenicidad de las carnes procesadas como 
un caso de estudio24.

La fuerza de asociación se refiere a un riesgo 
relativamente alto para la asociación entre la 
exposición y el desenlace. A mayor efecto, mayor 
probabilidad de ser un agente causal. La IARC, por 
ejemplo, estableció que por cada porción de 50 
gramos de carne procesada consumida diariamente 
se aumenta el riesgo de cáncer colorrectal en 
aproximadamente un 18% (IC95% 1,10–1,28)25.

La consistencia de la asociación en diferentes 
circunstancias es otro criterio. Las asociaciones 
positivas de cáncer colorrectal con el consumo de 
carne procesada se informaron en 12 de los 18 
estudios de cohortes que proporcionaron datos 
relevantes, incluyendo estudios en Europa, Japón 
y los Estados Unidos24. La consistencia en distintos 
escenarios hace que el azar, el sesgo y la confusión 
sean improbables como explicaciones.

La temporalidad se refiere a que la exposición 
ocurra siempre antes que el desenlace. Esto ayuda 
a distinguir causalidad de causalidad reversa.

El gradiente biológico es la relación entre dosis y 
respuesta, lo que incrementa la probabilidad de 
causalidad. Un metaanálisis del cáncer colorrectal 
en diez estudios de cohortes informó una relación 
dosis-respuesta estadísticamente significativa 
respecto al consumo de productos cárnicos 
procesados24.

La plausibilidad biológica define los mecanismos a 
través de los cuáles la exposición genera el efecto. 
El procesamiento de carnes, por ejemplo, da lugar 
a la formación de productos químicos cancerígenos, 
incluidos los compuestos N-nitroso (NOC) e 
hidrocarburos aromáticos policíclicos (PAH), 
mientras que su cocción puede producir aminas 
aromáticas heterocíclicas (HAA) y PAH. 

El consumo de carne roja induce la formación de 
NOC en el colon y en grandes dosis (300 o 420 g/día) 
incrementó los niveles de ADN en células del colon 
exfoliadas o en biopsias rectales en dos estudios de 
intervención24. Usualmente la plausibilidad biológica 
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requiere de un modelo solvente aún cuando los 
datos de ciencias básicas no estén disponibles.

La evidencia experimental incluye experimentos 
de laboratorio, estudios epidemiológicos y ensayos 
preventivos y clínicos. El IARC consideró más de 
400 estudios sobre carne procesada24.

La coherencia implica que cualquier dato nuevo 
no debe oponerse a la evidencia actual. Cuando 
aparezcan datos contradictorios, también se 
deberá asegurar de que éstos no sean sesgados o 
incorrectos.

Finalmente, Bradford Hill menciona dos criterios 
que son considerados menos importantes y a 
veces omitidos cuando se analizan bajo la lupa 
de la MBE26: la especificidad, por ejemplo, aplica 
únicamente a enfermedades con causas únicas 
y por ello es usualmente omitido como criterio de 
causalidad en la mayoría de enfermedades con 
origen multifactorial. Lo mismo es cierto para la 
mayoría de exposiciones, que usualmente producen 
más de un efecto. 

Finalmente, la analogía se refiere a similitudes 
con patologías asociadas. La carcinogenicidad del 
tabaco hacia el pulmón, facilitó que se lo considere 
como agente causal del cáncer de vejiga. Sin 
embargo, este es uno de los criterios más débiles 
del modelo.

Conclusiones
En la actualidad no queda duda la necesidad 
de desarrollar herramientas de lectura crítica de 
información científica en los profesionales de la 
salud para permitir que logren un mejor análisis y 
aprovechamiento de la literatura a la que acceden. 

El profesional debería estar en la capacidad de 
procesar, analizar y buscar errores sistemáticos 
en los artículos científicos que pudiesen alterar los 
resultados y conclusiones y con esto afectar de 
manera importante la toma de decisiones sobre 
nuestros pacientes en la práctica diaria. 

Adicionalmente, es necesario que se tome en cuenta 
el análisis de causalidad que resulta fundamental 
para entender las relaciones causa-efecto, los 
conceptos de causa necesaria, suficiente y los 
factores de riesgo que desencadenan la enfermedad 
y explican la historia natural de las patologías. 

Finalmente, recomendar a las autoridades, 
tomadores de decisiones en salud y colegas, que se 
preocupen de la capacitación en MBE del recurso 
humano como estrategia primordial para disminuir 
el error en Medicina y mejorar la calidad de atención 
de nuestros servicios.
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La revista ONCOLOGÍA, órgano oficial de la Sociedad de Lucha contra el Cáncer del Ecuador (SOLCA), considera para su 
publicación artículos originales, revisiones, artículos especiales, casos clínicos y cartas al editor. Asimismo, se publicarán 
los resúmenes de los trabajos seleccionados para su presentación en los diferentes eventos científicos organizados por las 
sedes nacionales de SOLCA. 

Los artículos publicados en ONCOLOGÍA se encuentran resumidos e indexados en Excerpta Medica – EMBASE, Índice 
Latino Americano, IMBIOMED y CICH – UNAM.
 
1. Remisión de manuscritos

Los manuscritos pueden remitirse por:
a) Correo electrónico: 
    revista@solca.med.ec,   revistaoncologia@gmail.com
b) Correo convencional:
 Revista Oncología
 Hospital ION-SOLCA
 Av. Pedro J. Menéndez Gilbert
 Casilla 5255 ó 3623
 Guayaquil – Ecuador

Cuando se envíe el material impreso, debe adjuntarse el CD conteniendo dicho material. Todos los artículos aceptados 
quedan como propiedad permanente de ONCOLOGÍA y no podrán ser reproducidos parcial o totalmente sin permiso de 
la Editorial de la Revista. En caso de publicación del trabajo, el autor cede de forma exclusiva a la Revista los derechos 
de reproducción, distribución, traducción y comunicación pública de su trabajo. No se aceptarán trabajos publicados 
anteriormente o presentados al mismo tiempo en otra revista biomédica.

2. Tipos de manuscritos susceptibles de ser publicados

2.1. Editoriales
Salvo excepciones, su redacción se hará por encargo del Comité Editorial sobre un tema de actualidad, que se refiera o 
no a un artículo que se publique en el mismo número de ONCOLOGÍA. Habitualmente tendrá una extensión de 800-1.000 
palabras con un máximo de 15 citas bibliográficas. Se prefiere que sólo haya un autor.

2.2. Artículos Originales
Descripción de investigaciones clínicas, experimentales o técnicas que contribuyan a ampliar el conocimiento sobre un tema 
oncológico. Los artículos originales deberán seguir el formato de Introducción, Material y métodos, Resultados y Discusión. 
La extensión máxima del texto será de 2.500 palabras con un mínimo de 10 citas bibliográficas y se admitirán hasta 6 figuras 
o tablas. Es indispensable incluir un resumen estructurado, en español e inglés, con una extensión no superior a las 250 
palabras. Tras el resumen se incluirán entre 3 y 8 palabras clave. 

2.3. Revisiones
Trabajos de revisión y actualización bibliográfica acerca de temas relacionados con Oncología. La extensión máxima del 
texto será de 3.500 palabras con un mínimo de 20 citas bibliográficas y se admitirán hasta 6 figuras o tablas. Es indispensable 
incluir un resumen sin estructurar, en español e inglés, con una extensión no superior a las 150 palabras. Tras el resumen 
se incluirán entre 3 y 8 palabras clave.

2.4. Artículos especiales
En esta sección se incluirán artículos relacionados con Oncología, que por sus características no puedan considerarse 

INSTRUCCIONES PARA LA PUBLICACIÓN
DE TRABAJOS EN LA REVISTA “ONCOLOGÍA”
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para la sección Originales o Revisiones. La extensión máxima del texto será de 3.500 palabras  con un mínimo de 10 citas 
bibliográficas y se admitirán hasta 6 figuras o tablas. Es indispensable incluir un resumen sin estructurar, en español e 
inglés, con una extensión no superior a las 150 palabras. Tras el resumen se incluirán entre 3 y 8 palabras clave.

2.5. Casos clínicos
Se dará especial prioridad a aquellos casos en los que la forma de presentación y/o la resolución del caso sea poco 
frecuente o novedosa. El texto debe contener una breve Introducción, la descripción del Caso Clínico, breve Discusión y 
Conclusiones. La extensión máxima del texto será 1.000 palabras con un máximo de 15 citas bibliográficas y hasta 3 figuras. 
Es indispensable incluir un resumen sin estructurar, en español e inglés, con una extensión no superior a las 150 palabras. 
Tras el resumen se incluirán entre 3 y 5 palabras clave.

2.6. Cartas al Editor
El Comité Editorial anima a los lectores de ONCOLOGÍA a que remitan objeciones o comentarios relativos a artículos 
publicados recientemente en la Revista y, en algunos casos, sobre artículos relevantes publicados en otras revistas. Esta 
correspondencia debe contener ideas interesantes y comentarios que siempre estén apoyados por datos y referencias 
bibliográficas. Todas las cartas serán revisadas por el Comité Editorial y, en caso de ser aceptadas, se publicarán en 
la Revista. Siempre que sea posible, se publicará simultáneamente la carta con la respuesta de los autores del artículo 
comentado. La extensión máxima será de 450 palabras. El número máximo de autores será de 4.
 
3. Preparación del manuscrito

El manuscrito debe contener los siguientes apartados, en páginas separadas:

3.1. Primera página con el título
Esta página debe contener la siguiente información:
– Título, que deberá ser conciso pero informativo.
– 1 Nombre y 2 apellidos, de todos los autores ordenados según su participación (si el número es superior a 4 se aclarará, 

por escrito, el aporte de cada uno en la investigación o preparación del artículo); grado científico y categoría docente o 
investigativa más importante de cada autor, así como su institución y ciudad de los autores. 

– Nombre, dirección postal, correo electrónico, teléfono y fax del autor que recibirá la correspondencia.
– Apoyos recibidos para la realización del estudio en forma de becas.
– Señalar si parte de la información del manuscrito fue presentada previamente en un congreso y especificar su nombre, la 

fecha y el lugar de celebración.
– Incluir el número de palabras del manuscrito, excluyendo la primera página con el título, el resumen, la bibliografía, figuras 

y tablas.

3.2. Resumen
Es uno de los apartados más importantes del manuscrito, porque a través de él se obtiene la información básica del estudio 
en los índices bibliográficos. Debe tener una extensión máxima de 150 ó 250 palabras, y debe estar estructurado en 4 
partes: Introducción, que indicará los objetivos del estudio; Material y Métodos, donde se describirán las series de pacientes, 
el material de laboratorio y otros métodos utilizados, y la naturaleza del estudio (aleatorizado, retrospectivo, experimental, 
etc.); Resultados, que incluirá los datos fundamentales con valores numéricos y su significación estadística, y Conclusiones, 
donde se señalarán de forma sucinta las principales resoluciones del estudio.
En las Revisiones, Casos Clínicos y Artículos especiales, el resumen no debe estar estructurado, pero debe ser igualmente 
informativo sobre su contenido. Se evitará el uso de abreviaturas en él. En todos los casos, los autores deben incluir 
asimismo la versión en idioma inglés de su resumen.
Tras el resumen los autores deberán especificar e identificar como tal de 3 a 8 palabras clave que ayudarán a la hora 
de indexar el artículo en las bases de datos. Para escoger estas palabras clave debe basarse en el listado reconocido 
internacionalmente para éste fin como son los términos del “Medical Subject Headings” (MeSH Terms) del Index Medicus 
que se pueden consultar y descargar en http://www.nlm.nih.gov/mesh/, así como su traducción al castellano correspondiente 
al vocabulario DECS (http://decs.bvs.br/cgi-bin/wxis1660.exe/decsserver/?IsisScript=../cgi-bin/decsserver/decsserver.
xis&interface_language=e&previous_page=homepage&previous_task=NULL&task=start). 
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3.3. Introducción
Será concisa y directamente relacionada con el trabajo. Debe contener el propósito del trabajo y resumir los fundamentos 
lógicos para su realización. 

3.4. Material y métodos
En el párrafo inicial de la sección de Material y Métodos debe constar el tipo de diseño (experimental, clínico, retrospectivo, 
prospectivo, observacional, ensayo clínico, controlado o no, etc.) y ámbito del estudio (multicéntrico o no, tipo de centro, 
etc.). 
Se identificarán los métodos y los procedimientos utilizados con detalle suficiente para permitir a otros investigadores 
reproducir la investigación. En los ensayos clínicos, se detallará el método de aleatorización. En el análisis estadístico se 
debe explicar la metodología utilizada. 

3.5. Resultados
Relatan, no interpretan, las observaciones efectuadas con el Material y Métodos empleados. Estos datos se presentarán 
en una secuencia lógica y pueden expresarse con detalle en el texto o bien en forma de tablas y figuras, pero no de forma 
repetida en el texto los datos de las tablas o figuras.
3.6. Discusión
El autor o autores intentarán ofrecer sus propias opiniones sobre el tema sin repetir con detalle datos aportados en la 
Introducción o los Resultados. Es importante establecer el significado y aplicación práctica de los resultados, así como la 
relación con publicaciones similares. Hay que poner énfasis en los aspectos novedosos e importantes del estudio y en las 
conclusiones que se obtienen.

3. 7. Conclusiones
Deben ser expresadas de forma clara y concisa.

3. 8. Referencias bibliográficas
Se presentarán en números arábigos según el orden de aparición en el texto. En el artículo constará siempre la numeración 
de la cita en número superíndice.  

3. 9. Tablas
Cada una de las tablas se presentará al final del manuscrito, después de la Bibliografía, en una hoja que incluirá:
a) Numeración de la tabla según su orden de aparición en el texto, también con números arábigos, pero no secuencial con 

la numeración de las figuras;
b) Enunciado (título) correspondiente. Se procurará que sean claras y sin rectificaciones. Las siglas y abreviaturas se 

acompañan siempre de una nota explicativa al pie. 

3. 10. Figuras
Se considerarán figuras las fotografías, gráficos de datos y esquemas. Cada una irá en un archivo aparte preferiblemente en 
formato JPG o TIFF. En cuanto a los gráficos estos deberían ser enviados con su tabla original en formato Excel.

Las fotografías, esquemas y gráficas irán numeradas de manera correlativa y conjunta como figuras. Se debe incluir los pies 
de figura, en una página aparte, al final del manuscrito, tras la bibliografía o tras las tablas, si las hubiera, con la numeración 
arábiga que corresponda a la figura.

Sugerimos para una más completa revisión de cómo deben redactarse los diferentes componentes de su manuscrito leer el 
siguiente link de Equator Guidelines http://www.equator-network.org.
 
 
4. Presentación de las citas bibliográficas

Se presentarán en números arábigos según el orden de aparición en el texto con la correspondiente numeración correlativa. 
En el artículo constará siempre la numeración de la cita en número como superíndice, independientemente de que se cite o 
no el nombre de los autores en el manuscrito del artículo.  
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Los nombres de las revistas deben abreviarse de acuerdo con el estilo usado en el Index Medicus, disponible en: http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals

Se evitará en lo posible la inclusión como referencias bibliográficas de libros de texto y de Actas de reuniones. Se evitará el 
uso de frases imprecisas como referencias bibliográficas y no pueden emplearse como tales “observaciones no publicadas” 
ni “comunicación personal”, pero sí pueden citarse entre paréntesis dentro del texto. Las referencias bibliográficas deben 
comprobarse por comparación con los documentos originales, indicando siempre la página inicial y final de la cita.

El formato de las referencias bibliográficas debe seguir las normas adoptadas por el Comité Internacional de Editores 
de Revistas Médicas (http://www. icmje.org,  http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html) ó en su versión en 
español (http://www.metodo.uab.cat/docs/Requisitos_de_Uniformidad.pdf). 

Se observarán el ordenamiento de los elementos bibliográficos y el uso de los signos de puntuación prescritos por el estilo 
Vancouver. A continuación, se ofrecen ejemplos de algunos de los principales casos:

4.1. Artículo de revista
Apellido y 1 inicial del nombre del autor separados por comas. Se citarán todos los autores si son 6 o menos de 6, colocando 
solamente una coma entre ellos, y un punto tras el último autor; si son 7 o más, relacionar sólo los 6 primeros y se añadirá 
la expresión et al. 

A continuación se incluye el título del trabajo en el idioma original y un punto al final, abreviatura del nombre de la revista, 
seguido también de punto, año de publicación seguido de punto y coma, número de volumen tras lo cual se pondrán dos 
puntos, y páginas primera y última del trabajo, separadas por un guión.  

4.1.1. Cita de un artículo con menos de 6 autores:
 Armendáriz-Rubio P, De Miguel Velasco M, Ortiz H. Comparación de colostomías e ileostomías como estomas 

derivativos tras resección anterior baja. Cir Esp. 2007;81:115-20.

4.1.2. Cita de un artículo con más de 6 autores:
 Bujalance F, Herrera N, Salvador M, Escudero J, Sierra M, Oliva C, et al. Tratamiento quirúrgico de la peritonitis. 

Cir Esp. 2007;81:139-43.

4.2. Libro y capítulos de libro

4.2.1. Cita de un libro completo:
 Murray P, Rosenthal K, Kobayashi G, Pfaller M. Medical microbiology. 4th ed. St. Louis: Mosby; 2002.

4.2.2. Cita de un capítulo de un libro:
 Weibel E. The structural basis of lung function. En: West J, editor. Respiratory physiology: people and ideas. New 

York: Oxford University Press; 1996; p. 3-46.

4.3. Documentos en formato electrónico

4.3.1. Artículo estándar en formato electrónico
 Si el documento está en html:
 Castillo R, Reyes A, González M, Machado M. Hábitos parafuncionales y ansiedad versus disfunción 

temporomandibular. Rev Cubana Ortod [seriada en línea] 2001 [citado 2002 Abr 2]; 16(1):[aprox. 23 p.]. Disponible 
en: http://bvs.sld.cu/revistas/ord/vol16_1_01/ord03101.htm

  
4.3.2. CD-ROM
 Anderson S, Poulsen K. Anderson’s electronic atlas of hematology [CD-ROM]. Philadelphia: Lippincott Williams 

& Wilkins; 2002.
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4.4. Otros materiales publicados

4.4.1. Actas de conferencias
 Harnden P, Joffe J, Jones W, editors. Germ cell tumours V. Proceedings of the 5th Germ Cell Tumour Conference; 

2001 Sep 13-15; Leeds, UK. New York: Springer; 2002.

5. Revisión de los manuscritos

Todos los trabajos remitidos son sometidos a un proceso de revisión anónima por parejas. El trabajo es enviado 
a dos revisores independientemente, los cuales evalúan el trabajo según una serie de parámetros (interés 
científico del tema, rigurosidad y claridad en la presentación de la información, metodología aplicada de acuerdo 
a los objetivos planteados, redacción acorde a las instrucciones, etc) y emiten un informe al editor de la revista.

Con el fin de evitar sesgos en la evaluación, los revisores reciben el trabajo omitiendo los nombres de los 
autores. El editor, en base a los informes de los revisores, comunica por escrito a los autores las observaciones 
y sugerencias de cambios (si las hubiere), con el fin de mejorar la calidad del trabajo, tanto en la forma como 
en el contenido.

6. Conflictos de Interés y Financiamiento de Artículos

Declaración sobre aspectos de financiación o de cualquier otro tipo que pudiera llevar a un conflicto de 
intereses. Cuando los autores envían un manuscrito para publicación, son responsables de revelar todas las 
relaciones económicas y personales que pudieran sesgar su trabajo. Para prevenir la ambigüedad, los autores 
deben declarar explícitamente si existen o no conflictos de intereses, proporcionando detalles adicionales si es 
necesario en un carta que acompañe al manuscrito.
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Dirección para información, suscripción, órdenes y cambios de domicilio:
Revista Oncología SOLCA, Av. Pedro J. Menéndez Gilbert
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Apt. Postal 5255 ó 3623 - Guayaquil - Ecuador
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revista@solca.med.ec  /  revistaoncologia@gmail.com  /  Website: www.solca.med.ec

La revista "ONCOLOGÍA" está dirigida a médicos afines al manejo de 
pacientes oncológicos. Se invita a los médicos a enviar artículos 

originales e inéditos que presenten conocimiento nuevo y relevante en el 
área de la Oncología. El editor estará gustoso de conversar con autores 
potenciales sobre tópicos o artículos a ser enviados para su publicación. 
Los manuscritos se aceptan en español (con abstracto en inglés) o en 

inglés. Las instrucciones para el autor aparecen en los números de junio 
y diciembre de cada año o pueden ser solicitadas por escrito al editor. 
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Se requieren el original y 2 copias del manuscrito y de 
las ilustraciones. 

El manuscrito debe estar escrito a doble espacio. 

El último debe ser conciso y corto.
 
El abstracto tendrá un máximo de 250 palabras en el 
caso de artículos originales, y de 150 en los reportes 
de casos.

Cada ilustración debe estar en una página separada 
en la que debe indicarse (en el borde superior), el 
nombre del primer autor, el título del trabajo y el 
número del orden que le corresponde.

Debe incluirse la versión en inglés del abstracto.
 
Para la publicación del manuscrito en la revista, es 
indispensable el certificado de cesión de los derechos 
de autor. 

Especificar la filiación institucional de cada autor, 
incluyendo el nombre completo del autor o autores, 
dirección, teléfono, fax o dirección de correo 
electrónico.
 
Debe enviarse el certificado de exclusividad y de no 
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