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Editorial 

1Cirujano Oncólogo, Hospital Ángeles del Pedregal. México, D.F. 
2Cirujano Oncólogo, Instituto Nacional de Cancerología de México. 

Correspondencia: Av. San Fernando Núm. 22, Col Sección XVI, Dele-
gación Tlalpan México, D.F. 14080 México. Correo electrónico: ochoa-
carrillo@prodigy.net.mx

Aun cuando ya no es un secreto a voces, muchos 
oncólogos desconocen quién fue Henrietta 
Lacks. Quizá sea más fácil referirse a ella no por 

su nombre real, sino por el de sus células, HeLa.
Las células HeLa, como cultivo celular, han sido uti-

lizadas en los últimos 60 años en infinidad de proyectos, 
desde la creación de la vacuna contra la poliomielitis, hasta 
el análisis de las telómeras y la telomerasa como fuentes de 
inmortalidad en las células malignas, siendo uno de los cul-
tivos celulares más conocidos en biología molecular.1, 2

Pero, ¿quién fue Henrietta Lacks y qué tienen de es-
pecial las células HeLa?

Henrietta Lacks fue una mujer afroamericana, hija 
de cultivadores de tabaco que vivió entre 1920 y 1951 en 
los Estados Unidos de América. 

A pesar de haber llevado una vida de pobreza, tendía 
a ser alegre y a mantener una relación de familia plena con 
su esposo y sus cinco hijos. 

A principios de 1951 le fue diagnosticado un cáncer 
de cérvix que fue tratado en el Johns Hopkins Hospital de  
Baltimore con braquiterapia de acuerdo a los principios 
de la época, con una remisión temporal a la que siguió 
una progresión acelerada que finalmente la llevó a la 
muerte por falla renal ese mismo año.

Como parte de los protocolos de entonces, el Dr. 
Richard TeLinde estaba recolectando muestras de cáncer 
de cérvix, que el Dr. George Gey se encargaba de proce-
sar. De esta forma, sin solicitar autorización, ya que no 

existía regulación al respecto, se tomó la muestra y el Dr. 
Gey, quien llevaba años intentando perfeccionar las téc-
nicas de cultivos celulares, dejo una muestra en cultivo, 

Recordando a Henrietta Lacks (HeLa)

In Memoriam Henrietta Lacks (HeLa)

Adolfo Fuentes-Alburo,1 Dr. Francisco Javier Ochoa-Carrillo2

Remembering Henrietta Lacks (HeLa)
(1-VIII-1920 – 4-X-1951)

Henrietta Lacks.
Tomado de: http://en.wikipedia.org/wiki/Henrietta_Lacks y http://www.google.com/
search?hl=es&sugexp=kjrmc&cp=10&gs_id=t&xhr=t&q=henrietta+lacks&gs_
sm=&gs_upl=&bav=on.2,or.r_gc.r_pw.,cf.osb&biw=1280&bih=599&wrapid=tlj
p1319780473083014&um=1&ie=UTF-8&tbm=isch&source=og&sa=N&tab=wi
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del cual han salido las generaciones y generaciones de cé-
lulas HeLa que hasta ahora se utilizan en los laboratorios 
de todo el mundo.

Las células extraídas fueron invadidas por el virus del 
papiloma humano (HPV) 18, transformándose en células 
tumorales.

Aquellas células se dejaban cultivar tan bien, y pro-
liferaban tan fácilmente en cultivos celulares, que desde 
entonces comenzaron a ser empleadas a gran escala en 
la investigación. Es tal la magnitud del cultivo de células 
HeLa por parte de laboratorios que la masa total de célu-
las HeLa supera ampliamente la masa total que en su día 
tuvo el cuerpo de Henrietta Lacks.

Estas células fueron las primeras en crecer en un 
medio controlado, lo cual ayudó a diseñar protocolos es-
pecíficos de cultivo que han llegado hasta nuestros días.

Con el tiempo se utilizaron para la creación de 
la vacuna Salk contra la poliomielitis, el estudio de los 
efectos producidos por la radiación y los vuelos espacia-
les en células humanas, el mapeo genético, los efectos de 
cosméticos y otros productos químicos, e innumerables 
ensayos en cáncer, SIDA y enfermedad de Parkinson.

Su capacidad de crecimiento y proliferación es tal 
que en los años sesenta se descubrió que buena parte de 
los cultivos celulares a nivel mundial estaba contaminada 
por células HeLa. 

Esta capacidad de replicación ad infinitum parece es-
tar dada por efectos de la telomerasa.3, 4 

Los primeros 50 años desde su muerte su propia fami-
lia desconocía, no sólo el hecho de que existieran células de 
Henrietta Lacks cultivadas, sino las aportaciones a la ciencia 
(y los ingresos) generados por las mismas. Sólo en los últi-
mos años se dio a conocer el nombre real de la “donadora” 
(hace cierto tiempo se intentó revelar un nombre falso 
tratando de proteger la identidad de la paciente) y se han 
realizado celebraciones para de alguna manera reconocer a 
Henrietta Lacks sus aportaciones involuntarias.5, 6

Los litigios surgidos de las revelaciones de su pro-
ducción a nivel industrial y comercialización por otras 
personas, de las que se cultivaron células que después se 
pusieron en venta, así como el mal uso y abuso de las 
mismas, llevaron a la modificación de las buenas prácticas 
clínicas a nivel mundial hasta tener la normatividad ac-
tualmente vigente para proteger a los pacientes.7, 8 

En 1996 la Escuela de Medicina Morehouse de At-
lanta, Georgia y el alcalde de esa ciudad reconocieron 
tardíamente a la familia de Henrietta Lacks por sus con-
tribuciones póstumas. Una resolución del congreso en su 
honor fue presentada por Robert Ehrlich poco después 
del reconocimiento inicial a Henrietta, su familia y sus 
contribuciones a la ciencia en la estación Turners.

En 1998 el documental de la BBC Modern Times: 
The Way of All Flesh sobre Lacks y HeLa dirigido por 
Adam Curtis ganó el premio al mejor documental sobre 
ciencia y naturaleza en el Festival Internacional de Cine 
de San Francisco.

Otras personas también han sido rememoradas en la 
Estación Turner por sus contribuciones, entre ellas Mary 
Kubicek, la asistente de laboratorio quien descubrió que 
las células HeLa sobrevivían afuera del cuerpo humano, 
así como el Dr. Gey y su esposa la enfermera Margaret 
Gey, quienes después de 20 años de intentos lograron 
que células crecieran fuera del cuerpo humano. Gey diría 
a los medios “quien estudie estas células vencerá al cán-
cer”.2

En su libro The immortal life of Henrietta Lacks pu-
blicado en 2010, Rebecca Skloot documenta tanto la 
historia de la línea celular HeLa, como la de la familia 
Lacks, cuyos miembros nunca estuvieron enterados de la 
existencia de la línea de tejido, y cuando su existencia fue 
revelada, se mostraron sorprendidos de cómo las células 
de Henrietta pudieron haber sido tomadas sin su consen-
timiento y de cómo estas podían continuar vivas 60 años 
después de su muerte.

A inicios de los años setenta se desencadena un escán-
dalo entre investigadores celulares. Según relata Michael 
Gold en el libro A conspiracy of cells, Richard Nixon quiere 
ser recordado como el presidente que venció al cáncer, 
por lo que propone a los investigadores de la Unión 
Soviética la “lucha conjunta” contra éste mediante el 
intercambio de material genético de células cancerosas. 
El experto Walter Nelson-Rees descubre que el mate-

Células HeLa en inmunofluorescencia
Tomada de: http://susanreep.com/blog/tag/hela-cells/ y el libro de Rebecca Skloot
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rial intercambiado corresponde siempre a células HeLa, 
aunque se pretende que proviene de tejidos de diferentes 
pacientes. Nelson-Rees indaga en diferentes laboratorios 
en el mundo y comprueba que en todo el mundo las cé-
lulas HeLa han contaminado otras líneas celulares. Las 
células HeLa se convierten en un éxito permanente y se 
extienden por todos lados, abarcan todo.2

Con ayuda de la línea de cultivo de células HeLa 
se produjo la vacuna contra la poliomielitis, las prime-
ras células híbridas entre ser humano y ratón. Con ayuda 
de las células HeLa se han desarrollado terapias génicas y 
medicamentos para tratar enfermedades como la enfer-
medad de Parkinson y la leucemia. Se calcula que desde 
el desarrollo de la línea de células HeLa se han producido 
aproximadamente 50 toneladas de material celular.2

La historia de Henrietta Lacks muestra los cues-
tionamientos legales y éticos a los que se enfrenta la 
investigación en biomedicina.

La Sociedad Mexicana de Oncología (SMeO), bus-
ca sumarse a estos reconocimientos mundiales hechos a 

Henrietta Lacks al celebrar con esta editorial los 60 años 
de su muerte física y los 60 años de existencia del culti-
vo celular HeLa, el primer clon conocido con evidente 
patrón de inmortalidad y que ha sido material invaluable 
para el desarrollo de conocimientos a través de los años.
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Artículo original

1Médico radiólogo especialista en Imagen Seccional de Cuerpo, ads-
crito al Departamento de Radiología e Imagen del Hospital Ángeles 
del Pedregal.
2Médico radiólogo.
3Médicos cirujanos, adscritos al Depto. de Cirugía del Hospital Án-
geles del Pedregal.
4Médico anatomopatólogo, Jefe del Depto. de Anatomía Patológica 
del Hospital Ángeles del Pedregal.

Correspondencia: Dr. Gaspar Alberto Motta Ramírez. Mar de los Va-
pores #34, Cd. Brisa, Naucalpan Edo. de Mexico. 53280. Teléfonos: 
5364 3041, 5364 3010. Celular Nextel: 04455 49841975. Correo elec-
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 T RESUMEN

Introducción: En el mundo, el cáncer colorrectal 
(CCR) representa el tercer cáncer más frecuente en am-
bos sexos y en los países en desarrollo alcanza el segundo 
lugar. La tomografía computarizada (TC) es útil para la 
planeación quirúrgica en caso de CCR debido a su ca-
pacidad de demostrar la afección regional por el tumor, 
adenopatías y metástasis a distancia. 
Métodos: Entre julio de 2005 y julio de 2011 se reali-
zó un estudio retrospectivo, observacional, transversal y 
descriptivo de pacientes con CCR, en quienes se practi-
có TC multidetector (TCMD) y estudio histopatológico 
confirmatorio. Se analizaron edad, sexo, localización 
anatómica, síntomas, estirpe histológica y estadío.
Resultados: Se identificaron 41 pacientes: 13 mujeres 
(31%) y 28 hombres (69%). Seis casos (15%) de CCR 
ocurrieron en pacientes menores de 50 años. En la ma-
yoría de los CCR (59%), la estirpe histopatológica fue 
bien o moderadamente diferenciada. El CCR se iden-
tificó en el colon derecho en 27% de los casos y en el 
colon izquierdo, incluyendo recto y sigmoides, en 54%. 
Los estadios avanzados (III y IV) fueron reconocidos en 

 T ABSTRACT

Objective: Colorectal cancer (CRC) is the third most frequently 
occurring cancer in both sexes worldwide and it ranks second in 
developed countries. CRC is a common malignancy that results 
in significant morbidity and mortality. Abdominal computed 
tomography (CT) is valuable in planning surgery for CRC be-
cause it can demonstrate regional extension of tumor as well as 
lymph node involvement and distant metastases. 
Method: A retrospective, observational, transversal, and de-
scriptive study of patients with histopathologically confirmed 
CRC having undergone multidetector CT (MDCT) and at-
tending our institution was carried out from July 2005 to July 
2011. Analyzed variables were: age, gender, anatomical loca-
tion, symptoms, histological type, and clinical staging. 
Results: We studied 41 patients with CRC, 13 females (31%) 
and 28 males (69%). Six (15%) patients were <50 years old. 
Most tumors were well to mildly differentiated adenocarcinomas 
(59%). We observed 27% proximal tumors and 54% distal tu-
mors. Advanced tumors (stages III and IV) corresponded to 85% 
of the cases. ColoCT may improve the ability of CT to demon-
strate the depth of tumor invasion into the wall and its extension 
into the pericolic fat.

La evaluación del cáncer colorrectal por tomogra-
fía computarizada multidetector 

Evaluation of Colorectal Cancer by Multidetector Computed 
Tomography

Gaspar Alberto Motta Ramírez,1 Erika Alonso Blancas,2 Gilberto Lozano Dubernard,3 José Felipe 
Urbina de la Vega,3 Jorge Valenzuela Tamariz.4
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 T INTRODUCCIÓN

En 10 años, el cáncer colorrectal (CCR) pasó del octavo 
al segundo lugar entre los cánceres en general en México; 
ya detectado, en casi dos terceras partes de los hospitales 
no se revisa lo suficientemente al paciente para detec-
tar signos de extensión y diseminación del primario por 
lo que es indispensable realizar un examen exhaustivo. 
Además, se agrega el hecho de que aproximadamen-
te el 40% de los pacientes con CCR no se somete a los 
estudios recomendados después de que se les realiza el 
diagnóstico y/o la cirugía.1

El CCR se ha triplicado en México en menos de 
una década, según cifras del Registro Histopatológico 
Nacional, difundidas y analizadas por expertas en onco-
logía del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, 
del ISSSTE. En 2000 se diagnosticaron en el país 2 127 
nuevos casos con este tipo de tumor, cuya incidencia ha 
crecido de manera sostenida, habiéndose estimado que 
en 2008 la cifra rebasaría los 6 000 nuevos casos por año.2

Ésta es la segunda causa de muerte por cáncer en 
México, siendo el segundo más agresivo. Afecta por igual 
a hombres y mujeres, y aunque no existen síntomas espe-
cíficos se puede detectar con un examen de tacto rectal. 
Si se descubre a tiempo hay 96% de posibilidades de so-
brevivir.3

En relación con la distribución de los tumores colo-
rrectales se ha considerado que el colon distal y el recto 
son las áreas más afectadas. Sin embargo, la frecuencia 
ha cambiado en los últimos años. El registro de casos de 

CCR aumentó en más de 80% en tan sólo una década; el 
porcentaje de tumores del recto disminuyó y el de tumo-
res proximales aumentó.4 

Desde el punto de vista clínico y dado que el creci-
miento del CCR es relativamente lento, un porcentaje 
importante de pacientes no manifiesta síntomas en las 
primeras fases de desarrollo. La sintomatología difiere de 
acuerdo a su localización. Las manifestaciones están gene-
ralmente relacionadas con las características anatómicas y 
funcionales del colon e incluyen estreñimiento que alter-
na con periodos de diarrea, síndrome anémico, síndrome 
doloroso abdominal crónico, presencia de sangre en las 
evacuaciones, ataque severo al estado general (palidez, 
debilidad, pérdida de peso y anorexia). Ocasionalmente 
el CCR puede simular otras patologías intraabdomina-
les como apendicitis o diverticulitis y a veces hay tumor 
palpable.

En una publicación reciente de la revista Cirugía y 
Cirujanos, se señala que en la mayoría de los pacientes 
se establece el diagnóstico de adenocarcinoma avanzado. 
Como predictores de malignidad, los síntomas muestran 
sensibilidad baja y especificidad moderadamente alta, 
atribuyéndose estos resultados a un sesgo de referencia y a 
la ausencia de programas de escrutinio y de juicio clínico 
para diagnosticar tempranamente al CCR.5 

PÓlIPOS: CONCEPTOS A RECORDAR

No todos los pólipos representan el mismo riesgo; los 
pólipos hiperplásicos pequeños del lado izquierdo no 
son neoplásicos y no requieren mayor seguimiento. 

35 pacientes, lo que corresponde al 85% de la población 
incluida en el estudio. La ColoTC mejora la capacidad 
para demostrar la extensión tumoral a la pared y a la grasa 
pericolónica.
Conclusiones: La responsabilidad del radiólogo inclu-
ye tres aspectos: Búsqueda/identificación y diagnóstico, 
estadificación, y seguimiento. Debido al aumento en la 
prevalencia del CCR en México y al papel de la TCMD, 
tanto el cirujano como el radiólogo deben estar fami-
liarizados con la apariencia del CCR en las imágenes 
obtenidas.

Palabras clave: Cáncer colorrectal, tomografía compu-
tarizada multidetector, estadificación, México.

Conclusion: The responsibility of the radiologist in CRC in-
volves 3 issues: screening and diagnosis, staging, and follow-up. 
Given the prevalence of CRC in Mexico and the role of CT, 
both surgeons and radiologists should be familiar with the CT 
appearance of colon cancer.

Keywords: Colorectal cancer, CT, staging, Mexico.
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Los adenomas son precancerosos y su seguimiento se 
determina por el tamaño, número y características histo-
lógicas. Si se descubren adenomas, se deben evaluar tres 
aspectos: Cuántos (3 o más), qué tan grandes (≥ 1 cm) y 
características (tubulovellosos o vellosos, displásicos). Los 
afroamericanos deben someterse a tamizaje en busca de 
CCR a la edad de 45 años ya que en ellos la incidencia 
es mayor que en cualquier otro grupo racial o étnico y el 
CCR se presenta a una edad más joven.6,7

¿ES NECESARIA lA DETECCIÓN? Sí

Hay lineamientos establecidos por varias sociedades nor-
teamericanas que recomiendan que en las personas con 
riesgo promedio de CCR los estudios de detección se 
inicien a los 50 años de edad. Se considera que una perso-
na tiene riesgo promedio si no experimenta síntomas, no 
tiene colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn y no tiene 
antecedentes personales ni familiares de neoplasia colo-
rrectal.5 La US Multi-Society Task Force on Colorectal 
Cancer sugiere que las personas con riesgo promedio sean 
sometidas a uno de los siguientes estudios de detección:

1. Colonoscopia cada 10 años.
2. Sigmoidoscopia flexible cada cinco años.

3. Prueba de sangre oculta en heces cada año.
4. Enema de bario con contraste o colonografía por 

TCMD cada cinco años.
5. Prueba fecal de ADN, en un intervalo aún no pre-

cisado.

En quienes tienen antecedentes familiares de pólipos 
o CCR se recomienda iniciar la detección a la edad de 
40 años o 10 años antes de la edad que tenía el familiar 
cuando fue diagnosticado.5

La estadificación proporciona información 
esencial para decidir la terapia adecuada y permite 
identificar pacientes con metástasis aisladas o con-
finadas en hígado o pulmón. El American Joint 
Committee on Cancer (AJCC) y la Unión Interna-
cional contra el Cáncer (UICC) han establecido el 
sistema de estadificación TNM (Figura 1 y Tabla 
1). Opcionalmente se utiliza la clasificación de Dukes 
modificada (Figura 1 y Tabla 1). El pronóstico de-
pende del estado de la enfermedad. El estadiaje es 
importante para determinar el mejor tratamiento en 
cada caso y se ha añadido la estadificación mediante 
los hallazgos por TC (Tabla 2).

Figura 1. 
Cáncer colorrectal, tamaño del tumor.
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La supervivencia del CCR depende fundamen-
talmente del estadio tumoral en el momento del 
diagnóstico. Así, en los pacientes con estadio I, II, III o 
IV, de acuerdo con la clasificación TNM, la superviven-
cia a los cinco años alcanza 95-100%, 70-85%, 50-70% 
y 5-15%, respectivamente.8 

 T OBJETIVOS

Reconocer el papel actualmente desempeñado por el ra-
diólogo cuando se utiliza la radiología contrastada (colon 
por enema) o la tomografía computada multidetector 
(TCMD), en el diagnóstico (TCMD abdominopélvica 
o colonoscopia virtual cuando está disponible) y segui-
miento, en la evaluación inicial o subsiguiente del CCR 
con énfasis en la identificación de los signos que permi-
tan reconocer preoperatoriamente los casos con afección 
metastásica locorregional o a distancia.

 T MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo, observacional, trans-
versal y descriptivo que incluyó a todos los pacientes 
adultos con sospecha o confirmación de CCR con estu-
dios completos de estadificación clínica e histopatológica.

Se revisaron los expedientes clínicos y los informes 
radiológicos con énfasis en los pacientes con diagnóstico 
corroborado mediante estudio histopatológico, captados 
en el periodo de julio de 2005 a julio de 2011 (seis años).

Las variables estudiadas fueron edad, sexo, locali-
zación anatómica, síntomas asociados (hematoquecia, 
dolor abdominal inespecífico, cambios en los hábitos de 

defecación [periodos de diarrea y estreñimiento inter-
mitentes], obstrucción intestinal, pérdida de peso, dolor 
anorrectal), tipo histológico, y estadificación clínica.

La localización se estableció como proximal (de 
válvula ileocecal a ángulo esplénico) o distal (de colon 
descendente a recto). En relación a la estirpe histológica, 
los tumores se agruparon en bien a moderadamente dife-
renciados y pobremente diferenciados o indiferenciados.

La estadificación clínica se determinó con base en la 
clasificación TNM (Tabla 1 y Figura 1) y la extensión 
tumoral en los estudios de imagen que incluyeron radio-
grafía de tórax, TC abdominopélvica con contraste oral e 
intravenoso y/o ColoTC (Tabla 2).

Participaron pacientes con CCR identificado, a los 
se les realizó colon por enema y/o TCMD utilizando en 
esta última el protocolo institucional que incluye contras-
te transrectal y reconstrucciones multiplanares multifásicas 
para reconocer los hallazgos del CCR con atención a la 
identificación de la afección metastásica locorregional y/o a 
distancia con correlación colonoscópica y de imagen.

El análisis estadístico se dividió en una fase descrip-
tiva, presentando los resultados como proporciones, 
medidas de tendencia central (medias) y dispersión 
(desviación estándar). El protocolo fue debidamente 
aprobado por el Comité de Investigación de la institu-
ción sede del proyecto y no requirió apoyo financiero 
para su realización.

 T RESUlTADOS

Se revisaron los expedientes clínicos de 126 pacientes in-
cluidos todos los adultos con sospecha de CCR, en 99 
(79%) de los cuales se estableció el diagnóstico clínico y/o 
por TC de CCR.

De los 99 pacientes incluidos con diagnóstico de 
CCR por clínica o TC, éste se confirmó histopatoló-
gicamente en 41 casos (41%). En tres pacientes (3%) el 

Tabla 1.
Estatificación del cáncer colorrectal con la clasificación basada en los sistemas TNM 
y de Dukes.8

Clasificación basada en el sistema 
TNM

Clasificación basada en el sistema 
Dukes

Estadio Definición Estadio Definición

0 TisN0M0 …..

I
T1N0M0
T2N0M0

A
Limitado a la pared 

colónica

II
T3N0M0
T4N0M0

B
Extensión a la serosa o a 

la grasa mesentérica

III
Cualquier T N1 M0
Cualquier T N2 M0

C
Metástasis a ganglios 

linfáticos

IV
Cualquier T, cualquier 

N M1
D Metástasis a distancia

Tabla 2.
Estatificación del cáncer colorrectal mediante los hallazgos por tomografía compu-
tarizada.14

I Pared intestinal (-) Masa intraluminal (+)

II Pared intestinal > 6 mm Masa intraluminal (+)

IIIa Pared intestinal (+) Invasión pericolónica 

IIIb Pared intestinal (+)
Invasión a la pared pélvica - 

pared abdominal

IV Cambios locales (-/+) Metástasis a distancia
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informe histopatológico indicó carcinoma in situ/displa-
sia severa.

En el universo de 41 pacientes (100%) con con-
firmación histopatológica de CCR se identificaron 
pacientes de ambos géneros con lesiones tumorales in-
trabdominales colorrectales: 13 mujeres (31%) y 28 
hombres (69%), con rango de edad entre 20 y 77 años 
(en promedio 68 años). En nuestra casuística se incluyen 
seis pacientes (15%) menores de 50 años con CCR: dos 
en la tercera década, uno en la cuarta década y tres en la 
quinta década (Figura 2).

Las variables estudiadas incluyeron los síntomas 
asociados tales como hematoquecia, dolor abdomi-
nal inespecífico, cambio en los hábitos de defecación 
(periodos de diarrea y estreñimiento intermitentes), 
obstrucción intestinal, pérdida de peso y dolor anorrec-
tal. Sin embargo, durante la revisión de los expedientes 
clínicos tan sólo en seis casos se señaló el síntoma/signo 
pivote que motivó el abordaje de estudio para la estadifi-
cación clínica del CCR: dos pacientes (57 y 79 años) con  

síndrome de obstrucción intestinal en quienes se con-
sideró la posibilidad de lesión tumoral intraabdominal 
primaria, un paciente con masa abdominal, dos con 
melena/hematoquecia y uno con estreñimiento crónico 
(Figura 3).

Infortunadamente también se encontró que aún 
con antecedentes familiares de pólipos o CCR la detec-
ción no se inició a la edad de 40 años o 10 años antes de la 
edad que tenía el familiar cuando fue afectado.5 Ejemplo 
de ello es un paciente de 31 años con dicho antecedente 
e historia de sangrado transrectal de larga evolución, en 
quien se identificó lesión neoplásica rectal estenosante y 
ulcerada, cuya histopatología evidenció un adenocarci-
noma colónico de bien a moderadamente diferenciado; 
el paciente tenía además metástasis pulmonares. 

La estadificación clínica se determinó con base en la 
clasificación TNM (Tabla 1) y la extensión tumoral en 
estudios de imagen que incluyeron principalmente a la 
TC abdominopélvica (Tabla 2), realizada con contraste 
oral e IV en 29 casos (70%) y con técnica de ColoTC en 

FIGURA 2.
A-F: ♂, de 87 años con síndrome de obstrucción intestinal y distensión abdominal probablemente secundario a diverticulitis aguda. En la TC imágenes axiales en escala de 
grises se identifica lesión estenosante correspondiente a neoplasia colónica.  Estadificación III: Cualquier T, N1-2, M0; clasificación por TC de IIIa; Dukes C. Patología: 
Adenocarcinoma moderadamente diferenciado ulcerado infiltrante transmural, atraviesa la serosa hasta el tejido adiposo pericolónico, metastático a 7 de 7 ganglios linfáticos 
pericolónicos con extensión focal a tejidos blandos periganglionares.

A

D E F

B C
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10 (24%). En dos pacientes (6%) únicamente se realizó 
estudio de TC en fase simple, en el que fue posible defi-
nir una masa ocupativa colónica que correspondió al tipo 
de lesión circunferencial constrictiva o anular (Figura 4).

En base a la topografía y a la distribución en los seg-
mentos colónicos, se identificaron lesiones tumorales en  
el colon derecho en seis pacientes (14%), en el colon 
izquierdo en igual número de casos (14%), en el colon trans-
verso en cuatro pacientes (9%), en el recto en seis (14%),  
en el sigmoide en 12 (29%) y en el ciego en cinco (12%). 
En dos pacientes (4%) se demostraron lesiones sincró-
nicas: En uno de ellos lesiones en ciego y sigmoide y en 
otro lesiones en la pared rectal y en la pared colonica, so-
bre el ángulo esplénico, ambas de 0.8 cm.

Si se agrupan las lesiones de CCR, excluyendo las 
cuatro del colon transverso y las dos sincrónicas (8.19%), 
se identifican en el colon derecho 11.27% de las lesio-
nes (colon derecho, ciego) y en el colon izquierdo 22. 
54% (colon izquierdo, sigmoides y recto). En otra for-
ma de agrupar los resultados, la localización se estableció 
como proximal (de válvula ileocecal a ángulo esplénico) 
en 11.27% de los casos y distal (de colon descendente a 
recto) en 22.54% (Figura 5). 

Según las clasificaciones de TNM y de Dukes, y la  
estadificación del CCR mediante lo evidenciado en  
la TC, los hallazgos fueron los siguientes: Ningún pa-
ciente en etapa A (0%); seis (15%) en etapa B, II; 19 
(46%) en etapa C, IIIa; cinco (12%) en etapa C, IIIb y 11 
(27%) en etapa D, IV (Tabla 3).

Al agrupar las lesiones del CCR se identifica como 
Dukes B, C - TC II/IIIa el 25.61% de los casos y Dukes 
C, D - TC IIIb/IV el 16.39%. 

Con respecto a tres pacientes que no están inclui-
dos en la serie con confirmación de CCR, según las 

clasificaciones de TNM y de Dukes, y la estadificación 
mediante los hallazgos por TC, se encontró uno en etapa 
A, el segundo en etapa B, II y el tercero en etapa C, IIIa. 
Los resultados en la confirmación histopatológica del 
diagnóstico de CCR demostraron fragmento de pólipo 
tubulopapilar con displasia severa, adenoma papilar (póli-
po velloso) con displasia severa - Ca in situ sin evidencia 
de infiltración y ulceración/inflamación crónica con ati-
pias, respectivamente.

Así, el CCR se identificó 27% de las veces en el 
colon derecho y 54% en el colon izquierdo, incluyendo 
recto y sigmoide, sitios accesibles a la exploración física, 
a la sigmoidoscopia flexible y a estudios de imagen. Este 
hecho refleja el trabajo a realizar en términos de medicina 
preventiva (Figura 6). 

Los estadios III y IV fueron reconocidos en 35 pa-
cientes (el 85% de la población incluida en el estudio). El 
que se identifiquen lesiones de CCR en estadios avanza-
dos muestra una vez más el gran compromiso que se ha 
de tener en la identificación temprana de esta afección 
primaria oncológica prevenible y curable (Tabla 3).

En el universo de 41 pacientes (100%) con confir-
mación histopatológica de CCR se identificó un caso 
en el que clínicamente y en base a los hallazgos de TC 
se sugirió la posibilidad de CCR derecho; la pacien-
te fue sometida a colectomía derecha donde se obtuvo  
adenocarcinoma moderadamente diferenciado con 
extensa necrosis, con invasión perineural y vascular lin-
fática, con 12/17 ganglios linfáticos con metástasis de 
adenocarcinoma, tres con ruptura capsular e invasión al 
tejido adiposo periganglionar. Desde el punto de vista 
histopatológico se mencionó que el adenocarcinoma se 
localizaba en la serosa y en la muscular propia del colon. 
Se obtuvieron muestras de la mucosa colónica adyacente 

Tabla 3.
Estatificación del cáncer colorrectal con la clasificación basada en los sistemas TNM, de Dukes y mediante los hallazgos por tomografía computarizada.

Clasificación basada en el sistema TNM Clasificación basada en el sistema Dukes Clasificación mediante los hallazgos por TC

Estadio Estadio Estadio n

0 ….. ….. …

I A I …

II B II 6

III C IIIa 19

IIIb 5

IV D IV 11

Total 41
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a la neoplasia sin evidenciar origen en ciego, por lo que se 
sugirió que podría tratarse de primario en apéndice cecal 
u ovario. Todo ello motivó que se realizaran citoquerati-
nas 7 y wt1, a fin de descartar o corroborar origen ovárico 
obteniéndose positividad con ambas, siendo la neopla-
sia intensamente positiva para wt1, lo que confirmó el 
origen ovárico. Aún con el informe histopatológico de 
primario ovárico se incluyó a la paciente en la presente 
casuística.

También en el universo de pacientes con confirma-
ción histopatológica de CCR se identificaron dos casos 
que presentaron asociación con otro primario maligno, 
renal en ambos casos.

En el universo de 41 pacientes con confirmación 
histopatológica de CCR se identificaron 18 (44%) ca-
sos de adenocarcinoma bien diferenciado, seis (15%) de 
adenocarcinoma bien a moderadamente diferenciado, 16 
(39%) de adenocarcinoma moderadamente diferenciado 
(incluida la paciente que ameritó estudio especial con ci-
toqueratinas) y un caso (2%) de adenocarcinoma bien a 
poco diferenciado (Figura 7).

 T DISCUSIÓN

En la nota editorial del Dr. Héctor Maldonado-Garza 
se señala que el CCR se menciona pocas veces en la  
literatura mexicana. En su revisión de lo publicado en re-
vistas indexadas acerca de la experiencia en nuestro país, 
no se encuentran más de 20 artículos en las últimas cuatro 
décadas. En todos se habla de la poca frecuencia con que 
el CCR es visto en diferentes grupos sociales, particular-
mente del centro de la República. Como estableciera la  
Dra. Guadalupe Cervantes Sánchez, jefa del Servicio de 
Oncología Médica del 20 de Noviembre: “El aumento 
tiene que ver con dos hechos muy claros; en primer lugar, 
los mexicanos vivimos más años, lo que aumenta el ries-
go de que tengamos algunas enfermedades. En segundo 
lugar, ahora tenemos más herramientas de diagnóstico, lo 
que quiere decir que ahora sí detectamos a la mayoría de 
los que presentan la enfermedad”. 2

El CCR es la segunda causa de muerte por cáncer 
en México y el tercero más frecuente dentro de la pa-
tología oncológica en la población general, afectando 
en igual proporción a hombres y mujeres. A pesar de 

FIGURA 3.
A-H: ♂, de 69 años con masa abdominal y síndrome anémico referido a  estudio de TC imágenes axiales en escala de grises que demuestran disminución de la luz colónica 
derecha, en el ángulo hepático, con crecimientos ganglionares locoregionales mayores del centímetro, altamente sugerente de proceso ocupativo estenosante. Obsérvese la 
pieza macroscópica del espécimen quirúrgico que muestra la característica ulceroinfiltrante del CCR.  Estadificación I: T1 N0 M0, clasificación por TC de I, Dukes A. 
Patología: Adenocarcinoma de colon ascendente masivo (6 cm de longitud) ulceroinfiltrante, estenosante, bien diferenciado, transmural, con extensión focal a tejidos blandos 
pericólicos (hasta 1 cm) y no hay invasión vascular.
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ser una neoplasia ubicada en pacientes de edad avanza-
da con una media al momento del diagnóstico de 50.8 
años, cada día se detecta más en gente joven (en nuestra 
casuística el 15% de los casos correspondió a pacientes 
menores de 50 años), de ahí la importancia de realizar un 
diagnóstico oportuno. Esto representa un gran reto en el 
conocimiento de la patología y actualización en el mane-
jo adecuado, con la finalidad de aumentar la sobrevida y 
mejorar, en lo posible, la calidad de vida.9 El tratamiento 
y pronóstico dependen, en gran medida, del diagnóstico 
integral y la estadificación precisa. El 85% de los pacien-
tes que tiene una neoplasia limitada a la pared intestinal 
vive al cabo de cinco años, mientras que en presencia 
de metástasis ganglionares, la cifra se reduce a menos de 
50%. Los carcinomas poco diferenciados, indiferencia-
dos y mucinosos son biológicamente más agresivos que 
los bien y moderadamente diferenciados. Los carcinomas 
asociados con inestabilidad intragénica o microsatelital, 
sean o no hereditarios, son menos agresivos; igual ocurre 
con los carcinomas medulares.10

En una publicación del 2000 sobre CCR y su de-
tección para curarlo mediante colonoscopia o enema 
baritado, el Dr. Guillermo Santín señalaba el reto que 
debíamos enfrentar los radiólogos y nuestros servicios, 
ante la detección oportuna del CCR en servicios asisten-
ciales y particulares. Los hechos eran que los radiólogos 
no habíamos sabido “vender” el procedimiento (refirién-
dose al enema baritado), que los estudios del colon son 
realizados por técnicos o médicos no radiólogos con la 
consecuencia de que no resultan óptimos, objetivos y a 
veces ni siquiera adecuados y por último, que probable-
mente los mismos radiólogos o algunos no saben realizar 
este estudio objetivo y óptimo.11

En nuestra casuística, los estudios de imagen inclu-
yeron principalmente a la TC abdominopélvica que fue 
realizada en el 70% de los casos con contraste oral e IV y 
únicamente en 24% con técnica de ColoTC. Esta últi-
ma permite al médico radiólogo evaluar aún con mayor 
precisión y definición los diferentes patrones de lesiones 
y por lo tanto de imagen provocados por el CCR. El  

FIGURA 4.
A-F: ♀, de 49 años con rectorragia referida a estudio de TC que demuestra lesión primaria colorectal estenosante, de longitud de 4.2 cms y grosor de 0.9 cms altamente 
sugerente de proceso tumoral infiltrativo tal y como se demuestra en las imágenes de RMP sagital, coronal, 3D en escala de grises y color con las imágenes de la colonoscopia, 
delimitándose a 20 cms del margen anal. Estatificación II: Cualquier T2 N0 M0; clasificación por TC de II; Dukes A.  Patología: Adenocarcinoma bien diferenciado y 
ulcerado.
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papel del radiólogo es vital tanto al establecer el diag-
nóstico como al participar en la correcta estadificación 
y el seguimiento oncológico, para lo cual deberá estar 
familiarizado con los diferentes patrones de imagen que 
sugieren lesión primaria colorrectal:

1. Masa intraluminal expansiva obstructiva.
2. Masa circunferencial, anular, estenosante obs-

tructiva.
3. Masa intraluminal polipoidea: Se observa con 

mayor frecuencia en el recto o en el ciego; tiene 
mejor pronóstico: 55% tienen invasión serosa y 
25% tienen metástasis ganglionares.

4. Masa intraluminal estenosante excéntrica.
5. Lesión circunferencial constrictiva o anular: 

Aproximadamente 50% de los cánceres avanzados 

en pacientes sintomáticos corresponde a cánceres 
anulares. Cuando se demuestra una lesión de es-
tas características existe un 98% de posibilidades 
de invasión serosa, un 50% de posibilidades de 
metástasis y un 15% de posibilidades de metástasis 
hepáticas.

6. Masa infiltrativa.

Si bien se conoce que 68% de los casos de CCR son 
resecables al momento del diagnóstico, con una mor-
bimortalidad operatoria y supervivencia similares, es de 
consideración que la mayoría de los casos se haya detectado 
en estadios avanzados C y D.

En el momento del diagnóstico hay metásta-
sis en 15% a 20% de los casos. La localización más  

FIGURA 5.
A-F: ♂, de 67 años con pérdida de peso no cuantificada identificándose neoplasia colónica primaria. Se muestran imágenes axiales en escala de grises y su correlación con las 
imágenes de la colonoscopia que delimitan masa circunferencial, anular, estenosante  y obstructiva. Estadificación II: T3/T4 N0 M0 clasificación por TC de IIIa, Dukes 
B. Patología: Adenocarcinoma moderadamente diferenciado con aéreas sugerentes de infiltración.

A

E

B

F

C D



La evaluación del cáncer colorrectal por tomografía computarizada multidetector 
Motta-Ramírez GA; et al.

GAMO Vol. 10 Núm. 5,  septiembre – octubre 2011 261

frecuente es el hígado, pudiendo producir síndrome 
ictérico acompañado de hepatomegalia y ascitis. La 
tomografía por emisión de positrones junto con la 
TC ha permitido distinguir la actividad asociada al 
intestino de la que se encuentra claramente fuera del 
mismo.8

La única manera de identificar el CCR en etapas 
tempranas es mediante escrutinio temprano en pobla-
ción sana con factores de riesgo tales como edad mayor 
de 50 años, antecedente familiar de CCR, predisposición 
genética para CCR y sexo masculino asociado a tabaquis-
mo o consumo de alcohol.12,13

FIGURA 6.
A-F: ♂, de 28 años con sangrado transrectal. Se muestran imágenes axiales en escala de grises, fase venosa y excretora identificándose neoplasia rectal primaria de 4.3 
por 4.2 cms, obstructiva y la heterogenicidad de la grasa mesentérica con nódulos y ascitis –

	  
.   Su correlación con las imágenes de la rectosigmoidoscopia que delimitan 

a 10 cms del margen anal la masa fungoide y friable. Estadificación IV: Cualquier T, cualquier N M1, D con carcinomatosis peritoneal. Patología: Adenocarcinoma bien 
diferenciado  infiltrante del recto.
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FIGURA 7.
A-F: ♂, de 68 años con masa abdominal palpable. Se muestran imágenes axiales en escala de grises, fase venosa identificándose tumoracion cecal de 4.8 cms, obstructiva, 
con heterogenicidad de la grasa pericolónica, con lesiones ganglionares perilesionales además de múltiples lesiones focales hepáticas. Su correlación con las imágenes de la 
colonoscopia que delimitan masa fungante, anular y estenosante. Estadificación IV: Cualquier T, cualquier N M1, D con metástasis a ganglios locoregionales, a distancia y 
metástasis hepáticas. Patología: Adenocarcinoma cecal masivo bien diferenciado estenosante transmural con extensión macroscópica extensa a tejidos blandos pericecales 
e invasión vascular, con 15/20 ganglios positivos.

El escrutinio de pacientes con alto riesgo incluye 
antecedente familiar de CCR, poliposis adenomatosa 
familiar, CCR hereditario, enfermedad inflamatoria in-
testinal, síndrome de Peutz-Jeghers y poliposis juvenil, 
casos en los cuales se requieren estudios endoscópicos 
frecuentes.12,13

El diagnóstico definitivo de CCR se establece por 
biopsia o con el espécimen quirúrgico, aunque el aspecto 
de la lesión en la TCMD puede ser patognomónico.

La mayoría de las veces el CCR es descubierto de 
forma incidental en pacientes asintomáticos en estu-
dios de búsqueda, durante estudios endoscópicos o bien 



La evaluación del cáncer colorrectal por tomografía computarizada multidetector 
Motta-Ramírez GA; et al.

GAMO Vol. 10 Núm. 5,  septiembre – octubre 2011 263

en estudios hechos por diferentes razones. También se 
identifica al CCR debido a la sintomatología (melena, 
hematoquecia), la presencia de sangre oculta en heces o 
la práctica de estudios donde se demuestra síndrome ané-
mico o elevación del antígeno carcinoembrionario.14

Una vez que se condiciona su identificación o tan 
solo la sospecha, la confirmación y su estadificación se 
realizan simultáneamente y es ahí donde la TCMD tiene 
su papel. El uso extenso y actual de la TCMD para la eva-
luación de un sinnúmero de síntomas gastrointestinales 
condiciona que el radiólogo sea el primero en detectar el 
CCR al identificar los hallazgos característicos del mis-
mo. El radiólogo debe describir el tamaño del tumor, 
su localización, de ser posible su extensión y la afección 
ganglionar local y a distancia, el compromiso de vísceras 
adyacentes y las complicaciones asociadas.14

El pronóstico de los pacientes con CCR ha me-
jorado desde la introducción de la técnica quirúrgica 
con la escisión mesorrectal total. Esta técnica implica la 
resección completa del compartimiento que incluye 
al recto y la grasa perirrectal a lo largo de la fascia 
mesorrectal. Uno de los más importantes factores de 
riesgo es la relación existente entre el tumor y la fas-
cia mesorrectal, lo que permite definir la resección 
quirúrgica marginal circunferencial en la escisión meso-
rrectal total.15

La relación del CCR con la fascia mesorrectal se ha 
expresado en tres categorías:

1 =  Fascia mesorrectal libre de tumor, definida 
como una distancia > 1 mm entre el tumor y la 
fascia. 

2 =  Probable extensión tumoral a la fascia mesorrec-
tal, definida como una distancia < 1 mm. 

3 =  Invasión tumoral a la fascia mesorrectal definida 
como la pérdida de la diferenciación entre am-
bos.15

En un estudio reciente que incluyó a 130 pacien-
tes del Hospital de Veteranos en los Estados Unidos de 
América se señaló el uso clínico y el costo-beneficio de 
la identificación temprana del CCR con TCMD, antes 
de que ésta fuese hecha por el cirujano, al establecer la 
extensión local del CCR en 9% de los casos y demostrar 
metástasis en 15%, anormalidades vasculares en 10%, 
lesiones primarias malignas en otras topografías 4% y 
otras patologías en 13%. Los investigadores concluyeron 
que la realización preoperatoria de la TCMD apoyó la 
planeación en 43 pacientes (33%), modificó el manejo 
incluyendo la cancelación de la cirugía en seis casos (5%) 
y condujo a un manejo totalmente diferente del pensado 
originalmente en 16%. La sensibilidad y la especificidad 

para la identificación de las metástasis fueron de 75% y 
99% respectivamente; para las metástasis hepáticas al-
canzaron 90% y 99%. Además, el uso temprano de la 
TCMD representó un ahorro de hasta 24 000 dólares en 
cinco años.16

Algunas publicaciones previas señalan que el uso de 
la TC condiciona una evaluación subóptima del rubro T 
en la estadificación TNM y moderada en lo que se refiere 
a N. Con los avances actuales en la tecnología de la TC, 
específicamente con la TCMD, se piensa que se logrará 
una mejor estadificación del CCR. Hoy por hoy el papel 
de la TC se ha extendido, pasando de tan sólo localizar 
metástasis locales y/o a distancia a identificar la lesión pri-
maria y a estadificarla correctamente.

 T CONClUSIONES

Los resultados de esta serie expresan la dificultad para 
realizar un diagnóstico más temprano en la población 
abierta. Las medidas de detección que han demostrado 
resultados alentadores no están fácilmente disponibles 
para la población más vulnerable de nuestro país, además 
de que se requieren concienciación médica y el apego de  
las personas a las medidas de escrutinio, que deben instau-
rarse con más rigor en la población general y no cubierta 
por los sistemas de seguridad social.

El CCR continúa detectándose en etapas tardías, so-
bre todo en la población abierta: 85% del grupo estudiado 
se encontraba en estadios III y IV. Esto indica la necesidad  
de realizar detecciones más oportunas estudiando de ma-
nera temprana a pacientes con las manifestaciones más 
comunes como son el sangrado transrrectal, los cambios 
en el hábito de la defecación y el dolor abdominal ines-
pecífico.

El papel del radiólogo es vital tanto en cuanto al 
diagnóstico como en la participación en la correcta es-
tadificación del CCR y el seguimiento oncológico; para 
ello deberá estar familiarizado con los diferentes patrones 
de imagen que son sugerentes del CCR.
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 T ABSTRACT 

Objective: There are several factors which determine 
the persistence or recurrence of cervical intraepithelial 
neoplasia after a large-loop excision of the transformation 
zone (LLETZ). The current study estimates the positive 
predictive value of endocervical brushing of the remaining 
cervical canal immediately after removing the LLETZ 
specimen, as a predictive element of a residual disease. 
Methods: Prospective study carried out from January 
1990 to December 2006, at General Hospital of Pachu-
ca, Hidalgo, Mexico. LLETZ was performed in 1817 

 T RESUMEN 

Objetivo: Hay varios factores que determinan la persistencia o 
recurrencia de la neoplasia intraepitelial cervical después de una es-
cisión con asa grande de la zona de transformación (LLETZ). El 
presente estudio estima que el valor predictivo positivo del cepillado 
endocervical del canal cervical remanente inmediatamente des-
pués de retirar la muestra LLETZ, como elemento predictivo de  
enfermedad residual. 
Métodos: Estudio prospectivo, llevado a cabo desde enero de 
1990 hasta diciembre de 2006, en el Hospital General de Pa-
chuca, Hidalgo, México. LLETZ se realizó en 1817 pacientes 
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 T INTRODUCTION 

Electrical excision of cervical lesions was first used in 
the nineteenth century. Hunner (1906) was the first 
reporting the use of therapeutic electrocauterization.1 
Rene Cartier in 1981 adapted a small loop electrode 
using low voltage and in 1989 Walter Prendiville for the  
first time introduced radio frequencies to perform  
the excision of the cervical transformation zone using 
a large loop (LLETZ).2,3 This technique has become 
widely used and offers the advantages of obtaining a 
large specimen for histopathological diagnosis, it is 
well tolerated by patients when performed under local 
anesthesia on an outpatient basis, has few compli-
cations and side effects, and has a relatively low cost;4  
in addition, it allows to correlate colposcopic impres-
sion with the histology, and micro-invasion can be 
ruled-out.5 Also, fertility is preserved. Disadvantages 
include post-treatment cervical stenosis,6 infections, 
bleeding,7 and thermal damage of the margins that may 
preclude an adequate study of the margins.4 

LLETZ is an effective treatment of cervical intrae-
pithelial neoplasia (CIN) and thus avoids the progression 
to invasive carcinoma. 

The persistence or recurrence of CIN following 
LLETZ is related to several factors such as degree of the 
disease,8 positive endocervical curettage,9 diagnosis of 
positive margins of the specimen.9-11 Ghaem-Maghami 
demonstrated that after incomplete resection, the relative 
risk (RR) of having a recurrence of disease of any degree 
was 5.47 (confidence interval [CI] 95% 4.37-6.83).12 
Tan et al. report that only positive margins after LLETZ 
are an independent risk factor (p <0.05, odds ratio [OR] 
= 4.20)13 and Livasy comments on the presence of invol-
ved endocervical glands as a factor.14 
 Chien-Hsing points out the usefulness of clinical indi-
cators such as positive endocervical margins, age over 50, 
and disease in multiple quadrants as having a positive pre-
dictive value of 40%, 31.4% and 21.9%, respectively.15 
The management of patients with residual lesions post 
LLETZ is still controversial. Incomplete resection is  

patients undergoing concomitant cervical brushing for 
cytological study; 344 patients had a high grade intrae-
pithelial lesion on cytology, histology, and colposcopy. 
In 62 patients with diagnosis of high grade intraepithelial 
lesion in both LLETZ and cytobrush, a second treatment 
was performed within 6 ± 2 months either with LLETZ 
(16 patients) or hysterectomy (54 patients). Histological 
evaluation was performed by two pathologist, each blin-
ded to the diagnosis of a pathologist. Statistical analyses 
were performed by t-test and² test using SPSS v10.0 
(SPSS Inc., Chicago, IL).
Results: Following the second treatment performed in 
62 patients, 87% (54 patients) had a histological proven 
residual lesion and 13% (8 patients) had no residual di-
sease; these results had a statistical significance of p <0.05. 
Conclusions: When endocervical margins and cervi-
cal brushing are concomitantly positive, there is a high 
predictive value (87%) of having residual disease, as de-
monstrated in a second specimen. 

Keywords: LLETZ, residual disease, predictive, endo-
cervical margin, Mexico.

con un concomitante cepillado cervical para estudio cito-
lógico. 344 pacientes tuvieron lesiones intraepiteliales de 
alto grado en la citología, histología y la colposcopia. En 
62 pacientes con diagnóstico de lesiones intraepiteliales de 
alto grado tanto en LLETZ como en cytobrush, se reali-
zó un segundo tratamiento en 6 ± 2 meses, ya fuese con 
LLETZ (16 pacientes) o histerectomía (54 pacientes). La 
evaluación histológica fue realizada por dos patólogos, cada 
uno desconocía el diagnóstico del otro patólogo (cegado).  El 
análisis estadístico se realizó mediante t-test y prueba de ji 
cuadrada con el programa SPSS v10.0 (SPSS Inc., Chi-
cago, IL). 
Resultados: Tras el segundo tratamiento de 62 pacientes, 
87% (54 pacientes) tenían una lesión histológica probada 
residual y 13% (8 pacientes) no tenían enfermedad resi-
dual; estos resultados tuvieron significación estadística (p 
<0.05). 
Conclusiones: Cuando los márgenes endocervical y el ce-
pillado cervical son positivos de forma concomitante, existe 
un alto valor predictivo (87%) de tener la enfermedad resi-
dual, según se muestra en un segundo espécimen.
 
Palabras clave: LLETZ, enfermedad residual, predicti-
vo, margen endocervical, México. 
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ignored on many occasions when patients are followed. 
Follow-up is also done by cytology, a second loop ex-
cision, and even hysterectomy. There are no reports 
in the literature on endocervical brushing of the cervix 
immediately post LLETZ with histological study of the 
specimen vs. endocervical brushing in cases with positive 
margins as a predictor of residual disease. 

 T OBJECTIVES

To study the concordance of positive predictive value of 
endocervical brushing performed immediately following 
LLETZ and histological results of cervical cones with posi-
tive endocervical margins, as predictors of residual disease. 

 T METHODS 

A prospective study including 1817 patients referred 
with abnormal cytology and treated by LEETZ was un-
dertaken at the Colposcopy Clinic, General Hospital of 
Pachuca, Hidalgo, Mexico. 

The Ethics and Research Committee from the same 
hospital approved the protocol; informed consent was 
obtained from all patients.

Demographic data included age, educational level, 
marital status; reproductive data included number of 
pregnancies and children, age at sexual debut, number 
of sexual partners, and method of contraception; clinical 
data included previous cytological results, index cytolo-
gy, Reid index,16 and Campion’s level.17 

These 1877 patients underwent endocervical brus-
hing of the remaining endocervical canal immediately 
after removing the specimen; 344 patients had a high 
grade intraepithelial lesion on cytology, histology, and 
colposcopy. In 62 patients margins were positive on his-
tology and the endocervical brushing was also positive. 
These 62 patients underwent a new treatment (LEETZ 
or hysterectomy) within 6 (± 2) months. 

All 1877 patients were referred to the Colposcopy 
Clinic due to an abnormal cytology. On the first visit, 
colposcopy was performed and recorded using the mo-
dified Reid Colposcopic Index. Colposcopy-directed 
biopsies were obtained and sent for histo-pathological 
studies. On a second visit, a LLETZ was performed un-
der local anesthesia. Each specimen was marked at 12 
o’clock and reported by a single Pathologist. A second 
expert pathologist reviewed all 62 cases blinded to the 
previous results. An excellent concordance between 
both pathologists was reported (kappa = 0.95). All mar-
gins were considered acceptable for evaluation. 

 Statistical analysis was performed on SPSS for 
Windows (version 10.00; SPSS Inc. Chicago, Ill.). Con-
tinuous variables were expressed as means and standard 
deviation; dichotomy variables as frequencies and per-
centages. To study group comparisons student´s t test for 
independent samples . A significant value was expressed 
using a two-tail p value <0.05.

 T RESULTS 

Mean age of the 344 patients with cytological and his-
tological diagnosis of high grade intraepithelial lesion 
was 42.2 ± 12.5 years (range 20 - 80). The 62 cases with 
both positive endocervical margins and a positive cyto-
brush of the remaining canal had a second treatment: 46 
hysterectomies and 16 second LLETZ. Findings showed 
54 patients (87%) had residual lesion on the second spe-
cimen and 8 (13%) had a negative specimen (p <0.05) 
(Figure 1). 

The length, height and width of the cone were 
significantly different in patients with residual di-
sease when compared with those from patients with 
negative margins and negative endocervical brushing 
(Table 1). 

Figure 1. 
Results in 62 second specimens with both positive endocervical margins and en-
docervical brushing. 

Margins and cervical brushing are concomitantly positive

Positive
87%

Negative
13%

Table 1.
Comparison of patients with negative margins and a positive histological report for 
residual lesion.

NEGATIVE histological 
report for residual 
lesion (290 patients)

POSITIVE histological 
report 
For residual lesion (54 
patients) 

p* 

Cone length 2.7 ± 0.87 2.3± 0.73 0.001 

Cone width 2.2 ± 0.73 1.9± 0.60 0.001 

Cone height 1.3 ± 0.67 1.1± 0.54 0.034 

* Student´s t-test.
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There were no significant differences in demogra-
phic data, reproductive history, and clinical data between 
the group of patients with residual disease and the one 
with both negative margins and endocervical brushing. 

 T DISCUSSION 

When the presence of a positive endocervical cytobrush 
and endocervical margins positive in a cone (LLETZ) 
specimen were combined, second specimens with resi-
dual lesion were obtained in 87% of the cases, i.e., such 
rate of positive specimens in the future may be predic-
ted (positive predictive value). Residual lesion was seen 
in 8% of the cases (from 1817 LLETZ specimens). No 
other studies comparing Mexican rates have been pu-
blished; however, rates reported in the international 
literature are quite variable (14% - 31%).18-21 

 T CONCLUSIONS 

The positive predictive value of cone specimens with 
positive endocervical margins and concomitantly po-
sitive endocervical cytobrush of the proximal cervix is 
87%. This knowledge may in the future allow choosing 
with reasonable certainty patients requiring a second 
treatment, and offering better results in the treatment of 
residual disease when taking into account these elegibi-
lity factors. 
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 T RESUMEN

Introducción: La osteorradionecrosis (ORN) es una 
complicación del tejido óseo irradiado, en la cual el 
hueso desvitalizado se expone a través de una herida 
y persiste sin sanar de tres a seis meses. A pesar de los 
avances en el campo de la radioterapia y de la imple-
mentación de servicio integral al paciente con cáncer, 
esta complicación aún se presenta; su incidencia varía 
del 0.4% al 56%.
Métodos: Revisión de la experiencia en el Hospital Ge-
neral de México, con cuatro pacientes con ORN, tres 
de mandíbula y uno de maxilar, los cuales tuvieron di-
ferentes protocolos de tratamiento, con y sin terapia de 
oxígeno hiperbárico (TOHB).
Resultados: La incidencia de ORN a 10 años es del 
0.15%. Los pacientes tratados con TOHB, remoción 
quirúrgica del tejido necrosado y antibiótico tuvieron me-
jores resultados. 
Conclusión: Es importante establecer y unifi-
car criterios para la prevención y el tratamiento de la 
ORN en nuestra población e implementar equipos  

 T ABSTRACT

Introduction: Osteoradionecrosis (ORN) is a complication 
of irradiated bone tissue, in which devitalized bone is exposed 
through an unhealed wound and persists for 3 to 6 months. Des-
pite advances in the field of radiotherapy and the implementation 
of comprehensive service to cancer patients, this complication still 
occurs; its incidence varies from 0.4% to 56%. 
Methods: Review of the experience at the General Hospital of 
Mexico, which includes 4 patients with ORN (3 of the jaw and 
1 of the maxilla), who underwent different treatment protocols, 
with and without hyperbaric oxygen therapy (HBOT). 
Results: The 10-year incidence of ORN is 0.15%. Patients 
who were treated with HBOT, surgical removal of necrotic tis-
sue, and antibiotic therapy had complete healing of the injury.
Conclusions: It is important to establish and standardize the cri-
teria for ORN prevention and treatment in our population and to 
implement multidisciplinary teams to treat patients with head and 
neck cancer. 

Keywords: Osteoradionecrosis, radiation injuries, mandible, 
maxilla, Mexico.
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 T INTRODUCCIÓN

La osteorradionecrosis (ORN) es una complicación del 
tejido óseo irradiado, en la cual el hueso desvitalizado se 
expone a través de una herida en la piel o la mucosa que lo 
recubre; tal herida no debe ser causada por la recurrencia 
del tumor o por necrosis tumoral durante la radioterapia, 
y persiste sin sanar de tres a seis meses.1 

La ORN se reporta en diversas series oscilando entre 
0.4% y 56%;2 sin embargo, su incidencia ha disminuido 
durante las últimas tres décadas3 debido a las nuevas téc-
nicas y a la cooperación entre el oncólogo radioterapeuta 
y el odontólogo.4

La prevalencia varía de menos de 1% a 30%; co-
múnmente se reporta del 10% al 15%.5

Puede presentarse de forma espontánea en un 10% 
a un 39% de los casos,6,7 pero se presenta con mayor 
frecuencia (hasta de 90%) por lesión de los tejidos pre-
viamente irradiados.7

Existen condiciones que alteran la vascularidad de 
los huesos y predisponen al desarrollo de ORN, algunas 
de carácter sistémico como el deficiente estado nutricio-
nal,8 diabetes mellitus, hipertensión arterial,7 consumo 
de tabaco y alcohol,8-10 edad mayor de 50 años;3 ciertas 
condiciones locales respecto al tumor como el gran ta-
maño,7,10 estadio avanzado,7,10 proximidad al hueso,10 

y recurrencias; condiciones relacionadas con los tra-
tamientos como intervención quirúrgica previa a la 
radioterapia,7,10 resecciones segmentarias de la mandíbu-
la,2 mandibulotomía dentro del campo de radiación11 o 
disección radical de cuello, quimioterapia concomitan-
te,3,12 alta dosis de radiación10 (no debe ser mayor de 70 
Gy),13 tipo de fraccionamiento (la dosis por fracción no 
debe exceder de 2.5 Gy/Fx),13 tipo de radiación4 como 
la braquiterapia,1,7 cantidad de energía,10 volumen de la 
mandíbula en el campo de radiación;10 complicaciones 
durante el tratamiento que nos indicaría que existe débil 
tolerancia tisular; factores dentales y traumáticos como 
deficiente higiene oral,7,10 xerostomía,7 trauma del hueso 
irradiado,2,3,12  procedimientos quirúrgicos en el campo de 

la radiación,2 extracciones dentarias7,3,10 (responsables de 
50%2 a 89% de los casos),3 procedimientos periodontales 
invasivos,3 fracturas, lesiones en el canal radicular durante 
la instrumentación endodóntica,6 toma de biopsia (12%; 
considerar el EscucharLeer fonéticamentemomento en 
que se realizan),7 procedimientos previos a la radioterapia 
que ocasionan una cicatrización inadecuada;2,8,10 incluso 
formas aparentemente inocuas como la lesión relaciona-
da con prótesis dentales mal ajustadas3,8 (1% a 6%).3,6

El tejido óseo absorbe entre 1.6 y 1.8 veces más 
energía que los tejidos blandos debido a su composi-
ción mineral, por lo tanto es más susceptible a desarrollar 
ORN.7 

Marx en 1983 propone un modelo biológico;6 este 
autor refiere que la radiación ocasiona hipocelularidad, 
hipovascularidad e hipoxia, lo que se conoce como la tria-
da de las “H” y sugiere una secuencia: primero radiación, 
tejido hipóxico, hipocelular e hipovascular, muerte celu-
lar y lisis de colágeno que supera la síntesis y la replicación 
celular, y herida que no cicatriza, en la cual la energía, 
el oxígeno y las demandas metabólicas superan la oferta 
(Figura 1). Delanian opina que debido a la disminución 
de osteoclastos que reabsorban el hueso desvitalizado, la 
curación se ve deteriorada.14

De los huesos craneofaciales el más afectado es la 
mandíbula2,5,15 (hasta 95% de los casos)7 debido a la mayor 
densidad del tejido óseo7 y menor suministro sanguíneo. 
El cuerpo mandibular es más vulnerado ya que la irriga-
ción solamente es intramedular (arteria dentaria inferior) 
y en menor proporción a través del periostio. Las áreas 
más vulnerables son la cortical vestibular de premolares y 
molares, la región retromolar7 (frecuentemente expuesta 
a radiación debido al mayor número de neoplasias peri-
mandibulares)15 y la mucosa delgada.8

Las lesiones por ORN suelen presentarse en los 
primeros tres años posteriores al diagnóstico2,10,16 (70% 
a 94%),16 pero pueden ocurrir muchos años después de 
terminada la radioterapia,11 por lo que los pacientes per-
manecen en riesgo durante tiempo indefinido.2,10

multidisciplinarios para el tratamiento del paciente con 
cáncer de cabeza y cuello.

Palabras clave: Osteorradionecrosis, lesiones por radia-
ción, mandíbula, maxilar, México.
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Para el diagnóstico son importantes el examen clí-
nico y los estudios radiológico e histológico. La ORN 
puede simular una recidiva tumoral e incluso un carci-
noma metastásico,5 lo que debe descartarse; sin embargo, 
la biopsia puede empeorar el estado de necrosis por su 
natural traumatismo.17

El examen clínico se basa principalmente en los 
signos y síntomas que varían dependiendo de la loca-
lización y la extensión del daño. Se observa herida que 
no cicatriza y hueso expuesto2,4,5,7,10,13 en un periodo de 
tres1,7,10 a seis meses,1,10 de color gris o amarillo, textura 
rugosa,15 sumada a ulceración o necrosis de la mucosa 
y tejidos blandos adyacentes.3,4,5,7 Las manifestaciones 
incluyen dolor2,3,5,7 el cual es intenso, profundo y per-
sistente3 (aunque algunos casos son asintomáticos),4,8 

inflamación,3 disestesias2,5 incluso anestesia,2,5 fetidez5 y 
halitosis. La progresión puede conducir a fractura patoló-
gica,3,10 fístulas intra y/o extraorales,2,3,5,7,8,10,13 infecciones 
secundarias,2,3,10 supuración,7,13 fiebre, trismus,2,3 difi-
cultad para la masticación y el habla, y disfagia. La lesión 
puede estar indurada o ulcerada por tumor recurrente.17 

Radiográficamente se puede confundir con os-
teomielitis17 o recidiva tumoral, por lo que se precisan 
estudios complementarios para el diagnóstico. La orto-
pantomografía es el más indicado; puede determinar los 
sitios de lesión ósea. En fase inicial es posible observar 
pequeños cambios radiográficos; en etapas más avanzadas 
se advierten áreas líticas,3,10 de bordes mal delimitados, 
que se evidencian como áreas radiolúcidas y radiopacas,12 

mostrando alteración del trabeculado óseo,3,10 adelgaza-
miento3 y destrucción de la cortical,10 disminución de la 
densidad ósea.10 Se puede encontrar también esclerosis,5 

engrosamiento del periostio,10 secuestro,3,5,17 involucro17 

y fractura patológica.3,5,10

Como complemento se puede realizar el estudio 
histopatológico. Los aspectos comúnmente encontrados 
son obliteración y fibrosis de los vasos sanguíneos, hipe-
remia, endarteritis, periarteritis, hialinización, pérdida 
celular, hipovascularización y trombosis. Se puede obser-
var destrucción de osteocitos y ausencia de osteoblastos. 

Las lesiones tempranas de ORN pueden exhibir caracte-
rísticas de osteomielitis esclerosante crónica y las lesiones 
infectadas lucir como osteomielitis aguda.18

 T MÉTODOS

En este estudio se presenta la experiencia en el Hos-
pital General de México, con cuatro casos de ORN.

CASO 1
Paciente masculino de 79 años de edad, antecedentes 
de tabaquismo y alcoholismo e hipertensión arterial sin  
tratamiento, con carcinoma de labio inferior derecho, 
con reporte histopatológico (RHP) de carcinoma epi-
dermoide de células grandes queratinizante, clasificado 
como T4A N1 M0, etapa clínica (EC) IVA. 

Se dan indicaciones de higiene, se realizan múltiples 
extracciones previa profilaxis antimicrobiana en el servi-
cio de prótesis maxilofacial, se procede a tratamiento con 
radioterapia, 50 Gy en 20 Fx, dosis por día de 2.5 Gy 
en cobalto 60, tres campos al primario, utilizando molde 
homogenizador plano, y dos campos a cuello; incremen-
to con electrones en acelerador lineal, 25 Gy en 10 Fx, 
recibiendo un total de 75 Gy, con respuesta del 100%. 
Durante el tratamiento se reporta irritación en laringe, 
radioepitelitis GII y mucositis GII.

A los 10 meses de haber terminado el tratamiento 
se practica plastia de vestíbulo con colgajo de mucosa de 
carrillo del lado derecho, debido a una sinequia en labio, 
con necrosis del colgajo y exposición ósea al mes. Pos-
teriormente se realiza colgajo de cara lateral de lengua 
para cubrir la zona expuesta y se efectúan extracciones 
de incisivos inferiores sin soporte óseo para cubrir con 
colgajo; sin embargo, se presenta fractura patológica del 
lado derecho de la mandíbula (Figura 2). Se reseca frag-
mento óseo mandibular necrosado y se indica antibiótico 
de amplio espectro; el RHP es de ORN. 

Posteriormente se observa diminución de la exposi-
ción en un 50%, se realizan curaciones con una mezcla 
de óxido de zinc y neomicina cada semana, intraoral-
mente se evidencia tejido de cicatrización, la mucosa 
adyacente luce de coloración normal; extraoralmente  
se advierte cierre casi completo de la fistula. El paciente se  

Figura 1. 
Fisiopatología de la ORN, según el modelo biológico de Marx.
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refiere asintomático y presenta curación hasta del 80%; 
continúa en control y con curaciones en casa. Fallece des-
pués de 13 años del diagnóstico de la ORN a la edad de  
97 años. 

CASO 2
Paciente femenino de 57 años de edad, antecedentes de 
tabaquismo y alcoholismo, con carcinoma en el borde la-
teral izquierdo en el tercio medio en lengua, con RHP 
de carcinoma epidermoide moderadamente diferenciado 
invasor, clasificado como T2 N0 M0, EC II. 

Se indican medidas de higiene, se realiza hemiglosec-
tomía izquierda y disección radical modificada de cuello 
izquierdo ya que el examen transoperatorio reportó gan-
glios metastásicos. Se da tratamiento con radioterapia por 
presentar tumor a 2 mm del lecho quirúrgico, con elec-
trones en acelerador lineal en equipo Elekta 45 Gy en 25 
Fx, dosis por día de 1.8 Gy, energía de 6 MeV, tres cam-
pos (uno anterior y dos laterales, derecho e izquierdo) 
con dispositivo de apertura elaborado en el servicio de 
prótesis maxilofacial, incremento de 21.6 Gy en 12 Fx, 
dosis diaria de 1.8 Gy, recibiendo un total de 66.6 Gy, 
con respuesta del 100%. Durante el tratamiento presenta 
xerostomía, mucositis GIII y candidiasis.

A los 31 meses de terminado el tratamiento 
se observa fractura horizontal de órganos dentarios 
anteriores inferiores 41 y 31, asintomático. Se realiza eli-
minación de tejido pulpar. Posteriormente refiere dolor  
espontáneo en hemiarcada inferior derecha. A la explora-
ción intraoral se aprecia exposición ósea en zona anterior 

mandibular, sugestiva de ORN. Radiográficamente se 
observa una lesión osteolítica difusa, mal delimitada en 
región anterior mandibular y órgano dentario retenido. 
Se realiza barrido mecánico con gasa embebida en clor-
hexidina, lavado con solución fisiológica, desbridamiento 
y colocación de apósito de neomicina con pasta de óxido 
de zinc, refiriendo mejoría de la sintomatología. Se indi-
ca lavado y curación cada tercer día, antibiótico sistémico 
y continuación del control clínico y radiográfico.

Posteriormente refiere dolor, se observa exudado 
purulento, aparece nueva lesión en región posterior de-
recha de la mandíbula, donde en radiografías anteriores 
se observa resto radicular, clínicamente con diámetro 
mayor de 1cm. Se indica Terapia de Oxigeno Hiperbá-
rico, (TOHB) 30 sesiones diarias de lunes a viernes a 2.3 
atmósferas de presión (ATA) durante 60 minutos, refi-
riendo mejoría sintomática, posteriormente continúa con  
curaciones. Se observa clínica y radiográficamente  
progresión de la lesión anterior con dirección hacia 
la posterior.

Se sugiere tratamiento quirúrgico para reconstruc-
ción con colgajo de peroné, que la paciente no acepta. 
La exposición de hueso necrótico es mayor, de colora-
ción café amarillento en zona anterior de la mandíbula 
extendiéndose a la zona molar del lado derecho, de 5 
cm de longitud (Figura 3). Radiográficamente se ob-
serva lesión osteolítica difusa, mal delimitada en región 
anterior mandibular cercana a borde basal, así como la 
continuidad con la lesión en zona molar posterior (Fi-
gura 4).

Figura 2. 
Fotografía extraoral. Se observa fistula orocutánea con exposición ósea de 3 cm en 
la región mentoniana.

Figura 3. 
Fotografía intraoral. Se observa la exposición de tejido óseo necrótico en zona ante-
rior de la mandíbula extendiéndose a la zona molar del lado derecho. 
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CASO 3
Paciente masculino de 66 años de edad, antecedentes de 
tabaquismo, con carcinoma en labio inferior derecho, 
con RHP de carcinoma epidermoide bien diferenciado 
no queratinizante invasor, clasificado como T4A N0 
M0, EC IVA.

Se dan indicaciones de higiene y se realizan múltiples 
extracciones dentarias previa profilaxis antimicrobiana, con 
posterior sutura de la mucosa. Se da tratamiento con ra-
dioterapia 45 Gy en 25 Fx, dosis por fracción de 1.8 Gy 
incremento con electrones a dosis de 23.4 Gy en 13 Fx 
y quimioterapia concomitante (cisplatino 152 mg día 1 y  
5FU 1520 mg días 1-4, cada 28 días durante la radioterapia 
y después cada 21 días), con respuesta del 100%. Durante el 
tratamiento presenta radioepitelitis GI, dolor local, muco-
sitis GII y xerostomía. En consulta refiere dolor en la zona 
de premolar inferior derecho; se toman radiografías peria-
pical y oclusal de dicha zona sin hallazgos. 

A los 28 meses de haber terminado el tratamiento de 
radioterapia, se observa fístula cutánea de lado derecho en 
la parte media del cuerpo mandibular con exudado puru-
lento (Figura 5). Intraoralmente se advierte tejido óseo 
expuesto en la zona de la extracción, exudado con estría 
sanguinolenta e induración del piso de la boca (Figura 
6). Refiere haber sido sometido a extracción de canino 
inferior en otra institución hospitalaria. En la ortopanto-
mografía se observa área osteolítica difusa, mal delimitada 
en la zona del canino inferior derecho en el cuerpo de la 
mandíbula. Se toma biopsia incisional bajo anestesia ge-
neral, con RHP de necrosis y cambios por radioterapia. 

El paciente refiere dolor y limitación de la aper-
tura bucal. Se prescribe clorhexidina tres veces al día 
durante dos semanas y barrido mecánico con gasas. Se 
observa progresión de la necrosis (Figura 6). Se indi-
ca TOHB 15 sesiones a 2.5 ATA, durante 90 minutos. 
Se realiza hemimandibulectomía derecha, se coloca 
fijación intermaxilar con alambre durante 1.5 mes, se 
dan indicaciones de higiene con clorhexidina durante 
15 días. Se observa herida quirúrgica dehiscente en área 
del mentón y fístula orocutánea; se realiza lavado con 
microcin en área cruenta. Tras la resolución se reinicia 
TOHB 15 sesiones a 2.5 ATA durante 90 minutos, se 
retira la fijación y se colocan férulas de polimetilmeta-
crilato autocurable liberando la zona de la resección. 
Posteriormente se elaboran prótesis dentales y se explica 
al paciente la importancia de las revisiones periódicas. 
Actualmente sin datos de actividad tumoral ni de ORN, 
asintomático y portador de prótesis funcionales.

CASO 4
Paciente femenino de 43 años de edad, con carcinoma 
en paladar duro del lado derecho biopsiado fuera de la 
unidad por lo que no es posible estadificar, con RHP de 
carcinoma adenoideo quístico de glándula salival.

Se dan indicaciones de higiene y se realiza tratamien-
to dental. Se practica maxilectomía de infraestructura. El 
RHP señala tumor en lecho quirúrgico que infiltra hueso 
de paladar. Se da tratamiento con radioterapia confor-
mal en acelerador lineal 55 Gy en 25 sesiones, energía 
de 6 MeV, tres campos de tratamiento, con respuesta del 
100%. Durante el tratamiento presenta mucositis GII.

Figura 4. 
Ortopantomografía. Se observa lesión osteolítica difusa, mal delimitada, en región 
anterior mandibular cercana a borde basal, así como la continuidad con la lesión en 
zona molar posterior.

Figura 5. 
Fotografía intraoral. Se observa tejido óseo expuesto de color amarillento, con exu-
dado purulento.
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Después de terminado el tratamiento se observa ex-
posición ósea sin comunicación, la cual se deja libre para 
buena cicatrización; se realiza obturador transicional con 
dientes. A los cuatro meses se observa una lesión sugesti-
va de ORN (Figura 7). Se indica antibiótico de amplio 
espectro durante 10 días. Se toma biopsia con gubia, con 
RHP de ORN. 

Inicia tratamiento de TOHB, 15 sesiones a 2.5 
ATA durante 90 minutos. Se realiza maxilectomía de 
infraestructura, se extrae incisivo superior derecho por 
exposición radicular y falta de soporte óseo, se procede a 
alisado de bordes filosos con gubia, se coloca injerto de es-
pesor parcial en zona cruenta, apósito de gasas yodadas y 
obturador quirúrgico.

El RHP es de necrosis de tejido óseo. Se continúan 
15 seciones más de TOHB. Se elabora obturador tran-
sicional, se indican 30 sesiones más de TOHB debido a 
que aún presenta exposición ósea en la zona de la resec-
ción, se realiza retiro de espículas óseas con gubia, bajo 
tratamiento de antibiótico sistémico y enjuagues con clor-
hexidina 10 días, se indican 30 sesiones más. La paciente 
no acude a consulta hasta la sesión 20, cuando se observa 
exposición ósea en maxilar y múltiples esquirlas de co-
loración blanquecina, que varían de 1 mm a 2.5 mm de  
diámetro y un área mayor de 10 mm de longitud. Se rea-
liza secuestrectomía bajo tratamiento con antibiótico y 
se indica aseo con clorhexidina al 12%. El RHP refiere 
necrosis. Se efectúa curetaje y alisado de la zona, previa 
profilaxis antimicrobiana y enjuagues con clorhexidina, 

irrigación con jeringa y colocación de curación a base de 
óxido de zinc. La paciente ya no está en TOHB; a los 
5 días se observa herida con recubrimiento por mucosa. 

 T RESULTADOS

En esta revisión de 10 años (mayo de 2000 a septiembre de 
2010), en la que se encontraron 1919 pacientes tratados  
en el servicio de radioterapia en el Hospital General de 
México, con diferentes dosis y tipos de tratamiento, tres 
de los cuatro casos de ORN presentados corresponden al 
periodo analizado, lo que arroja una incidencia de 0.15% 
(Tabla 1).

La distribución respecto al género fue de 50% (dos 
hombres y dos mujeres). El promedio de edad fue de 
60.5 años con un rango que fluctuó entre 40 y 79 años. 
Tres de los pacientes tenían antecedentes de tabaquismo 
y dos de alcoholismo. En tres de ellos la ORN se presen-
tó en mandíbula y en uno en maxilar. Los estadios fueron 
avanzados en dos de los casos (uno EC II y otro que no 
fue posible clasificar). 

En cuanto al tratamiento contra el cáncer al que 
fueron sometidos, éste fue multidisciplinario. Dos de los 
pacientes fueron tratados con cobalto 60 y dos con ace-
lerador lineal, recibiendo una dosis total de 55 a 75 Gy 
(media de 66.25 Gy) con una dosis por día que varía de 
1.8 a 2.5 Gy (media de 2.075 Gy al día) (Tabla 2).

El tiempo en que se estableció el diagnóstico de la 
ORN fue 6 a 34 meses después de haber iniciado el tra-
tamiento de radioterapia (media de 20.5 meses) y 4 a 31 

Figura 6. 
Fotografía extraoral. Se observa fístula cutánea del lado derecho de la mandíbula.

Figura 7. 
Fotografía intraoral de maxilar. Se observa exposición de tejido óseo, con aspecto 
necrótico en zona de paladar duro, lado derecho, correspondiente al lecho quirúr-
gico. 
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meses tras haberlo terminado (media de 17.75 meses) 
(Tabla 3).

Dos pacientes fueron tratados conservadoramente 
con curetaje y secuestrectomía, uno de ellos con TOHB 
30 sesiones a 2.3 ATA durante 60 minutos, sin obtener 
curación completa. Los dos pacientes restantes llegaron 
a consulta con necrosis avanzada y recibieron tratamien-
to radical con 15 sesiones previas a la cirugía a 2.5 ATA 
durante 90 minutos y posteriormente 15 sesiones en un 
caso y 75 sesiones en otro, debido a que aún presenta 
hueso expuesto, estos últimos dos pacientes con respues-
ta total al tratamiento, sin datos de ORN (Tabla 4).

Entre los factores de riesgo exhibidos por los pacien-
tes, fue posible establecer edad avanzada y mala higiene 
bucal en tres de los casos, uno de los pacientes presentaba 
hipertensión arterial y dos estadio avanzado con estrecha 
proximidad de la lesión al hueso. Sólo uno de los pacien-
tes se manejó con altas dosis (hasta 75 Gy), un paciente 
recibió quimioterapia concomitante y otro fue sometido 

a cirugía previa. Todos presentaron toxicidad importan-
te durante el tratamiento. Dos casos presentaron lesión 
quirúrgica posterior a la radiación, uno después de la 
rotación del colgajo y otro de extracciones, en la zona 
donde se desarrolló la ORN.

 T DISCUSIÓN

La incidencia reportada en este estudio correspondiente 
a un periodo de 10 años es de 0.15% entre 1919 pacien-
tes irradiados en el área de cabeza y cuello. D´Souza16 en 
2007 en Liverpool, Reino Unido, realiza una revisión a 
ocho años (1996 - 2003) en la que refiere 23 pacientes 
con ORN. Delanian14 en su estudio a siete años (1995 
- 2002), encuentra 18 casos de ORN. Reuther18 en 
2003 realiza una revisión retrospectiva en 830 pacientes 
durante 30 años (1969 - 1999), encontrando 68 casos 
(incidencia de 8.2%). En un estudio más reciente lleva-
do a cabo por Freiberger9 en 2009 en Duke University 
Medical Center, Durham NC, Estados Unidos, y que 
correspondió a una revisión a 10 años (1997 - 2007) se 
presentaron 65 casos.

Respecto a la distribución por género, en nuestra 
revisión fue de 50% para cada grupo (dos hombres y 
dos mujeres); Freiberger9 reporta 72% de los casos 
en hombres y 28% en mujeres, mientras que se-
gún Reuther18 91% de los casos correspondieron a 
hombres.

Tabla 1. 
Número de pacientes tratados en el servicio de radioterapia en diferentes sitios y 
subsitios del área de cabeza y cuello. Revisión de 10 años (mayo de 2000 a sep-
tiembre de 2010) en el Hospital General de México.

Sitio
Número de 
pacientes

Total

Cabeza y cuello 1919

Cavidad Oral 236

Lengua 82

Encía 57

Piso de Boca 31

Labio 15

Trígono retromolar 10

Paladar 8

Mandíbula 7

Cavidad oral no especifica 26

Piel 370

Basocelular 221

 Epidermoide 140

Melanoma 9

General Tiroides, laringe 763

Glándulas 144

Antro Maxilar 67

Amígdala 45

Base de Lengua 19

Otros 275

Tabla 2. 
Tipo, dosis y fracciones de tratamiento de radioterapia empleados en cada paciente.

Tipo de 
radiación

Dosis Fx
Dosis 
diaria

Incremento
Dosis 
total

1

Co 60
50 Gy 

20 Fx L-V
2.5 Gy

Electrones 
Acelerador 
Lineal 
25 Gy en 10 Fx

75 Gy

2
Electro-
nes Ace-
lerador 
Lineal 

45 Gy 25 Fx
L-V
1.8 Gy

Electrones
Acelerador 
lineal
21.6 Gy 
en 12 Fx

66.6 Gy

3

Co 60
45 Gy 25 Fx

L-V
1.8 Gy

Electrones
Acelerador 
Lineal
23.4 Gy en 
13 Fx 

68.4 Gy

4 Electro-
nes
Acelera-
dor lineal

55 Gy 25 Fx
L-V
2.2 Gy

No
55 Gy
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El promedio de edad fue de 60.5 años, con un rango 
de 40 a 79 años. Freiberger9 reporta edades entre 27 a 86 
años, con una media de 59 años, similar a la encontrada 
en nuestra revisión. 

De los factores de riesgo presentados, tres pacientes 
tenían antecedentes de tabaquismo y dos de alcoholismo, 
descritos por Wang,8 Freiberger,9 Pérez,10 Reuther18 y 
Glanzmann.19 Un paciente con hipertensión arterial fue 
sometido a procedimiento quirúrgico tras la irradiación 
para reconstrucción con colgajo, lo cual fue descrito por 
Rosen.2 En otro caso se realizó disección de cuello, re-
ferida previamente por Rahn.20 Un paciente más recibió 
tratamiento concomitante con quimioterapia, descrito 
por Blanchaert3 y Neville,12 además de realizársele extrac-
ción dental posterior a la radioterapia, lo que coincide con 
las descripciones hechas por Blanchaert,3 Pérez,10 Valder-
puye7 y Sha.11 En otro caso se practicó cirugía previa a la 
radiación de la zona, lo que coincide con Valderpuye7 y 
Pérez.10 Sólo un paciente recibió dosis mayor de 70 Gy, 
señalada como límite por Hansen.13 

El tiempo en que se diagnosticó la ORN fue de 
6 a 34 meses, con una media de 20.5 meses después 
de haber iniciado el tratamiento de radioterapia y de 4 
a 31 meses de haberlo terminado (media de 17.75 me-
ses), presentándose la ORN antes de 32 meses. Rosen,2  
Pérez,10 D´Souza16 y Glanzmann,19 reportan que los casos 
se presentan antes de tres años de haberse iniciado el tra-
tamiento; sin embargo, quedan en riesgo durante tiempo 
indefinido, como reportaran Berger y Symington21 en 
1990, al describir dos casos en los cuales se presentó la 
ORN después de 38 y 45 años, y Marchetta,22 quien  
señaló que en nueve pacientes la presentación varió entre 
uno y 16 años.

Dos de nuestros pacientes recibieron tratamien-
to conservador, uno con TOHB sin secuestrectomía, y 
otros dos tratamiento radical con TOHB previas y poste-
riores a la cirugía con respuesta total al tratamiento. 

Algunos autores apoyan el tratamiento con TOHB 
como Marx6 (quien incorpora antibióticos, cirugía y 
TOHB), Aitasalo23 y Celedón.24 Leer fonéticamente

Otros autores refutan estas teorías, indicando la 
ineficiencia de la TOHB, como D´Souza,16 Wong,26 
Annane,26 y Mendenhall.27 Lin28 en 2009 menciona que 
existe la posibilidad de recurrencias de la neoplasia.

Stevenson15 recomienda la reconstrucción y señala 
que preferentemente debe ser microvascular de peroné, 
cresta ilíaca o costilla, según lo descrito por Wang,8 Shah11 
y Pingarrón,29 con TOHB como sugiere Vanderpuye,7 o 
sin ella como recomienda Blanchaert.3 

 T CONCLUSIÓN

La incidencia de 0.15% hallada en esta revisión de 10 
años de experiencia en el Hospital General de México, 
representa un bajo índice de casos en comparación con 
la referida en la literatura mundial reciente, lo que po-
siblemente sea resultado de la colaboración del equipo 
multidisciplinario con el que se cuenta.

Sin embargo, es relevante considerar las medidas pre-
ventivas (previas, durante y posteriores), en los pacientes 
sometidos a tratamiento de radioterapia en el área de ca-
beza y cuello, así como las revisiones periódicas en las que 
se preste mayor atención a las zonas de riesgo, y la impor-
tancia de la unificación de criterios y la implementación 

Tabla 3.
Tiempo comprendido entre el inicio y el final del tratamiento (tx) de radioterapia (RT) 
y la aparición de la ORN.

Caso 1 Caso 2 Caso 3 Caso 4

Dx de lesión 1995 2005 2007 2008

Inicio de RT
diciembre 

1996
mayo 
2005

marzo 
2007

marzo
2009

Fin tx RT
marzo
1997

agosto 
2005

junio 2007 mayo 2009

Dx ORN
noviembre 

1997
marzo 
2008

octubre 
2009

septiembre 
2009

Meses inicio 
RT-ORN

11 meses 34 meses 31 meses 6 meses

Meses de fin 
RT-ORN

8 meses 31 meses 28 meses 4 meses

Tabla 4. 
Tratamientos establecidos para la ORN en cada paciente y estado de curación.

Tratamiento 
conservador

Tratamiento 
quirúrgico

TOHB Curación

1 Curaciones
Curetaje, secues-

trectomía
---- No

2 Curaciones Curetaje
30 sesiones

2.3 ATM
60 min

No

3 ___
Hemimandibulec-

tomía

15 sesiones
15 sesiones

2.5 ATM
90 min

Sí

4 ___ Hemimaxilectomía

15 sesiones
15 sesiones
60 sesiones

2.5 ATM
90 min

Sí
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de protocolos de tratamiento en caso de complicaciones 
por radioterapia. 

En la experiencia del Hospital General de México se 
recomienda la clasificación de Epstein, que incluye 
tres estadios y una descripción sintomática. Las clasifi-
caciones de Schwartz y Notani serán de utilidad ya que 
muestran el aspecto clínico y la extensión de la lesión. 
En algunos casos será de ayuda la clasificación de Frei-
berger, quien refiere el número de heridas mandibulares 
y tamaños. Se puede optar, a través de un protocolo de 
prevención previo al tratamiento, por el mantenimiento 
durante y posterior a la radiación.

En casos de ORN ya establecida, el manejo se hará 
dependiendo del grado. En estadios tempranos consiste 
en terapia conservadora con curetaje, antibiótico en caso 
de infección, enjuagues con clorhexidina y agua bicarbo-
natada, así como colocación de curación a base de óxido 
de zinc, con o sin TOHB. Sin embargo, si no se esta-
blece mejoría o si la lesión es avanzada se emplearán 20 
sesiones iniciales con TOHB, al 100% a 2.4 ATA du-
rante 90 minutos, cirugía y posteriormente 10 sesiones 
más de TOHB, como lo indica Rosen.2 Debe tenerse en 
cuenta el protocolo establecido por Marx;6 el de Notani 
podrá ser aplicable en pacientes que no son candidatos a 
TOHB, con buenos resultados.

Con la reconstrucción microvascular se obtienen 
buenos resultados estéticos y funcionales, ya que además 
permite la rehabilitación intraoral con implantes osteoin-
tegrados; no obstante, esto dependerá del caso específico.

Son de suma importancia la aceptación y coopera-
ción del paciente y sus familiares, las medidas de higiene, 
la buena y correcta alimentación, y la mejora del estado 
general.
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 T RESUMEN

Introducción: Los obturadores palatinos son pró-
tesis utilizadas para obliterar defectos causados por el 
tratamiento quirúrgico de neoplasias del maxilar. Estos 
defectos provocan comunicación entre cavidades, dando 
como resultado la alteración de funciones básicas como 
la masticación, la deglución y la fonación, y afectando la 
apariencia estética de los pacientes.
Objetivo: Evaluar en pacientes maxilectomizados la 
funcionalidad de los obturadores palatinos referente a 
masticación, deglución y fonación, así como la mejoría 
estética que proporcionan a los pacientes. 
Métodos: Se realizó un estudio observacional, prospec-
tivo, longitudinal y descriptivo en el que 10 pacientes 
portadores de obturador definitivo fueron sometidos 
a prueba de masticación y deglución de alimentos, de-
glución de líquido, evaluación de cierre velofaríngeo 
mediante fibronasoendoscopia y evaluación de fonación 
mediante pronunciación de palabras.
Resultados: La media de edad de los 10 pacientes fue de 
45.1 años y la media de tiempo de uso del obturador fue 

 T ABSTRACT

Introduction: Palatal obturators are prostheses used to obliter-
ate defects caused by the surgical treatment of maxillary tumors. 
These defects result in communication between cavities that affect 
basic functions such as chewing, swallowing, and speaking, as 
well as cosmetic appearance of patients.
Objective: To evaluate the functionality of palatal obturators 
in maxillectomized patients concerning chewing, swallowing and 
speech, and to evaluate the aesthetic improvement they provide to 
patients.
Methods: We performed an observational, prospective, longitu-
dinal, and descriptive study, in which 10 patients with definite 
obturator prostheses were evaluated through testing chewing and 
swallowing different kinds of food as well as liquid swallowing, 
and by evaluating velopharyngeal closure by nasoendoscopy and 
speech through pronunciation of words.
Results: The study included 10 patients with a mean age of 45.1 
years and 19.7 months average time of obturator use. Chewing 
function was good in 60% of the patients, fair in 30%, and poor 
in 10%. About chewing and swallowing function, the food tak-
ing longer to be swallowed was that with a solid consistency (45.3 
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 T INTRODUCCIÓN

La región facial contiene estructuras tan importantes 
como la cavidad bucal, cuya pérdida tridimensional es 
un reto de rehabilitación protésica anatómica, funcional 
y estéticamente.1 El cáncer oral es la causa más frecuente 
de dicha pérdida y representa el 14.1% de los tumores 
malignos localizados en cabeza y cuello. De hecho, la 
mayoría de los tumores ubicados en los senos paranasales, 
el epitelio palatino o las glándulas salivales menores, exige 
una maxilectomía parcial o total.2

El tratamiento quirúrgico de las lesiones neo-
plásicas del maxilar da como resultado un defecto de 
tamaño variable, el cual da lugar a una comunicación 
entre la cavidad oral y la cavidad nasal, causando alte-
raciones funcionales importantes como son el paso de 
alimentos y líquidos de la cavidad oral hacia la cavidad 
nasal con el riesgo inherente de asfixia, paso de fluidos 
nasales hacia la cavidad bucal, pérdida de resonancia 
en la emisión del habla con dificultad para la pronun-
ciación de ciertos fonemas debido a la hipernasalidad, 
dificultad en la masticación por pérdida de estructura 
maxilar incluyendo los dientes, dificultad en la deglu-
ción por alteraciones del patrón de cierre velofaríngeo 

y alteraciones estéticas por pérdida de soporte de los 
tejidos blandos.3-5

La obturación quirúrgica o protésica persigue los 
mismos objetivos: crear una separación física entre las 
cavidades oronasales u orosinusales así como resta0 
3-+33urar el habla, la deglución, la masticación y dar so-
porte a los tejidos blandos, el labio y las mejillas.6

Cuando se alteran la integridad y función del pala-
dar, la fonación y deglución se afectan, y por ende debe 
considerarse su rehabilitación. La pérdida de habilidad 
para hablar, comer y controlar los líquidos orales, ade-
más de los defectos estéticos en la forma de la cara, son 
los factores más importantes a considerar para rehabilitar 
protésicamente a los pacientes.7 Debido a esto el prote-
sista maxilofacial desempeña un papel importante en la 
restauración de los defectos maxilares.8

Este tratamiento debe ser llevado a cabo desde el 
principio por un grupo multidisciplinario de médicos, 
cirujanos oncólogos, cirujanos plásticos recons-
tructivos, protesistas maxilofaciales, fisioterapeutas y 
psicoterapeutas.9

Para esta rehabilitación se requiere del uso de una 
prótesis obturadora palatina o maxilar. Ésta se define 

de 19.7 meses. En términos de masticación el 60% tuvo 
función buena, 30% función regular y 10% mala fun-
ción. En cuanto a la masticación-deglución, el alimento 
que tardó más en deglutirse fue el de consistencia sólida 
con 45.3 segundos en promedio. Presentaron defecto 
de cierre velofaríngeo a pesar del obturador 30% de los 
pacientes, con alteración de la deglución de líquidos. El 
100% mencionó que el obturador mejoró su apariencia; 
el 40% no estuvo satisfecho con su apariencia por cau-
sas ajenas al obturador. En la fonación, con obturador se 
pronunciaron fonemas correctos en 82% contra 35% sin 
obturador; hubo omisión de fonemas de 5% con obtu-
rador y 43% sin obturador, con una mejoría global de la 
fonación de 47%.
Conclusiones: Los resultados mostraron que los obtu-
radores palatinos mejoran sustancialmente la masticación, 
la deglución, la fonación y la estética de los pacientes 
maxilectomizados.

Palabras clave: Obturador palatino, maxilectomía, cán-
cer bucal, prótesis maxilofacial, México.

seconds on average). Velopharyngeal closure defect altering liquid 
swallowing occurred in 30% of the patients despite the use of the 
obturator. All of the patients reported that the obturator had im-
proved their appearance; 40% of them were not satisfied with 
their appearance for reasons different from the obturator. As about 
speech, patients with obturator pronounced correct phonemes in 
82% which compares with 35% of those without obturator, and 
omission of phonemes was 5% with obturator and 43% without 
it, with an overall speech improvement of 47%.
Conclusions: The results showed that palatal obturator sub-
stantially improved chewing, swallowing, speech, and aesthetic 
appearance of maxillectomized patients.

Keywords: Obturator prostheses, maxillectomy, oral cancer, 
maxillofacial prostheses, Mexico.
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como cualquier dispositivo destinado a cerrar una aber-
tura congénita o adquirida (localizada en dicha región), 
separando la cavidad oral de la nasal o antral, cuya fun-
ción principal será evitar el paso de alimento hacia las vías 
respiratorias superiores, así como preservar los dientes 
y tejidos remanentes en buenas condiciones y brindar 
al paciente comodidad, estética y una función adecua-
da. El objetivo de estas prótesis es impedir la circulación 
de fluidos y sólidos entre dichas cavidades y mejorar las 
funciones propias de la cavidad bucal.9 Las condiciones 
que deben cumplir las prótesis obturadoras son: reten-
ción, estabilidad, ligereza, tener apariencia estética y ser 
higiénicas.1

Según Sharma y colaboradores, una prótesis obtu-
radora estaría indicada en los siguientes casos: primero, 
pacientes con los suficientes dientes remanentes para dar 
soporte y estabilidad a la prótesis; segundo, defectos del 
paladar duro, ya que los colgajos realizados en esta zona 
suelen ser muy voluminosos dificultando el habla y la 
masticación; y en tercer lugar, pacientes con comuni-
caciones velo-palatinas, puesto que las reconstrucciones 
quirúrgicas de esta zona no permiten siempre el cierre 
velofaríngeo. Sin embargo, con un obturador se puede 
conseguir este cierre más fácilmente, mejorando así el ha-
bla y la deglución.7

Estas prótesis pueden ser clasificadas según el 
momento de su colocación en: prótesis obturadora qui-
rúrgica o inmediata, prótesis obturadora transicional o 
intermedia y prótesis obturadora definitiva o final.4

El obturador definitivo se elabora generalmente des-
pués del sexto mes de la cirugía, cuando el paciente se 

encuentra libre de enfermedad, con adecuada epiteliza-
ción en el área posquirúrgica y cuenta con la aprobación 
del equipo tratante.1

En lo que se refiere al diseño de las prótesis para los 
defectos maxilares, debemos considerar las estructuras 
de soporte: los dientes remanentes, el reborde alveolar 
residual, el paladar duro y las paredes laterales del defec-
to. Este concepto es muy importante puesto que se va 
a necesitar la máxima retención y estabilidad para con-
trarrestar las fuerzas verticales que podrían conducir a 
la desinserción de la prótesis. Las prótesis obturadoras 
removibles consisten en una estructura metálica (arma-
zón) como cualquier prótesis convencional, elementos 
retentivos (retenedores directos e indirectos) y un bulbo 
obturador (Figuras 1 y 2).10

Una situación desfavorable ocurre cuando el tamaño 
del defecto es más grande que los tejidos remanentes; esto 
se traduce en una prótesis demasiado grande y pesada en 
la que la estabilidad se encuentra comprometida. Cuan-
do hablamos de inestabilidad de un obturador existen 
condiciones como la filtración de aire y líquidos hacia la 
cavidad nasal y un compromiso importante de funciones 
básicas como la deglución y la fonación.11

Así, puede decirse que lo que se busca con la colo-
cación de las prótesis obturadoras es el restablecimiento 
funcional de la masticación, deglución y fonación, así 
como la mejora estética del paciente.12

Los pacientes con lesiones neoplásicas del maxi-
lar se caracterizan por presentar pérdida del reborde 
alveolar y los dientes relacionados con éste, limitación 
de la apertura bucal, desviación de la comisura labial,  

Figura 1. 
Imagen de paciente con defecto palatino por hemimaxilectomía debido a carcinoma 
epidermoide de encía superior.

Figura 2. 
Imagen del paciente de Figura 1, con obturador palatino definitivo colocado.
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hundimiento de la hemicara y bolsa palpebral del lado 
afectado; además, presentan anomalías funcionales para 
masticar, hablar, deglutir y alteraciones estéticas por la 
falta de soporte óseo de la musculatura facial.11

Cuando existen causas estructurales como la 
resección total o parcial del paladar y los dientes, la mas-
ticación y deglución se ven afectadas, ya que al masticar 
los alimentos se trituran y la lengua los proyecta hacia el 
paladar para formar el bolo alimenticio junto con la sali-
va. La deglución es la actividad que transporta sustancias 
sólidas, líquidas y saliva desde la boca hacia el estómago; 
esto se logra gracias a las fuerzas, movimientos, presiones 
y relajaciones que se inician en la boca, mecanismo que 
puede fallar en presencia de alteraciones funcionales, es-
tructurales o ambas.13,14 

La rehabilitación física de los pacientes con cáncer 
de cabeza y cuello consiste en retornar a la normalidad o 
a niveles cerca de lo normal la apariencia y/o la función de 
las estructuras relacionadas con los defectos provocados 
por el tratamiento de la enfermedad. La rehabilitación 
psicosocial debe extenderse para abarcar la habilidad del 
paciente para comunicarse, presentarse en público, co-
mer en público, manejar una presentación más aceptable 
en la intimidad, en la sociedad o en el trabajo. Debemos 
recordar que todas estas habilidades del paciente van a 
depender no sólo de su compromiso ni de nuestra labor, 
sino también de los resultados del tratamiento y de la en-
fermedad misma.11

En este trabajo se presentan los resultados obtenidos en 
la evaluación funcional y estética de los pacientes portado-
res de obturador palatino definitivo realizado en la Unidad 
de Prótesis Maxilofacial del Servicio de Oncología del 
Hospital General de México, donde se observa la mejoría 
sustancial con el uso del obturador en la recuperación de 
funciones perdidas por el tratamiento oncológico. 

 T MÉTODOS

Se realiza estudio observacional, prospectivo, longitudi-
nal y descriptivo, evaluando la funcionalidad y estética de 
los obturadores palatinos en 10 pacientes maxilectomiza-
dos debido a lesión neoplásica maxilar.

La evaluación de la función masticatoria, degluto-
ria, fonética y estética se realiza con el obturador palatino 
colocado. Para la evaluación de la función masticatoria se 
proporcionó a cada paciente un trozo de goma de consis-
tencia firme (hidrocoloide irreversible “Alginato”, marca 
Maxprint Cyan®) de 3 x 3 cm para triturarlo durante 30 
segundos y proceder a contar el número de trozos en que 
fue partido.15,16 También se escogieron cinco trozos de 
alimento de 2 cm2 cada uno y diferente consistencia: 
suave (trozo de pan), duro (trozo de zanahoria cruda),  

consistente (trozo de manzana), fibroso (trozo de apio) y 
jugoso (trozo de melón). Se procedió a tomar el tiempo 
requerido por cada paciente para masticar y deglutir cada 
bocado desde el momento de ponerlo en su boca hasta la 
deglución del mismo sin tomar ningún líquido durante el 
proceso.17

La evaluación fonética se realizó utilizando el test de 
articulación con ayuda de un listado de palabras en las que 
se evaluaron diferentes fonemas, en distintas posiciones 
(inicial, media y final). En el test de articulación se evaluó 
la calidad de pronunciación de cada paciente; consistió en 
pronunciar diversos fonemas compuestos por vocales, con-
sonantes y sinfones.

Las letras fueron colocadas en palabras para ser re-
petidas por los pacientes. Por ejemplo, para la letra A se 
buscó una palabra en la que ésta apareciera en posición 
inicial como amar, luego se buscó otra palabra con la letra 
A en posición media como helado y finalmente otra don-
de la A apareciera en la última posición como mona.

De igual forma se buscaron palabras con las conso-
nantes y sinfones, ubicados al inicio, en medio y al final, 
obteniendo una lista de palabras que los pacientes debían 
repetir despacio y fuerte. 

En el test de articulación, se anotaron en las casillas 
según fuese el caso las letras O (omite), S (sustituye) y A 
(adiciona); estas letras se colocaron en la casilla inicial (I), 
media (M) o final (F), dependiendo del resultado. Omi-
te denota que el paciente no pronuncia la letra, Sustituye 
indica que pronuncia una letra diferente a la que se está 
evaluando y Adiciona que el paciente agrega una letra a la 
palabra evaluada.18,19

Para la evaluación de la función deglutoria, se pidió 
al paciente tomar 30 mL de agua en tres ocasiones diferen-
tes para determinar en cuántos sorbos lograba ingerirla 
sin ahogarse, asentando el resultado en la hoja de evalua-
ción de la deglución.17

La evaluación del esfínter velofaríngeo se realizó me-
diante el uso de un fibronaso-endoscopio flexible, modelo 
Wolf marca Stryker®, introducido a través de la narina para 
observar la continuidad de la musculatura velopalatina, el 
tamaño del defecto de cierre del esfínter, la hipertrofia de 
amígdalas, adenoides o cornetes, la insuficiencia velo-farín-
gea y el movimiento del esfínter velo-faríngeo desde una 
vista superior, observando el patrón de cierre.17

Por último se realizó la evaluación estética, de forma 
objetiva y subjetiva. Para la primera se efectuó un examen 
clínico facial anotando características de los labios, párpa-
dos, mejillas y dientes anteriores. La segunda fue realizada 
por el paciente indicando los aspectos que no le gustan y 
aquellos que desearía corregir, e indagando si el obtura-
dor mejoró su apariencia estética.20 
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 T RESULTADOS

La media de edad de los diez pacientes evaluados fue  
de 45.1 años y la mediana 47 años; la edad más alta fue de  
70 años y la más baja de 22 años. En cuanto al sexo, 
60% fueron mujeres y 40% hombres. En el resultado 
histopatológico definitivo se encontró un predominio 
del carcinoma epidermoide de antro maxilar y del car-
cinoma adenoideo quístico de glándula salival menor 
en paladar, ambos con un 30% de los casos, segui-
dos del carcinoma epidermoide de encía con un 20% 
y del angiosarcoma maxilar y el melanoma maligno 
de paladar con 10% cada uno. En cuanto a la técni-
ca quirúrgica empleada se consideró maxilectomía en 
un 80% y escisión local amplia palatina en un 20%. 
Para el tratamiento adyuvante, cinco pacientes reci-
bieron radioterapia sola, dos pacientes quimioterapia 
más radioterapia concomitante y tres fueron tratados 
únicamente con cirugía (Tabla 1). 

En cuanto al tiempo de uso del obturador se presentó 
una media de 19.7 meses, una mediana y una moda de 12 
meses, siendo 60 meses el mayor tiempo de uso y cua-
tro meses el menor. En lo que se refiere a la clasificación del 
defecto, basándonos en la clasificación de Seto17 se encon-
tró que predominaron los defectos que incluyen reborde 

alveolar y paladar duro unilateral (40% de los casos), segui-
dos de los defectos limitados al paladar duro con un 30%; 
los defectos del reborde alveolar y paladar duro que van más 
allá de la línea media se encontraron en 20% de los pacien-
tes y los defectos alveolares de premaxila y paladar duro 
unilateral se observaron en un 10%. En los defectos del pa-
ladar blando se observaron defectos de margen anterior del 
paladar blando en un 30%; en el rango de apertura bucal 
se observó afección severa de la apertura en 20% de los pa-
cientes, afección moderada en 10% y ausencia de afección 
en 70%. En términos de cantidad de dientes remanentes se 
encontró que 50% de los pacientes tenían siete o más  
dientes remanentes, 30% presentaron entre cuatro y  
seis dientes remanentes, 10% uno a tres y 10% no tenían 
dientes remanentes. 

En la prueba de masticación 50% de los pacientes 
pudieron romper la goma en tres o más piezas, 30%  
únicamente lograron que la goma cambiara de forma, 
10% la rompieron en dos piezas y otro 10% sólo consi-
guió que la goma mostrara muescas; se agrupó al 60% de 
los pacientes con buena función masticatoria, 30% con 
función regular y 10% con mala función. En la prueba 
de masticación y deglución con alimentos de consisten-
cia variable, el de consistencia dura (trozo de zanahoria) 
fue el que más tiempo tardó en ser deglutido con 45.3  

Tabla 1. 
Características generales de los pacientes evaluados. 

Paciente Sexo edad Dhp Técnica quirúrgica Adyuvancia Tiempo de usar obturador Estado del obturador

1 F 70 años CA. Epidermoide de encía Maxilectomía RT 5 meses bueno

2 F 56 años
CA. Epidermoide de antro 

maxilar
Maxilectomía RT 24 meses bueno

3 F 42 años
CA. Adenoideo quístico de 

GSM en paladar
ELA RT 36 meses bueno

4 M 22 años
CA. Adenoideo quístico de 

GSM en paladar
ELA NO 4 meses bueno

5 F 45 años Angiosarcoma maxilar Maxilectomía NO 8 meses bueno

6 M 49 años
CA. Epidermoide de antro 

maxilar
Maxilectomía QT + RT 12 meses bueno

7 F 40 años
CA. Epidermoide de antro 

maxilar
Maxilectomía RT 60 meses regular

8 M 50 años Melanoma maligno de paladar Maxilectomía NO 12 meses bueno

9 M 24 años
CA. Adenoideo quístico de 

GSM en paladar
ELA RT 12 meses bueno

10 F 53 años CA. Epidermoide de encía Maxilectomía QT + RT 12 meses bueno

DHP, diagnóstico histopatológico; GSM, glándula salival menor; ELA, escisión local amplia; Rt, radioterapia; Qt, quimioterapia.
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segundos en promedio, seguido del alimento consis-
tente (trozo de manzana) con 37.7 segundos y el de 
consistencia suave (trozo de pan) con 36.9 segundos; el 
de consistencia fibrosa (trozo de apio) tardó 36 segundos 
en ser deglutido y por último el alimento de consistencia 
jugosa (trozo de melón) con 28.2 segundos fue el que 
más rápido fue masticado y deglutido (Figuras 3 y 4). 

En la prueba de valoración de cierre velofaríngeo 
mediante fibronasoendoscopia se observó que un sólo 
paciente no presentó continuidad del velo del paladar. 
En cuanto al cierre velofaríngeo, 60% de los pacientes 
presentaron un cierre circular, 30% cierre coronal y 10% 
cierre sagital; 30% de los pacientes presentaron defectos 
de cierre velofaríngeo, cinco exhibieron hipertrofia de cor-
netes medios, dos en adenoides y cuatro no presentaron 
hipertrofia, un paciente presentó insuficiencia velofaríngea 
y uno incompetencia velofaríngea (Tabla 2). 

De las 30 pruebas realizadas para evaluar la deglu-
ción de líquido, la categoría en la que el paciente bebe 
toda el agua de un trago sin haber penetración o de-
rrame por narinas se presentó en 23.3% de los casos, 
la categoría donde el paciente bebe toda el agua en dos 
o más sorbos sin que haya penetración o derrame por 
narinas se presentó en 50%, aquella donde el paciente 
puede beber el agua en dos o más tragos, pero de vez 
en cuando se ahoga se presentó en 13% y la categoría 
donde el paciente no puede beber toda la cantidad de 
agua se presentó en 10%.

En cuanto a la valoración estética, 60% de los pacientes 
exhibieron retracción del labio superior, 40% retracción 
del parpado inferior, 60% intrusión de mejillas, 40% dis-
torsión del perfil y 50% ausencia de órganos dentarios 
anteriores. En lo relativo a la satisfacción personal con su  
aspecto, el 100% mencionó que el obturador mejoraba  
su apariencia estética; el 60% se encontraba satisfecho con su  
apariencia y el 40% no lo estaba, debido a las secuelas 
faciales de la cirugía. Hablando de corrección de defec-
tos estéticos, el deseo de corrección de la desviación del  
ala de la nariz fue manifestado por 10% de los pacientes, la  
corrección de incisión facial tipo Moustarde por 10%,  
la corrección de retracción de parpado inferior por 40%  
y la corrección de retracción del labio superior por 
20%. La proporción de pacientes que no deseaban nin-
guna corrección representó el 40% (Tabla 3 y Figura 5). 

En la evaluación fonética, para la prueba sin obtura-
dor colocado, se presentaron fonemas omitidos en 43% 
de los casos, fonemas adicionados en un 4%, fonemas 
sustituidos en un 18% y fonemas correctos en un 35% 
en comparación con la prueba con obturador coloca-
do, donde se presentaron fonemas omitidos en un 5%, 
fonemas adicionados en un 3%, fonemas sustituidos en 
un 10% y fonemas correctos en 82%. En la prueba de  
fonación se observa una mejoría en la pronunciación  
de fonemas de un 47% en los pacientes con obturador en 
comparación con los pacientes sin obturador. En cuanto 
a los fonemas omitidos, hubo una disminución de estos 

Figura 3.
Representación de los cambios que hubo en la goma después de la prueba de 
masticación de 30 segundos en los pacientes evaluados.
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Figura 4. 
Gráfica que representa el promedio del tiempo en segundos en que los pacien-
tes deglutieron los diferentes alimentos, mostrando el alimento que tardó más 
en ser deglutido.
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en un 38% en los pacientes que usaron obturador; para  
los fonemas sustituidos hubo una disminución de 8% en los  
pacientes con obturador y en los fonemas adiciona-
dos hubo una disminución de 1% (Figura 6).

 T DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

Una de las conclusiones a las que pudimos llegar en este 
estudio, es que el uso de obturador en caso de defectos 
maxilares provocados por cirugía oncológica sigue sien-
do el tratamiento de elección para mejorar la calidad de 
vida de este tipo de pacientes, ya que no sólo mejora 
de manera sustancial funciones básicas del sistema esto-
matognático como son la fonación, la masticación y la 
deglución, además de la estética facial, sino que recobra 
el 100% de la función en algunos casos. Con el uso del 
obturador se alcanza un nivel muy alto de funcionali-
dad y adaptación, mejor de lo que sería permanecer con  
el defecto sin obturar o con reconstrucción quirúrgica  
del mismo.

En cuanto a la evaluación de los defectos, estos fue-
ron de tamaño y ubicación variables, sin que se encontrara 
una correlación directa entre el tamaño del defecto o su 
ubicación con la dificultad para masticar o hablar con el 
obturador colocado, complicaciones que dependieron 

de otros factores. Posiblemente se necesite de un estudio 
con mayor número de pacientes y enfocado únicamente 
en la clasificación del defecto para encontrar una relación 
directa entre éste y las alteraciones mencionadas.

En este estudio también llegamos a la conclusión de 
que un factor importante para el mejor funcionamiento 
de los obturadores es la cantidad de dientes sanos re-
manentes, ya que los pacientes con siete o más dientes 
remanentes presentaron mejor funcionalidad del 
obturador en cuanto a masticación y fonación, debido a 
su mayor estabilidad y retención. No ocurrió así en los 
pacientes con menos de tres dientes o edéntulos, quie-
nes presentaron mayor dificultad para la masticación 
y fonación, advirtiendo que a medida que disminuía 
la cantidad de dientes, mayor era la dificultad para la  
masticación y para pronunciar fonemas de manera 
adecuada. Este hallazgo es similar al del estudio de Mat-
suyama y colaboradores donde se concluye que a mayor 
número de dientes posteriores mejoran la fuerza de mor-
dida y la función masticatoria. También en el estudio 
realizado por Ono y colaboradores en el que se evaluó la 
masticación de pacientes edéntulos portadores de obtu-
rador, se observó que había menor superficie oclusal de 
masticación y menor fuerza de mordida en los pacientes 

Tabla 2. 
Hallazgos en el cierre velofaríngeo durante la deglución en la prueba de fibronasoendoscopia en los pacientes evaluados.

Paciente
Continuidad del 
velo del paladar

Patrón de cierre 
velofaríngeo

Tamaño y ubica-
ción del defecto 

velofaríngeo
Hipertrofia

Insuficiencia 
velofaríngea 
(estructural)

Insuficiencia 
velofaríngea 

(neurogénica)

Competencia 
velofaríngea

Sobre ex-
tensión de 
obturador

1 no coronal
2 cm. pared 
lateral der.

cornetes 
medios, 

adenoides
sí no no si

2 si coronal
1 cm. postero 
externo izq.

cornetes 
medios

no sí no no

3 sí circular no no no no sí no

4 sí coronal no
cornetes 
medios

no no sí no

5 sí circular no no no no sí no

6 sí circular no
cornetes 
medios

no no sí no

7 sí circular no no no no sí no

8 sí circular no
cornetes 
medios

no no sí no

9 sí circular no no no no sí no

10 sí sagital
1 cm. pared 
lateral izq.

adenoides no sí no si
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Figura 5. 
Alteraciones faciales presentadas que a los pacientes evaluados les gustaría corregir para mejorar su aspecto. 

Ninguna corrección

Corrección de desviación de ala de la nariz

Corrección de cicatriz facial (incisión de Moustarde)

Corrección de retracción de parpado inferior

Corrección de retracción de labio superior

0 2 4 6

Número de alteraciones faciales que los pacientes quisieran mejorar

Tabla 3. 
Principales alteraciones estéticas faciales en los pacientes evaluados.

Paciente
Retracción de labio 

sup.
Retracción de 
párpado inf.

Intrusión de 
mejillas

Distorsión de perfil
Ausencia de dientes 

anteriores
Satisfacción con su apa-

riencia

1 sí sí sí sí sí no

2 no no no no no sí

3 no no no no sí sí

4 no no no no no sí

5 no sí sí sí sí no

6 sí sí sí sí sí no

7 sí sí sí sí no no

8 sí no sí no no sí

9 sí no no no no sí

10 sí sí sí no sí sí

edéntulos que en los dentados, concluyendo que los pa-
cientes edéntulos portadores de obturador tienen mayor 
dificultad para la masticación.15,16

Debido a esto es importante realizar una planeación 
junto con el equipo quirúrgico para conservar la mayor 
cantidad posible de dientes durante la escisión quirúrgica, 
así como realizar tratamiento odontológico previo al pa-
ciente para tener una mejor calidad de dientes pilares que 
sostengan al obturador.

Asimismo, se observó que en la categoría de com-
promiso de la apertura bucal, los pacientes que tenían 
una afección severa tenían mayor dificultad para la mas-
ticación, similar a lo observado en el estudio de Ono y 
colaboradores.15

En la evaluación del cierre velofaríngeo mediante 
fibronasoendocopia se observó que la hipertrofia de los 
cornetes medios, adenoides o amígdalas no interfiere en 
la competencia velofarígea, en la deglución o masticación 

de los alimentos ni en la pronunciación de los fonemas 
evaluados. En este estudio se observó también que el ta-
maño del defecto guarda relación directa con el patrón de 
cierre velofaríngeo, ya que cuanto mayor es el tamaño del 
defecto y más posterior se encuentre, habrá cambios en  
el patrón de cierre velofaríngeo. Es importante mencionar 
que algunos de los pacientes que presentan alteraciones 
en el patrón de cierre velofaríngeo pasan por un proce-
so de adaptación en el que las paredes faríngeas laterales 
o la pared faríngea posterior realizan movimientos para 
encontrarse y así lograr el cierre y mejorar la deglución y 
la fonación. Es igualmente importante mencionar que el 
tamaño del defecto debido al tamaño de la lesión, guarda 
relación directa con la posibilidad de daño de las paredes 
faríngeas por extensión de la escisión quirúrgica, aumen-
tando el riesgo de parálisis de las mismas, dificultando el 
cierre velofaríngeo de manera permanente, provocando 
dificultad para la fonación y la deglución sin importar que 
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el obturador tenga la retención y la estabilidad necesarias 
y selle de manera adecuada el defecto. 

En la prueba de fonación se observó una relación di-
recta entre el tamaño del defecto y el cierre velofaríngeo 
para la pronunciación de fonemas, debido a que los pa-
cientes con defectos de mayor tamaño sin el obturador 
colocado tuvieron un índice superior de fonemas omiti-
dos, sustituidos e incorrectos; lo mismo ocurrió con los 
pacientes que presentaron incompetencia velofaríngea.

Es importante mencionar que un factor que influyó 
en la mejor pronunciación de los fonemas fue el diseño 
del obturador, esto porque uno de los pacientes evaluados 
presentó un obturador retenido mediante aditamen-
tos intraradiculares de semiprecisión, lo cual mejoró 
de manera notable todas las funciones de la prótesis, en 
especial la función fonética; este paciente pronunció la 
totalidad de los fonemas de manera correcta con el uso 
del obturador a pesar de contar con un defecto de tamaño 
considerable.

Pudimos observar de igual forma que hubo fonemas 
que por sí mismos se hacían complicados de pronunciar 
para los pacientes independientemente del tamaño del 
defecto, el diseño del obturador o la cantidad de dien-
tes remanentes. Tal fue el caso de los fonemas de tipo 
sinfón donde se involucran dos consonantes juntas, ya 
sea al principio, en medio o al final de la palabra como 
por ejemplo los sinfones “BR” como en Brasil, sabroso y 
pobre o “PR” en prado, reproducir y Capri, fonemas que la 
mayoría de los pacientes no logró pronunciar de manera 
correcta. Por otro lado, observamos que hubo fonemas 
que la mayoría de los pacientes pronunció correctamente 
como fueron los fonemas que incorporaban vocales solas 
o juntas como en los diptongos, fonemas como “A” en 
amar, helado y mona o “IE” como en nieve, relieve y serie.

También observamos el caso de un paciente que 
presentó incompetencia velofaríngea debido a parálisis de 
las paredes faríngeas, lo que impedía un cierre velofarín-
geo adecuado, provocando incapacidad para pronunciar 
los fonemas apropiadamente, a pesar de contar con un 
defecto de tamaño regular, buena cantidad de dientes 
para retener el obturador y una prótesis conveniente que 
sellaba de manera correcta el defecto, todo esto evaluado 
mediante fibronasofaringoscopia. Sugerimos una mayor 
cantidad de estudios que evalúen de manera específica la 
relación entre el cierre velofaríngeo y la pronunciación 
de fonemas. 

Por lo expuesto concluimos que los defectos del 
cierre velofaríngeo intervienen en el adecuado funciona-
miento de una prótesis obturadora, ya que los pacientes 
que presentan estas alteraciones tienen mayor dificultad 
para pronunciar fonemas y para deglutir cualquier tipo 

de alimento sin importar que la prótesis obturadora se 
encuentre en buenas condiciones y selle de manera ade-
cuada el defecto quirúrgico. Sugerimos tener en cuenta 
esta complicación al momento de ajustar o adaptar un 
obturador palatino que pareciera no ser funcional, así 
como evitar lesionar estructuras que parecieran no ser 
importantes, pero que para fines protésicos y de rehabili-
tación son fundamentales.

Mencionamos también que la evaluación estética 
tiene un valor subjetivo ya que muchos pacientes valoran 
más el hecho de estar vivos dejando de lado la aparien-
cia estética, aun cuando clínicamente presenten secuelas 
faciales por el tratamiento oncológico, manifestando con-
formidad con su apariencia física; por el contrario, hay 
pacientes con secuelas mínimas que se manifiestan in-
conformes con su aspecto. Proponemos realizar estudios 
con un número mayor de pacientes que valoren la apa-
riencia estética de manera objetiva tomando en cuenta los 
factores psicológicos de los pacientes. 

Finalmente, concluimos que los obturadores palati-
nos realizados en la Unidad de Prótesis Maxilofacial del 
Servicio de Oncología del Hospital General de México 
cumplen con los parámetros necesarios de funcionalidad 
y contribuyen a la mejora del paciente en cuanto a su ca-
lidad de vida se refiere.
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 T RESUMEN

El cáncer cervicouterino (CaCu) es la segunda causa de 
muerte por cáncer en mujeres de todo el mundo, a pesar 
de la implementación de la citología de cérvix para su pre-
vención. Esto se debe a la baja sensibilidad y especificidad 
de la prueba, lo cual apoya a un cambio urgente en la for-
ma de tamizaje para la detección del CaCu. Ahora se sabe 
que la infección persistente por virus del papiloma hu-
mano de alto riesgo (HR-HPV) es la causa de la totalidad 
de los casos de CaCu. En la actualidad se están utilizando 
vacunas bivalente y tetravalente respectivamente, frente 
a dos (HPV-16 y HPV-18) o cuatro (HPV-6, HPV-11, 
HPV-16 y HPV-18) de las cepas de HR-HPV causantes 
de la mayoría de los casos de CaCu. El propósito de este 
artículo es proporcionar una revisión de las características 
principales del virus y de los mecanismos que se ponen 
en marcha bajo la infección persistente de las células  

 T ABSTRACT

Worldwide, cervical cancer (CC) is the second cause of death from 
cancer in women in spite of the implementation of cervix cytology 
screening for its prevention. The low sensibility and specificity of 
the test reduce the potential benefits of such screening and prompt 
urgent improvement in early detection tests for CC. It is now 
known that persistent infection with the high-risk human papi-
lloma virus (HR-HPV) is the cause of almost all cases of CC. 
Bivalent and tetravalent HR-HPV vaccines effective against 
two (HPV-16 and HPV-18) and four (HPV-6, HPV-11, 
HPV-16 and HPV-18) strains that account for most CC cases 
have been licensed in several countries. The present study aims to 
provide a review of the principal characteristics of the HR-HPV 
virus and of the mechanisms that are activated under the persistent 
infection of cervical cells leading to their abnormal proliferation and  
malignization. For the initiation of the expression of the E6  
and E7 viral oncoproteins which eventually leads to the  
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 T INTRODUCCIÓN

El cáncer cervicouterino (CaCu) es el segundo cáncer en 
frecuencia en mujeres de todo el mundo. La mayoría de 
los casos ocurre en países en vías de desarrollo.1-3 La in-
fección por el virus del papiloma humano (HPV) ha sido 
reconocida como un factor etiológico para el desarrollo 
del CaCu.4-6 Se han descrito más de 120 tipos de HPV, 
de los cuales aproximadamente una tercera parte puede 
infectar el epitelio del tracto genital.7,8 Otros tumores 
relacionados con el HPV son los del canal anal, vagina, 
vulva, pene y orales, de tal manera que se ha estimado que 
el HPV es responsable del 5.2% de todos los cánceres en 
el mundo.9,10 

Los HPV tienen tropismo por las células epiteliales. 
Así, pueden producir infecciones tanto de piel como de 
mucosas. Los virus capaces de infectar las mucosas se di-
viden en genotipos de alto y bajo riesgo, de acuerdo a si la 
infección que producen puede conducir o no al desarrollo 
de cáncer. Los HPV 6 y 11 producen verrugas benignas 
en el tracto genital y no son oncogénicos. La infección 
está caracterizada por lesiones verrugosas y el tratamiento 
para su eliminación es costoso. Por otro lado, los HPV 
de alto riesgo (HR-HPV), causan lesiones mucho menos 
evidentes y son clasificados como potencialmente onco-
génicos, ya que están asociados con más del 99% de los 
cánceres del cérvix. El número de HR-HPV varía entre 
13 y 19, pero los tipos 16, 18, 31, 33, 35, 45, 51, 52, 56 
y 58 conllevan constantemente un alto riesgo.3,6 De es-
tos, el HPV16 se encuentra en aproximadamente el 60% 
de todos los CaCu, mientras el HPV18 está involucrado 
en un 10-20%; los HPV 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 
58,59, 68 y 73 juntos constituyen el 20-30% restante de 
los CaCu.3 El HPV ha sido implicado en el 85% de los 
casos de cáncer del canal anal, 50% de los cánceres de vul-
va, vagina y pene, 20% del cáncer orofaríngeo y 10% del  

cáncer laríngeo y esofágico.11,12 A pesar de que la tasa de 
progresión carcinogénica es relativamente baja, las infec-
ciones por HR-HPV se encuentran en la mayoría de los 
CaCu humanos.5,6

Se requieren criterios claros para clasificar a los HPV 
en grupos de alto o bajo riesgo basados en estudios epide-
miológicos y moleculares que provean el riesgo estimado 
sobre la evidencia funcional del potencial oncogénico de 
los diferentes tipos de HPV.

Los HPV son altamente transmisibles y la mayoría 
de los hombres y mujeres sexualmente activos adquiere 
la infección durante su vida. Las infecciones genitales por 
HPV son transmitidas principalmente por contacto se-
xual, pero no exclusivamente durante el coito. Mientras 
las infecciones son en su mayoría transitorias y benignas, 
la infección genital persistente con ciertos genotipos vira-
les puede conducir al desarrollo de lesiones precancerosas 
y de cáncer en la región anogenital. 

Muchos virus que originan infecciones persistentes 
debido a su capacidad de modular o evadir la respuesta in-
mune se caracterizan por una replicación continua a bajos o 
altos niveles (por ejemplo, el virus de la inmunodeficiencia 
humana y el virus de la hepatitis B) o por periodos de reacti-
vación de una infección latente seguida por intervalos libres 
de la enfermedad (por ejemplo, el virus del herpes simple). 
Esto puede conducir a una variedad de problemas crónicos 
incluyendo neoplasias, inmunosupresión, enfermedades 
autoinmunes y falla orgánica selectiva.1,13

Las mujeres son infectadas por alguno de estos virus 
poco tiempo después del inicio de la vida sexual activa, 
ocurriendo la mayoría de las infecciones en menores de 25 
años.14,15 Después de esa edad, la prevalencia disminuye rá-
pidamente. En mujeres de mediana edad, las infecciones por  
HPV son transitorias, volviendo a observarse un incremen-
to en las infecciones en mujeres de 30 años.16 

cervicales, conduciendo a su proliferación desordenada y 
a su malignización. Es necesario que el virus se integre al 
genoma de la célula epitelial para que inicie la expresión de  
las oncoproteínas virales E6 y E7, lo cual conducirá al de-
sarrollo del CaCu.

Palabras clave: Cáncer cervicouterino, virus del 
papiloma humano de alto riesgo, oncoproteína E6, on-
coproteína E7, México.

development of CC, the virus integration into the genome of the 
epithelial cell is required.

Keywords: Cervical cancer, high-risk human papillomavirus 
(HR-HPV), oncoprotein E6, oncoprotein E7, Mexico.
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El CaCu está caracterizado por una fase premalig-
na bien definida, la cual puede ser detectada por examen 
citológico de células cervicales exfoliadas (prueba de Pa-
panicolaou). Desde la implementación de la citología 
(Pap), la tasa del CaCu ha disminuido considerablemen-
te,17 y a pesar de que la mayoría de las mujeres fallecidas 
por CaCu nunca se realizó una prueba de Pap, muchas 
que sí lo hicieron recibieron resultados negativos. Esto 
se debe a que la sensibilidad de la citología es limitada 
por error del muestreo, con colocación de pocas células 
en el frotis, agregándose el error de interpretación, don-
de pocas células anormales no son identificadas entre la 
multitud de células normales que también se encuen-
tran en el frotis cervical debidamente tomado. El error  
de muestreo más común es la falta de células de la zona de  
transición cervical.18 Otro problema asociado al Pap, 
se reporta como resultado ASCUS (siglas en inglés de 
atypical squamous cells of undetermined significance, células 
escamosas atípicas de significado incierto; Figura 1), 
un hallazgo citológico sugestivo, pero no concluyente 
de lesiones escamosas intraepiteliales. Esto genera incer-
tidumbre en el médico respecto a la conducta a seguir. 
ASCUS permanece como una entidad que se reporta en 
5-10% de las pruebas de Pap.17 

Los cambios premalignos cervicales representan un 
espectro de anormalidades histológicas que van desde 
neoplasia intraepitelial cervical (NIC) 1 (displasia leve), 
NIC 2 (displasia moderada) y NIC 3 (displasia severa/car-
cinoma in situ) hasta cáncer invasivo (Figura 1).2 Aunque 
el tratamiento de los cambios cervicales premalignos es 
eficaz, también es un procedimiento ineficiente. Esto se 
debe a las incertidumbres que rodean a la historia natu-
ral de la neoplasia intraepitelial. Las pruebas citológicas e 
histológicas no logran distinguir a las pocas mujeres con 
frotis anormales que progresarán hacia un cáncer invasivo 

de la vasta mayoría que exhibe anormalidades que pre-
sentarán regresión espontánea.1 

En los últimos años, con la intensa investigación rea-
lizada sobre la patogénesis del CaCu, se ha logrado un 
gran progreso en la comprensión de esta enfermedad. 

La infección genital por HR-HPV es muy común y 
la mayoría de los individuos se cura de la infección con 
el tiempo, pero aproximadamente 15% de las pacientes 
no pueden eliminar el virus. La infección persistente por 
un virus HR-HPV es el principal factor de riesgo para 
desarrollar cáncer del tracto genital inferior.7,19,20

Debido a la infección persistente del cérvix con 
genotipos carcinogénicos del HPV, se introdujo la 
prueba de detección del ADN del HPV para el tami-
zaje de CaCu.20 Después de ocho años de seguimiento, 
utilizando los dos tipos de test en la India, se advirtió que 
el diagnóstico por ADN reducía un 53% el número de 
casos con cáncer cervical avanzado y un 47% el número 
de muertes. Por su parte, el método Pap sólo redujo en  
un 25% el número de casos con cáncer avanzado y sólo un  
11% el número de muertes.21-23 

 T CARACTERíSTICAS gENERAlES DEl vIRUS DEl pApI-
lOMA hUMANO 

Los HPV son pequeños virus ADN de doble cadena, de la  
familia Papovaviridae. Aunque el genoma viral puede 
variar ligeramente entre los diferentes tipos de HPV, se 
acepta que característicamente contiene cerca de 8,000 
pb y codifica en ocho o nueve marcos abiertos de lec-
tura (Figura 2), los cuales son transcritos como ARNm 
policistrónicos.24,25 La cápside del virus está formada por 
dos proteínas. La proteína L1 es el elemento estructural 
primario, encontrándose 360 copias de ésta organizada 
en 72 capsómeros en los viriones infectantes.26 La pro-
teína L2 es un componente menor del virión y se cree 

Figura 1. 
Sistemas de clasificación de las citologías. 

Sistema de clasificación Clasificación por citología

Bethesda Normal Infección ASCUS Lesión intraepitelial escamosa (LIS) Ca
Invasivo

Bajo grado (LLIS) Alto grado (HLIS)

Reagan
(OMS)

Condiloma
Grado I

Neoplasia cervical intraepitelial (NIC)

Grado II Grado III

ASCUS, células escamosas atípicas de significado incierto; OMS = Organización Mundial de la Salud.
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que puede estar presente en el centro de los capsómeros 
pentavalentes en los vértices del virión.27 Esta proteí-
na L2 interviene en la entrada del virus a las células, en 
la localización de los componentes virales en el núcleo, 
en la unión al ADN, en la formación de la cápside y en 
la estabilidad.13 Ambas proteínas juegan un papel muy 
importante en mediar la eficiencia de la infectividad del 
virus.25,27 La infección por HPV requiere que las partícu-
las virales accedan a la capa basal epitelial y penetren a las 
células basales en división. Es bien conocido que previo a 
que los HPV establezcan una infección, estos deben ex-
perimentar un complicado proceso para unirse y entrar a 
la célula huésped.28 Hay controversia sobre la naturale-
za del receptor viral, pero se cree que los proteoglicanos 
de heparán sulfato (HSPG) son los receptores iniciales. 
Se ha observado que la L2 de todos los HPV secuencia-
dos, contiene en su extremo amino terminal una secuencia 
consenso que es escindida por furina, una pro-proteína con-
vertasa, y se ha supuesto que la escisión por furina29 es 
necesaria para la unión y entrada del virus a la célula, ya 
que esto provoca un cambio conformacional de la cápside 
viral, seguido de la liberación de los HSPG para la poste-
rior asociación con un receptor putativo secundario, que 
se cree es una integrina α6.4,27,28,30,31 Otros estudios evi-
dencian que el rompimiento de furina puede tener lugar 
en la superficie celular o dentro de un compartimiento 

endosomal temprano,30 y las cápsides se liberan en un 
compartimiento endosomal tardío, llevando a liberar el 
genoma asociado del endosoma hacia el citoplasma por 
un mecanismo que involucra al extremo C-terminal de 
L2.32

 T CIClO DE vIDA DEl vIRUS DEl pApIlOMA hUMANO

El ciclo de vida del HPV está ligado al programa de 
diferenciación de la célula huésped infectada, el quera-
tinocito, pero la expresión de altos niveles de proteínas 
virales y el ensamblaje viral ocurren exclusivamente en 
las capas superiores, es decir, en los estratos espinoso y 
granuloso del epitelio escamoso.33 Las células en la capa 
basal consisten en células troncales y células en tránsito 
que se están dividiendo continuamente y proveen un 
reservorio de células para las regiones suprabasales.34 La 
infección de estas células por el HPV conduce a la activa-
ción de la expresión en cascada de los genes virales, que 
provoca la producción de aproximadamente 20 a 100 
copias extracromosómicas de ADN viral por célula. Este 
promedio de número de copias permanece estable en las 
células basales indiferenciadas a través del curso de la in-
fección.4,34 La integración viral ocurre más comúnmente 
en las células que contienen este número de episomas. En 
estos, la expresión de genes virales es mínima; en parti-
cular, la expresión de los oncogenes E6 y E7 está bajo un 
control muy estricto, y sus proteínas son discretamente 
detectables. Cuando el queratinocito infectado entra al 
compartimento de diferenciación, sale del ciclo celular, 
ocurre una regulación positiva de la expresión de los 
genes virales, sobreviene la replicación del ADN viral y 
entonces el número de copias virales aumenta al menos 
a 1000 copias/célula, observándose abundante expresión 
de los genes tempranos E6 y E7 y de los genes tardíos 
(Figura 2).35

Las infecciones genitales por el HPV son transmiti-
das principalmente por contacto sexual, se considera que 
a través de microabrasiones del epitelio que expone a la 
infección viral a las células de la capa basal.4,36 

 T INTEgRACIÓN DEl vIRUS DEl pApIlOMA hUMANO

Los HPV pueden encontrarse en el material cervical en 
forma de episomas, en formas integradas o en forma mix-
ta. La integración usualmente causa deleción o alteración 
del gen viral regulador E2, mientras retiene un segmento 
variable que incluye a los oncogenes E6 y E7 y la región 
reguladora corriente arriba. La sobreexpresión de E2 por 
los promotores heterólogos en las células huésped con el 
HR-HPV integrado, puede reprimir al promotor tem-
prano del virus provocando una disminución drástica 

Figura 2. 
Virus del papiloma humano. LCR = regulación de la expresión génica y replicación 
viral. E6 y E7 considerados oncogenes ya que sus proteínas se unen a p53 y pRb, 
respectivamente. E1 y E2 son genes de expresión temprana necesarios para la re-
plicación y transcripción del genoma viral. E4 es necesario para el ensamblaje y 
liberación viral. L1 y L2 codifican para las proteínas de la cápside.
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en la expresión de los genes E6 y E7. Así, la integración 
del HR-HPV y la deleción o alteración de E2 conduce 
a mayor expresión de los oncogenes virales.37 Las células 
que tienen integrado al HR-HPV adquieren una venta-
ja de crecimiento sobre aquellas que albergan episomas 
del HR-HPV (el estado natural del virus en infecciones 
productivas) y muestran un aumento de inestabilidad ge-
nómica.38,39

La integración viral al genoma de la célula huésped 
ocurre corriente abajo en la expresión de los genes tem-
pranos E6 y E7, frecuentemente en la región E1 o E2; 
esta interrupción provoca la pérdida del control negativo 
de la expresión del oncogén por la expresión de la pro-
teína del gen regulador viral E2. Los transcritos derivados 
del virus integrado son más estables que los derivados del 
ADN viral episomal y la integración del HPV 16 ha sido 
asociada con una ventaja de crecimiento selectiva en las 
células afectadas.38-40

La prevalencia en células exfoliadas de cérvix o de te-
jido cervical de episomas o formas integradas del HPV o 
ambas, varía según el grado de severidad de la enfermedad, 
del tipo de HPV que se encuentre presente y del método 
utilizado para determinar el estado físico del virus.31,32,41 

Se ha propuesto que la identificación de formas integra-
das del HPV podría ser un biomarcador muy útil para 
la enfermedad progresiva. Sin embargo, hay varios pro-
blemas con esta propuesta. Primero, la identificación del 
reducido número de formas integradas sobre una base 
de formas episomales es un reto técnico cuando sólo  
se dispone de células exfoliadas para el análisis. Segundo, 
cuando los genomas integrados están transcripcional-
mente silentes o se obtienen poco tiempo después de 
la integración, su detección puede tener una utilidad 

pronóstica limitada.4 Aunque las formas integradas se 
detectan en más del 40% de las mujeres con NIC 3, su 
transcripción activa se ha reportado solamente en el 15%  
de las pacientes.4,40 La detección de transcritos deriva-
dos de virus integrados nos proporcionaría información 
pronóstica más útil. Sin embargo, se ha demostrado que 
en los queratinocitos cervicales a los cuales se integrará el 
virus, solamente puede haber transcritos después de que 
ocurra una disminución del número de episomas que ex-
presen E2.34 Esta pérdida del gen E2 en los episomas se 
asocia con la activación endógena de los genes antivirales 
aumentando la expresión de los oncogenes virales en las 
células que poseen las formas integradas.34,42

Una vez que el virus logra penetrar a la célula huésped 
inicia la expresión de sus genes. Los productos de los genes 
pueden dividirse en tempranos (E) y tardíos (L), depen-
diendo del momento en que se expresen durante el ciclo de 
vida viral. Las moléculas críticas en la replicación viral son 
E6 y E7, las cuales inactivan funcionalmente los produc-
tos de dos genes supresores de tumores muy importantes, 
el gen p53 y Rb respectivamente. Ambos oncogenes in-
ducen la proliferación, inmortalización y transformación 
maligna de las células infectadas (Figura 3).

 T DE lA INfECCIÓN Al CáNCER

Los virus infectan a los queratinocitos basales primiti-
vos, pero los niveles de expresión elevada de proteínas 
virales y el ensamblaje viral, ocurren exclusivamente en 
las capas de los estratos espinoso y granuloso del epitelio 
escamoso.33 La expresión de genes virales está confinada 
al queratinocito, y no hay evidencia de que tales genes se 
expresen en otra célula que no sea queratinocito. Poco 

Figura 3. 
Diferencias en las capas del epitelio cervical cuando está sano y cuando está infectado por el virus del papiloma humano. 

Estrato córneo

Estrato granuloso

Estrato espinoso

Estrato basal

Liberación
de virus

Epitelio sano Epitelio enfermo



Cáncer cervicouterino y virus del papiloma humano
Zaldívar-Lelo de Larrea G, et al.

GAMO Vol. 10 Núm. 5,  septiembre – octubre 2011 293

después de la infección, la replicación de los episomas 
virales parece ser independiente del ciclo celular, pro-
duciéndose aproximadamente de 50 a 100 copias por 
célula.8 Se cree que la célula deja este estado primitivo 
para transformarse en una célula proliferativa del epitelio. 
En esta etapa la expresión viral es mínima, la expresión 
de los oncogenes virales E6 y E7 está bajo un control 
muy estricto, por lo que sus transcritos son escasamente 
detectables. Cuando el queratinocito entra al estatus de 
diferenciación, sale del ciclo celular e inicia un aumento 
masivo en la expresión de los genes virales, formándose 
al menos 1000 copias de virus por célula, con abundante 
expresión de los genes tempranos E6 y E7 y expresión  
de genes tardíos.35

El HPV codifica sólo una proteína para la replicación 
del ADN, la enzima E1 y además de ésta la proteína viral 
E2; fuera de ello, la replicación viral es totalmente de-
pendiente de la maquinaria de síntesis del ADN celular. 
El problema para los virus es que las ADN polimerasas 
celulares y los factores de replicación sólo se producen 
en células con mitosis activa. Para resolver este problema, 
los virus codifican proteínas del ciclo de vida viral, que 
reactivan la síntesis de ADN celular en células sin ciclo 
celular, inhiben la apoptosis y retardan el programa de 
diferenciación del queratinocito infectado, creando un 
ambiente permisivo para la replicación del ADN viral.43 
Los detalles a fondo no son bien conocidos, pero los ge-
nes virales centrales para estas funciones son el E6 y el 
E7.8 

En esta estrategia de replicación el ADN viral se 
replica y el virus se ensambla en una célula que estaba 
destinada a morir por causas naturales; no hay citólisis  
inducida por el virus, tampoco hay necrosis y de ahí que 
no induzca inflamación, lo cual dificulta la activación de 
las células dendríticas y del inicio de una respuesta in-
mune efectiva. Este virus no produce viremia, por lo que 
pasa desapercibido para el sistema inmune. Además, al 
igual que todos los virus ADN, tiene mecanismos para 
inhibir la síntesis de interferón por la célula huésped. 
Estas estrategias virales generan infecciones crónicas por 
largos periodos de tiempo sin que el huésped se entere.

Durante la fase inicial de infección, el HPV exis-
te como un episoma nuclear, pero la integración del 
HR-HPV al ADN del genoma huésped es un paso 
importante en la progresión neoplásica del cérvix.44  
La integración causa deleción o alteración del gen regu-
lador viral E2, mientras retiene un segmento variable que 
incluye a los genes E6 y E7, lo cual origina el incremento 
de la expresión de los oncogenes virales.37,38 Las células 
que contienen al virus integrado, adquieren ventajas de 
crecimiento sobre las que contienen episomas virales, 

lo cual provoca su expansión clonal. Estas células tienen 
inestabilidad genómica lo que conduce a la progresión de 
la malignización.37,45
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 T RESUMEN

El síndrome de compresión medular por cáncer es una 
de las complicaciones neurológicas con más morbilidad 
seguido por metástasis cerebrales; es considerado como 
una emergencia oncológica (independientemente del 
tipo de tumor, nivel de afectación medular y extensión 
del tumor primario) porque puede llevar a una pérdida 
irreversible de la función neurológica e indudablemente 
a un deterioro en la calidad de vida del paciente si no se 
realiza un diagnóstico oportuno y se inicia un tratamien-
to adecuado. La media de sobrevida desde el diagnóstico 
es de tres a seis meses, por lo cual es de vital importan-
cia reconocer esta entidad. El tratamiento estándar por 
muchos años ha sido radioterapia; actualmente se han 
implementado nuevas técnicas de radiación y de cirugía 
que ofrecen buenos resultados. Se analizan las caracterís-
ticas clínicas, patológicas, factores pronósticos y manejo 
de la compresión medular por cáncer, así como las nuevas 
técnicas diagnósticas y terapéuticas.

Palabras clave: Compresión medular, radioterapia, 
cáncer, metástasis, México.

 T ABSTRACT

Malignant spinal cord compression (MSCC) is one of the most 
devastating neurologic complications after brain metastases; it is an 
oncologic emergency (independently of the type of tumor, exten-
sion into the epidural space or primary tumor extension) because 
MSCC can lead to irreversible loss of neurological function and 
certainly to a deterioration in the quality of life if not diagnosed 
early and no adequate treatment is initiated. The median ove-
rall survival of patients with MSCC ranges from 3-6 months; 
therefore, it is vitally important to recognize this entity. Radia-
tion therapy in combination with corticosteroids remains the most 
commonly used treatment. Selectec patients benefit from surgical 
intervention. This article reviews the clinic and pathological cha-
racteristics, prognostic factors, and management of MSCC. New 
diagnostic and therapeutic techniques have been studied.

Keywords: Malignant spinal cord compression, radiation thera-
py, cancer, metastases, Mexico.

Síndrome de compresión medular por cáncer
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 T DEFINICIÓN 

El síndrome de compresión medular por cáncer es un 
conjunto de manifestaciones de tipo neurológico oca-
sionadas por metástasis de tumor primario a la médula 
espinal. La primera descripción de esta entidad fue reali-
zada en 1925 por Spilller en un paciente con una parálisis 
rápidamente progresiva.

Las lesiones metastásicas en la médula espinal ge-
neran compresión extradural en el 97% de los casos, es 
decir la compresión medular epidural (CME) es la más 
común en pacientes con enfermedad sistémica. Lesio-
nes intradurales, intramedulares o leptomeníngeas son 
menos frecuentes (0.3%). Los cánceres más asociados a 
CME son los de pulmón y mama, seguidos por linfoma, 
cáncer de próstata, mieloma y sarcoma.1-3

 T EPIDEMIOLOGÍA

Esta entidad es poco común. Revisiones previas indican 
que representa sólo el 10% de las causas de muerte por 
cáncer y actualmente tiene una presentación de 2.5/100 
000 por año.4

Entre 2% y 2.5% de los pacientes con cáncer ter-
minal experimentan CME en los primeros dos años de 
la enfermedad. La incidencia de CME basada en la po-
blación adulta de 40 a 60 años es de 7.37% en cáncer de 
mama, 16.98% en cáncer de próstata y 15.38% en mie-
loma. 

En niños la incidencia es de 4.0% a 5.5%; la mani-
festación más frecuente es de paraparesia en pacientes de 
tres meses a 17 años.3

En estudios de autopsia se revela que 5% de los 
pacientes que fallecen por cáncer tienen compresión me-
dular por metástasis.2 

 T ETIOLOGÍA

En algunas series, los cánceres de próstata, de pulmón 
y de mama representan cada uno hasta 15% a 20% de 
casos de CME, en tanto que a linfoma no Hodgkin, 
mieloma múltiple y cáncer renal corresponden 5% 
a 10% de los casos. El cáncer colorrectal, sarcomas y 
tumores de origen desconocido también son causa de 
CME. En el caso de niños las etiologías más frecuen-
tes son neuroblastoma, sarcoma de Ewing, tumor de 
Wilms, sarcoma de tejidos blandos y de hueso.1,2 

La mayoría de las formas de compresión ocurre por 
afectación de la columna vertebral (85% a 90% de los 
casos); generalmente las lesiones son osteolíticas (70%) 
y se presentan en el cuerpo vertebral, lo cual desarro-
lla compresión anterior de la médula espinal. Este tipo  
de compresión es frecuente en cáncer de mama, próstata 

y mieloma. Otra forma de compresión es la producida 
por neoplasias paravertebrales (linfoma, sarcoma, neuro-
blastoma) que generalmente se extienden por el foramen 
intervertebral sin compromiso vertebral (10% a 15% de 
los casos) y en estudios de imagen no se evidencia al-
teración. Este tipo de compresión es más frecuente en 
niños.1,2 

 T FISOPATOLOGÍA

La compresión de la médula espinal tiene dos fases: uno 
se produce una compresión de la columna espinal y dos 
por infiltración en el  cuerpo vertebral.

En la primera se presenta diseminación metastásica 
a través de las válvulas del plexo venoso de Bastón y la 
embolización arterial directa de células clonogénicas en 
la médula ósea de la columna como principal mecanis-
mo.

Finalmente la infiltración en el cuerpo vertebral tie-
ne crecimiento que se extiende anteriormente al saco 
tecal y comprime la médula espinal y el plexo venoso epi-
dural (Figura 1). La destrucción del hueso cortical por el 
tumor contribuye a la compresión por colapso del cuerpo 
vertebral y también por fragmentos óseos que entran al 
espacio epidural. La compresión epidural por metástasis 
directas en este espacio es rara.

Figura 1. 
Lesión metastásica en cuerpo vertebral con extensión a la médula espinal (flecha).
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El crecimiento tumoral desde la región paraespinal 
a través del foramen vertebral es poco común como cau-
sa de CME, los linfomas son ejemplo de esta vía para la 
compresión epidural. 

La consecuencia de los eventos previos es la obstruc-
ción del flujo venoso y arterial, uno de los principales 
efectos es la estenosis y obstrucción del plexo venoso epi-
dural que lleva a déficit neurológico. La consecuencia de 
lo anterior es una hipertensión venosa y edema de la ma-
teria blanca, seguidos de disminución del flujo sanguíneo 
de la médula espinal, por lo que la isquemia sobreviene por  
el cese del flujo de las arteriolas en la materia blanca y  
por infarto en la médula espinal. Se ha identificado tam-
bién que hay vacuolización de la materia blanca y edema 
de la médula espinal.3 

El mecanismo inicial de lesión es el edema vasogé-
nico de la materia blanca en el que intervienen citocinas, 
mediadores inflamatorios y neurotransmisores. Uno de 
los más representativos es el factor de crecimiento vas-
cular endotelial (VEGF) que está asociado con la hipoxia 
de la médula. La prostaglandina E2 es otro mediador 
expresado que favorece el edema. Finalmente el edema 
vasogénico es reemplazado por lesión neuronal isqué-
mica-hipóxica que lleva a edema citotóxico y muerte 
neuronal.3 

 T CUADRO CLÍNICO

La CME se puede presentar en el 8% a 34% de los casos 
como manifestación inicial de cáncer. Hasta el 30% de 
los pacientes con tumor de origen desconocido, linfoma 
no Hodgkin, mieloma o cáncer de pulmón tiene como 
manifestación inicial de enfermedad sistémica la compre-
sión epidural, lo cual no sucede en los cánceres de mama 
y próstata.3 

La distribución de las metástasis en la región epidural 
es la siguiente: 60% a 80% en la región torácica, 15% a 
30% en región lumbosacra y 10% cervical. En el 50% de 
los casos los sitios son múltiples. 

La sintomatología más frecuente es el dolor en el 
83% a 95% de los casos con una duración media de ocho 
semanas; puede ser local por expansión o radicular por 
compresión de raíces nerviosas. El dolor empeora por dis-
tensión del plexo venoso epidural (maniobras de flexión 
o de Valsalva). En metástasis intradurales o intramedula-
res el dolor es menos frecuente. Se reporta déficit motor 
en el 60% a 85% y en dos tercios de los pacientes se diag-
nostica estando ya hospitalizados; la CME por arriba del 
cono medular produce una debilidad de neurona motora 
superior y generalmente es simétrica (paraplejia). El défi-
cit sensorial es menos común y se presenta en 40% a 90%; 
los niveles sensoriales afectados son uno a cinco segmentos 

por debajo del nivel de compresión. En metástasis epidu-
rales a nivel torácico es más frecuente la pérdida sensorial, 
mientras que a nivel lumbosacro el dolor bajo y la debi-
lidad bilateral de extremidades predominan. El signo de 
Lhermitte se puede presentar en lesiones a nivel cervical 
o torácico superior, pero hay que diferenciar de mielo-
patía por quimioterapia o radioterapia. El síndrome de  
Horner también se presenta en lesiones cervicales y es  
de muy mal pronóstico.1,2 

La disfunción vesical o intestinal es una manifesta-
ción de compresión avanzada y cerca de la mitad de los 
pacientes la presentan al diagnóstico; la retención urinaria 
es la manifestación más común en CME. 

La ataxia es rara pero se puede presentar debido a que 
la pérdida sensorial lleva a ésta.

 T FACTORES PRONÓSTICOS 

Una vez que se presenta metástasis en la médula la mani-
festación inicial puede ser dolor de espalda que dura días 
o meses; el dolor evoluciona a debilidad y déficit senso-
rial, y con el tiempo llegan la paraplejia y la disfunción de 
esfínteres. El tiempo entre la aparición de signos neuro-
lógicos y paraplejia oscila entre siete y 10 días (65% de los 
pacientes) y hasta 48 horas (22%); la progresión rápida 
puede estar relacionada con los cambios vasculares y el 
edema. La propia progresión de la paraplejia se debe a la 
compresión gradual, constituyéndose en una emergen-
cia que debe tratarse eficazmente para evitar el deterioro 
neurológico.1

Muchos estudios se han realizado para identificar 
cuáles son los factores relacionados con los resulta-
dos de pacientes que reciben tratamiento, pero debido a los 
diferentes análisis de variables ha sido difícil hacer com-
paraciones. 

En términos generales la expectativa de vida después 
del diagnóstico de compresión alcanza tres a seis meses. 
Dentro de los factores pronósticos más importantes de 
sobrevida se encuentran el tipo de tumor y déficit neu-
rológico al diagnóstico. En muchas revisiones se observa 
que el tiempo de sobrevida es más corto en pacientes con 
cáncer de pulmón comparado con cáncer de mama, lo 
que tiene que ver con la actividad tumoral del primario 
aún después de la compresión. Se ha observado que pa-
cientes con cáncer de pulmón tienen mayor tendencia a 
la infiltración de columna torácica, de ahí su mayor pro-
gresión.5 Los pacientes con cáncer de próstata tienen una 
expectativa de vida intermedia. El segundo factor im-
portante es la condición del paciente (si es ambulatorio o 
no antes del tratamiento, ya que pacientes ambulatorios 
tienen mayor periodo de sobrevida); la mayoría de pa-
cientes que no son ambulatorios se recupera después del 
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tratamiento, pero un 16% después de radioterapia llegan 
a ser ambulatorios.1 En estudios de pacientes con parálisis 
manejados con radioterapia se ha observado mejoría en la 
función de la marcha después del manejo, y es que se han 
descrito casos de recuperación tardía lo que se compara 
con la mayoría de los pacientes.6 Se ha visto que puede ha-
ber confusión en los resultados finales en identificar que  
los pacientes tienen habilidad para caminar, es decir  
que el éxito del tratamiento en pacientes no ambulatorios 
deriva en que se reconoce una mejoría en la función de la 
marcha, comparados con los ambulatorios que permane-
cieron así después del manejo.5 Pacientes con enfermedad 
de Hodgkin y no Hodgkin llegan a ser ambulatorios des-
pués de radio-quimioterapia si experimentan paraplejia 
a la presentación. Estudios retrospectivos y prospectivos 
identifican que el 90% de los pacientes con deterioro 
lento de la función motora (< 14 días) exhibe mejoría 
después de radiación, comparado con 10% solamente si 
el deterioro tiene lugar en uno a 13 días.1,7,8 

La función ambulatoria pretratamiento es el mayor 
determinante de la función de la marcha postratamien-
to. El tiempo de sobrevida de pacientes no ambulatorios 
puede mejorar si el tratamiento se indica a la brevedad. Se 
ha señalado que la histología del primario resulta en una 
mayor respuesta al tratamiento en pacientes con paresia 
o paraplejia.5

Otros factores asociados son las disfunciones vesical 
e intestinal que tienen pronóstico desfavorable. Un factor 
independiente es la presencia de metástasis múltiples en 
médula espinal (25% a 40% de los pacientes) que empeo-
ran el pronóstico, lo mismo que las metástasis viscerales.9 

Finalmente otro factor propuesto es la respuesta al 
esquema de radioterapia utilizado. Los resultados con 
un esquema corto de radiación (dosis única de 8 Gy o 
cinco sesiones de 4 Gy cada una) o bien un esquema 
largo (10 sesiones de 3 Gy por sesión/20 sesiones de 2 
Gy cada una/15 sesiones de 2.5 Gy por sesión), han in-
dicado que pacientes con expectativa de vida > 6 meses 
pueden beneficiarse de esquemas largos ya que hay un 
mayor control de la enfermedad. Cuando la expectativa 
es < 6 meses es mayor el beneficio con esquemas cor-
tos de radiación. Pacientes con metástasis viscerales, no 
ambulatorios, con déficit motor (uno a 7 días) antes de 
la radiación y un estado funcional deteriorado (ECOG 
3-4) podrían ser considerados para un esquema corto de 
radioterapia.10 

 T DIAGNÓSTICO

Si bien el cuadro clínico orienta el diagnóstico, los estu-
dios de imagen son los métodos que ayudan a determinar 
si existe compresión medular, además de que permiten 

dirigir la mejor opción de tratamiento. La tomografía 
computada (TC) y la imagen de resonancia magnética 
(IRM) son los más utilizados. Hasta en un 46% de los 
casos el manejo puede cambiar con una resonancia mag-
nética.11

Los rayos X pueden demostrar alteración hasta en el 
80% de los casos con metástasis espinales sintomáticas, 
con un valor predictivo positivo del 98%, pero falsos ne-
gativos en el 17%. La mielografía (introducción de medio 
radiopaco dentro del saco tecal) fue un estudio muy uti-
lizado antes de la TC, pero actualmente no se utiliza.1,3

La TC es un método que identifica compresión 
espinal y lesiones paraespinales, la desventaja es que no 
contrasta bien en tejidos blandos. Este método es uti-
lizado para planear la instrumentación en caso que el 
paciente sea quirúrgico o en la planeación de radioterapia 
en caso de que se maneje con ésta.3,11

La IRM es el método de elección en compresión 
con una sensibilidad del 91%, una especificidad de 97% 
y una agudeza diagnóstica del 95%. El estudio muestra 
adecuadamente el nivel de la compresión, tiene alta re-
solución en tejidos blandos y además identifica lesiones 
intradurales e intramedulares. Dos patrones de com-
presión pueden identificarse con resonancia magnética: 
enfermedad epidural de tejidos blandos en el 73% y co-
lapso vertebral en 24%. Con IRM se pueden identificar 
lesiones metastásicas espinales múltiples que se presentan 
hasta en el 70% de los casos.1,11 El estudio de IRM debe 
incluir imágenes sagitales ponderadas en T1 y T2 de toda 
la médula espinal. Imágenes ponderadas en T1 permiten 
diferenciar tumores que tienen baja señal con la grasa de 
la médula ósea que tiene alta señal (Figura 2). La ima-
gen T2 se usa más para evaluar infiltración del saco tecal, 
debido a que el líquido cefalorraquídeo que tiene alta se-
ñal genera un efecto de mielografía. Imágenes T1 sagital 
únicas no son suficientes para evaluar compresión ya que 
tienen una sensibilidad de 87% por lo que se recomienda 
también imágenes T1 y/o T2 axiales en lesiones de com-
presión medular (Figura 3). Imágenes axiales identifican 
mejor infiltración de raíces nerviosas. En lesiones in-
tramedulares el uso de gadolinio mejora la identificación 
de éstas.11,12

La tomografía por emisión de positrones (PET) es 
un estudio que mide la captación de 18-fluorodesoxiglu-
cosa y puede identificar lesiones metastásicas captantes, 
pero tiene escasa resolución anatómica comparada con la 
IRM.3

 T TRATAMIENTO

El objetivo principal en el manejo de pacientes con com-
presión es preservar o recuperar la función nerviosa y la 
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estabilidad de la columna, con lo que debe presentarse 
el alivio del dolor. El tratamiento debe individualizarse 
según las condiciones del paciente, las opciones son ra-
dioterapia y cirugía sola o combinada. La quimioterapia 
tiene un nivel de evidencia 3 y puede indicarse en jóve-
nes y adultos con tumores quimiosensibles que no son 
candidatos a cirugía o radiación. El reposo es una de las 
primeras indicaciones para los pacientes, seguido de me-
dicación a base de esteroides (nivel de evidencia 1) si ya 
se ha confirmado compresión medular. En los linfomas 
los esteroides tienen un efecto antitumoral. El efecto de 
estos agentes es que reducen el edema, inhiben la res-
puesta inflamatoria y estabilizan la membrana vascular, 
retardando el déficit neurológico. En metástasis epidu-
rales los corticosteroides alivian rápidamente el dolor y 
generan rápida recuperación. La dexametasona es el es-
teroide más utilizado, su beneficio está en relación con la 
dosis. En 1998 se recomendaban 96 mg/24 horas por tres 
días y después reducción. Un estudio piloto del Trans-
Tasman Radiation Oncology Group (TROG) 01.05 
compara 96 mg vs. 16 mg/día, sin encontrar diferencia 
en sobrevida, pero sí mayor toxicidad con dosis más ele-
vadas de esteroides.4 Otros estudios reportan que dosis 
altas como 100 mg en bolo intravenoso (IV) seguido  
de 24 mg cada 6 horas/día durante tres días son una  

opción adecuada, pero no hay evidencia importante para 
soportar estas dosis. Por lo tanto, dosis de 16-100 mg por 
día pueden ser apropiadas.1,3 Se obtiene mayor beneficio 
cuando se combinan radioterapia y esteroides, hasta 81% 
de los pacientes son ambulatorios después del manejo vs. 
63% cuando sólo reciben radioterapia. La dosis de dexa-
metasona debe disminuirse en forma paulatina cuando se 
adiciona radioterapia.1

Los analgésicos pueden utilizarse en combinación 
de esteroides y radioterapia; cuando hay dolor severo se 
manejan opioides y en dolor neuropático se utilizan ga-
bapentina y amitriptilina. 

RADIOTERAPIA

La radioterapia es el estándar de manejo en pacientes 
con metástasis en columna y datos de compresión me-
dular. Radioterapia sola o combinada con cirugía puede 
ser una opción terapéutica, aunque es debatible. La ra-
dioterapia es más factible de administrar y ofrece menos 
toxicidad, está indicada en casos de metástasis epidurales, 
cuando hay lesiones múltiples, en pacientes con tumores 
radiosensibles y cuando no son candidatos a cirugía. Los re-
sultados con radioterapia son excelentes en los tumores 
radiosensibles (linfomas, sarcoma de Ewing, mieloma, 
seminoma y neuroblastoma) y adecuados en cáncer 

Figura 2. 
IRM sagital ponderada en T1 en compresión medular por cáncer de mama metas-
tásico.

Figura 3. 
IRM axial ponderada en T2 en compresión medular torácica por cáncer pulmonar.
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de mama, próstata y células pequeñas de pulmón. La 
respuesta completa se expresa como recuperación o pre-
servación de la marcha. El alivio parcial o completo del 
dolor de espalda se observa en 70% a 85% de los pacien-
tes y 80% a 100% permanecen ambulatorios si antes de 
radioterapia se encontraban así. Hay un 30% de pacien-
tes tratados con radiación que sobreviven un año, pero el 
tiempo es mayor en quienes son capaces de caminar antes 
y después de recibir radioterapia, y en aquellos con his-
tología favorable. Pacientes con cáncer de próstata tienen 
mejoría en la función motora en el 50% a 60% después 
de radioterapia y en linfoma no Hodgkin que son paré-
ticos a la presentación; en su mayoría son ambulatorios  
y tienen una larga sobrevida después de radiación. 

Los fraccionamientos de radiación más frecuentes 
son: 30 Gy en 10 sesiones, 40 Gy en 20, 37 Gy en 15 o 
esquemas muy cortos como 20 Gy en cinco sesiones y 8 
Gy en dosis única semanal o dos dosis semanales. Maran-
zano y colaboradores reportan que este esquema puede 
ser efectivo en pacientes con pobre estado neurológico.13 

En la mayoría de las revisiones no hay diferencia en los 
resultados funcionales ni en la sobrevida con los diferen-
tes esquemas, pero sí en el control local: esquemas largos 
ofrecen mejor control que esquemas cortos. Pacientes 
con corta expectativa de vida (<6 meses), enfermedad 
metastásica extensa y tumor primario de pulmón, mela-
noma, sarcoma se benefician de esquemas más cortos, a 
diferencia de aquellos con mayor expectativa (mieloma, 
linfoma, cáncer de mama y próstata) que se pueden tratar 
con esquemas más prolongados.15-17 Se ha observado que 
pacientes que reciben esquemas más largos de radiación 
tienen menos porcentaje de recurrencia en el sitio previa-
mente irradiado.16 

El tratamiento con radioterapia en años previos utili-
zaba sólo equipos de cobalto que daban menor protección 
a órganos de riesgo. En la actualidad la mejor técnica de 
radiación es con equipos de megavoltaje para ofrecer ra-
dioterapia conformal con una dosis superior al volumen 
blanco e inferior a los tejidos sanos; esto se logra porque el 
plan de tratamiento se realiza mediante imágenes de TC 
o IRM que visualizan adecuadamente el sitio de la lesión. 
Otra modalidad es radioterapia de intensidad modulada 
(IMRT) en la que es aún menor la dosis a los órganos 
de riesgo; esta técnica puede usarse en reirradiación con 
buenos resultados: hasta el 94.7% de control local, 81% 
alivio del dolor y en el 42% mejoría neurológica.4

La radiocirugía es otra modalidad de tratamiento 
con una dosis única y grande de radiación en el volumen 
blanco mediante una guía esterotáctica, son pocos los re-
portes y el rol es aún limitado en compresión medular. 

La braquiterapia es una técnica en la cual se implan-
tan semillas radioactivas (I125) directamente en el sitio de 

la lesión, pero es una modalidad de irradiación limitada a 
pacientes con buen estado funcional y una larga expec-
tativa de vida. La cirugía seguida de braquiterapia ofrece 
buenos resultados incluso con un 84.7% de control local 
a dos años.4

CIRUGÍA

Es un procedimiento que alivia en forma inmediata la  
compresión y lleva a estabilidad mecánica directa de  
la columna vertebral. Es una decisión multifactorial y 
debe considerarse riesgo/beneficio en cada paciente. La 
cirugía sola se indica en pacientes en quienes sea facti-
ble realizar descompresión quirúrgica y en quienes no  
pueden recibir radioterapia (tumores poco sensibles,  
no factibles de reirradiación). Pacientes con metástasis 
extensas y expectativa de vida <3 meses no son candida-
tos a cirugía. Pacientes con columna inestable en quienes 
la descompresión y fijación es la única forma de preser-
var la marcha deben someterse a cirugía y radioterapia. 
La descompresión puede indicarse también para impedir 
disfunción de esfínteres. Cirugía y radioterapia pueden 
mantener ambulatorios a los pacientes por más tiempo 
que la radioterapia sola, aunque con las nuevas técnicas de 
radiación puede haber mejores resultados. 1,3,17 

Existen algunos sistemas de clasificación (Harrington, 
Weinstein-Boriani, Tokuhashi, Tomita,19-22 incluyendo el 
estado de Karnofsky) que ayudan a definir el tipo de ci-
rugía más adecuado, ya que valoran el grado de deterioro 
neurológico, colapso vertebral, inestabilidad, número de 
cuerpos vertebrales afectados y extensión, y finalmente 
localización del primario. 

Laminectomía: Desde los setenta hasta mediados 
de 1980 se utilizaba laminectomía y detumorización. 
La primera consiste en remover el arco posterior de la  
vértebra, un nivel arriba y un nivel abajo del sitio de  
la compresión, con lo que se logra la descompresión  
del canal y de la médula espinal. Este procedimiento 
sólo es efectivo para la compresión posterior, no así para 
la anterior (más común). Niños con tumores de tejidos 
blandos o adultos con sarcoma óseo podrían beneficiarse 
de este procedimiento. Estudios retrospectivos muestran 
mayor beneficio en pacientes que recibieron radioterapia 
después de la laminectomía vs. radioterapia sola.1,3,17

Descompresión anterior: Es una resección del cuerpo 
vertebral con lesión que permite además remover el tumor. 
Se puede realizar mediante una toracotomía o una disec-
ción retroperitoneal (individualizar en cada paciente). 
Este tipo de procedimiento permite una descompresión 
neural directa y mantiene la estabilidad. Está indicado 
en compresión epidural focal, pacientes con buen es-
tado funcional y con paraparesia. El cuerpo vertebral es  
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reemplazado por una prótesis sintética (2-metil meta-
crilato) y varios instrumentos de fijación, que se colocan 
adyacentes a los cuerpos vertebrales. La instrumenta-
ción puede ser aplicada anteriormente, posteriormente 
o ambas, según el objetivo de la estabilidad. No se in-
dica injerto óseo porque el lecho tumoral queda con 
tumor y además la radioterapia puede generar rechazo 
del mismo. En diferentes estudios retrospectivos y pros-
pectivos no aleatorizados se ha observado mejoría en el 
80% de los pacientes en términos de alivio del dolor y 
estabilidad ambulatoria, pero la estabilidad se mantiene 
si se adiciona radioterapia. El tiempo para iniciar radia-
ción no es claro pero se propone que sea de tres a seis 
semanas. El riesgo de complicación puede limitar la op-
ción quirúrgica.1,3,17

Vertebroplastia: Método utilizado como paliación del 
dolor en lesiones de cuerpo vertebral con o sin colapso. 
La técnica consiste en la fijación de tornillos o de meta-
crilato en el pedículo posterior del cuerpo vertebral. El 
abordaje percutáneo ha sido reportado en estudios re-
trospectivos, iniciando con Galibert y colaboradores en 
1987,4 que indican adecuada mejoría del dolor. Algunas 
series han informado complicaciones como embolia pul-
monar, infarto cerebral, choque cardiogénico y lesión 
medular por fuga del cemento dentro del canal medular. 
El único estudio prospectivo en este procedimiento es 
multi-institucional fase I/II del Japan Interventional Ra-
diology in Oncology Study Group (JIVROSG) 0202, y 
los reportes en términos de alivio del dolor son similares 
a los ya referidos.13

El mayor beneficio de vertebroplastia se ha visto en 
pacientes con mieloma, con alivio del dolor en el 83% de 
los casos. Cuando se compara este abordaje con radiote-
rapia se benefician más los pacientes con vertebroplastia 
porque el alivio es inmediato luego del procedimiento 
(primer día) y con radiación se alcanza el control del do-
lor después de una a dos semanas.17,22,23 

Quimioterapia y hormonoterapia: El tratamiento con 
quimioterapia en compresión es limitado y se reserva a 
tumores quimiosensibles. Tumores en niños como neu-
roblastoma, enfermedad de Hodgkin y tumor germinal 
tienen buena respuesta. El tratamiento combinado con 
cirugía o radioterapia es mejor por lo que quimioterapia 
sola únicamente se indica en pacientes no candidatos a los 
manejos previos.

El manejo hormonal sólo se indica en cáncer de mama 
y próstata y generalmente asociado a cirugía o radioterapia.1

 T COMPLICACIONES

La cirugía es una buena opción de manejo pero debe ser 
selectiva para ciertos pacientes, previa identificación de 
factores pronósticos, debido a la dificultad de la técnica, 

el riesgo de complicación (10-53%) y la mortalidad pe-
rioperatoria (3-10%). La complicación más relacionada 
con radiación es la mielopatía, pero en la actualidad con 
las nuevas técnicas de radioterapia puede disminuir hasta 
1%, por lo que la accesibilidad y el menor riesgo la hacen 
una excelente opción terapéutica.1,3 

 T PRONÓSTICO

La sobrevida en promedio oscila entre tres y seis meses. 
El pronóstico es individualizado, ya que depende de to-
dos los factores relacionados con el paciente y el tumor, 
pero indudablemente el diagnóstico oportuno y el trata-
miento ideal pueden mejorar la calidad de vida y la misma 
sobrevida. 
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 T Resumen

La medicina alternativa y complementaria (MAC) es 
definida como un grupo de sistemas, prácticas y produc-
tos diversos para el cuidado de la salud que no están 
considerados hoy por hoy como parte de la medicina con-
vencional. La MAC actualmente es de uso común entre 
pacientes crónicos y los niños con cáncer no escapan a 
esta aseveración. Si bien alguna MAC se considera no 
perjudicial, hay otras que utilizadas en exceso pueden 
acarrear complicaciones, causar serios efectos colatera-
les, ser físicamente dañinas y aún conducir a la muerte. 
En especial es necesario tener precaución con el uso 
de MAC relacionada a la nutrición ya que muchos su-
plementos no han sido adecuadamente evaluados para 
determinar su eficacia y seguridad, así como también se 
desconoce su posible interacción con la quimioterapia y 
la radioterapia. Para evaluar estas terapias se requiere de 
estudios bien diseñados que puedan influir en la práctica 
clínica y la conciencia pública.

Palabras clave: Medicina alternativa y complementaria, 
cáncer, México.

 T AbstRAct

Complementary and alternative medicine (CAM) is a heteroge-
neous group of systems, practices, and products for health care not 
considered part of conventional medicine. CAM use is common in 
chronic patients and such applies to children with cancer as well. 
Some CAM is not considered dangerous; however, when used 
in excess, some others cause complications, serious side effects, 
physical injures, and even death. Special caution is required with 
nutritional supplements because their effectiveness and safety have 
not yet been proved; in addition, their chemotherapy and radio-
therapy interactions are not known. Randomized clinical trials 
are necessary to evaluate these therapies in order to influence clini-
cal practice and public awareness.

Keywords: Alternative and complementary medicine, cancer, 
Mexico.
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 T IntRoduccIón

La terapia médica convencional incluye tratamientos 
probados y tratamientos de investigación, es decir se re-
fiere a las formas de tratamiento ampliamente practicadas 
y aceptadas por los médicos como las más efectivas, para 
lo cual existe evidencia científica de su eficacia, con datos 
de soporte y conclusiones publicados en revistas de alta 
reputación científica. Las terapias convencionales están 
basadas en la investigación clínica.1

La terapia no convencional es todo procedimiento 
para el diagnóstico, tratamiento y cuidado de los pacien-
tes que cae fuera de la definición de terapia convencional. 
Las terapias no convencionales son denominadas me-
dicina alternativa y complementaria (MAC)2 y de ellas 
existen actualmente más de 300 tipos.

La medicina alternativa es cualquier sistema no con-
vencional usado en lugar de un tratamiento médico 
convencional. La medicina complementaria es cualquier 
método no convencional usado en conjunción con el 
tratamiento médico convencional.3 

La MAC se define como un grupo de diversos sis-
temas de cuidados médicos y para la salud, prácticas y 
productos que no están actualmente considerados como 
parte de la medicina convencional, los cuales constituyen 
un grupo extremadamente heterogéneo de terapias que 
pese a ser ampliamente usadas por la población general, 
muchas no han sido debidamente estudiadas ni entendi-
das por los médicos. 

La MAC es usada en todo el mundo por los pacien-
tes con cáncer. Una revisión de 26 estudios en 13 países 
mostró una prevalencia de uso del 31%.4 Durante la dé-
cada pasada se identificó que ésta alcanzó 24% a 90% 
entre niños con cáncer.5-7

La MAC es usada por varias razones que incluyen 
curar el cáncer, reducir la velocidad de su progresión, 
complementar y disminuir los efectos secundarios del 
tratamiento convencional, fortalecer al paciente y aliviar 
los síntomas. Las razones para no usarla incluyen que el 
paciente se sienta bien, confía en su sistema médico o re-
quiere información de mejor calidad acerca de las terapias 
no convencionales.7-10

Los remedios herbales se encuentran entre la MAC 
más frecuentemente usada, seguidos por dietas especia-
les7 y terapias espirituales.

La ingestión regular de múltiples suplementos puede 
interferir con la ingesta de alimentos y afectar adversamente 
el estado nutricional de los niños. Los suplementos 
dietéticos pueden interferir con el metabolismo y 
efectos secundarios de la quimioterapia convencional 
y la radioterapia. Se han reportado eventos adversos re-
lacionados con contaminación por metales pesados; la 

contaminación microbiana de productos herbales puede 
estar asociada con mayor riesgo en niños inmunocom-
prometidos. Los antioxidantes pueden disminuir el 
efecto de agentes tales como antraciclinas, derivados de 
platino y alquilantes que ejercen su efecto anticanceroso 
por la producción de radicales libres.5,11

El yew needle y el té essiac se han asociado a daño 
cardiaco y renal, particularmente cuando se toman 
conjuntamente con ciertas drogas antineoplásicas. Se 
requieren estudios con un número adecuado de pa-
cientes para determinar si las diferentes alternativas de 
tratamiento se asocian a mejoría en la evolución clínica 
o a mayor calidad de vida entre niños con cáncer. Los 
médicos e investigadores deben estar informados acerca 
de los beneficios y desventajas de las terapias alternativas, 
hablar con sus pacientes sobre las opciones de tratamien-
to (incluyendo aquellas consideradas alternativas) y hacer 
referencias cuando sea apropiado.12

Dado el número de pacientes que combinan la tera-
pia convencional con vitaminas y hierbas, la comunidad 
oncológica debe mejorar la comunicación con el paciente 
para ofrecer información confiable, e iniciar investiga-
ciones para determinar posibles interacciones entre los 
fármacos, las hierbas y las vitaminas.13

La American Cancer Society indica que el uso de vita-
minas durante el tratamiento del cáncer es controversial y 
potencialmente dañino aunque puede recurrirse a éste en 
pacientes que no pueden ingerir una dieta adecuada.14 El 
National Cancer Institute exhorta a los pacientes con cán-
cer a evitar suplementos minerales y vitamínicos mientras 
estén bajo tratamiento oncológico o tomarlos sólo bajo 
indicación de su médico.15

Existe una amplia variedad de dietas, sobre algunas 
de las cuales se ha señalado que pueden curar el cán-
cer; sin embargo, las dietas pueden ser potencialmente 
perjudiciales particularmente en niños.16 Las dietas de-
toxificantes causan pérdida de agua y proteínas más que 
de toxinas y pueden estar asociadas a falla multiorgánica, 
la macrobiótica causa deficiencias nutricionales severas, la 
dieta Gerson puede llevar a condiciones de hipercaliemia 
que ponen incluso en riesgo la vida.17 Así, las desven-
tajas de las terapias dietéticas son muchas; su consumo 
inicial puede ser contraproducente ya que los nutrientes 
son necesarios para la competencia inmunológica y dicho 
consumo impide la actividad del sistema inmune más que 
activarlo. Algunas dietas incluyen dosis tóxicas de suple-
mentos incluyendo vitaminas liposolubles y minerales. 
La ingestión de carne y jugos crudos aumenta los ingre-
sos hospitalarios por sepsis bacteriana. Las dietas altas en 
fibra y bajas en calorías y proteínas pueden conducir a  
desnutrición. Las dietas muy altas en fibra producen  



Medicina alternativa y complementaria en pacientes oncológicos pediátricos
Páez Aguirre SF.

GAMO Vol. 10 Núm. 5,  septiembre – octubre 2011 305

dolor y molestia abdominal, mientras que los enemas de café  
y otros pueden producir perforación intestinal así como 
mayor riesgo de complicaciones debidas a sepsis, parti-
cularmente en pacientes neutropénicos en quienes esto 
debe ser evitado.16

Puede haber interferencia en la coagulación con do-
sis altas de vitamina E y efecto antiplaquetario con el uso 
de ajo, jengibre y ginko biloba.18-20

El uso de MAC es más alto entre pacientes cróni-
camente enfermos, pero la mayoría de ellos (72%) no lo 
comunica a su médico. Varios estudios indican que los 
médicos no preguntan a sus pacientes acerca del uso de 
MAC o no lo registran en los expedientes cuando el pa-
ciente lo menciona. Esto sugiere que el personal de salud 
puede no reconocer la importancia médica de tal uso.21 
No obstante, algunos oncólogos creen importante co-
nocer si sus pacientes usan MAC y si alguna de ellas es 
potencialmente perjudicial.22

La carga económica de la MAC puede ser conside-
rable, se ha calculado un costo de 40 billones de dólares 
anuales en MAC en Estados Unidos.16 Se estima que en 
Canadá 25% de los padres de niños con cáncer gastan en-
tre 1000 y 10,000 délares en MAC y 5% más de 10,000 
dólares.21 En México se ha calculado un costo mensual 
promedio de 345 dólares, con un rango de 13 a 2,545 
dólares.22

Entre los pacientes que usan MAC por condicio-
nes médicas serias, la gran mayoría (83%) sigue también 
tratamientos médicos convencionales. Se estima que en 
Estados Unidos en 1990 hubo 425 millones de visitas a 
proveedores de MAC, cifra que excede el número de vi-
sitas a los médicos de atención primaria (388 millones).25

 T conclusIones

El uso de la MAC, principalmente farmacológica tiene 
un real potencial para interactuar con la terapia conven-
cional, afectar su eficacia e incrementar su toxicidad. Se 
requiere mayor investigación en la farmacología de las 
MAC más comúnmente usadas.

Muchas de la MAC no han sido sometidas a ensayos 
clínicos adecuados, y los que existen son escasos y de baja 
calidad metodológica.2 Sin embargo, alguna MAC po-
dría ser segura y benéfica para los pacientes.9

Algunas estrategias no farmacológicas (tales como 
distracción cognitiva, ejercicio, hipnosis, relajación, des-
ensibilización sistemática, psicoeducación, etc.) parecen 
promisorias para el manejo de los efectos adversos de la 
quimioterapia antineoplásica; sin embargo, la calidad de 
los ensayos clínicos en general es baja lo que hace difícil 
arrojar conclusiones acerca de su efectividad. 
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 T RESUMEN

El tumor neuroectodérmico primitivo (TNEP) del sis-
tema nervioso central es un tumor de comportamiento 
agresivo, conocido por su alta frecuencia de diseminación 
leptomeníngea; sin embargo, la diseminación extraneural 
es rara. Cuando ésta ocurre los sitios más frecuentemen-
te afectados son hueso, pulmón, médula ósea y ganglios 
linfáticos. Se presenta el caso de un preescolar masculino 
con un TNEP de localización temporo-parietal izquier-
da, evolución clínica rápidamente progresiva a la muerte 
y diseminación extraneural ganglionar mediastinal. 

Palabras clave: Tumor neuroectodérmico primitivo, 
supratentorial, diseminación extraneural, México.

 T ABSTRACT

Primitive neuroectodermal tumor of the central nervous system is 
an aggressive tumor; leptomeningeal seeding is common but ex-
traneural metastases are rare. When these occur the most common 
sites are bone, lung, bone marrow, and lymph nodes. This is 
a report of a boy with a supratentorial PNET and extraneural 
metastasis.

Keywords: Supratentorial primitive neuroectodermal tumor, ex-
traneural dissemination, Mexico.

Tumor neuroectodérmico primitivo supratento-
rial con diseminación extraneural. Reporte de un 
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 T INTRODUCCIÓN

El término de tumor neuroectodérmico primitivo (TNEP) 
designa a un grupo de tumores morfológicamente simila-
res pero con un patrón distinto de diferenciación,1 que se 
originan en sitios intracraneales o periféricos del sistema 
nervioso central. Son tumores de células pequeñas, redon-
das y azules que se presentan casi exclusivamente en niños, 
tienen un curso clínico agresivo2 y son clasificados como 
grado IV según la Organización Mundial de la Salud.1,3

En 1973 Hart y Earle definieron al TNEP del ce-
rebro como una entidad clínica y patológica diferente.4

Los TNEP supratentoriales comprenden del 2% 
al 3% de los tumores primarios del sistema nervio-
so central en niños, ocurren predominantemente en la 
primera década de la vida (su incidencia es máxima en-
tre el nacimiento y los cinco años de edad), la relación 
hombre:mujer es casi de 1, tienen predilección por los 
lóbulos cerebrales, siendo los lóbulos frontal y tem-
poral los más frecuentemente afectados.5

La extensión tumoral regional y local amplia es co-
mún;6 estos tumores son capaces de diseminarse a través 
del líquido cefalorraquídeo. La incidencia de enfermedad 
leptomeníngea difusa o subaracnoidea espinal al diagnós-
tico puede alcanzar 30%7-9 aunque algunos estudios la 
reportan alrededor de 9%.7,10,11

Las metástasis sistémicas no han sido frecuentemen-
te notificadas, pero cuando se presentan los principales 
sitios de afección son hueso, pulmón, hígado, médula 
ósea y ganglios linfáticos.12-17 

 T PRESENTACIÓN DEL CASO 

Preescolar masculino de cuatro años, abuela paterna fa-
llecida por cáncer de mama. Se presenta con un cuadro 
de tres meses de evolución caracterizado por ataque al es-
tado general, cefalea, vómitos, crisis parciales motoras de  
miembro pélvico derecho con generalización secunda-
ria, hemiparesia derecha, imposibilidad para la marcha, 
dificultad para articular palabras, bradilalia, bradipsiquia, 
desorientación y desconcentración, tono muscular de 
hemicuerpo derecho disminuido, edema de papila bila-
teral, reflejos de estiramiento miotático exaltados, clonus 
derecho inagotable, Babinsky positivo. La tomografía 
computada de cráneo mostró un tumor parieto-occipital 
izquierdo (Figura 1). Se realiza resección tumoral del 
40% (Figura 2), con diagnóstico histopatológico de 
TNEP. Citología de líquido cefalorraquídeo, mielografía 
y radiografía simple de tórax negativas. Recibe radiote-
rapia 35 Gy a todo el cráneo y 20 más al lecho tumoral 
con cobalto 60. Posteriormente quimioterapia sistémi-
ca carboplatino-etopósido por cuatro ciclos. Durante  

Figura 1. 
TAC de cráneo preoperatoria en fase de contraste endovenoso. Imagen hipoden-
sa, heterogénea de 8 x 10 cm, que infiltra los lóbulos temporal, frontal y parietal 
izquierdos, produce efecto de masa (desplazamiento de la línea media y elementos 
vasculares y ventriculares); edema perilesional, reforzamiento moderado anular con 
centro hipodenso sugestivo de necrosis.

Figura 2.
TAC de cráneo posoperatoria en fase de contraste endovenoso. Tumor residual de 5 
x 3 cm, con centro hiperdenso (sangrado activo) y halo hipodenso que mantiene el 
edema perilesional y desplazamiento de la línea media.
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este lapso evoluciona con mejoría; control de las crisis 
motoras, recuperación de la movilidad de hemicuerpo 
derecho y de la marcha, así como de las funciones men-
tales superiores.

Súbitamente experimenta ataque al estado general, 
cefalea universal, vómitos, irritabilidad y somnolencia 
que motivan el ingreso a urgencias donde se toma to-
mografía axial computarizada (TAC) simple de cráneo; 
presenta deterioro neurológico rápidamente progresivo 
y paro cardiaco irreversible. La radiografía de tórax a su 
ingreso muestra una lesión mediastinal de la cual se toma 
biopsia posmortem (Figuras 3 a 5).

 T DISCUSIÓN

Los tumores cerebrales son las neoplasias sólidas más 
comunes en los niños y la principal causa de muerte 
relacionada con cáncer, siendo el meduloblastoma, epen-
dimoma, TNEP supratentorial y astrocitoma pilocítico 
los tipos más prevalentes.18 

Los TNEP supratentoriales (TNEPs) son tumores 
raros del sistema nervioso central de origen embrionario 
que pueden presentarse en niños y adultos. Su tratamien-
to en todos los grupos de edad se ha basado en el manejo 
del meduloblastoma, incluyendo resección quirúrgica 
lo más amplia posible seguida de radiación craneoespi-
nal y quimioterapia sistémica; sin embargo, los TNEPs 
no pineales pueden ser resistentes a algunos regímenes 
de quimioterapia por lo que actualmente debe reconsi-
derarse el esquema a utilizar e investigar otros esquemas 
alternativos.19 

Dosis bajas de radioterapia y esquema de quimiote-
rapia ICE (ifosfamida-carboplatino-etopósido) pueden 

Figura 3.
TAC de cráneo simple. Imagen parieto-occipital izquierda, bordes regulares, bien 
definidos, hiperdensa, homogénea de 3.5 x 2.5 cm con halo hipodenso (edema) 
que se extiende hacia la línea media con densidad de 42.6 a 59.5 UH sugestivas de 
metástasis y datos de sangrado activo.

Figura 4.
Radiografía simple de tórax posteroanterior: Imágenes lobuladas y desplazamiento de la trama vascular compatible con conglomerado ganglionar bilateral de predominio derecho 
(flechas negras). Lateral: conglomerado ganglionar mediastinal (punta de flecha).
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ser una opción de tratamiento para tumores embriona-
rios no metastásicos al diagnóstico.20 

Actualmente se propone que los TNEPs sean trata-
dos con radioterapia craneoespinal adaptada al riesgo con 
sobredosis al tumor primario y altas dosis de quimiotera-
pia con rescate con células tallo.21-23 

La recurrencia local es el patrón de falla más común.24 
Los niños que desarrollan recurrencia después de la 

radioterapia craneoespinal tienen una mala evolución, y 
actualmente regímenes mieloablativos basados en tiotepa 
con rescate de células tallo se están utilizando con resul-
tados variables.25,26 

El impacto pronóstico de las características 
patológicas y genéticas del TNEPs no ha sido com-
pletamente investigado, sin embargo se ha visto que 
características anaplásicas y/o de células grandes, amplifi-
cación de MYCN o MYCC, polisomías de comosomas 
2 y 8 se asocian a disminución de la sobrevida.27 

 T CONCLUSIÓN

El TNEPs es una neoplasia con un curso clínico agresivo 
y una alta propensión a la diseminación leptomeníngea. 
Las metástasis sistémicas no se reportan frecuentemente; 
cuando se presentan se asocian a enfermedad leptome-
níngea previa y a desenlace casi siempre fatal. Los sitios 
más frecuentemente afectados son hueso, pulmón, híga-
do, médula ósea y ganglios linfáticos. En el caso descrito 
se documentó por biopsia posmortem la presencia de 
metástasis ganglionar del tumor neuroectodérmico pri-
mitivo primario supratentorial.
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 T RESUMEN

La elevación del CA125 asociado a la presencia de una 
masa pélvica es altamente sugestiva de cáncer de ovario. 
Sin embargo, otras condiciones benignas pueden estar 
asociadas con la presencia de una masa pélvica e incre-
mento de este marcador tumoral. 
Presentamos el caso de una mujer de 30 años con 
masa pélvica dependiente de anexo derecho. El es-
tudio de ultrasonografía (USG) y la resonancia 
magnética (RM) revelaban una lesión quística de 
anexo derecho, con CA125: 525 U/mL. La paciente 
fue sometida a cirugía laparoscópica, con hallazgos  
de tumor de ovario derecho, de 8 cm, sin evidencia de  
malignidad. Se realiza cistectomía laparoscópica  
de quiste de ovario derecho. En el posoperatorio 
se evidenció disminución del marcador tumoral 
CA125. El reporte de patología confirmó quiste en-
dometrioide benigno. 

 T ABSTRACT

CA-125 elevation associated with the presence of a pelvic mass is 
highly suggestive of ovarian cancer. However, other benign con-
ditions may be associated with the presence of a pelvic mass and 
increased CA-125.
We present the case of a 30 year-old woman with a pelvic mass 
dependent of the right adnexa. Both Doopler examination and 
magnetic resonance imaging (MRI) revealed a right cystic mass. 
CA-125 was markedly elevated at 525 U/ml. The patient 
underwent laparoscopic surgery, in which an 8 cm right ovarian 
tumor without evidence of malignancy was found. Laparosco-
pic right ovarian cystectomy was performed. CA-125 level was 
measured postoperatively and it had declined to normal levels. 
Histology revealed an endometriotic cyst.
CA-125 is a nonspecific tumor marker that can be raised by be-
nign or malignant conditions; false positives must be taken into 
account. Currently, benign ovarian tumors can be approached 
laparoscopically, but CA-125 in conjunction with other studies 

Tumor pélvico asociado a incremento del CA125 
por neoplasia benigna. Presentación de un caso 
resuelto por vía laparoscópica

Pelvic Mass Associated with Raised CA-125 for benign mass. 
Case Presentation Approach by Laparoscopic Surgery

Efraín A. Medina-Villaseñor,1 Ismael Quezada-Adame,2 Pedro Antonio Oliver-Parra,3 Juan Luis 
Aboites-Lucero,4 Elvia Neyra-Ortíz,3  Jorge Armando Pérez-Castro,5 Mauricio Rosario-Cruz.6
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 T INTRODUCCIÓN

La presencia de una masa pélvica es uno de los hallazgos 
más frecuentes en la práctica clínica ginecológica. Debi-
do a la gran variedad histológica de estas tumoraciones 
y a su presencia en cualquier etapa de la vida, se dificulta  
el diagnóstico de benignidad o malignidad. La elevación del 
marcador tumoral CA125 en presencia de alguna masa 
pélvica, es altamente sospechosa de carcinoma de ova-
rio. Sin embargo, existen diversas condiciones benignas 
que pueden confundir estos hallazgos, especialmente en 
mujeres premenopáusicas.1,2 Los tumores benignos de 
ovario, pueden presentar ligera elevación del CA125, 
pero los valores por arriba de 200 U/mL hacen sospechar 
malignidad, con una sensibilidad del 79% y especificidad 
del 97%.3,4 Presentamos el caso de una mujer de 30 años 
con tumor pélvico asociado a incremento del CA125 
por neoplasia benigna, el cual fue resuelto por vía lapa-
roscópica. Se analizan la importancia del CA125 en la 
evaluación de neoplasias pélvicas, así como la utilidad del 
abordaje laparoscópico en tumores de ovario benignos.

 T PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 30 años de edad, eumenorreica, nuligesta, vida 
sexual activa desde los 20 años, utilizando preservativo 
como método de planificación familiar, último Papanico-
laou y colposcopia a los 29 años, negativos para cáncer. No 
refiere ningún otro antecedente de importancia. Acude a 
nuestra unidad por cuadro de seis meses de evolución, 
caracterizado por la presencia de dolor pélvico de mediana 
intensidad, dismenorrea, sin otros síntomas ginecológicos o 
urinarios asociados. En la exploración ginecológica bima-
nual se encontró una masa pélvica dependiente de anexo 
derecho. El ultrasonido demostró una lesión quística en 

ovario derecho, diámetro máximo de 7.5 cm, con pa-
redes finas y regulares, de contenido anecoico (Figura 
1). El CA125 se encontró elevado en 525 U/mL (normal 
<35 U/mL), los restantes marcadores tumorales fueron 
normales (antígeno carcinoembrionario [ACE], alfa 
fetoproteína [AFP], gonadotropina coriónica humana 
[HCG]). La resonancia magnética (RM) reveló una le-
sión quística de 8 cm de pared lisa y regular en anexo 
derecho, sin implantes peritoneales, ascitis, adenopatías 
ni metástasis hepáticas (Figura 2). La paciente fue valo-
rada por el servicio de Cirugía Oncológica y se programó 
para cirugía por tumor de anexo, a descartar cáncer de 
ovario en etapa temprana. 

La paciente se sometió a cirugía laparoscópica, utili-
zando dos puertos de 5 mm y un puerto umbilical de 10 
mm, con lente óptico de 5 mm de cero grados, mante-
niendo una presión intraabdominal de 12 mmHg, con 
monitorización con capnógrafo. Se encontró un tumor 
en anexo derecho, de 8 cm de diámetro mayor, con 
cápsula intacta, sin papilas superficiales, implantes perito-
neales o ascitis; asimismo un quiste paratubario derecho 
de aproximadamente 2 cm. El ovario izquierdo y resto de  
órganos pélvicos se encontraron dentro de la normalidad 
(Figura 3). Se realizó cistectomía de quiste de ovario de-
recho por laparoscopia con preservación de parénquima 
ovárico, utilizando pinza bipolar para el control hemos-
tático del sitio quirúrgico, se aspiró el contenido del 
quiste obteniendo material “achocolatado”, se retiró la  
pieza quirúrgica con endobolsa (Figura 4). El estudio 
transoperatorio fue de quiste endometriósico (benigno). 
El procedimiento quirúrgico se completó sin ningún in-
cidente o accidente. La paciente presentó disminución del  
CA125 en el posoperatorio y fue egresada 24 horas des-
pués de la cirugía, en buenas condiciones generales. El 

El CA125 es un marcador tumoral inespecífico que pue-
de elevarse por patologías benignas o malignas y puede 
haber los falsos positivos. Actualmente los tumores be-
nignos de ovario pueden abordarse por vía laparoscópica, 
pero se debe tomar en cuenta el CA125 en conjunto con 
otros estudios como USG, tomografía y RM para descar-
tar malignidad. 

Palabras clave: Quiste de ovario, cáncer de ovario, 
CA125, cirugía laparoscópica, endometrioma, México.

such as ultrasound, computed tomography and MRI should be 
taken into consideration to rule out malignancy. 

Keywords: Ovarian cysts, ovarian cancer, CA-125, laparosco-
pic surgery, ovarian endometrioma, Mexico.
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reporte de patología descartó malignidad, correspondió 
a un tumor de ovario, con la cápsula rota y vacía de un 
quiste uniloculado, de aspecto fibroso, color gris, dimen-
sión de 7 x 7 x 0.4 cm, el interior con áreas herrumbrosas 
adheridas y fácilmente desprendibles, sin áreas papi-
lares o sólidas (Figura 5). Los hallazgos microscópicos  
reportaron una pared formada por densas fibras, epitelio 
endometrial en la cara interna rodeada de escaso estro-
ma endometrial, con material heterogéneo eosinofílico 
con eritrocitos y hemosiderina adherida, sin presencia de 
atipias. El diagnóstico de patología definitivo fue quiste 
endometrioide (endometriósico) benigno (Figura 6).

 T DISCUSIÓN

El antígeno CA125, descrito por primera vez en 1981, 
es una glucoproteína de alto peso molecular (200 kDA), 
codificada por el gen MUC16 ubicado en el brazo lar-
go del cromosoma 19 en la posición 13.2, con un valor 
de referencia de 35-60 U/mL.4,5 Es sintetizada en los 
epitelios derivados de la cavidad celómica y por tanto 
no es un antígeno tumoral específico, ya que se puede 
encontrar elevado tanto en procesos benignos como ma-
lignos del tejido donde se origina.2,6,7 El CA125 puede 
ser detectado y cuantificado en sangre así como fluidos 
biológicos gracias a su capacidad antigénica con técnicas 
de inmunoensayo, con la utilización de anticuerpos mo-
noclonales.8 El CA125 se sintetiza en el epitelio celómico 
y por tanto se puede encontrar en estructuras tan variadas 
como el mesotelio de la pleura y del peritoneo, el mio-
cardio, el pericardio o el epitelio mulleriano como son 
el de la trompa de Falopio, endocérvix, ovario y fondo 
vaginal.3,9,10 

El CA125 es un marcador excelente para las neo-
plasias epiteliales ováricas, se encuentra elevado en más 
del 85% de las pacientes con carcinomas activos. Estu-
dios comparativos de los marcadores CA125, CA19-9 
y ACE han indicado la clara superioridad del CA125, 
como el mejor marcador tumoral para los tumores epi-
teliales.11,12 El CA125, un marcador que también se 
eleva en la mayoría de los adenocarcinomas, es de gran 
utilidad en la evaluación y tratamiento de enfermos con 
carcinoma de ovario. Actualmente su mayor utilidad ra-
dica en el seguimiento de las pacientes con carcinoma 
de ovario, tras haber remitido clínicamente la neoplasia 
posterior a recibir quimioterapia. También es útil en el 
diagnóstico diferencial de otros tipos de cáncer del trac-
to digestivo.3,6,13 Sin embargo, sin otros procedimientos 
diagnósticos, la utilización exclusiva del CA125 en el 

Figura 1. 
-Ultrasonido pélvico. Quiste de ovario derecho.

Figura 2. 
Resonancia magnética. Lesión quística de anexo derecho.
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screening del carcinoma de ovario es poco útil.2 La causa 
que origina la elevación del CA125 como marcador, es la 
lesión difusa de las células mesoteliales.14 La elevación en 
la valoración de una paciente con cáncer de ovario difiere 
según el momento en que se haya tomado: a) screening; 
b) diagnóstico diferencial; c) monitorización de la res-
puesta, y d) seguimiento.15

El evento clínico-patológico que se quiere evidenciar 
con la determinación del CA125 en el screening del cáncer 
de ovario, es diagnosticar un tumor en mujeres que des-
conocen tener la enfermedad. Existen ciertos parámetros 
de sospecha de malignidad para referencia a un centro 
oncológico (Tabla 1).12,16,17 

Por otro lado, existen múltiples patologías benignas 
que condicionan elevación del CA125 (Tabla 2).10,18-20 

Se debe considerar que en ciertos procesos fisiológicos 
del endometrio, como ocurre en el primer trimestre del 
embarazo y en el posparto, incluso la menstruación y  
la endometriosis, puede existir elevación del CA125. La 
menopausia es otro factor importante asociado con in-
cremento de las concentraciones de CA125.21,22 Desde el 
punto de vista práctico, parece que la diferencia entre pre-
menopáusicas y menopáusicas mejora la interpretación 
de las concentraciones aumentadas de CA125. Todas las 
pacientes premenopáusicas con concentraciones de has-
ta 35 U/mL presentan tumoraciones benignas, mientras 
que más del 80% de las pacientes menopáusicas con va-
lores por encima de 35 U/mL presentan tumoraciones 
malignas. Por otro lado, existe un número importante de 
pacientes que cursan con cáncer de ovario en estadio I, 

Figura 3.
Hallazgos laparoscópicos. Tumor de anexo derecho.

Figura 4. 
Cistectomía de quiste de ovario derecho por laparoscopia.

Figura 5. 
Hallazgo macroscópico. Quiste de ovario uniloculado, capsula rota y vacía.

Figura 6.
Pared de endometrioma, se observan abundantes hemosiderófagos. 
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en quienes las cifras de este marcador pueden encontrarse 
normales.3,22

Los procesos patológicos del hígado incluyen di-
versas enfermedades que cursan con gran elevación del 
CA125; tal es el caso de enfermos con cirrosis sin asci-
tis, hepatitis vírica, granulomatosis hepática y hepatitis 
crónica alcohólica. En presencia de cirrosis con ascitis, el 
CA125 se encuentra más elevado que en el resto de las 
patologías mencionadas.10,18-23

La frecuencia de falsos positivos y falsos negativos 
limita el uso de este marcador como método único de 
screening para el carcinoma de ovario, pero su espe-
cificidad aumenta cuando se asocia con otras pruebas 
diagnósticas como la ecografía, sobre todo en pacientes de 
alto riesgo. Existen otras situaciones que originan falsos 
positivos y falsos negativos del marcador CA125 en cán-
cer de ovario. Por ejemplo en las primeras semanas tras la 
laparotomía, este marcador puede estar elevado sin pre-
sencia de enfermedad neoplásica. También puede haber 
una elevación en las cifras de este marcador en pacientes 
con tumor residual mínimo, debido a un incremento 
de ciertos factores (como factor de crecimiento trans-
formante [TGF] beta, factor de crecimiento epidérmico 
[EGF] y factor estimulante de colonias de macrófagos 
[M-CSF]), ya que algunos de ellos -al igual que los cor-
ticoides- inhiben cierto paso de la ruta bioquímica de la 
síntesis del CA125. Otros factores y citocinas (TGF-alfa, 
factor de necrosis tumoral [TNF] alfa, interleucina [IL] 1) 
pueden elevar la expresión de este marcador.22-24

La determinación del CA125 podría ser útil en el 
diagnóstico diferencial de los tumores con diseminación 
peritoneal o abdominal de primario desconocido, ya que 
su elevación podría inclinar la balanza hacia el diagnóstico 
de un carcinoma de ovario. Sin embargo, existen mu-
chas neoplasias malignas que cursan con la elevación del 
CA12519,20,25,26 (Tabla 3). Es demasiado raro que en es-
tadios avanzados de cáncer de ovario se obtengan rangos 
bajos del CA125.27

Otra utilidad potencial del CA125 es la monitori-
zación de la respuesta al tratamiento con quimioterapia 
en pacientes con cáncer de ovario en estadios avanzados  

(IIB-IV). Si el nivel del marcador CA125 está por encima 
de 70 U/mL antes del tercer ciclo, el pronóstico es malo, 
mientras que la reducción de éste por debajo de 35 U/mL 
durante el mismo ciclo es de buen pronóstico para la pa-
ciente.22,28

Existen otras condiciones donde también puede 
haber elevación del CA125, como es el uso de ciertos 
medicamentos (Taxol). Otras condiciones asociadas son 
la ruptura traumática o quirúrgica del peritoneo como 
ocurre en la diálisis o procedimientos quirúrgicos abdo-
minales donde se ha visto elevación de este marcador sin 
la presencia de una neoplasia.22,29,30

La determinación del CA125 en el seguimiento de 
una paciente con carcinoma de ovario es detectar precoz-
mente una recurrencia, bien tras el tratamiento adyuvante 
en aquellas con carcinoma de ovario en estadios iniciales 
o tras la remisión completa en pacientes con enfermedad 
avanzada. La elevación del CA125 en el seguimiento de 
pacientes con cáncer de ovario, establece el diagnóstico 
de recurrencia.15,19,28,31 

Tabla 1. 
Criterios de referencia a oncología en masas pélvicas. Criterios de la ACOG Modifi-
cados por la Clínica Mayo.12,16,17 

Premenopáusicas (< 50 años) Posmenopáusicas (> 50 años)

CA125 > 50 U/mL
Ascitis
Evidencia de metástasis abdominal 
o a distancia

CA125 > 35 U/mL
Ascitis
Evidencia de metástasis abdominal o 
a distancia

Tabla 2. 
Procesos benignos que pueden cursar con elevación del CA125.10,18-20 

Causas ginecológicas Causas abdo-
minales

Causas 
pulmonares y 

cardiacas

Otras causas

Salpingitis aguda Cirrosis Tuberculosis Insuficiencia 
renal 

Endometriosis Cirrosis con 
ascitis

Derrame 
pericárdico 

Colageno-
sis (lupus 

eritematoso y 
Sjöegren)

Mioma uterino Pancreatitis 
aguda

Sarcoidosis y 
silicosis

Tumores benignos de 
ovario

Hepatitis 
crónica activa

Aspergilosis 
pulmonar

Salpingitis crónica Pancreatitis 
crónica

Derrame pleural 

Menstruación Hepatitis 
crónica 

alcohólica 

Embarazo (primer 
trimestre)

Granulomato-
sis hepática 

Absceso tuboovárico Cirugía 
abdominal 

(tres primeros 
meses)

Quistes ováricos 
serosos y mucinosos 
benignos

Sangrado 
intraabdo-

minal

Síndrome de Meigs Colitis, diverti-
culitis
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La clasificación preoperatoria de las pacientes con 
tumoraciones ováricas y en particular la discrimina-
ción entre lesiones malignas y benignas, es importante 
para el óptimo manejo de estos casos. La mayoría es de 
naturaleza benigna. Una minoría corresponde a tumores 
limítrofes o borderline y lesiones malignas invasivas.15,31

Cuando en la evaluación clínica, el marcador CA125 
y el estudio ultrasonográfico resultan negativos para lesión 
maligna, el referente estándar es la vía laparoscópica, inclu-
so para los quistes de gran tamaño.32 En mujeres en edad 
reproductiva, el procedimiento es la enucleación del quiste 
y extracción en endobolsa. En mujeres premenopáusicas y 
menopáusicas -dado que existe mayor riesgo para lesiones 
malignas- es preferible realizar una ooforectomía o anexec-
tomía y extracción en endobolsa con la finalidad de evitar 
el escape de células a la cavidad peritoneal.33

Muchos tumores benignos por el hecho de medir más 
de 10 cm de diámetro son intervenidos por laparoto-
mía, pero actualmente el procedimiento se puede realizar 
por abordaje laparoscópico. En algunas ocasiones, cuando 
se emplea la vía laparoscópica puede haber ruptura de la 
cápsula y salida de material a la cavidad abdominal, con el 
riesgo de peritonitis química; se debe evitar el escape in-
traperitoneal del contenido del quiste.34 Otra opción para 
el manejo de tumores benignos de ovario entre 7 y 15 cm 
de diámetro, es la minilaparotomía guiada laparoscópica.35

Cuando se evalúa la tumoración por la vía laparos-
cópica, se puede optar por la colocación de un trócar 
accesorio para colapsar la tumoración mediante una 
aguja por aspiración, evitando el escape del contenido. 
A continuación, se amplía la incisión de la fascia o la apo-
neurosis de una de las entradas laterales, completando a 
3 cm, introduciendo una pinza de anillos o de Kocher  
de cirugía convencional; a través de la incisión ampliada, se  
pinza la pared del quiste por el punto de menor resistencia y 
se extrae fuera del abdomen. Se abre el quiste, terminan-
do de retirar todo el contenido intraquístico, se procede 
a retirar la cápsula, se realiza hemostasia, afrontamiento 
y finalmente se retorna el ovario al interior del abdo-
men.35,36

Las tumoraciones limítrofes o malignas en estadio I 
son diagnosticadas principalmente en pacientes jóvenes, 
siendo a menudo descubiertas durante el intraoperatorio 
o en la histología definitiva.37 Las principales preocupa-
ciones en el abordaje laparoscópico del tumor limítrofe y 
del tumor de ovario en estadio inicial son: 1) el riesgo de 
un estadio inicial inadecuado, 2) diseminación intraperi-
toneal por escape de células, y 3) metástasis en el sitio del 
trócar.38 La recurrencia se asocia a la rotura intraoperatoria 
del quiste. Con respecto a la diseminación peritoneal, el 
principal factor de riesgo parece ser el diagnóstico oculto 
de una lesión maligna o la realización de procedimientos 
inadecuados.32,39

En mujeres menores de 40 años que desean preservar 
la fertilidad con un tumor limítrofe o en estadio inicial de 
cáncer de ovario, es aceptable realizar lavado peritoneal, 
anexectomía del lado afectado, biopsia del ovario contra-
lateral (en caso de lesión sospechosa), biopsia peritoneal 
múltiple, omentectomía, agregándose linfadenectomía 
pélvica y paraaórtica infrarrenal. Además se realiza-
rá apendicetomía en los casos de tumores mucinosos.40 
En mujeres de 49 años además se realizará histerectomía 
total y anexectomía bilateral. El desarrollo de la cirugía 
mínimamente invasiva hace posible tratar los tumores 
limítrofes y malignos de ovario en estadio inicial, cum-
pliendo las guías y principios oncológicos establecidos en 
pacientes seleccionadas y con cirujanos experimentados, 
con conocimientos oncológicos y habilidades en la-
paroscopia avanzada.41

El presente caso corresponde a una mujer joven con 
un tumor pélvico (tumor de anexo) con hallazgos radio-
gráficos de benignidad pero con elevación del CA125. El 
diagnóstico preoperatorio era de sospecha de malignidad, 
aunque el marcador podría haber estado elevado por otras 
patologías, incluyendo las benignas. El grupo oncológico 
decidió hacer una abordaje inicial por vía laparoscópica 
porque existía la posibilidad de una neoplasia benigna, la 

Tabla 3. 
Patologías malignas que cursan con elevación del CA125.19,20,25,26 

Patología

Carcinoma de ovario

Carcinoma de endometrio

Carcinoma de mama

Carcinoma de cérvix (fundamentalmente adenocarcinoma)

Carcinoma de colon y recto

Carcinoma de páncreas

Carcinoma de pulmón (todos los tipos)

Carcinoma de hígado

Carcinoma de estómago

Carcinoma de vías biliares

Carcinoma de riñón

Carcinoma de uretra

Carcinoma de esófago

Melanoma

Leiomiosarcoma

Linfoma
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cual se confirmó mediante los hallazgos laparoscópicos 
y el estudio histopatológico transoperatorio. El resulta-
do quirúrgico fue aceptable con cicatrización mínima, 
menor dolor posoperatorio y estancia intrahospitalaria 
reducida. 

Hasta el momento de la publicación se contraindica 
la cirugía laparoscópica en cáncer de ovario avanzado, de-
bido a que debe realizarse una cirugía de citorreducción 
óptima que incluye: histerectomía total con salpingoo-
forectomía bilateral, omentectomía, disección ganglionar 
pélvica y retroperitoneal, lavado peritoneal, además de 
resección de todos los implantes metastásicos, con el fin 
de dejar menos de 1 cm de residuo tumoral. Lo anterior 
es una situación compleja que es difícil realizar por vía 
laparoscópica. Sin embargo, es posible la cirugía laparos-
cópica en etapas I, como parte de un protocolo de estudio 
en centros oncológicos con amplia experiencia en cirugía 
de mínima invasión aplicada a la Oncología Ginecológica 
(NCCN).42

 T CONCLUSIÓN

El CA125 tiene una moderada sensibilidad diagnóstica 
como predictor de malignidad en tumores pélvicos. Un 
diagnóstico preoperatorio preciso de las tumoraciones 
pélvicas permitirá que las pacientes con estas neo-
plasias puedan ser referidas a un centro oncológico 
donde obtengan una correcta estadificación y se beneficien  
de cirugías citorreductoras óptimas que mejoren la su-
pervivencia. En el caso de cualquier tumor de anexo, 
se deben solicitar los marcadores tumorales incluyen-
do CA125, AFP, GCH fracción beta (b-HCG), con el 
fin de descartar malignidad. En caso de tumor benigno 
las pacientes se pueden beneficiar de los abordaje por 
vía laparoscópica. Sin embargo, algunos datos sugieren 
que aunque varios parámetros clínicos y de laboratorio 
son útiles en la evaluación de las tumoraciones pélvicas, 
ninguna de las combinaciones de factores puede ser 
considerada cien por ciento precisa en la predicción de 
neoplasias malignas. Se concluye por lo tanto que el 
CA125 tiene una moderada eficacia diagnóstica como 
predictor de neoplasias benignas o malignas, cuando no se  
acompaña de otros métodos diagnósticos.
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 T RESUMEN

Introducción: El fibrosarcoma mixoide o tumor de 
Evans es un sarcoma agresivo de origen fibroblástico. 
Histológicamente contiene matriz mixoide 
Objetivo: Informar un caso de fibrosarcoma mixoide de 
bajo grado y realizar una revisión bibliográfica del pade-
cimiento.
Descripción del caso: Paciente masculino de 36 años 
edad, inicia hace 20 años con aumento de volumen en 
región lumbosacra derecha y dolor que aumenta con 
la movilización activa. Se realiza tomografía axial com-
putarizada de región lumbar observándose tumoración 
lumbosacra derecha de 10 x 15 cm. Es intervenido 
quirúrgicamente fuera de nuestra unidad, realizándose 
resección amplia de tumoración con diagnóstico de sarco-
ma fibromixoide. Enviado a valoración para tratamiento 
adyuvante con radioterapia, se programa radioterapia (do-
sis total 66 Gy) pero el paciente no acude a su cita, siendo 

 T SUMMARY

Introduction: Myxoid fibrosarcoma or Evans´ tumor is an ag-
gressive sarcoma of fibroblastic origin. Histologically, it contains 
a myxoid matrix.
Objective: To report a case of a low-grade myxoid fibrosarcoma 
and to perform a bibliographic review of the condition.
Case Description: A 36 year-old male patient, whose disease 
started 20 years ago with enlargement of the right lumbosacral 
region and increased pain with active motion. Computed tomo-
graphy (CT) showed a 10 x 15 cm right lumbosacral tumor. 
The patient underwent surgery at some other facility, where wide 
resection of the tumor was performed and fibromyxoid sarcoma 
diagnosis was made. The patient was sent to assessment for ad-
juvant radiotherapy and a 66 Gy total dose radiation therapy 
was scheduled; however, he did not attend the appointment and 
was subsequently assessed on November 11 2010 when a 35 
x 40 cm, lobulated, exophytic tumor fixed to the lumbar spine 
was detected in the lumbosacral region. In November 2010, the 

Sarcoma fibromixoide de región sacra. Reporte 
de caso

Fibromyxoid Sarcoma of the Sacral Region. Case Report 

Luis Cruz-Benítez,1 Seir Alfonso Cortés-Cárdenas,2 Miguel Arnoldo Farias-Alarcón,3 Juan Alberto 
Tenorio-Torres,4 Jorge Ramírez-Heredia,5 Eliezer Conde-Vazquez.6
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 T INTRODUCCIÓN

Los sarcomas son tumores malignos que se originan de 
tejidos blandos, hueso, piel u órganos internos. Los origi-
nados en partes blandas son en su gran mayoría benignos 
y 100 veces más comunes que los malignos. Debido a que 
hay más de 50 subtipos histológicos de sarcomas de partes 
blandas, su precisión diagnostica es difícil.1 En 2008 se do-
cumentó que 10 000 americanos fueron diagnosticados  
con esta neoplasia, de los cuales 3500 morirán por esta 
causa.2 Este tipo de tumores se localiza en la profundidad 
de los tejidos blandos de extremidades inferiores, sobre 
todo el muslo. Se han visto en otras áreas como tórax, 
hombro, ingle y raramente interior del abdomen.3 El 
sarcoma fibromixoide de bajo grado es una neoplasia de 
tejidos blandos recientemente descubierta y poco común. 
Fue reportado originalmente por Evans en 1987, quien 
describió 10 casos adicionales en 1993. Desde entonces 
algunos casos esporádicos han sido reportados. Ante-
riormente se creía que era una variante del histiocitoma 
fibroso maligno.4 Tiene un comportamiento agresivo 
con una tasa alta de recurrencia local (33%) y metástasis 
(58%). Su incidencia es incierta. Se han documentado 
alrededor de 150 casos a nivel mundial con predominio 
en el sexo masculino y adultos jóvenes del grupo com-
prendido entre 25 y 46 años, aunque se ha presentado en 
sujetos mayores (56 años).5 

Debido a la incidencia poco común de esta neo-
plasia, se describe un caso de localización en la región 
lumbosacra. Asimismo se realiza una revisión de la litera-
tura internacional para conocer las características clínicas, 
histopatológicas y diagnósticas, así como las opciones te-
rapéuticas existentes.

El objetivo de este artículo es describir un caso de 
sarcoma variedad fibromixoide de bajo grado presenta-
do en un paciente masculino en una localización inusual, 
además de detallar las características clínico-patológicas y 
el manejo integral de esta neoplasia. Su incidencia es baja 
en nuestro país y en el mundo. Se realiza también una 
revisión exhaustiva de la literatura sobre el tema.

 T PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente masculino de 36 años edad, sin anteceden-
tes patológicos de importancia. Refiere iniciar hace 20 
años con aumento de volumen en región lumbosacra de-
recha, asintomático hasta hace tres años cuando se agrega 
dolor en el área; el dolor aumentaba con la movilización 
activa, sin mejoría a la administración de analgésicos hasta 
hacerse incapacitante.

Posteriormente se acentúa el dolor en marzo de 
2010, motivo de hospitalización. Se inicia protocolo de 
estudio, tomando tomografía axial computarizada (TAC) 
de región lumbosacra donde se observa tumoración  

valorado posteriormente el 11 noviembre de 2010, cuan-
do se detecta tumor de 35 x 40 cm en región lumbosacra, 
lobulado, exofítico, fijo a columna lumbar. En noviem-
bre de 2010 se interviene quirúrgicamente realizándose 
resección amplia de la tumoración, denervación facetaria 
y rotación de colgajos. El reporte histopatológico refiere 
sarcoma fibromixoide con bordes quirúrgicos infiltrados 
por tumor; en la inmunohistoquímica se informa positi-
vidad a vimentina y actina muscular específica. 
Discusión: El fibrosarcoma mixoide es una neoplasia 
maligna rara, con menos de 150 casos reportados a nivel 
mundial. De ahí el objetivo de dar a conocer este pade-
cimiento, ya que por su inusual presentación puede dar 
lugar a confusión diagnóstica con otros sarcomas de par-
tes blandas. 

Palabras clave: Sarcoma fibromixoide, matriz de colá-
geno, resección amplia, vimentina positivo, México.

patient underwent surgery consisting of wide resection of the tu-
mor, facet denervation, and flaps rotation. The pathology report 
was fibromyxoid sarcoma with surgical margins infiltrated by the 
tumor. The immunohistochemical report stated the tumor was 
positive both to vimentin and muscle-specific action. 
Discussion: Fibromyxoid sarcoma is a rare malignant neo-
plasm, with less than 150 cases reported worldwide. Hence, the 
purpose of reviewing this condition as its unusual presentation 
may lead to diagnostic confusion with other soft tissue sarcomas. 

Keywords: Fibromyxoid sarcoma, collagen matrix, wide resec-
tion, vimentin positive, Mexico.
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lumbar derecha de 10 x 15 cm, sin aparente infiltración 
a tejido óseo. El paciente es intervenido quirúrgicamen-
te fuera de nuestra unidad, realizándose resección amplia 
de tumoración el 30 de marzo de 2010. Se reportan ha-
llazgos de tumor con extensión a cresta ilíaca y columna 
lumbar, con residual macroscópico y reporte histopato-
lógico de sarcoma fibromixoide. Ante esto es enviado a 
nuestra unidad para valoración de tratamiento adyuvante 
con radioterapia. 

El paciente es visto por primera vez en el servicio 
de oncología quirúrgica el 30 de mayo de 2010. Durante 
la exploración física se observa sobre línea media cicatriz 
de 16 cm de longitud de la cirugía previa con datos de 
actividad tumoral de aproximadamente 3 cm, además 
de tumor en región lumbosacra bilateral de 4 cm, sin 
adenopatías regionales; resto de la exploración sin da-
tos patológicos. La revisión de laminillas el 18 de junio  
de 2010 en nuestra unidad reporta sarcoma fibromixoide de  
bajo grado con diferenciación a músculo liso. La inmu-
nohistoquímica reporta positividad para vimentina y 
proteína S-100, CD68 positivo en el 10% de las células 
neoplásicas y actina de músculo liso focalmente positiva en  
el área hipocelular. El 28 de junio de 2010 se realiza es-
tudio ultrasonográfico (USG) hepático que se reporta 
sin datos de actividad tumoral en hígado. Se toma una 
telerradiografía de tórax sin que se observen datos de ac-
tividad tumoral metastásica.

El paciente es valorado en el servicio de radioterapia 
el 28 de junio de 2010, programándose inicio de radio-
terapia (dosis total 66 Gy) sin que acuda a la cita. Visto 
posteriormente en la consulta externa de oncología qui-
rúrgica (11 de noviembre de 2010), refiere dolor en sitio 
de tumoración así como alteraciones sensitivas y motoras 
en extremidades inferiores. Durante la exploración se 

detecta tumor en región lumbosacra bilateral de 35 x 40 
cm, lobulado, exofítico, coloración café-violácea, fijo a 
columna lumbar (Figura 1). Es hospitalizado para pro-
tocolo de preparación quirúrgica; el 17 de noviembre 
de 2010 se realiza resonancia magnética nuclear (RMN) 
que evidencia lesión prevertebral de tejidos blandos, la 
cual se extiende desde L1 hasta región sacra y mide 32 cm 
rostro caudal y 33 cm ventrodorsal sin invadir conducto 
medular (Figura 2). Es valorado por el servicio de neu-
rocirugía descartándose daño medular. 

El 19 de noviembre de 2010 se interviene quirúr-
gicamente en conjunto con el servicio de neurocirugía 
y cirugía plástica y reconstructiva, realizándose resección 
amplia de la tumoración, denervación facetaria y ro-
tación de colgajos con cobertura del 50% del defecto y 
colocación de sistema VAC. Se reportan como hallazgos 
áreas de necrosis y hemorragia dentro de la tumoración 
con afección de tejidos blandos de columna lumbosacra 
desde T12 hasta la punta de sacro, sin invasión de canal 
medular (Figura 3). 

El reporte histopatológico de la pieza informa sar-
coma fibromixoide (Figura 4) con bordes quirúrgicos 
infiltrados por tumor. En la inmunohistoquímica se re-
porta positividad a vimentina y actina muscular específica 
(Figura 5). 

El 30 de noviembre de 2010 se realiza lavado quirúr-
gico y debridación por necrosis del colgajo. Se continúa 
vigilancia en la consulta externa de oncología quirúrgica. 
El paciente refiere astenia y adinamia; en la exploración  
física se observa herida cruenta con exposición de  

Figura 1. 
Tumor de 35 x 40 cm en región lumbosacra, lobulado, exofitico, coloración café-
violácea, fijo a columna lumbar.

Figura 2. 
Imagen de resonancia magnética en T2 donde se observa lesión heterogénea con 
realce y reforzamiento periférico de tejidos blandos, prevertebral que mide 32 cm 
rostro caudal y 33 cm ventrodorsal.
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columna lumbosacra, así como datos de actividad tu-
moral y zonas de necrosis. Es valorado por el servicio 
de radioterapia el 21 de enero de 2011, donde se propone  
radioterapia paliativa única de 6 Gy a hemicuerpo. Es 
hospitalizado en marzo de 2011 por mal estado general, 
desequilibrio hidroelectrolitico, síndrome anémico y da-
tos de insuficiencia renal aguda. Se mantiene sólo con 
medidas paliativas por estar fuera de tratamiento onco-
lógico y se estabiliza durante su estancia hasta el 15 de 
marzo de 2011 cuando es dado de alta voluntaria a su 
domicilio.

 T DISCUSIÓN

El sarcoma fibromixoide es una variante del fibrosarcoma;  
se trata de un tumor raro, con un alto potencial de metás-
tasis a pesar de su apariencia histológica benigna. Algunas 
veces el largo intervalo entre su presentación y la metás-
tasis causa problemas al patólogo, radiólogo y cirujano. 
El tumor se presenta usualmente en las extremidades in-
feriores (50%) sobre todo en muslo, también en tronco, 
región inguinal y hombro. Esporádicamente puede en-
contrarse en localizaciones como retroperitoneo, cabeza 
(2.7%), axila, hombro, tórax o región paravertebral.6 La 
mayoría se localiza de forma subfascial; raramente tiene 
localización subcutánea o dérmica. Se presenta en adultos 
jóvenes y de edad media. También se ha visto en edad 
pediátrica aunque esta histología es muy rara en estos pa-
cientes.7-9 

Dentro de las alteraciones genéticas encontradas 
en esta patología, a través de pruebas con RT-PCR  
(reacción en cadena de polimerasa por transcriptasa  
inversa), FISH (hibridación in situ fluorescente), reacción 

en cadena de polimerasa por ADN y bloques de parafina, 
se observa la translocación t (7; 16), (q34; p11) y fusión 
entre los genes FUS y CREB3L2 en el 95% de los casos, 
y en un 5% la variante FUS-CREB3L1 confirmada por 
múltiples estudios.10-12

Histológicamente se caracteriza por presentar una 
matriz de colágeno con zonas de hipocelularidad y mu-
chos nódulos celulares mixoides. Las células tumorales 
son usualmente pequeñas con escaso citoplasma eosinofí-
lico, núcleo de redondo a ovoide y ausencia de nucléolo. 
No obstante hay zonas focales atípicas de hipercelula-
ridad, actividad mitótica aumentada, hipercromatismo 
nuclear y necrosis que pueden verse en el 10% de los 
casos. La coloración con inmunohistoquímica es positi-
va a vimentina y negativa a desmina, queratina, proteína 
S-100, CD34 y CD31. El antígeno de membrana epite-
lial se ha reportado positivo en algunos casos.12,13

Figura 3. 
Imagen correspondiente a la resección amplia de la tumoración con denervación 
facetaria; con áreas de necrosis y hemorragia dentro de la tumoración y afección de 
tejidos blandos de columna lumbosacra. 

Figura 4. 
Microfotografía donde se observa el patrón con matriz fibromixoide con áreas de 
fibrosis densa (tinción H y E 10X).

Figura 5. 
Inmunorreacción a la actina muscular específica.
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La actina muscular específica es positiva en la pa-
red de vasos pequeños dentro del tumor y fuertemente 
positiva en la capa fibrosa periférica. Existe una entidad 
denominada tumor de células hialinizantes en forma de 
rosetas gigantes que comparte ciertas características histo-
lógicas y genéticas con el sarcoma fibromixoide.12-14

La presentación clínica suele ser de larga evolución, 
con un tumor de tejidos blandos de lento crecimiento, 
poco doloroso y confinado al sitio afectado. Es raro que 
se presente como una masa dolorosa; en ocasiones cur-
sa con hemorragia tumoral y es infrecuente que origine 
síntomas neurológicos o vasculares.15,16 De presentarse 
la tumoración en la pared torácica los pacientes pueden 
experimentar de forma aguda distrés respiratorio y dolor 
torácico.6 En cuanto al diagnóstico diferencial, éste inclu-
ye lesiones que muestran una proliferación celular con 
patrón mixoide con o sin componente fibroso. Las enti-
dades con patrón mixoide predominante sin componente 
fibroso significativo incluyen mixoma, mixofibrosarco-
ma de bajo grado, angiomixoma, liposarcoma mixoide 
y neurofibroma mixoide. Los tumores con morfología 
mixoide y fibrosa incluyen al neurofibroma, fibromato-
sis, perineurioma e histiocitoma fibroso. Otras entidades 
abarcan al tumor desmoide, fibrosarcoma desmoplásico y 
liposarcoma desdiferenciado de bajo grado.17,18

El diagnóstico se realiza mediante biopsia de toda 
lesión tumoral que persista más de cuatro semanas, sea 
sintomática o mayor de 5 cm. Hay diferentes modalida-
des: a) biopsia incisional: se realiza en tumores de más de  
5 cm, la incisión debe efectuarse en el sitio más pro-
minente, paralela al grupo muscular o longitudinal a la 
extremidad; se deben evitar los drenajes (si no es posible 
se deben exteriorizar a través de la herida principal) con 
la finalidad de que al momento de la resección quirúrgica 
ésta sea incluida en el espécimen de la pieza; b) biopsia 
excisional: se realiza en tumores de 3 a 5 cm, superficiales 
y en sitios con posibilidad de realizar un cierre prima-
rio de la herida; c) biopsia por aspiración con aguja fina 
(BAAF): sólo para diagnóstico de recurrencia o metás-
tasis tumoral (sensibilidad 89.2%, especificidad 89.8%, 
valor predictivo positivo 96.1%, valor predictivo nega-
tivo 98.1%); no es útil en el diagnóstico primario de la 
lesión y la punción debe ser en el centro del tumor.14,19

Respecto a los auxiliares diagnósticos, la TAC y la 
RMN son las principales modalidades diagnósticas.6  

La RMN con gadolinio es el estudio de elección para 
tumores de partes blandas, ya que determina su locali-
zación exacta así como las relaciones anatómicas, además 
de distinguir el tumor del tejido sano, teniendo como 
imagen característica la apariencia nodular heterogénea 
de bajo a ligeramente alto realce en SI en imágenes T1,  

heterogéneamente de bajo a alto realce en SI en imágenes 
T2 y reforzamiento heterogéneo posterior al contraste.20 

La TC es también útil aunque es más sensible para valorar 
compromiso óseo. 

Entre los estudios de extensión y útiles para es-
tatificación están la radiografía de tórax para descartar 
metástasis pulmonares y USG de abdomen para 
descartar metástasis hepáticas. En caso de sospecha de 
metástasis se solicitan además TC de tórax, abdomino-
pélvica o de cráneo y gammagrama óseo.14,15 

Para la estatificación se sigue el sistema propuesto 
en 2010 por el AJCC, el cual tiene significación desde el 
punto de vista pronóstico al documentarse que las metás-
tasis son regionales o a distancia. La lesión se clasifica de 
acuerdo al TNM, así: Tx: Tumor primario no valorable, 
T0: Sin evidencia de tumor primario, T1: Tumor de 5 
cm o menos en su dimensión máxima; éste se subclasi-
fica en T1a: Tumor superficial, T1b: Tumor profundo 
(dependiendo de si se encuentra por arriba o debajo de la 
fascia superficial); T2: Tumor de más 5 cm, se subdivide 
en T2a y T2b. N se divide en Nx: Ganglios linfáticos no 
valorables, N0: Sin metástasis ganglionar, N1: Metástasis 
ganglionar. M se divide en M0: Sin metástasis a distancia, 
M1: Metástasis distantes. También se toma en cuenta el 
grado histológico (1-3) para fines de estadificación.19,21

Respecto al tratamiento de los sarcomas de partes 
blandas, éste se ha revolucionado en los últimos años ya 
que en el pasado la cirugía radical mediante amputación 
era el tratamiento estándar por considerarse tumores 
radiorresistentes. Actualmente la tendencia es a la con-
servación de la extremidad gracias a la implementación 
de modalidades terapéuticas neoadyuvantes o posqui-
rúrgicas. Se ha visto que la recurrencia local en pacientes 
que no reciben adyuvancia varía dependiendo del tipo 
de procedimiento quirúrgico: en caso de resección ex-
clusivamente alcanza 90%, en resección amplia 39%, en 
resección de partes blandas 25% y en caso de amputa-
ción 7% a 18%.22 Por lo tanto, se ha intentado el manejo 
multimodal de este tipo de tumores mediante la com-
binación de cirugía y radioterapia, sugerida por primera 
vez en 1950 por Leucutia,23 habiéndose comprobado que 
ésta impacta el control locorregional y la supervivencia.22

En cuanto al tratamiento, en caso de tumores rese-
cables existen dos modalidades: La resección amplia de  
la lesión con márgenes tridimensionales de 2 a 3 cm  
de tejido normal, con extirpación de la totalidad del tu-
mor y la zona reactiva, pero sin extirpar la estructura que 
origina el tumor (lo cual deja cierto riesgo de tumor re-
sidual microscópico) y la resección radical en la que se 
extirpa el tumor completo y la estructura que lo origi-
na (músculo, nervios, vasos); en ésta el tumor debe estar  
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rodeado completamente de una envoltura músculo-
fascial intacta, siendo muy baja la posibilidad de residuo 
microscópico.14

El tratamiento a través de radioterapia tiene varias 
modalidades. La radioterapia radical se otorga a pacientes 
cuyo tumor es irresecable por medios quirúrgicos; ge-
neralmente se administran dosis de 64-66 Gy al sitio del 
tumor. Este tratamiento tiene fines paliativos y el índice 
de control local es de 29% a 33%.14, 22 

En caso de radioterapia preoperatoria se obtiene un 
control local de 90% a 97%. La radioterapia adyuvante 
se administra a pacientes sometidos a resección tumoral 
previa en dosis promedio de 65-79 Gy después de ocho 
semanas del evento quirúrgico y está indicada en casos 
con alto riesgo de recurrencia local, como sucede cuando 
hay márgenes infiltrados por tumor, pacientes sometidos 
a una cirugía marginal, presencia de márgenes cercanos y 
tumores mayores de 5 cm. La radioterapia se administra 
ya sea con haz de electrones o megavoltaje con fotones 
con fraccionamiento convencional de 1.8-2.0 Gy diaria-
mente por cinco días a la semana con dosis total de 45-64 
Gy o con hiperfraccionamiento acelerado mediante dos 
fracciones diarias de 1.6 Gy en intervalos de seis a ocho 
horas con una dosis total de 44.8 Gy o tres fracciones dia-
rias de 1.5 Gy en intervalos de cinco horas con una dosis 
total de 48-54 Gy. El campo de radiación incluye el sitio 
del tumor inicial con 2 a 3 cm de margen de tejido sano.7 

Con esta modalidad se obtiene un control local de 78% a 
91%, una tasa de falla local de 18.5% y una preservación 
funcional del miembro de 84.7%.22 Respecto al papel de 
la quimioterapia en este tipo de tumores, no se ha de-
mostrado su efectividad en el tratamiento de los mismos.7

El pronóstico de estos pacientes depende de varios 
factores: grado, tamaño, localización y tipo histológico 
del tumor. En aquellos con sarcomas grandes, profundos 
y de alto grado el riesgo de metástasis alcanza 40% a 50%, 
siendo la ruta más común la diseminación hematógena. 
En el caso de la variedad fibromixoide la diseminación 
ganglionar linfática no se presenta como acontece en 
otros subtipos como el sarcoma sinovial, sarcoma epite-
loide y rabdomiosarcoma (afección ganglionar en 12% a 
20% de los casos).14 El sitio más frecuente de enfermedad 
metastásica en los sarcomas de extremidades es el pulmón 
(35% a 50%), le siguen en frecuencia hígado (25%), 
hueso (22%) y encéfalo (5%). Un 30% de los pacien-
tes sometidos a metastasectomía de lesiones pulmonares 
sobrevive a cinco años. Entre 20% y 30% de los pacien-
tes tienen metástasis extrapulmonares en hígado, hueso, 
encéfalo.14,15 En pacientes con tumores de alto grado, el 
riesgo de enfermedad metastásica a distancia es de 34% 
en tumores de 5.1 a 10 cm, 43% en tumores de 10.1 a 15 
cm y 58% en aquellos de 15.1 a 20 cm.22 La recurrencia 
global después de una cirugía radical oscila entre 20% y 

30% y se presenta en el 80% de los casos en los dos años 
siguientes.14 La sobrevida global se aproxima a 17%.22 En 
cuanto a la sobrevida a cinco años por etapas clínicas, ésta 
es de 80% a 90% (etapa I), 65% (etapa II), 45% (etapa III) 
y 10% (etapa IV).14

La vigilancia durante los dos primeros años se realiza 
mediante examen físico detallado del sitio de resección 
cada tres meses y radiografía de tórax AP y lateral cada seis 
meses. Entre los tres y los cinco años se efectúa examen 
físico cada seis meses y radiografía AP y lateral y TAC o 
RMN del sitio de resección de manera anual. A partir de 
los cinco años un examen físico anual con radiografía AP 
y lateral.14

 T CONCLUSIONES

Cabe resaltar la importancia del reporte de este caso, ya 
que es el primero en su tipo documentado en nuestra 
unidad hospitalaria; además, a nivel nacional no se han 
notificado casos de este subtipo de sarcomas de tejido 
blando. Esto crea un razonamiento a tener en cuenta en 
la práctica clínica y a usarlo para emitir un diagnóstico 
diferencial cuando se presentan tumores de este tipo. A 
la descripción de este caso se suma una revisión de la lite-
ratura mundial sobre las características epidemiológicas, 
clínicas, patológicas, diagnósticas y terapéuticas con el fin 
de informar detalladamente acerca de esta neoplasia de 
comportamiento agresivo.
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 T RESUMEN

Se presenta el caso de un paciente, quien promovió queja 
en la Comisión Nacional de Arbitraje Médico, refiriendo 
que debido a sangrado al orinar y dificultad para la mic-
ción, acudió en varias ocasiones al Servicio de Urgencias 
del Hospital demandado, donde se diagnosticó hematu-
ria macroscópica en estudio, indicándole calmantes, sin 
solucionar su patología; por ello asistió a hospital privado 
donde fue operado por tumor vesical. Al analizar el caso, 
se determinó que existió mala práctica, por negligencia 
del demandado, resultando procedente la pretensión re-
clamada por el paciente.

Palabras clave: Expediente clínico, incumplimiento 
obligacional, mala práctica, México.

 T ABSTRACT

The case of a male patient, who promoted a complaint to the 
National Commission of Medical Arbitration, is described. The 
patient referred that due to urinary bleeding and micturition diffi-
culty, he attended on several occasions the Emergency Service of 
the sued Hospital, where the diagnosis of macroscopic hematu-
ria under study was made and he was prescribed tranquilizing 
agents, without resolution of his condition. For such reason, the 
patient decided to visit a private hospital, where he underwent 
surgery because of a vesical tumor. When analyzing the case, it 
was established there had been malpractice, by negligence of the 
demanded facility, for which the claim demanded by the patient 
is effective.

Keywords: Clinical file, obligatory breach, malpractice, Mexico.
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 T INTRODUCCIÓN

La medicina y su ejercicio se orientan a preservar los bienes 
más preciados del ser humano: la vida y la salud, los cua-
les están tutelados por el ordenamiento de mayor jerarquía 
jurídica, la Constitución Política de los Estados Unidos 
Mexicanos; es decir, se encuentran protegidos por el orden  
jurídico nacional en distintas formas: la vida, como un 
derecho personalísimo y la salud como la garantía que se 
traduce en el derecho a la protección de la salud.

En el ejercicio de la medicina es necesario revisar 
diversos aspectos, entre ellos las repercusiones legales 
contempladas en el marco jurídico vigente en México. 
Hoy en día es importante que el médico cuente con in-
formación actualizada, la cual le sea útil para el desarrollo 
óptimo de sus actividades cotidianas, pues resulta impres-
cindible, entre otras cosas, que conozca sus derechos y 
sus obligaciones, contexto en el que vale la pena recordar 
el principio general del derecho, el cual señala que la ig-
norancia de la ley no exime de su cumplimiento, de tal 
manera que el profesional de la medicina, no podrá alegar 
que no cumplió con una disposición, por el hecho de no 
conocerla; aunque también puede suceder lo contrario, 
pues existen derechos que muchas veces no se ejercen 
debido a su desconocimiento.

En ese sentido, el acto médico debe realizarse con-
forme a los fines establecidos por la ley, así como a lo 
dispuesto por las Normas Oficiales Mexicanas y la lex 
artis médica, procurando el apego a las reglas bioéticas y 
deontológicas universalmente aceptadas para la atención 
médica. 

La Comisión Nacional de Arbitraje Médico (CO-
NAMED), mediante el proceso arbitral ofrece a la 
ciudadanía una opción idónea para resolver en forma 
definitiva las controversias en materia de prestación de 
servicios de atención médica, sin necesidad de recurrir 
a instancias jurisdiccionales. A efecto de evaluar correc-
tamente las controversias derivadas de la prestación de 
servicios de atención médica, así como los derechos y 
obligaciones de las partes, CONAMED emplea una me-
todología de análisis de casos, ajustada a las disposiciones 
legales aplicables a la materia.

Mediante el análisis, identifica las condiciones 
(tiempo, modo y lugar) en las que se realizó el acto mé-
dico, el cumplimiento de las obligaciones de medios, los 
elementos de la historia natural de la enfermedad, elec-
ción del tratamiento, interconsultas, referencias a otros 
niveles de atención, participación de otros profesionales, 
idiosincrasias, accidentes, complicaciones, su detección 
y manejo. Asimismo, determina si existieron factores de 
tipo administrativo que pudieron incidir en la atención 
brindada, entre otros.

La valoración de los citados elementos, permite 
determinar si la atención se otorgó en apego a los 
parámetros establecidos por la literatura de la es-
pecialidad, o bien, si existió mala práctica, y si ésta 
causó daño al paciente.

En este artículo se presenta una controversia médica 
en la cual el paciente argumentó mala práctica del hospi-
tal demandado.

 T CASO CLÍNICO

Masculino de 74 años de edad, quien el 24 de marzo de 
2010 fue referido de la Clínica de Medicina Familiar al 
Servicio de Urología del hospital demandado, para va-
loración y tratamiento, con diagnóstico de hematuria 
macroscópica de cuarenta y cinco días de evolución, tra-
tada mediante trimetoprima sulfametoxasol y amikacina. 
En el citado hospital, solicitaron ultrasonografía renal y 
vesical, reportándose el 22 de mayo de 2010: litiasis re-
nal bilateral, alteración inflamatoria del parénquima renal 
derecho, quiste simple de riñón derecho, vejiga urina-
ria sin alteraciones ecográficas al momento del estudio. 
También se realizó determinación de hemoglobina (15.2 
g/dL) y hematocrito (45.4%). El 26 de mayo de 2010 
en Urgencias, se reportó hematuria constante, agudiza-
da el día previo; coágulos en orina, retención urinaria, 
disuria, poliuria y dolor abdominal. En los antecedentes 
personales: diabetes mellitus tipo II de tres años de evolu-
ción, tratada con glibenclamida. En la exploración física: 
tranquilo, activo, hidratado; cardiopulmonar sin compro-
miso, abdomen blando, depresible, sin dolor, peristalsis 
presente. Se realizó tacto rectal, sin palparse crecimiento 
o tumor. En esta consulta presentó resultados de estu-
dios realizados el 23 de mayo de 2010: ultrasonografía 
renal con alteración inflamatoria del parénquima y quiste 
simple de riñón derecho. Examen general de orina: pro-
teínas 100 mg/dL, hemoglobina (++), células epiteliales 
dos por campo, leucocitos cuatro por campo, eritrocitos 
incontables, cristales urato amorfo, bacterias escasas, an-
tígeno prostático 0.32, glucosa 107, urea 39.1, creatinina 
1.26, ácido úrico 7, colesterol 195, hemoglobina 15.2, 
hematocrito 45.4, plaquetas 171,000, leucocitos 8.6. Se 
interconsultó a Urología donde señalaron que se trataba 
de cistitis y recomendaron antibiótico, siendo la impre-
sión diagnóstica: cistitis aguda y hematuria, por lo que 
se indicó ciprofloxacino 500 mg vía oral cada 12 horas 
por 10 días, butilhioscina una tableta cada ocho horas por 
tres días, paracetamol una tableta cada ocho horas por tres 
días; dieta libre de alcohol, café, refresco, lácteos, car-
ne roja y embutidos y evitar el consumo de tabaco, cita 
abierta a Urgencias, continuar valoración y tratamiento 
en Geriatría y Urología.
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El 27 de mayo de 2010 fue atendido en Urgencias, 
ocasión en la que el paciente refirió hematuria, cefalea y 
dolor en extremidades inferiores, de tres meses de evo-
lución; presentaba retención aguda de orina por lo que 
se colocó sonda Foley drenando 150 cc de orina inicial 
hematúrica (probablemente postraumática) y poste-
riormente normal. Se solicitó interconsulta a Urología, 
donde indican su ingreso con diagnóstico de hematu-
ria en estudio; se solicitaron exámenes de laboratorio 
e instalación de cistoclisis. Ese mismo día fue dado de 
alta, reportando la nota que el paciente estaba afebril, 
consciente, orientado, hidratado, con ruidos cardiacos 
rítmicos y normales, campos pulmonares ventilados, 
abdomen blando, depresible, no doloroso, peristalsis 
presente. Se indicó ciprofloxacino 500 mg cada 12 horas 
por diez días, paracetamol 500 mg cada ocho horas, cita a 
Consulta Externa de Urología, reportándose hemoglobi-
na de 12.1 g/dL y hematocrito 36.8%.

El 1 de junio de 2010, ingresó al Hospital particu-
lar, programado para resección transuretral de próstata. 
La nota quirúrgica reportó: Diagnóstico preoperatorio.- 
Hipertrofia benigna prostática, hematuria en estudio. 
Operación proyectada.- Resección transuretral de prós-
tata más cistoscopia. Diagnóstico posoperatorio,- Tumor 
de vejiga. Operación efectuada.- Resección transuretral 
de tumor de vejiga más resección transuretral de próstata. 
Anestesia regional. Hallazgos: tumor de vejiga; próstata 
pequeña. Sin complicaciones. Pasa a su cuarto con anti-
bióticos y analgésico.

Al día siguiente, Urología lo reportó asintomático 
con signos vitales en parámetros normales; sonda Foley 
drenando orina clara, por lo que fue dado de alta con 
cita para retiro de sonda. El reporte de estudio histopa-
tológico del 3 de junio de 2010 estableció diagnósticos 
de: resección transuretral vesical con carcinoma papilar 
superficial de células transicionales grado II según la clasi-
ficación de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 
de bajo grado de acuerdo al consenso de la ISUP; resec-
ción transuretral de glándula prostática con hipertrofia 
fibromuscular. 

El paciente se quejó ante la CONAMED. Duran-
te la etapa conciliatoria, las partes no lograron dirimir su 
controversia, siendo su voluntad someterla a juicio arbi-
tral.

En el análisis del caso, de lo alegado y probado por las 
partes, se demostró que el 24 de marzo de 2010, el paciente 
acudió a la Clínica de Medicina Familiar, por hematuria 
de cuarenta y cinco días de evolución que no cedía pese a 
tratamiento médico, siendo referido al Servicio de Uro-
logía del Hospital demandado. El 26 de mayo de 2010 
por hematuria y retención urinaria, recibió atención  

por el Hospital demandado, interconsultándose al Ser-
vicio de Urología, donde estimaron que se trataba de 
cistitis aguda, por ello se indicó tratamiento mediante 
antibiótico, antiespasmódico, analgésico, valoración por 
Geriatría y Urología, dejando cita abierta. Lo anterior, 
acredita que el personal médico del demandado, incu-
rrió en mala práctica, por negligencia, al incumplir las 
obligaciones de medios de diagnóstico y tratamiento que 
el caso ameritaba. En efecto, el paciente presentaba he-
maturia crónica, debido a lo cual era necesario realizar 
cistoscopia para identificar la causa y sitio del sangrado, 
pues el estudio de ultrasonografía renal no era conclu-
yente, lo que demuestra que el enfermo fue estudiado y 
tratado de manera insuficiente. Aunado a lo anterior, el 
demandado durante el juicio no acreditó la atención del 
paciente a cargo de Urología, pues en el expediente clíni-
co no obran notas médicas de dicho Servicio. Ahora bien, 
el 27 de mayo de 2010, el enfermo nuevamente asistió 
al Servicio de Urgencias del Hospital demandado, en 
esta ocasión además de hematuria, presentaba retención 
aguda de orina, debido a lo cual se instaló sonda Foley. 
Ese mismo día fue ingresado al Servicio de Urgencias, 
solicitándose interconsulta a Urología, estableciéndose 
diagnóstico de hematuria en estudio. La nota de evolu-
ción del 27 de mayo, señaló que se encontraba afebril, 
consciente y orientado, se solicitaron exámenes de labo-
ratorio no especificados e instalación de cistoclisis, pese 
a lo cual fue dado de alta con diagnóstico de hematuria 
resuelta e infección de vías urinarias. En efecto, se men-
cionó que el egreso era por mejoría y se indicó manejo 
conservador. Dicha atención confirma la mala práctica, 
por negligencia, a cargo del personal médico del de-
mandado, pues quedó demostrado que el paciente fue 
estudiado y tratado de manera insuficiente. Durante la 
citada hospitalización, el enfermo no fue estudiado de 
manera integral, y si bien es cierto que se solicitó inter-
consulta al Servicio de Urología, también es cierto que 
no se demostró tal atención, pues en el expediente clíni-
co no existen constancias del mismo.

El enfermo presentaba cuadro agudo caracteriza-
do por hematuria macroscópica significativa, de larga 
evolución con retención aguda de orina y síntomas obs-
tructivos e irritativos importantes, lo cual fue soslayado 
por el personal médico del demandado, que adoptó una 
actitud contemplativa, al egresarlo sin haberlo estudiado 
y tratado conforme a lo establecido por la lex artis médica.

Según refiere la literatura urológica, la presencia 
de hematuria macroscópica en pacientes de edad avan-
zada (en el presente caso de 74 años de edad), puede 
corresponder hasta en 22% de los casos a neoplasias vesi-
cales o neoplasias del tracto urinario superior, por ello es  
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necesario identificar la causa específica de la hematuria, 
situación que no ocurrió en este caso, debido a la negli-
gencia en que incurrió el personal médico.

A mayor abundamiento, fue demostrado que el per-
sonal médico no valoró debidamente la magnitud de la 
hematuria, pues la hoja de Urgencias del 26 de mayo de 
2010, refiere hemoglobina de 15.2 g/dL y el día 27 del 
mismo mes y año se reporta hemoglobina de 12.1 g/dL, 
lo cual muestra descenso de más de 3 g/dL e indica que la 
hematuria era significativa, situación que no fue conside-
rada por el citado personal.

Cabe mencionar que la falta de notas médicas en 
el expediente clínico, demuestra incumplimiento a lo 
establecido por la Norma Oficial Mexicana NOM-
168-SSA1-1998 a este respecto. Sobre este rubro, es de 
especial interés señalar lo siguiente:
a. En términos de lo previsto en el Artículo 51 de la 

Ley General de Salud, los usuarios tienen derecho a 
obtener prestaciones de salud oportunas y de calidad 
idónea y a recibir atención profesional y éticamente 
responsable, así como trato respetuoso y digno de los 
profesionales, técnicos y auxiliares. 

Por lo anterior, uno de los mínimos de calidad y de 
atención profesional y éticamente responsable exigidos 
en la prestación médica, es que todo paciente debe tener 
un expediente clínico (el cual ha sido definido en térmi-
nos del parágrafo 4.4 de la Norma Oficial del expediente 
clínico de la siguiente manera: El conjunto de documentos 
escritos, gráficos e imagenológicos o de cualquier otra índole, en los 
cuales el personal de salud, deberá hacer los registros, anotaciones 
y certificaciones correspondientes a su intervención, con arreglo a 
las disposiciones sanitarias) en el que deben registrarse, en 
términos de la lex artis los actos médicos realizados, las 
notas de evolución del paciente, en su caso las notas de-
liberativas del personal médico, las notas de enfermería, 
los resultados obtenidos mediante el concurso de los 
servicios auxiliares de diagnóstico y tratamiento y, en 
general, la información clínica inherente al caso, y agre-
garse, asimismo, el conjunto de documentos inherentes a 
la relación jurídica médico-paciente.
b. Tal expediente es, además, instrumento esencial del 

trabajo médico, y se integra bajo el régimen cons-
titucional y legal que nos rige, bajo el principio 
de libertad prescriptiva, y para ello el personal está 
ampliamente facultado para asentar en el mismo lo 
que estime pertinente, pues además de servir para 
documentar el estudio y atención del caso, es un 
instrumento preconstituido, en el cual el personal 
documenta la legitimidad de su actividad y la perti-
nencia de su acción.

c. Por lo anterior, se ha estimado obligatoria la emisión 
y conservación del expediente clínico en términos 
de lo que especialmente previenen el citado Artícu-
lo 51 de la Ley General de Salud, los artículos 9 y 
32 de su Reglamento en Materia de Prestación de 
Servicios de Atención Médica y la Norma Oficial 
Mexicana NOM-168-SSA1-1998.

d. La Norma citada, señala expresamente en su pará-
grafo 5.1. que los prestadores de servicios médicos de carácter 
público, social y privado estarán obligados a integrar y con-
servar el expediente clínico en los términos previstos en la 
presente Norma; los establecimientos serán solidariamente 
responsables, respecto del cumplimiento de esta obligación por 
cuanto hace al personal que preste sus servicios en los mis-
mos, independientemente de la forma en que fuere contratado 
dicho personal.

e. Bajo las reglas anteriores, conforme a las disposi-
ciones arriba citadas y especialmente atendiendo al 
principio de libertad prescriptiva, la falta de expe-
diente clínico y las irregularidades en su integración, 
han de entenderse imputables al prestador de servicios, y no 
puede ser de otra manera pues es instrumento esen-
cial de trabajo del prestador médico; él mismo es el 
encargado de producirlos e integrar el expediente.

f. De lo anterior se sigue que la no emisión del ex-
pediente, las omisiones en su integración, la no 
conservación o la falta de entrega en juicio, producen 
los mismos efectos de incumplimiento, contra-
viniendo así disposiciones de orden público y los 
derechos esenciales del paciente en la atención mé-
dica.

g. Más aun, es una carga procesal hacia el demanda-
do prevista en la fracción III del Artículo 260 del 
Código de Procedimientos Civiles para el Distrito 
Federal, aplicado supletoriamente, la de precisar y 
exhibir los documentos que tienen relación con los 
hechos controvertidos y en la especie el expediente 
clínico se encuentra inmerso en este régimen.

h. Por si fuera poco, es prevención especial del Artículo 
287 del Código de Procedimientos Civiles para el 
Distrito Federal, último párrafo, que han de tener-
se por ciertos los hechos que sustente la contraparte 
cuando no se exhiba a la inspección del tribunal el 
documento que tenga en su poder, disposición que 
igualmente estuvo prevista en el Compromiso Arbi-
tral suscrito por las partes.

i. De igual forma, es prevención especial la conteni-
da en el párrafo primero del Artículo 266 del citado 
Código de Procedimientos Civiles para el Distrito 
Federal, en el sentido de que al contestar la demanda 
(en este caso al rendir el informe médico) es necesario  
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precisar los documentos relacionados con el caso y 
exhibirlos oportunamente, so pena de ser tenidos por 
fíctamente confesados los hechos correspondientes.

j. De la misma manera, el Artículo 58 del Reglamento 
de Procedimientos para la Atención de Quejas Mé-
dicas y Gestión Pericial de esta Comisión Nacional, 
exige a los establecimientos la presentación oportuna 
del expediente clínico.

k. Bajo los preceptos anteriores, la falta de notas del ex-
pediente clínico en las que conste la atención médica 
del paciente, produce las siguientes consecuencias de 
derecho en el presente caso:
i. La de tener por cierto que en la especie no se 

cumplieron los mínimos de calidad y de aten-
ción profesional y éticamente responsable, 
exigidos en la prestación médica de este pa-
ciente, pues resulta incompleto el expediente 
clínico. 

ii. La de tener por cierto que no se cumplieron los 
mínimos esenciales de estudio y tratamiento del 
paciente, y que las manifestaciones del mismo 
en el sentido de que existió mal praxis, es decir 
negligencia médica, han de tenerse por ciertas.

iii. Que en la especie se contravinieron, por negli-
gencia del demandado, los principios científicos 
y éticos que orientan la práctica médica, en per-
juicio del paciente.

iv. Que ha de tenerse por confeso al demanda-
do de los hechos que le atribuye el actor, pues 
no ofreció pruebas en descargo de los mismos.
Luego entonces, fue demostrado que debido a 
la negligencia observada por el personal médi-
co del demandado, el paciente justificadamente 
continuó su atención en medio privado.

El expediente clínico del hospital particular, acredita 
que fue hospitalizado el 1 de junio de 2010, a fin de efec-
tuar resección transuretral de próstata. La nota quirúrgica 
señaló diagnóstico preoperatorio de hipertrofia benigna 
prostática y hematuria en estudio. La operación proyecta-
da fue resección transuretral de próstata más cistoscopia. 
Durante el procedimiento quirúrgico se efectuó resec-
ción de próstata y se detectó tumor vesical, el cual fue 
resecado sin complicaciones, según lo refirió la nota.

El reporte de estudio histopatológico estableció 
diagnósticos de: a) Resección transuretral vesical.- Car-
cinoma papilar superficial de células transicionales grado 
II; b) Resección transuretral de glándula prostática.- Hi-
pertrofia fibromuscular.

No se realizaron pronunciamientos respecto de la 
atención brindada en medio particular, pues no formó 
parte de la controversia planteada en este caso.

 T DISCUSIÓN

Atendiendo a la literatura de la especialidad, se denomina 
hematuria a la presencia de sangre en orina, la cual puede 
ser macroscópica (se advierte a simple vista) o microscó-
pica (se advierte mediante el empleo de microscopio). Se 
estima que la hematuria es un dato de enfermedad geni-
tourinaria grave, hasta no comprobarse lo contrario. 

La hematuria no debe ser soslayada, no importa cuán 
trivial sea el sangrado que se observa; una completa valo-
ración urológica para identificar su causa es obligatoria.1,2

La cistoscopia debe ser efectuada durante los epi-
sodios de hematuria macroscópica, para determinar el 
origen del sangrado. La hematuria puede ser inicial, total 
o terminal. La inicial se presenta al comenzar la micción 
y frecuentemente indica enfermedad de la uretra. La 
hematuria terminal se presenta al final de la micción y 
usualmente indica enfermedad cercana al cuello vesical 
o a nivel de la uretra posterior. Por su parte, hematuria 
total se refiere a la que persiste a través del paso de orina 
y frecuentemente indica alteración patológica a nivel del 
cuello vesical o más alta. La mancha sanguínea que puede 
observarse en la ropa interior, asociada a orina clara, pue-
de indicar enfermedad en la uretra distal.3-5

Según refiere la literatura especializada, el 60% de 
los casos de hematuria se debe a sangrado del tracto uri-
nario medio o inferior, y de éstos un elevado número 
puede corresponder a neoplasias vesicales. No existe re-
lación entre el grado de hematuria, el tamaño y el tiempo 
de evolución de un tumor vesical.6 Un tumor papilar que 
distiende enormemente la vejiga puede causar hematuria 
leve, mientras que una pequeña afectación puede causar 
sangrado profuso y retención por coágulos. Condicio-
nes como litiasis vesical, cistitis, várices prostáticas y de 
la pared vesical, divertículos que contengan tumor y los 
cambios en la pared de vejiga posteriores a la radiación, 
pueden ocasionar hematuria. La hemorragia prostática 
puede ser ocasionada por afecciones benignas, general-
mente várices sangrantes en la mayoría de los hombres 
mayores de 60 años.7

El cólico renal en asociación con hematuria ma-
croscópica puede indicar que el origen sea riñón o uréter 
superior; en la hematuria asociada a coágulos filiformes 
o en forma de gusanos es frecuente la presencia de neo-
plasias renales o de la pelvis renal. En ese sentido, todos 
los pacientes con hematuria ameritan estudio urológico 
completo.8 Además de los exámenes de laboratorio ruti-
narios (biometría hemática, química sanguínea, examen 
general de orina, etc.), es indispensable la urografía ex-
cretora y la cistoscopia; otros auxiliares de diagnóstico 
que pueden emplearse son el ultrasonido y la tomogra-
fía axial computarizada.9 La sensibilidad para detectar  
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tumores del tracto urinario con la combinación de uro-
grafía excretora, ultrasonido y cistoscopia es del 100%. 
Cabe mencionar que la uro-tomografía axial compu-
tarizada multicorte (Uro-TAC), podría reemplazar a la 
urografía excretora convencional, pues es una modalidad 
eficaz para la valoración de pacientes con hematuria, así 
como para la vigilancia de patologías malignas uroteliales 
y en la sospecha de anormalidades en derivaciones uri-
narias.10

Por cuanto hace al cáncer vesical, la literatura espe-
cializada refiere que se presenta entre los 50 y 79 años 
de edad en el 80% de los casos. Es tres o cuatro veces 
más frecuente en hombres. Existen factores de riesgo 
para su presentación como la exposición crónica al ta-
baco, lo cual se relaciona con 25% al 60% de los casos 
en ciudades industrializadas. La exposición ocupacional, 
que sucede particularmente en trabajadores de tinturas, 
pinturas comerciales, solventes y antioxidantes, usados 
en la manufactura del hule y otros químicos. La infección 
urinaria crónica está asociada al cáncer vesical, así como 
la presencia de cálculos y la radiación. Ante la presencia 
de hematuria y síntomas irritativos urinarios, de manera 
particular en pacientes mayores de 40 años, la valoración 
debe ser completa.11,12

En el caso que se presenta, considerando lo alegado 
y probado por las partes durante juicio, quedó demos-
trado que el personal médico del Hospital demandado 
incurrió en mala práctica, por negligencia, al no estudiar 
ni tratar suficientemente al paciente. En ese sentido, de 
conformidad con el objeto del arbitraje establecido en el 
compromiso arbitral, toda vez que el paciente reclamó 
el reembolso de gastos erogados en su atención médica 
particular, y visto que el demandado no demostró que 
su atención se ajustara a lo establecido por la lex artis es-
pecializada, se resolvió procedente condenar a la entidad 
al pago de la pretensión reclamada. La citada fuente de 
obligaciones encuentra sustento legal en el Artículo 2027 
del Código Civil Federal.

ApRECIACIONES fINALES

•	 Fue demostrado que la atención brindada al paciente 
por el personal médico del hospital demandado, no 
se ajustó a lo establecido por la lex artis especializada.

•	 El citado incumplimiento ocasionó daño patrimo-
nial al paciente, quien debió recurrir a otra instancia 

de atención a fin de recibir el cuidado que requería 
su padecimiento.

RECOMENDACIONES

•	 En la atención médica, el facultativo debe asumir 
ciertas obligaciones de diligencia impuestas por su 
profesión, las cuales se establecen fundamental-
mente en obligaciones de medios de diagnóstico, 
tratamiento, seguridad, y en su caso, de resultados. 
Las dos primeras son inherentes a la prestación del 
servicio, y las últimas, son determinadas por el mé-
dico y el paciente.

•	 Debido a la creciente incidencia de cáncer, la im-
portancia en su detección y tratamiento es cada día 
mayor, lo que exige una atención oportuna y de ca-
lidad, orientada invariablemente a la seguridad del 
paciente.

•	 El Artículo 51 de la Ley General de Salud establece 
que los usuarios tienen derecho a obtener prestacio-
nes de salud oportunas y de calidad idónea y a recibir 
atención profesional y éticamente responsable, así 
como trato respetuoso y digno de los profesionales, 
técnicos y auxiliares.
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