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EL FUTURO DE LOS CONGRESOS MÉDICOS

INGRID NASS DE LEDO

EDITORA

EDITORIAL

295

 Rev Venez Oncol 2014;26(4):295

Cada día en nuestro país se hace más cuesta 

congreso, jornada, simposio, etc.  Vivimos en 

una constante incertidumbre provocada por 

una falta de esperanza acumulada en el tiempo, 

esto nos genera angustia, miedo y en algunos 

casos conformismo, existe una terrible escases 

que nos afecta a todos, en el ámbito editorial la 

gravedad de la falta de insumos de impresión 

nos ha obligado a cambiar al formato digital y 

acudir a las redes sociales.  

Esta situación de crisis en que vivimos, nos 

ha llevado a revisar uno de nuestros objetivos 

principales que es la forma de difundir el 

conocimiento; hay que reconocer que no existe 

la manera como se realizan actualmente cumplan 

con lo que nosotros queremos y esperamos.  En 

un futuro cercano los congresos médicos deberán 

realizarse con una nueva visión y adaptarse a las 

exigencias de la formación médica actual.  

Sabemos que existe la tendencia a utilizar 

Internet para todo, hay quienes buscan ponderar 

las bondades de la Red y consideran que los 

congresos pronto pasarán a la historia en virtud 

de que ya no serán necesarias las reuniones 

con los integrantes y organizadores del mismo, 

todo se hará virtualmente ¿Podrían entonces 

las tecnologías de la información y de la 

comunicación ser la alternativa al modelo de 

educación médica continua de los tradicionales 

congresos? ¿Llegamos a la era de los congresos 

virtuales? Interesantes preguntas que nos hacen 

Los medios, las computadoras, los teléfonos 

móviles y nuestra estructura social en general, 

se dé el encuentro entre las personas, sino entre 

los medios o entre intereses…

Los medios deben seguir siendo medios y no 

tecnológicas de comunicación con las que 

vivimos y revolucionamos en la actualidad, el 

mundo de los congresos sigue privilegiando 

y necesitando del contacto humano, para 

informarse, capacitarse, actualizarse, formar 

redes y por supuesto realizar actividades 

la tecnología y las redes sociales no pueden 

sustituir la comunicación real que se da entre 

las personas.
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RESUMEN

OBJETIVO: Revisar experiencia en reconstrucción mamaria 

en pacientes con diagnóstico de cáncer de mama sometidas a 

mastectomía.  MÉTODO: Datos de  pacientes con cáncer de 

mama sometidas a  reconstrucción posterior a mastectomía 

entre enero 2000 - diciembre  2012.  Variables analizadas 

fueron: número total de casos, tipo, tiempo de  reconstrucción, 

tratamiento oncológico, complicaciones.  RESULTADOS: 
225 pacientes fueron sometidas a reconstrucción mamaria 

posterior a mastectomía. Edad promedio 43,2 años.  La 

reconstrucción inmediata se practicó en el 72 % (162) de 

los pacientes y reconstrucción diferida en  28 % (63).  El 

tipo de reconstrucción realizada fue colgajo miocutáneo de 

dorsal ancho en el 72 % (162), colgajo miocutáneo de recto 

anterior del abdomen 26,6 % (60) y en 1,3 % (3) se  colocaron  

implantes de mama.  El 30,2 % (68) de las pacientes 

presentaron complicaciones, siendo la más frecuente en la 

reconstrucción con dorsal ancho, la contractura capsular 

(30,8 %), y en el grupo de TRAM la eventración (11,7 %).  El 

porcentaje de complicaciones en el grupo de reconstrucción 

inmediata fue 30 % en el grupo de reconstrucción diferida 

26,3 %.  CONCLUSIONES: La reconstrucción posterior a 

mastectomía en nuestra institución se realiza con éxito en 

gran mayoría de las pacientes con una tasa de complicaciones 

similares a otros centros especializados. La decisión del 

tipo de reconstrucción a realizar se debe individualizar 

según antecedentes, características clínicas, deseos de la 

paciente, tipo de mastectomía, si tiene indicación o no de 

radioterapia posoperatoria y disponibilidad del recurso.

PALABRAS CLAVE: Cáncer, mama, reconstrucción 

mamaria, mastectomía, resultados.

SUMMARY
OBJECTIVE: To review the experience of breast 

reconstruction in patients with breast cancer undergoing 

mastectomy.  METHODS: We evaluated data from breast 

cancer patients undergoing reconstruction after mastectomy 

between january 2000 and december 2012 at the Institute 

of Oncology “Dr. Luis Razetti “.  The variables analyzed 

were: The total number of cases, if the reconstruction 

was performed immediately or delayed, the oncologic 

treatment received and the complications.  RESULTS: 
A total of 225 patients underwent breast reconstruction 

after mastectomy. The average age was 43.2 years.  The 

immediate reconstruction was performed in 72 % (162) 

of the patients and the delayed reconstruction in 28 % 

(63).  The type of reconstruction performed was in 72 % 

(162) the latisimus  transverse 

and 1.3 % (3) were breast implants. 30.2 % (68) of the 

patients had complications, the most frequent in delayed 

the reconstruction was capsular contracture (30.8.%), 

and ventral hernia in the TRAM group (11.7 %).  The 

complication rate in the immediate reconstruction group was 

30 % and in the group of differed reconstruction of 26.3 %.  

CONCLUSIONS: The reconstruction after mastectomy in 

our institution is successful in the vast majority of patients 

with a complication rate similar to other specialized centers. 

The decision to perform the type of reconstruction must 

be individualized according to the clinical characteristics, 

the patient wishes, the type of mastectomy, the indication 

or postoperative radiotherapy and resource availability.

KEY WORDS: Cancer, breast, breast reconstruction, 

mastectomy, results.
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INTRODUCCIÓN

a reconstrucción mamaria inmediata 

(RI) es actualmente parte integral del 

tratamiento del cáncer de mama con 

resultados estéticos y psicológicos 

positivos.  En el presente, las 

opciones quirúrgicas disponibles 

incluyen el uso de tejidos autólogos, solos o en 

combinación con expansores o implantes, o el uso de 

implantes únicamente.  La elección está basada en las 

características y preferencias de las pacientes, estadio 

de la enfermedad, terapias adyuvantes y predilección 

del cirujano (1).

Hay ventajas potenciales de la reconstrucción 

inmediata sobre la diferida.  En una operación el 

tumor es removido y la imagen corporal conservada.  

Esto puede tener un profundo impacto en el 

aspecto emocional y psicológico de las pacientes, 

especialmente en las más jóvenes (2).  Cuando la 

reconstrucción es diferida algunas pacientes de 

mal pronóstico pueden no llegar a recibir nunca las 

ventajas potenciales de la reconstrucción.  Otras de 

las desventajas asociadas con las reconstrucciones 

diferidas (RD) son la necesidad de una mayor zona 

donante de piel para recrear la mama, y un segundo 

estrés psicológico y anestésico para la paciente previa 

a la reconstrucción (3).

Otros autores han argumentado en favor de un 

enfoque diferido, un mayor tiempo  para explorar las 

diferentes técnicas, permitiendo a las pacientes optar 

por un procedimiento reconstructivo, que pudiera no 

estar disponible en el centro de tratamiento primario.  

Con la RD hay menos efectos adversos de la radiación 

en las reconstrucciones basadas en implantes (4). 

 no afecta 

el tiempo para iniciar la quimioterapia posoperatoria. 

Asimismo, los avances en la terapia radiante han 

minimizado los efectos en estos procedimientos (2,4-9). 

El objetivo de este estudio es analizar los datos de 

reconstrucción mamaria en pacientes con diagnóstico 

de cáncer de mamas sometidas a mastectomía en 

el Instituto de Oncología “Dr. Luis Razetti” entre 

los años 2000-2012, tomando en consideración sus 

características, complicaciones y su relación con las 

terapias adyuvantes. 

MÉTODO

Se evaluaron los datos de las pacientes con 

cáncer de mama sometidas a  reconstrucción 

posterior a mastectomía entre enero de 2000 y 

diciembre de 2012, teniendo como fuente los 

archivos del Instituto de Oncología “Dr. Luis 

Razetti”. 

Las variables analizadas fueron: el número total 

de casos reconstruidos, tipo de reconstrucción 

realizada y si se practicó en forma inmediata o 

diferida, el tratamiento oncológico recibido y 

complicaciones propias del procedimiento en 

forma total y su relación con la utilización de 

radioterapia (RT).  Los datos correspondientes 

a esta última variable entre enero del 2000 y 

diciembre 2004 no fueron tabulados en forma 

adecuada por lo que no se incluyen en este estudio.

RESULTADOS

Un total de 225 pacientes fueron sometidas a 

reconstrucción mamaria posterior a mastectomía. 

La edad de los pacientes osciló entre los 19 y 61 

años de edad, con una edad promedio de 43,2 

años. En el grupo de RI el promedio de edad fue 

de 41,3 y en el de RD de 45,2. Cuando el grupo 

de mama según la American Joint Committee 

on Cancer (AJCC), se observó que 16 pacientes 

correspondieron  al ST 0 (7,1 %), 16 (7,1 %) al 

ST I, 107 (47,5 %) al ST II, 80 (35,5 %) pacientes 

al ST III y 6 (2,6 %)  al ST IV.

En el 98,7 % (222) el tipo de mastectomía 

tipo Madden y en el restante 1,3 % fueron 

mastectomías preservadoras de piel.  La RI se 

practicó en el 72 % (162) de los pacientes y la 

RD en el  28 % (63).  El tipo de reconstrucción 

realizada fue colgajo miocutáneo de dorsal ancho 
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(DA) en el 72 % (162), de las cuales 79 % se 

realizó de forma inmediata y  21 % en forma 

diferida; colgajo miocutáneo de recto anterior 

del abdomen (TRAM) 26,6 % (60), 51,6 % de 

forma inmediata y el resto en forma diferida y 

en 1,3 % (3) se  colocaron  implantes de mama; 

este último grupo de pacientes corresponden a las 

3 mastectomías preservadoras de piel realizadas 

(Cuadro 1).  En el caso del TRAM, solo uno fue 

de tipo unipediculado.

El 30,2 % (68) de las pacientes presentaron 

complicaciones secundarias al procedimiento de 

reconstrucción. La complicación posoperatoria 

más frecuente en la reconstrucción con DA 

fue la contractura capsular que corresponde 

al 30,8 % del número total, y en el grupo de 

TRAM fue la eventración abdominal (11,7.%), 

ambas complicaciones propias de cada técnica. 

Otras de las complicaciones observadas fueron 

epidermólisis 20,5 %, infección del sitio 

operatorio 8,8 %, extrusión de la prótesis 8,8.%, 

ceroma 8,8 % y necrosis del colgajo 7,3.% 

(Cuadro 2).  Del número total de pacientes 

complicados el 66,1 % (45) ameritó algún tipo 

de intervención quirúrgica para su tratamiento.

El porcentaje de complicaciones en el grupo de 

RI fue del 30 % y en el grupo de RD del 26,3 %.  

a si recibieron RT, observamos que el 72,2 % de 

las complicaciones en las RI las habían recibido 

y el 100 % en el caso de RD (Cuadro 3). 

Cuadro 1. Distribución absoluta y porcentual del número, tipo y tiempo de reconstrucción mamaria

  

  Total   Reconstrucción  Reconstrucción

        inmediata   diferida

        n          % n  % n  %  

Número de casos 225  100 162  72 63  28

Tipo de reconstrucción 16  72 128  79 34  21 

     Dorsal ancho 2  26,  31  51,6 29  48,3

     TRAM      60  6 3  100 0  0

     Implante mamario 3  1,3 

Cuadro 2. Distribución absoluta y porcentual de las complicaciones posteriores a reconstrucción mamaria

Complicaciones Número %

Contractura capsular 21 30,8

Epidermólisis 14 20,5

Eventración 8 11,7

Infección del sitio operatorio 6 8,8

Extrusión de prótesis 6 8,8

Ceroma 6 8,8

Necrosis 5 7,3

Ruptura de prótesis 1 1,4

Total 68 100%
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DISCUSIÓN

Uno de los problemas que se plantean 

hoy en día es el referente al momento idóneo  

para la reconstrucción mamaria y a la técnica 

más adecuada para cada caso.  En cuanto a la 

reconstrucción inmediata sus detractores se 

han planteado problemas como: demora en la 

detección de la recurrencia, interferencia con 

el pronóstico, retraso del inicio de la terapia 

adyuvante y aumento de las complicaciones 

propias del procedimiento reconstructivo,  

aunque ha sido evidente la disminución en 

el traumatismo psicológico de las pacientes 

posterior a mastectomía, ocasionando un menor 

número de cirugías y por ende un impacto positivo 

en el aspecto económico.  La  RD puede llevarse 

a cabo días o años después de la mastectomía, 

siendo recomendable realizarla  alrededor de 

6 meses después de la cirugía primaria, sin 

afectar el inicio del tratamiento oncológico, 

menor tasa de complicaciones posoperatorias 

procedimiento anterior (11).

En nuestra revisión la edad promedio de 

pacientes reconstruidas fue de 43,2 años, 

resultado que es mucho menor al observado 

cuando analizamos el número total de pacientes 

tratadas con cáncer de mama en este mismo 

centro (12).   Las pacientes sometidas a RI fueron 

más jóvenes (41,3 años) que aquellas a quienes 

se les realizó de forma diferida (45,2 años), otros 

autores han reconocido la misma tendencia (8,10,13).  

pacientes más jóvenes hacia la reconstrucción 

inmediata, así como el sesgo médico.

El 83 % de las pacientes incluidas en este 

trabajo tenían un carcinoma de la mama ST II y III, 

las cuales fueron a cirugía radical en su mayoría, 

considerando la opción de reconstrucción 

mamaria inmediata en el 72 % de los casos. 

El porcentaje de complicaciones observado 

en el total de pacientes reconstruidos  fue del 

30,2.% coincidiendo con datos que se obtuvieron 

en otros estudios clínicos realizados tanto en 

nuestro centro como a nivel internacional.  El 

número de complicaciones observadas en el 

grupo de RI fue de 30 % y con RD 26,3 %, lo 

cual es ligeramente superior en el primer grupo, 

aunque el porcentaje es inferior al observado  

en otras series de pacientes  donde se practicó 

la RI con colocación de implantes mamarios  

Cuadro 3. Distribución porcentual de las complicaciones posoperatorias de acuerdo a si recibieron radioterapia 

y el  tiempo de la reconstrucción  

Complicaciones Reconstrucción Reconstrucción 

 inmediata diferida 

 RT Sin RT  RT Sin RT 

Contractura capsular 38,8 5,5    

Epidermólisis 11,1 5,5  20  

Infección del sitio operatorio 11,1   20  

Eventración 5,5   20  

Extrusión de prótesis    40  

Necrosis 5,5 5,5    

Ruptura de prótesis  5,5    

Total 72,2 % 27,8 %  100 %  



 Vol. 26, Nº 4, diciembre 2014

Reconstrucción mamaria posterior a mastectomía300

obteniendo un porcentaje de complicaciones que 

llegan hasta el 40 %, representado principalmente 

por contracturas capsulares y hasta un 15 % de 

extrusión de prótesis (14,15).

Al combinar la variable de complicaciones con 

la variable de haber recibido o no radioterapia 

(RT), se observó que el 72,2 % de paciente 

complicados en este grupo de RI y el 100 % 

de RD habían recibido RT, cifras que han sido 

reproducidas en muchos centros a nivel mundial, 

lo que hace cuestionar la RI en pacientes con 

indicaciones de RT posoperatoria (16,17).

No existe actualmente una tendencia clara que 

apoye a la RI o la RD en pacientes con cáncer 

de mama posterior a la mastectomía total.  Se 

sabe que los parámetros que valoran resultados 

oncológicos como la supervivencia global y 

libre de enfermedad son similares en ambos 

psicológico de la RI es irrefutable; sin embargo, el 

elevado porcentaje de complicaciones obtenidas 

en  RI cuando se agrega la RT posoperatoria es 

claro (17). 

Se puede concluir que la reconstrucción 

posterior a mastectomía en nuestra institución 

se realiza con éxito en la gran mayoría de 

las pacientes con una tasa de complicaciones 

similares a otros centros especializados.  El 

tratamiento con radioterapia está asociado a un 

mayor número de complicaciones, sobre todo en 

pacientes con RI, por lo cual recomendamos diferir 

la reconstrucción en pacientes con indicación de 

terapia radiante posterior a la mastectomía. La 

decisión del tipo de reconstrucción a realizar 

se debe individualizar según los antecedentes, 

características clínicas, deseos de la paciente, tipo 

de mastectomía a realizar, si tiene indicación o no 

de RT posoperatoria y disponibilidad del recurso. 
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RESUMEN
OBJETIVO: La mamografía espectral con realce de 

contraste es una aplicación de mamografía digital, cuyo 

principio es el realce que presentan las lesiones neoplásicas 

luego de la inyección de contraste.  Esta investigación 

espera contribuir con el conocimiento general de esta 

novedosa técnica.  MÉTODO: Se realizó con energía dual, 

como complemento de evaluación mastológica integral 

a 100 pacientes con mamas densas y/o multinodulares, 

evaluación de extensión de cáncer y seguimiento de 

neoadyuvancia.  RESULTADOS: Presentaron realces 

sospechosos 30/32 cánceres, con una sensibilidad de 93,7 %.  

Una hiperplasia lobulillar atípica presentó realce sospecho.  

Tenían realces no sospechosos 41 estudios, se comprobaron 

pacientes.  En 28 mujeres no se presentó realce espectral: 

2 con mama densa y alto riesgo familiar que no tenían 

lesiones a biopsiar, una respuesta patológica completa 

después de neoadyuvancia, 10 con patrones histológicos 

benignos y 2 malignas (recaída local en piel y carcinoma 

oculto con metástasis axilar).  Las pacientes no biopsiadas 

fueron puestas en régimen de seguimiento semestral.  

CONCLUSIONES: En esta primera experiencia se observó 

que es una herramienta útil para diagnóstico efectivo y 

evaluación de extensión del cáncer además evita biopsias 

innecesarias en mamas multinodulares con lesiones de baja 

sospecha.  Su simplicidad y reproducibilidad permitirá su 

uso extendido.  La experiencia apenas comienza a gestarse, 

la madurez permitirá evaluar su valor real, siempre que se 

sea riguroso en sus indicaciones, alcances y evaluación 

objetiva de los resultados.

PALABRAS CLAVE: Cáncer, mama, diagnóstico, 

mamografía, espectral, lesiones, sospechosas. 

SUMMARY
OBJECTIVE: The contrast enhanced spectral 

mammography is an application of the digital mammography, 

whose principle is the enhancement in the neoplastic 

lesions after injection of contrast.  In this research we 

hope to contribute to the general knowledge of this new 

technique.  METHOD: Was carried out with dual energy, 

as a complement of mastological comprehensive evaluation 

to 100 patients with dense or multinodular, breast alterations 

mammographic suspicious as well as for spreading of 

cancer and monitoring of neoadyuvante.  RESULTS: 
Presented suspected enhancements 30/32 cancers, with 

a sensitivity of 93.7 %.  An atypical lobular hyperplasia 

presented enhancement suspect.  They had not suspected 

and ductal hyperplasia in 23 patients were checked.  Spectral 

enhancement was not presented in 28 women: 2 with dense 

breast and high-risk family who had no injury to biopsy, a 

complete pathologic response after neoadyuvante, 10 with 

benign histological patterns and 2 malignant (local relapse 

into skin and occult carcinoma with axillary metastasis).  

Patients not biopsied were put on six monthly monitoring 

regimes.  CONCLUSIONS: 
that it is a useful tool for effective diagnosis and evaluation 

of spread of cancer also prevents unnecessary biopsies in 

multinodular breast lesions of low suspicion.  Its simplicity 

and reproducibility will allow its widespread use.  The 

experience just beginning to take shape, maturity will allow 

to assess its real value, provided that it is rigorous in its 

directions, scope and objective assessment of the results.

KEY WORDS: Cancer, breast, diagnostic, mammography, 

spectral, lesions, suspicious.
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E

INTRODUCCIÓN

l cáncer de mama es un problema 

universal, es el tumor maligno más 

frecuente en las mujeres de todo 

el mundo, se estiman 1 383 000 

nuevos casos anualmente, lo que 

representa el 23 % de los cánceres 

en mujeres, y el 10,8 % para ambos sexos (1).  

La incidencia estimada para Venezuela es de 

3 549 casos (1,2).  De acuerdo a la información 

publicada por el Ministerio del Poder Popular 

para la Salud (MPPS), la mortalidad ha venido 

en aumento, en 2010 se reportaron 1 723 

defunciones, por lo cual esta afección ocupa 

la primera causa de mortalidad por cáncer en 

mujeres venezolanas (3).  

Las cifras son alarmantes, sobre todo porque el 

cáncer mamario es un padecimiento susceptible 

de diagnóstico temprano y de control en un alto 

porcentaje de los casos. 

mujeres mayores de 40 años de edad es el método 

con su aplicación ha ocurrido una reducción del 

30 % en la mortalidad por cáncer, y en algunas 

series, hasta del 60 % (4).  Sin embargo, 10 %-20.% 

de los cánceres de mama, incluyendo al menos 

9 % de los ya palpables, permanecen ocultos a 

la mamografía (5).

La precisión de la mamografía es limitada 

en mamas densas donde el tejido circundante 

fibroglandular disminuye la visibilidad de 

las lesiones.  Incluso cuando los tumores son 

detectados, el alcance total de la enfermedad 

puede no estar claramente representada (6).

Se ha investigado con múltiples técnicas 

radiológicas, tratando de optimizar su uso para 

encontrar más cánceres.  Una idea propuesta fue 

usar agentes de contraste por vía intravenosa 

para tratar de visualizar los cánceres que de 

basado en que para el crecimiento tumoral más 

allá de unos pocos milímetros de diámetro, 

requiere la formación de nuevos vasos sanguíneos 

para suministrar el oxígeno y los nutrientes 

necesarios para la tumor-génesis, esta neo-

angiogénesis es promovida por factores liberados 

por el propio tumor, que estimulan la formación 

de vasos dilatados, tortuosos, frágiles, altamente 

permeables para las macromoléculas y con shunts 

arterio-venosos, características morfológicas y 

funcionales en el lecho tumoral que permiten la 

distinción entre procesos malignos y benignos 

y facilitan la detección del tumor por métodos 

de imagen (4-8).

Ya hace más de 30 años Chang y col., (9) y Sibala 

y col., (10) demostraron que el uso de material de 

contraste en tomografía computarizada, podría 

representar varios tipos de cáncer en mamas 

densas, donde estaba limitada la mamografía 

convencional.  Watt y Ackerman (11) utilizaron la 

angiografía por sustracción digital de la mama 

observaron un aumento rápido y fuerte en el 

contenido de yodo seguido por un lavado en las 

imágenes de las lesiones malignas, mientras que 

en las imágenes de lesiones benignas la mejora 

fue mucho menor o no se presentó, pero no llegó 

a ser clínicamente útil.  

En los años 90 se estableció la utilidad de 

la resonancia magnética con gadolinio como 

medio de contraste en el estudio de la mama y 

es considerada actualmente como la técnica de 

imagen más sensible para la detección del cáncer 

de mama.  Sin embargo, se ve limitada por su baja 
(7).

El desarrollo de la mamografía digital permitió 

desarrollar nuevas aplicaciones clínicas con el 

potencial de mejorar la detección de cáncer de 

mama que no eran posibles con la tecnología 

analógica.  La mamografía con realce de 

contraste (CESM) una de estas aplicaciones 

clínicas habilitadas, Lewin y col., evaluaron su 

viabilidad concluyendo que la técnica es capaz 

de demostrar cánceres que no son visibles en la 

mamografía estándar (5).  
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La mamografía espectral con realce no 

es más que una mamografía digital, con la 

administración de un medio de contraste iodado, 

donde se obtienen imágenes de alta y baja energía 

que se combinan automáticamente, resultando en 

una imagen donde se suprime el tejido blando y 

se realza las zonas de captación del contraste (8).  

En la última década se han desarrollado 

dos técnicas para la mamografía espectral con 

realce de contraste, la técnica de sustracción 

temporal y la de energía dual, ambas requieren 

adaptaciones especiales en el detector del 

mamógrafo para generar imágenes de alta energía 

y adaptación del software para la recombinación 

de ellas.  Asimismo, requieren que la inyección 

intravenosa del medio de contraste sea en bolo, 

utilizando preferentemente un inyector de energía 

a un caudal alto (8,12).

En la técnica de sustracción temporal se 

antes de la inyección del medio de contraste y 

después se toman una serie de imágenes posterior 

al contraste.  Todas las imágenes se adquieren 

dentro de una misma compresión.  Para mejorar 

la visualización de medio de contraste en las 

lesiones, la imagen pre-contraste se resta de las 

imágenes posteriores al contraste (6,8).

La sustracción temporal ofrece la posibilidad 

de analizar los patrones de realce y lavado del 

material de contraste dentro y fuera de la lesión 

pudiendo obtener curvas en función al tiempo, 

similar a las curvas obtenidas en resonancia 

magnética con gadolinio, que han demostrado ser 

útiles para evaluar la probabilidad de malignidad 
(6,8).  

Jong y col., encontraron realce en 89 % de los 

cánceres mamarios invasivos con esta técnica (6).  

Desafortunadamente, el estudio se limita a una 

sola mama, en solo una proyección y el total de 

la duración del examen es de aproximadamente 

15 min, es difícil mantener la mama inmóvil 

durante tanto tiempo, especialmente cuando se 

aplica compresión.

En la técnica de energía dual se obtienen 

un par de imágenes de baja y alta energía, de 

cada mama y en las proyecciones habituales 

(CC y MLO), pudiéndose tomar proyecciones 

adicionales, después de la administración de un 

medio de contraste yodado.  Entonces, las dos 

imágenes se combinan para mejorar las zonas de 

absorción de contraste.  La duración del examen 

varía de 5 min a 10 min dependiendo del número 

de proyecciones.  No proporciona información 

sobre la cinética del contraste en las lesiones, sin 

embargo, es menos sensible al movimiento y es 

mejor tolerado por las paciente (5,8,12).

En la experiencia inicial de Lewin y col., 

de mamografía, reportaron una sensibilidad 

del 92.

detección de carcinoma de mama (5) Dromain y 

col., (13) consiguieron una sensibilidad de 80.% 

para la detección de cáncer de mama, con la 

técnica de energía dual, con una correlación 

excelente (97 %) entre el tamaño de la lesión 

medida en la pieza de anatomía patológica y en 

la imagen.

Alrededor del 30 % de las lesiones benignas 

tienen un realce nodular, estos falsos positivos 

falsos negativos que han pasado desapercibidos 

son tumores con bajo índice de proliferación, por 

tanto menos vascularizados, carcinoma ductal in 

situ (5,6,13,14).

En estudios recientes se demostró, que 

la adición de la mamografía espectral con 

contraste como complemento a la evaluación 

con mamografía y ultrasonido, permite mejorar 

la visibilidad de hallazgos sospechosos, 

encontrar más lesiones malignas, con menos 

falsos positivos y con potencial para mejorar la 

selección de pacientes para biopsia (12,14).

Los criterios de lectura de las imágenes están 

basados en los descriptores morfológicos y de 

intensidad de realce de contraste, similares a los 

descritos por el sistema de información y de datos 
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en imágenes de mama, (BIRADS, por sus siglas 

en inglés) para resonancia magnética desarrollada 

por el Colegio Americano de Radiología (14,15).

En cuanto a sus aplicaciones clínicas son en 

cierta medida similares a las de la resonancia 

magnética, se ha propuesto para aclarar 

hallazgos no concluyentes después de una 

evaluación mastológica ayudando a reducir 

biopsias innecesarias si el estudio es normal o 

incrementado la sospecha si hay realce (8)

.  

Otras aplicaciones clínicas propuestas son: 

1. Detección de lesiones ocultas en la mamografía, 

especialmente en mamas densas, como cuando 

hay hallazgos sospechosos en el examen físico 

y/o en el ultrasonido sin lesiones aparentes 

en la mamografía.  

2. Determinación de la extensión local de 

la enfermedad ayudando a diagnosticar 

mul t i focal idad y  mul t icent r ic idad 

insospechada.

3. Evaluación de la enfermedad residual y 

recurrente.  

4. Supervisión de la respuesta a la quimioterapia.  

Por otro lado, su utilización no está 

recomendada en pacientes con prótesis y/o 

para la evaluación de pequeños cúmulos de 
(5).  

Las contraindicaciones están dadas por 

el uso de contraste iodado, no pudiéndose 

realizar en pacientes alérgicos al iodo.  En 

condiciones médicas que puedan agravarse con 

hipertiroidismo mal controlado y en situaciones 

como hipertensión, gota, cirugía renal, diabéticos 

en tratamiento con metformina o con medicación 

nefrotóxica reciente y el primer trimestre del 

embarazo, cuando la exploración sea esencial, se 

deben tomar precauciones acorde al caso (8,16,17).

Esta investigación espera contribuir con el 

conocimiento general de esta novedosa técnica.

MÉTODO

Entre julio de 2012 a mayo de 2013 ingresaron 

al área de diagnóstico de la Unidad de Mastología 

y Atención Integral a la Mujer, Barcelona, 

Estado Anzoátegui 102 pacientes femeninas para 

realizarse la mamografía espectral con realce de 

contraste.  

Todas las pacientes dieron su consentimiento 

informado por escrito, consignaron sus 

antecedentes médicos y quirúrgicos, a través de 

un formulario de selección múltiple.  

Antes de la realización del procedimiento, se 

revisaron resultados de funcionalismo renal (urea 

y creatinina sérica), que debieron ser solicitados 

por sus médicos tratantes con anterioridad, y 

se realizó un interrogatorio dirigido, haciendo 

énfasis en antecedentes de reacción alérgica a un 

agente de contraste yodado, enfermedad renal y 

embarazo o posibilidad de este para el momento 

del estudio.

Un total de 101 pacientes se realizaron 

efectivamente el estudio, una paciente presentó 

enrojecimiento y prurito intenso en el antebrazo 

derecho tras la administración del contraste, por lo 

que se suspendió el procedimiento.  Una paciente 

fue excluida del análisis, por no contar con datos 

de la evaluación mastológica en nuestro centro.

Las restantes 100 pacientes, que tenían entre 

25 y 65 años de edad, con una desviación estándar 

46 ± 8,1 años, formaron el grupo de estudio.  En 

general su funcionalismo renal estaba dentro 

de límites normales, no había antecedentes de 

alergias ni embarazo actual.  

La indicación del examen resultó como 

sugerencia del médico tratante o fue recomendada 

desde el servicio de diagnóstico como 

complemento a la evaluación mastológica integral 

(Cuestionario con énfasis en antecedentes, 

factores de riesgo y síntomas mastológicos, 

de las mamas y áreas de drenaje, mamografía 

digital de campo completo y ecografía de 
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de imágenes de alta y baja energía mediante 

la compresión de las mamas en proyecciones 

habituales medio-lateral oblicua y cráneo-caudal, 

la adquisición de imágenes no tomó más de 7 

min en promedio.  Se usó el protocolo CCD-

CCI-MLOD-MLOI, en las pacientes con lesiones 

bilaterales (Figura 1).  En las pacientes con 

lesiones ú

mama problema, como sugieren Abdelshafy 

y col.  (18) (Figura 2), recientemente se ha 

demostrado que la visualización del realce del 

tumor es independiente del tiempo trascurrido 

después de la inyección del agente de contraste 

para un máximo de 10 min (19), sin embargo, se 

siguen aplicando estos protocolos en nuestras 

pacientes.

MAMOGRAFÍA ESPECTRAL CON 
REALCE DE CONTRASTE (CESM)

Todos los exámenes se realizaron con 

el dispositivo Senographe Essential®, con 

la aplicación SenoBright®, desarrollado y 

distribuido por GE Healthcare® que permitió la 

adquisición y procesamiento de la imágenes de 

doble de energía.

Se cateterizó una vía venosa periférica, ante-

cubital, contralateral a la mama problema, en el 

caso de lesión única y ante-cubital derecha en el 

caso de lesiones bilaterales.  

En la totalidad de las pacientes se utilizó 

medio de contraste iodado no iónico, Iohexol 

(Omnipaque®, 300 mg I/ mL) a una dosis de 1,5 

mL/kg peso, que se administró en una inyección 

en bolo a una velocidad de 3 mL/seg mediante 

un inyector de energía (Medrad Em Vision CT®).

Dos minutos después del inicio de la 

administración del contraste, se inició la toma 

Figura 1.  Protocolo de adquisición de imágenes.  

Lesiones mamarias bilaterales.

Figura 2.  Protocolo de adquisición de imágenes.  

Lesión mamaria unilateral.

alta resolución) (7).  La mayoría se indicó para 

mejorar la valoración de pacientes con mamas 

radiológicamente densas y/o multinodulares, 

además, se realizó como complemento de estudio 

de alteraciones mamográficas sospechosas, 

evaluación de extensión de enfermedad maligna 

y seguimiento de respuesta a la quimioterapia 

(Cuadro 1).

Cuadro 1.  Indicaciones de mamografía espectral con 

realce de contraste.

INDICACIÓN   N

Mama densa/   Sin riesgo 36

 Multinodular  Riesgo familiar 10

   Riesgo personal 7

  Evaluación de extensión 13

Seguimiento de quimioterapia 1

  Total  100
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La técnica CESM adquiere imágenes en 

lugar de la imagen única de la mamografía 

convencional.

Una imagen se adquiere en el intervalo 

Esta imagen ofrece la información morfológica 

que describe las estructuras físicas.  Justo tras 

la primera imagen, se adquiere una segunda 

imagen de entre 46 kVp y 49 kVp.  Esta imagen 

contraste dentro de la mama y ofrece información 

funcional.

Estos dos conjuntos de datos adquiridos se 

combinan para crear una imagen recombinada 

para analizarla.

ANÁLISIS DE IMÁGENES

La revisión de los resultados de la 

CESM se realizó en una estación de trabajo 

MammoWorkstation® que permite la revisión y 

manipulación de imágenes, provisto de monitores 

de alta resolución.

Puesto que las imágenes CESM recombinadas 

se adquieren en mamografías comunes, pueden 

analizarse y compararse fácilmente con 

mamografías convencionales.  Las imágenes de 

CESM fueron revisadas mediante el uso de los 

criterios de lectura basados en los descriptores 

morfológicos y de intensidad de realce de 

contraste, del BIRADS para resonancia magnética 

desarrollado por el Colegio Americano de 

Radiología (15).

DIAGNÓSTICOS PATOLÓGICOS

Todos los diagnósticos fueron realizados 

por una patóloga experimentada en el análisis 

de patología de la mama, las muestras fueron 

obtenidas mediante citología por punción 

aguja gruesa, biopsia por escisión o cirugía 

radical.

RESULTADOS

En cada caso se revisó en conjunto la 

evaluación mastológica integral y los resultados 

de la CESM, se evaluó la concordancia entre los 

y de realce espectral, todos estos incluidos en 

tratante, añadiéndose la sugerencia de conductas 

a seguir acorde al caso.

De las 100 pacientes elegibles, 28 mujeres 

no presentaron realce, 2 de estas con mamas de 

elevada radio-densidad y alto riesgo familiar, 

no presentaban lesiones en la evaluación 

mastológica y se sugirió control anual.  16 

pacientes tenían múltiples opacidades nodulares 

de benignidad y nódulos sólidos en la ecografía, 

clase III y se les indicó control en 6 meses.  De 

las 10 pacientes en las que se obtuvieron muestras 

para biopsia 4 correspondí

a lesiones marcadoras de riesgo (papilomatosis, 

cambio de células columnares con y sin atipias, 

adenosis esclerosante), 2 eran malignas, una 

que se presentó como una recaída local en piel 

y otra con un carcinoma oculto de la mama, con 

metástasis axilar.  Finalmente, una paciente que 

había recibido quimioterapia por un ADC de 

mama y con respuesta radiológica completa, en 

encontró enfermedad

De la totalidad de pacientes, 72 presentaron 

presentaron realces nodulares espiculares, 

heterogéneos, con distintas intensidades de 

captación, resultaron ser carcinomas (26 

in 

situ).  Se encontraron múltiples focos ipsilaterales 

en 4 de estas pacientes y en una se demostró una 

lesión en la mama contralateral que no había 
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e hipocaptantes, clínicamente estas pacientes 

presentaban multinodularidad difusa, en 

la mamografía elevada radio-densidad del 

parénquima con opacidades nodulares y nódulos 

sólidos en el ultrasonido, estos fueron biopsiados 

Se hallaron 3 realces nodulares de bordes 

asociados a adenosis esclerosante y/o hiperplasia 

De 23 pacientes que presentaban mamas 

multinodulares al examen físico, con múltiples 

opacidades nodulares en el contexto de una mama 

radiológicamente densa, con lesiones sólidas y 

quísticas en el ultrasonido, presentaron múltiples 

realces nodulares hipo-intensos, algunos con 

patrón micro-nodular, otros con realce en 

anillo, sin dominancia alguna, 11 pacientes 

benigno) y se les indicó control semestral, a 8 

se les realizó PAAF resultando ser quistes, y se 

sugirió biopsia a 4 pacientes que no se realizaron.
Figura 3.  Femenina de 42 años.  Carcinoma ductal 

Respuesta radiológica y patológica completa.

Figura 4.  Femenina de 54 años.  Carcinoma ductal 

infiltrante multifocal.  Lesiones no detectadas 

previamente (Flechas).

sido considerada de sospecha en la evaluación 

mastológica previa.

pero hiper-intenso, sospechoso para malignidad, 

el estudio anatomopatológico reportó hiperplasia 

lobulillar atípica.

En 15 estudios se presentaron realces 

nodulares múltiples de bordes netos, homogéneos 

Figura 5.  Femenina de 45 años.  Mama densa 

multinodular.  Fibroadenomas múltiples.  Realces 

en anillo corresponden a quistes.  
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DISCUSIÓN

El principio de los estudios contrastados como 

la resonancia magnética de mama y la CESM 

se basa en el realce que presentan las lesiones 

neoplásicas luego de la inyección de contraste.  

Figura 6.  Femenina de 46 años.  Mama densa 

semestral estable.

Cuadro 2.  Resultados de la mamografía espectral con realce de contraste

  

    REALCE  No realce Total

   Sospechosoa   No sospechosob  

  

  Positivo  30  -  2 32

  Negativo  -  23 5 28

 BIOPSIA

  Lesión marcadora 

  de riesgo  1   3 3 7

  No biopsiac  -   11 16 27

  Biopsia indicada/ no

  realizada -  4 - 4

  Sin lesiones  -   - 2 2

  Total  31  41 28 100

(a) Realce hiperintenso, heterogéneo, bordes espiculares o microlobulados, distribución segmentaria (15).  (b) 

se sugirió control en 6 meses.

La causa de este realce es el aumento de la 

vascularidad que poseen los propios tumores y 

su mayor permeabilidad vascular.  

Hasta ahora solo se ha publicado un estudio 

comparativo con la resonancia magnética (RM), 

Jochelson y col., realizaron RM y CESM en 52 
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pacientes con cáncer de mama, tuvieron 96.% 

de sensibilidad con ambas técnicas, pero la 

tuvo 2 falsos positivos contra 13 de la RM (19).

La CESM es una técnica nueva y la experiencia 

clínica publicada en los últimos años tiene 

resultados alentadores (5,6,8,12-14).  Estos 

estudios han demostrado la capacidad de CESM 

para representar la angiogénesis tumoral en el 

cáncer de mama invasivo y han demostrado 

captación de contraste en la mayoría de las 

lesiones malignas, consistente con nuestros 

resultados.

En este estudio, los exámenes CESM se 

realizaron utilizando la técnica de doble energía, 

Lewin y col. (5), fueron los primeros en aplicar 

esta técnica, 92 % de los carcinomas invasivos 

demostraron realce fuerte o moderado, 83 % de 

las lesiones benignas, no mostraron realce el 

resto demostraron realce débil en las imágenes 

de CESM.  

En un trabajo de Dromain y col., multicéntrico 

con múltiples lectores el promedio de sensibilidad 

y especificidad de la CESM asociada a 

mamografía y al ultrasonido fue de 0,86 % y 

0,66 % respectivamente (8).

Más recientemente, la adición de CESM a la 

mamografía ± ultrasonido aumentó la capacidad 

de los radiólogos para discriminar entre los 

pacientes con lesiones malignas y aquellos sin 

ellos.  Todos los lectores individuales mejoraron 

su desempeño (12).

Es importante hacer notar que en las 

investigaciones precedentes, la mayoría de las 

pacientes que fueron sometidas a la CESM, tenían 

diagnóstico previo de cáncer de mama, nuestro 

grupo de mujeres es bastante heterogéneo y la 

mayoría presentaban lesiones de baja sospecha.

En nuestro estudio tomando en cuenta solo 

la CESM se diagnosticaron 30 de 32 cánceres, 

con una sensibilidad de 93,7 %, comparable 

con estudios previos.  Los 2 cánceres que 

no se diagnosticaron por CESM ya habían 

sido diagnosticados a través de la evaluación 

mastológica integral, metodología que aplicamos 

de rutina en todas nuestras pacientes, que permite 

un alto grado de certeza, con un alto valor de 

predicción de malignidad (17).  En una paciente con 

realce único sospechoso, si bien no era maligna, 

se trataba de una lesión marcadora de riesgo.  

Del mismo modo, si tomamos solo la presencia 

de realce, este se observó en la mayoría de 

en solo 30 de estas, sin embargo, si se aplican 

los criterios morfológicos y de intensidad que 

dicta el BIRADS (15) para RM, la mayoría de 

estas pacientes (41) tienen realces benignos, 

hallazgos confirmados en 26 pacientes en 

columnares, los quistes simples, la adenosis 

esclerosante y la hiperplasia ductal fueron 

En las investigaciones previas estas lesiones 

proliferativas han sido la causa de la totalidad 

de los falsos positivos (5,6,9,12-14,18).

De las 27 pacientes en las que se decidió hacer 

seguimiento a corto plazo (11 con realce benigno 

y 16 sin realce), hasta la fecha hemos reevaluado 

solo a 6 pacientes (4 con realce benigno y 2 sin 

realce), las lesiones se han mantenido estables 

en todas estas mujeres.  Para el momento del 

cierre del estudio 21 mujeres aún no cumplen los 

6 meses para el control, es necesario un mayor 

lapso de tiempo y un importante esfuerzo de 

seguimiento.

Una paciente, que habiendo negado 

antecedentes de alergia, presentó enrojecimiento 

y prurito intenso en la zona de inyección 

del contraste, se suspendió de inmediato el 

procedimiento, se administraron esteroides, 

antihistamínicos y se mantuvo en observación 

hasta que desaparecieron los síntomas.  El uso de 

agentes de contraste yodados, no está totalmente 

desprovisto de riesgo.  Los efectos secundarios 

por lo general son leves y han disminuido 

considerablemente con el uso de medios de 

contraste de baja osmolaridad.  Sin embargo, 

las reacciones que amenazan la vida, aunque 
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raras, puede ocurrir en la ausencia de factores de 

de contraste.  Todo el personal (enfermeras, 

técnicos y radiólogos) que administran medios 

de contraste debe estar plenamente preparado 

para tratar incluso la reacción más severa, con 

equipos y suministros adecuados que deben estar 

disponibles en el área de diagnóstico (16).

Con esta primera experiencia a nivel nacional, 

se da inicio al aprendizaje de una técnica 

extraordinaria como lo es la CESM, que en este 

limitado grupo de pacientes ha demostrado ser una 

herramienta muy útil para el diagnóstico efectivo 

de extensión, evita biopsias innecesarias en 

pacientes con múltiples lesiones de baja sospecha, 

aclara el panorama en mujeres con alto riesgo 

familiar y mamas muy densas, además, permite 

el seguimiento exacto de la neoadyuvancia, 

más aún si se emplea como complemento de la 

evaluación mastológica integral, tiene ventajas 

para su implementación extendida en la práctica 

clínica, por su simplicidad, su inmediata 

disponibilidad, la correlación directa con las 

mastólogos, radiólogos y técnicos disponibles 

en cualquier servicio de imágenes dedicado a 

la mama.  

su interpretación y la generación de informes 

para su comunicación.  La experiencia comienza 

a gestarse, la duda es generalizada, la madurez 

permitirá evaluar su valor real.  Por ahora, toca 

continuar aprendiendo con pasión, respeto y 

disciplina, continuar para escribir la historia 

de esta modalidad diagnóstica que llegó para 

quedarse, siempre que se sea riguroso en sus 

indicaciones, alcances, limitaciones, aplicación 

cuidadosa y evaluación objetiva de los resultados.
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RESUMEN
OBJETIVO: En esta investigación describimos las 

intrínsecos de alto riesgo, Her2 y triple negativo, 

determinados por inmunohistoquímica.  MÉTODO: Se 

revisaron retrospectivamente las historias clínicas de 

300 pacientes con cáncer de mama de Clínica de Mamas 

de Barquisimeto desde enero 2011 a diciembre 2012, 

RESULTADOS: De 300 casos, 239 (79,67 %) fueron 

carcinoma ductal invasor.  Se reportaron 25,33 Luminales 

A, 34,67 % Luminales B, 2 Luminales B cerb2+, 29 triple 

negativos y 9 Her2.  114 casos (31 %) comprendieron los 

subtipos de alto riesgo.  Los Her2 fueron descritos como 

imágenes nodulares en 14 casos (51,86 %), bordes mal 

de los nódulos 6 casos fueron irregulares (42,9 %).  Los 

triple negativos se describieron como lesiones nodulares en 

41 casos (47,13 %), lesiones radio-densas en 68,96.%, las 

65,51 %, los nódulos 

redondeados, ovalados o lobulados fueron descritos en 36 

casos (55,4 %).  CONCLUSIONES: La mayoría de los triple 

de sospecha de malignidad, imágenes nodulares, mal 

cuando están presentes, sin embargo, el triple negativo 

redondeados, lobulados u ovalados y menos lesiones 

irregulares pero menos radio-densas.  

PALABRAS CLAVE: Subtipo, inmunohistoquímica, 

mamografía, her2, triple negativo, cáncer, mama.

SUMMARY
OBJECTIVE: Breast cancer is heterogeneous disease.  

Different subtypes have been described from genetic tests and 

immunohistochemistry.  In this study we describe mammographic 

characteristics of the high-risk molecular subtypes, Her2 

and triple negative, determined by immunohistochemistry.  

METHODS: We retrospectively reviewed medical records of 300 

patients with breast cancer in Breast Clinic of Barquisimeto from 

January 2011-December 2012, recorded major mammographic 

characteristics.  RESULTS: Of 300 cases, 239 (79.67 %) 

were invasive ductal carcinoma.  25.33 % were reported as 

Luminal A, Luminal B 34.67 %, 2 % Luminal B cerb2+, 

29.% triple negative, 9 % Her2.  114 cases (31 %) involved 

high-risk subtypes.  The Her2 were described as nodular in 14 

cases (51.86.%), p  edges in 20 cases (74.07 %), 

radio dense lesions in 44.44 %, 93.33 % pleomorphic micro 

, in the nodules 6 cases were irregular (42.9 %).  

The triple negative were described as nodular lesions in 65 cases 

(74.7 %),  edges occurred in 41 cases (47.13 %), 68.96.% 

radio dense lesions, pleomorphic  in 65.51.%, 

nodules rounded, oval or lobed were described in 36 cases 

(55.4.%).  CONCLUSIONS: Most of the triple negative and 

Her2 presented mammographic features of suspected malignancy, 

nodular, , radio dense and pleomorphic micro 

 when were present, however the triple negative 

image shows more  rounded nodules, lobular or oval 

and fewer nodules irregular and  stellar.  The Her2 are 

irregular but less radio dense lesions.  

KEY WORDS:  Subtype, immunohistochemistry, 

mammography, her2, triple negative, breast, cancer.
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INTRODUCCIÓN

l  c á n c e r  d e  m a m a  e s , 

histológicamente, un tejido 

heterogéneo, que contiene distintos 

tipos celulares.  Dos grupos 

diferentes de células epiteliales se 

consiguen en la glándula mamaria: 

basales o mioepiteliales y luminales.  En base a 

estudios genéticos de microarray se han podido 

con diversas características moleculares, ellos 

son: Luminal-like, Basal-like, ErbB2 y Normal 

breast.  Los tumores receptores de estrógenos 

negativos compaginan con los subtipos Basal-

like y ErbB2, por lo que son enfermedades 

distintas (1).  Cada subtipo tiene distintos factores 

de riesgo genético, historia natural y respuesta 

al tratamiento (2).  

Los Basal-like se caracterizan por una 

alta expresión de keratinas, lamininas y otras 

proteínas, mientras el subtipo ErbB2 por una 

alta expresión de genes relacionados con la 

amplificación del oncogén ErbB2.  Estos 

subtipos descritos tienen peor pronóstico y se 

han proporcionado evidencias que inciden en los 

resultados del manejo de las pacientes, como la 

resistencia y la sensibilidad a terapias  

capacidad de invasión y/o potencial metastásico.  

Estas consideraciones implican que el manejo 

del cáncer de mama debe ser distinto según el 

subtipo implicado (2).

La utilización de la inmunohistoquímica 

molecular del cáncer de mama, con una validez 

bastante cercana a la que obtenemos mediante 

la utilización de las plataformas genéticas y 

además de utilidad clínica, por tanto según las 

intrínsecos determinados por IHQ son: Luminal 

A (RE+ y/o RP+, Her2- y Ki67 bajo<14 %), 

Luminal B (RE+ y/o RP+, Her2- y Ki67 

alto>14.%), Luminal B Her2+ (RE+ y/o RP+, 

Her2+ y cualquier valor de Ki67), Her2 (Her2+, 

RE- y RP-) y Basal Like “triple negativo ductal” 

(RE-, RP- y Her2-) (3).

La habilidad de poder predecir de cierta 

manera la presencia de los subtipos del cáncer 

de mama basándonos en la mamografía, nos 

del tratamiento y a obtener mejores resultados (4).

Existen en la literatura pocos reportes 

que comparen la relación entre los subtipos 

moleculares y sus características en las imágenes.  

Las publicaciones disponibles describen 

grupos pequeños de casos, y cubren solo una 

modalidad de imagen o no comparan los aspectos 

imaginológicos de los triples negativos o los 

Her2 (4).  

OBJETIVO

El objetivo de la presente investigación 

es describir las principales características 

riesgo, triple negativo y Her2.

MÉTODO

Se revisaron de manera retrospectiva las 

historias clínicas de 300 pacientes con diagnóstico 

de cáncer de mama de la base de datos de la 

Institución Clínica de Mamas de Barquisimeto, 

Estado Lara, Venezuela, desde enero de 2011 

hasta diciembre de 2012.  Se elaboró una base 

de datos en el programa 

2010 ®, donde se registraron las variables, se 

obtuvieron los resultados y se expresaron en 

Las variables estudiadas fueron las siguientes: 

edad, sexo, motivo de consulta, tamaño clínico, 

diagnóstico histológico e inmunohistoquímico, 

posteriormente la muestra fue subdividida en las 

pacientes con los subtipos de alto riesgo, triple 

negativo y Her2, quedando constituidas por 

114 pacientes.  En estas pacientes se evaluaron 

presentación, bordes, densidad de la lesión y 
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En nuestra institución y como parte de un 

protocolo establecido, las pacientes se realizan 

mamógrafo digital directo (Inspiration, Siemens, 

Erlangen, Germany®), con sus proyecciones 

estándares (cráneo-caudal y oblicuas), más el CAD 

(Computer Assisted Detection) y proyecciones 

adicionales en caso de ser necesario, las imágenes 

son evaluadas por 2 radiólogos dedicados a la 

patología mamaria.  Posteriormente se realizan 

el ultrasonido con equipos de alta resolución 

(Antares, S2000 y Acuson X300, Siemens, 

Erlangen, Germany®), con transductores lineales 

de 11-14 MHz, el cual es realizado por cirujano 

mastólogo entrenado en ecografía mamaria.  En 

las pacientes seleccionadas se realiza citología 
o o 

12.  En el laboratorio de patología se realiza el 

análisis histológico y posteriormente la IHQ de 

la muestra según la técnica LSBA+ (Método de 

la streptavidina - biotina marcada).  Ambos estudios 

realizados por el mismo patólogo.  

se utilizaron como criterios de inclusión 

todas aquellas pacientes con diagnóstico de 

cáncer de mama registrado en su historia 

la evaluación clínica, ecografía mamaria, 

mamografía digital, diagnóstico histopatológico 

e inmunohistoquímica.  Se excluyeron del estudio 

las pacientes con ausencia de algunos de estos 

estudios.  

los criterios reportados en la 4a edición del 

BIRADS publicado en el 2003 por el Colegio 

Americano de Radiología (ACR), adecuándolo 

agrupando las variables para un mejor análisis (5).  

De esta manera la presentación por mamografía 

quedó divida en 3 grupos: 1.  Lesiones nodulares 

que incluyen las imágenes pseudonodulares, 

los conglomerados nodulares y las imágenes 

nodulares como tal.  2.  Distorsión arquitectural 

como expresión aislada.  En cuanto a los bordes 

vez fueron evaluadas otras características tales 

como la densidad de las lesiones y el tipo de 

RESULTADOS

Según la distribución por grupo etario, 246 

pacientes (82 %), comprende edades entre los 40 

y 69 años, 29 pacientes (9,66 %) son pacientes 

menores de 40 años de edad y 25 pacientes fueron 

mayores de 70 años (8,33 %).

El principal motivo de consulta fue la 

palpación de una tumoración en 193 pacientes 

(64,34 %), seguido de la evaluación de rutina en 

pacientes asintomáticas 76 casos (25,33 %), el 

resto de los motivos de consulta fueron dolor, 

para el 10,34 % restante.

Según el tamaño clínico, se presentaron 58 

casos (19,33 %) como T0, 5 casos (1,67 %) como 

T1b, 28 casos (9,33 %) como T1c, los T2 en 140 

casos (46,67 %), 69 casos (23 %) T3 y T4.

Cuadro 1.  Motivo de Consulta.

consulta 

 

Asintomático  76 25,33

Dolor 7 2,33

Palpa tumor 193 64,34

Retracción pezón 2 0,67

Telorragia 6 2

Total 300 100 
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Se diagnosticaron 239 casos de carcinoma 

ductal invasor (79,67 %), carcinoma ductal in 

situ en 28 casos (9,33 %), carcinoma lobulillar 

invasor en 14 casos (4,67 %), carcinoma ducto-

lobulillar en 6 casos (2 %), el restante 4,33 % 

entre carcinoma papilar, mucinoso, metaplásico 

y apocrino.

 La mayoría de los casos pertenecen al 

subtipo Luminal para un total de 186 pacientes 

(62 %) subdividiéndose en 76 casos Luminales 

A (25,33 %), 104 Luminales B (34,67 %) y 6 

casos Luminales B cerb2+ (2 %), 87 casos (29.%) 

pertenecían al subtipo triple negativo y 27 casos 

(9 %) a los Her2.

Los tumores Her2 fueron descritos 

principalmente como imágenes nodulares en 

14 casos (51,86 %), seguidos de distorsión 

arquitectural del parénquima y asimetrías en 

8 casos (29,63 %), solo 3 casos (11,11 %) se 

Según los bordes por mamografía predomi-

de los casos no hubo descripción de hallazgos 

relacionados.  En cuanto a la morfología de las 

lesiones nodulares subtipo Her2, predominaron 

los tumores irregulares con 6 casos (42,9 %), 

estelares en 5 casos (35,7 %), lobulados en 2 

casos (14,3 %) y ovalado en 1 caso (7,1 %)

T0 58 19,33

T1b 5 1,67

T1c 28 9,33

T2 140 46,67

T3 35 11,67

T4a 1 0,33

T4b 25 8,33

T4c 3 1

T4d 5 1,67

Total general 300 100 

Cuadro 3.  Diagnóstico histopatológico

Carcinoma apocrino 1 0,33

Carcinoma metaplásico 1 0,33

Carcinoma mucinoso 6 2

Carcinoma papilar 5 1,67

Ductal in situ 28 9,33

Ductal invasor 239 79,67

Ducto-lobulillar 6 2

Lobulillar invasor 14 4,67

Total general 300 100 

triple negativo.

Se describieron principalmente como lesiones 

nodulares en 65 casos (74,7 %), como distorsión 

arquitectural o cambio de patrón del parénquima 

y asimetría focal en 12 casos (13, 8 %) y en 

aisladas.  En cuanto a los bordes por mamografía 
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41 casos (47,13 %) y en 11,5 % no se reportaron 

hallazgos relacionados.

Según la morfología de las lesiones nodulares 

triple negativo predominaron los tumores 

irregulares con 19 casos (29,2 %), estelares en 10 

casos (15,4 %), lobulados en 16 casos (24,6 %), 

ovalados en 7 casos (10,8 %) y redondeados en 13 

casos (20 %).  Las lesiones ovaladas, lobuladas 

o redondeadas representan un porcentaje del 

55,4 %.

En cuanto a la densidad de las lesiones el 

subtipo molecular triple negativo se presenta 

como imagen radio-densa en un 68,96 % de los 

casos, seguido de similar al parénquima con 

un 19,54 %.  En menor proporción los Her2 

se presentan como lesiones radio-densas con 

un 44,44 % con una discreta diferencia sobre 

las lesiones de densidad similar al parénquima 

con 40,74 %.  En ninguno de los 2 subtipos se 

describieron lesiones de baja densidad.

según el subtipo molecular se observó en los 

y 27,58 % puntiformes.  El Her2 con un 93,33 % 

DISCUSIÓN

Se evaluaron 300 pacientes con diagnóstico 

de cáncer de mama en la Clínica de Mamas 

de Barquisimeto, Estado Lara, Venezuela, 

predominaron las pacientes con edades 

comprendidas entre los 40 y 69 años, 246 

pacientes para un 82 %.  El principal motivo de 

consulta fue la palpación de una tumoración en el 

64,34 % de los casos y 25,33 % se presentaron de 

manera subclínica en pacientes asintomáticas que 

acudían a su control de rutina.  Se diagnosticaron 

239 casos de carcinoma ductal invasor (79,67 %) 

lo cual concuerda con los descrito por Yeatman 

es el tipo histológico más frecuente de cáncer de 

mama y abarca entre el 70 % y 80 % de todos 

los casos (6).

En cuanto al subtipo molecular determinado 

por IHQ, se presentaron 76 pacientes del 

subtipo Luminal A (25,33 %), 104 Luminales B 

(34,67.%), 6 casos Luminales B cerb2+ (2 %), 

87 casos triple negativo (29 %) y 27 casos Her2 

(9 %), estos datos concuerdan para los triple 

negativo y Her2 con los datos publicados por 

esta misma institución en el año 2010, en 320 

pacientes entre enero de 2007 y julio de 2009, sin 

embargo, para esa oportunidad el tumor Luminal 

B se consideraba como receptores hormonales 

positivos y Her2 positivo, según esos resultados 

el tumor más frecuente fue Luminal A (60,63.%), 

seguido por el Basal like (28,75 %) Her2neu 

Cuadro 4.  Densidad de las lesiones de los subtipos moleculares de alto riesgo.

Densidad/Subtipo Her2neu % Triple negativo % Total %

Baja densidad 0  0  0 (0 )

Radio-densa 12 (44,44) 60 (68,96) 72 (63,15)

Similar al parénquima 11 (40,74) 17 (19,54) 28 (24,56)

Sin hallazgo 04 (1481) 10 (11,49) 14 (12,28)

Total 27 (100 ) 87 (100) 114 (100 )
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(9,06 %) y Luminal B (1,56 %) (7).

Cheang y col., reportaron en el 2009, 17 % 

casos del subtipo Her2 y 28 % del Basal like 
(8).  Carey y col., reportaron en el 2006, la 

prevalencia de los subtipos moleculares y entre 

ellos Basal-like se presentó en el 20 % de los 

casos y el Her2 en el 6 % (9).  Muñoz y col., 

reportaron en el 2009 los siguientes resultados 

Her 2: 13,3 % y triple negativo: 10,7 % (10).  El 

triple negativo se encuentra entre el 10 % y 30 %, 

datos discretamente mayores a como lo reporta 

Boisserie-Lacroix y col., en el 2013, el triple 

negativo se presenta en aproximadamente un 7 % 

a 16 % de los casos de cáncer de mama (4) Dogan 

y col., el triple negativo comprende alrededor del 

11 % al 20 % de todos los subtipos moleculares 
(11).  En nuestra investigación el número de casos 

triple negativos es de 28 %.

Al parecer la descripción de imagen nodular, 

irregulares, espiculadas o difusos, asociándose o 

frecuentemente observado como descripción del 

cáncer de mama por mamografía en los subtipos 

de alto riesgo (55,26 %), sin embargo, el triple 

negativo tiene un discreto cambio en cuanto 

a estas características.  El triple negativo se 

presenta con un discreto mayor porcentaje de 

(47,13 %) y en cuanto a la forma, predominaron 

los tumores ovalados, lobulados y redondeados 

(74.%), irregular y estelar en mayor proporción 

(78,6.%).  En ambos subtipos cuando hay 

65,51 % y los Her2 con un 93,33 %.

En cuanto a la densidad de las lesiones, 

los triple negativos se presentaron en mayor 

proporción como lesiones radio-densas (68,96.%) 

que lesiones similares al parénquima, sin 

embargo, el subtipo Her2 presentó porcentajes 

muy similares con un discreto predominio 

de lesiones radio-densas con una diferencia 

de apenas 3,7 %.  En ambos subtipos no se 

presentaron lesiones de baja densidad.  

Estos datos concuerdan con lo reportado en la 

literatura.  Taneja y col., en el 2008, reportaron 

que el grupo caracterizado por receptores 

hormonales positivos las lesiones eran más 

espiculadas que el grupo con características 

basales y Her2, quienes presentaban lesiones 
(12).  Dogan B y col., en el 

2010, reportaron los hallazgos imaginológicos de 

los triple negativos, las lesiones fueron descritas 

como masas en un 58,1 %, 60 % de estas masas 

fueron redondeadas u ovaladas y 32 % tenían 

márgenes circunscritos (13).  Kojima y col., en el 

2011, reportaron que en la mamografía los triple 

negativos se presentaron con más frecuencia 

márgenes micro-lobulados (39,6 %) y los bordes 

espiculados los más raros (4,7 %) (14).  Dogan y 

col., en el 2012 concluyeron que el triple negativo 

por lo general se presenta en la mamografía como 

una masa con bordes circunscritos y ausencia de 
(11).  Boisserie-Lacroix y 

col., en el 2013 reportaron que los tumores triple 

negativo resultaron más redondeados, ovales 

o lobulados con márgenes indistintos que los 

Luminales Her2 negativos (4).  

Los tumores triple negativos y Her2 

presentaron las características clásicas de 

descripción mamográfica de una lesión 

sospechosa de malignidad como es la de ser 

los casos, sin embargo, el subtipo triple negativo 

presenta mayor número de casos de nódulos 

de nódulos redondeados, lobulados u ovalados a 

expensas de menos casos irregulares, estelares 

y radio-densas pero con una discreta diferencia 

sobre casos con densidad similar al parénquima.  

De esta manera podemos ir estableciendo algunas 
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características sutiles y particulares de cada 

subtipo en los estudios de imagen.
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RESUMEN
OBJETIVO: Melanoma cutáneo es un tumor maligno de 

estirpe melanocítica, con gran capacidad metastizante.  El 

ganglio centinela en melanoma, actualmente se acepta como 

procedimiento estándar en su tratamiento, evita al paciente 

linfadenectomías innecesarias, mejora su selección para 

se mantiene el uso de la escala de invasión en profundidad 

descrita por Breslow.  Se mencionan como criterios para 

biopsia de ganglio centinela en melanoma: pacientes estadios 

IB y II, sin ganglios palpables clínicamente, Breslow mayor a 

1 mm, siendo controversial su uso en lesiones entre 0,75 mm 

a 1 mm y melanomas de grosor de más de 4 mm, la técnica 

recomendada es la combinada: radiocoloide y colorante en 

el acto quirúrgico.  MÉTODO: Se revisaron los archivos 

médicos correspondientes a los pacientes con melanoma 

del Servicio Oncológico Hospitalario entre 2001-2010, 

centinela.  RESULTADOS: Se registraron 60 pacientes, 

estadio clínico II en 43 %, 63 % tenían lesiones ubicadas 

en miembros inferiores.  43 % Breslow 1 mm-2 mm.  27 % 

presentó satelitosis y ulceración.  37 (62 %) sometidos a 

técnica del ganglio centinela, aplicándose técnica combinada 

en 96 %.  Se evidenció en pacientes con Breslow menor de 

4 mm con ganglio centinela positivo una supervivencia libre 

de enfermedad de 22 meses, a diferencia de los negativos 

con 36 meses.  CONCLUSIÓN: El Breslow asociado al 

resultado del ganglio centinela positivo puede tener una 

correlación directa con la supervivencia libre de enfermedad.

PALABRAS CLAVE: Cáncer, piel, tumor, melanoma, 

ganglios, nivel, Breslow, supervivencia.

SUMMARY
OBJECTIVE: Cutaneous melanoma is a malignant 

tumor of melanocytic lineage, hard-metastatic tumor.  

Its incidence in recent decades has increased more than 

any other cancer.  The sentinel node in melanoma, currently 

accepted as standard procedure in their treatment, will 

avoid unnecessary lymphadenectomy, and improves the 

selection for r adjuvant therapy and obtained a better staging.  

Currently maintains the use of deep invasion scale described 

by Breslow.  We were mentioned as criteria for sentinel node 

without clinically palpable nodes, Breslow greater than 1 

mm size, controversial use in injuries between 0.75 mm to 1 

mm and melanomas thicker than 4 mm, with the use of dye 

or the combination technique.  METHODS: We reviewed 

the medical records for patients with melanoma in the 

Hospital Oncologic Service between the years 2001-2010, 

biopsy.  RESULTS: There were 60 patients, clinical stage 

II in 43 %.  63 % had lesions located in the lower limbs.  

43 % had Breslow 1 mm-2 mm.  27 % had satelitosis and 

ulceration.  In 37 (62 %) underwent sentinel node technique, 

applying combined techniquein 96 % of them.  We observed 

and evident disease free survival in patients with Breslow 

less than 4 mm with a positive sentinel node of 22 months.  

CONCLUSION: The Breslow scale is associated with the 

result of positive sentinel node can have a direct correlation 

with the disease free survival.

KEY WORDS: Cancer, skin, tumor, melanoma, nodes, 

level, Breslow, survival.
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E

INTRODUCCIÓN

l melanoma es la neoplasia maligna 

de la piel más agresiva, es un tumor 

originado de los melanocitos, los 

cuales son células que producen 

pigmento melanina que se deriva 

de la cresta neural, su incidencia 

es muy alta en EE.UU y en Australia, donde 

ha aumentado en 75 % a partir de 1973.  En 

EE.UU se ha documentado un aumento de 619.% 

desde 1950 al 2000 (1).  Es un tumor maligno 

de estirpe melanocítica, con gran capacidad 

metastatizante.  Su incidencia en la población de 

raza blanca del mundo, en las últimas décadas, 

se ha incrementado más que la de cualquier 

otro tipo de cáncer, causando importante 

morbimortalidad (1,2).  El melanoma representa 

una de las patologías oncológicas cuya incidencia 

ha venido en aumento en los últimos cincuenta 

años.  En el último reporte epidemiológico de la 

Sociedad Americana de Cáncer en el año 2007 

se estimaban 59 940 nuevos casos y de 8 111 

muertes por esta causa, lo que representa el 4.% 

de todos los cánceres.  En los primeros años de 

los noventa Morton y col., dieron un gran aporte 

trabajo sobre ganglio centinela en melanoma, 

que actualmente se acepta como procedimiento 

estándar en su tratamiento, ahorrando al paciente 

linfadenectomías no necesarias y mejorando 

la selección de pacientes para tratamiento 

adyuvante, y por consiguiente una mejor 
(2).  Esta enfermedad afecta a todas 

las razas, pero es más frecuente en caucásicos, 

en quienes la incidencia se ha triplicado en 

los últimos 40 años.  Afecta a ambos sexos, se 

hombres se presenta mayormente en el tronco 

y en las mujeres en las extremidades inferiores, 

presentando los primeros mayor mortalidad 

por desarrollar melanomas en localizaciones de 

peor pronóstico (1).  Dentro de la etiología del 

melanoma además de la exposición a los rayos 

solares UVA, existe una asociación de factores 

genéticos, con mutaciones en N-RAS 15 %, 

BRAF 50 % y PTEN, estas activadas por efecto 

de la estimulación de la luz solar acumulativa 

en estos pacientes (1).  Se describen subtipos 

histológicos de melanoma asociados algunos 

a mayor grado de invasión, siendo estos: de 

maligno y nodular, continuando actualmente el 

uso de la escala de invasión en profundidad de 

los tejidos, descrita por Breslow (1,2).  En el curso 

avanzado en el manejo del melanoma maligno 

(MM) realizado en Caracas (2007), se hizo 

una revisión general de su manejo, haciendo 

énfasis en lo aceptado actualmente: el ganglio 

centinela, la perfusión aislada de extremidades 

en enfermedad en tránsito y sus resultados 
(2,4).  En la reunión de Consenso Venezolano de 

melanoma publicada en el 2005 (5), se mencionan 

como criterios para biopsia del ganglio centinela 

(BGC) en melanoma: pacientes estadios IB y II, 

sin ganglios palpables clínicamente, Breslow 

mayor a 1 mm, siendo controversial su uso en 

lesiones entre 0,75 mm a 1 mm y melanomas 

de grosor de más de 4 mm, con el uso de solo 

colorante acompañado con radiofármaco con lo 

del ganglio (5).  En actuales publicaciones se 

menciona como factor predictivo para ganglio 

centinela (GC) en melanoma positivo, la 

ulceración y el número de mitosis observadas 

en la pieza (4).

MÉTODO

Se hizo una revisión de las historias clínicas 

de los pacientes con melanoma cutáneo, 

independientemente del estadio clínico, y se 

revisaron las variables: género, edad, motivo 

de consulta, distribución del Breslow en 

el diagnóstico, localización anatómica de 

la lesión, presencia de lesiones ulceradas, 

satelitosis, enfermedad en tránsito, estadio 

clínico, linfocintilografía preoperatoria, empleo 
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de técnica combinada con radio-coloide y/o 

colorante únicamente, a las cuales se les aplicó 

un análisis de univariables, y con respecto al 

análisis multivarial se correlacionó el nivel de 

Breslow con el resultado del ganglio centinela 

como posible factor predictivo de supervivencia 

libre de enfermedad (SLE).  

El radio coloide utilizado fue el trisulfuro de 

antimonio marcado con Tecnecio 99 (99 TC), 

a una dosis que osciló entre 0,95 y 1,10 mCi 

contenida en un volumen de 1 cm3, que se inyectó 

en forma subcutánea en los cuatro cuadrantes de 

la lesión primaria.

El colorante usado intra-operatoriamente fue 

el azul patente o patent blue vital (BPV) al 2,5 % 

solución, Laboratoire Guerbet, Francia®.  En la 

cantidad de 1 cm3, inyectado en forma subcutánea 

en los cuatros cuadrantes adyacentes a la lesión 

primaria o la cicatriz de la resección del mismo, 

20 minutos antes de iniciar el procedimiento de 

localización del GC.

RESULTADOS

Se registraron 60 pacientes, 25 (42 %) género 

masculino y 35 (58 %) femenino.  El principal 

motivo de consulta lo constituyó en 54 % las 

lesiones hiperpigmentadas (Figura 1).

El estadio clínico que se repitió con mayor 

frecuencia fue el II en 43 % (Figura 2).

Figura 1.  Motivos de consulta.

Figura 2.  Estadio clínico.

El 63 % tenían lesiones ubicadas en miembros 

inferiores (Figura 3).

Figura 3.  Localización.

El 43 % de los pacientes tuvieron Breslow 

1 mm-2 mm, seguido de 23 % con Breslow 2 

mm-4 mm (Figura 4).
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El 27 % de nuestros pacientes presentó 

satelitosis y ulceración con la misma frecuencia 

y el 5 % de los pacientes mostró enfermedad en 

tránsito (Figura 5 y 6).

Figura 4.  Breslow.

Figura 5.

Figura 6.

Treinta y siete pacientes de 60 registrados 

(62.%) cumplieron con los criterios enunciados en 

la reunión de consenso venezolano de melanoma 
(5) para el procedimiento de localización del 

ganglio centinela (GC), aplicándose el método 

combinado en 96 % (Figura 7 y 8).
Figura 7.
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Se hizo biopsia extemporánea del GC en 

31.%, del cual 23 % fue reportado negativo.  Se 

evidenció en los pacientes con Breslow menor 

de 4 mm con ganglio centinela positivo una 

SLE de 22 meses, a diferencia de los negativos 

con 36 meses, la mediana de sobrevida fue 29 

meses con una desviación estándar (DE) de 23,22 

(Figura 9 y 10).

aumento en los últimos cincuenta años.  Morton 

con la publicación de su trabajo sobre ganglio 

centinela en melanoma, que actualmente se acepta 

como procedimiento estándar en su tratamiento, 

ahorrando al paciente linfadenectomías no 

necesarias y mejorando la selección de pacientes 

para tratamiento adyuvante, y por consiguiente 
(2).  En la reunión de 

Consenso Venezolano de melanoma publicada 

en el 2005, se mencionan como criterios para 

BGC en melanoma: pacientes estadios IB y II, 

sin ganglios palpables clínicamente, Breslow 

mayor a 1 mm, siendo controversial su uso en 

lesiones entre 0,75 mm a 1 mm y melanomas 

de grosor de más de 4 mm, con el uso de solo 

colorante o acompañado con radiofármaco con lo 

del ganglio (5).  En actuales publicaciones se 

menciona como factor predictivo para ganglio 

centinela en melanoma positivo, la ulceración 

y el número de mitosis observadas en la pieza 

Figura 8.

Figura 9.

Figura 10.

DISCUSIÓN

El melanoma representa una de las patologías 

oncológicas cuya incidencia ha venido en 
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(4).  En nuestro trabajo pudimos apreciar que 

el Breslow asociado al resultado del ganglio 

centinela positivo puede tener una correlación 

directa con la SLE.  Si el índice Breslow es menor 

a 4 mm, entonces es poco probable que el GC esté 

tomado y la supervivencia libre de enfermedad 

es mayor.  Las campañas de concientización de 

la población siguen siendo efectivas para lograr 

un diagnóstico precoz.
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RESUMEN

Revisamos las características clínico-patológicas en 10 

pacientes venezolanos con linfomas primarios en el sistema 

nervioso central.  Ocho eran del género femenino y 2 del 

masculino, con edades entre 6 y 76 años (media de 45,6).  

Los lóbulos frontales y el cerebelo fueron los sitios más 

frecuentes de presentación: con lesiones de ocupación 

Histológicamente, todos los casos fueron linfomas no-

Hodgkin difusos con predominio de los de células grandes.  

Analizamos los hallazgos inmunofenotípicos y genotípicos 

PALABRAS CLAVE: Sistema nervioso central, linfomas, 

primarios, lóbulos, células.

SUMMARY 

We reviewed the clinic and pathological characteristics 

In 10 Venezuelan patients with primary central nervous 

system lymphomas.  Eight were females and two males, 

with ages between 6 and 76 years (median of 45.6).  The 

frontal lobes and the cerebellum were the most frequent 

sites of presentation; with space occupying lesions in the 

tomographic and angiographic studies.  Histologically, all 

the cases were diffuse non-Hodgkin lymphomas, with a 

predominance of the ones with the large cells.  We analyzed 

KEY WORDS: Central nervous system, lymphomas, 

primary, lobules, cells.  

INTRODUCCIÓN

 os linfomas primarios en el 

sistema nervioso central (SNC) 

son poco frecuentes y constituyen, 

en la literatura revisada, menos 

del 6 % de las neoplásicas 

malignas originadas en el SNC 

y los linfomas primarios extra-ganglionares 

en general.  Afectan con mayor frecuencia a 

pacientes de la raza blanca mayores de 50 años 

de edad (media 60), inmuno-competentes o con 

predominan en los que tienen síndrome de 

L



Rev Venez Oncol

327Carmen Lara y col.

publicaciones son más frecuentes en el género 

femenino y en otras en el masculino.  La mayoría 

de los casos se presentan como tumores solitarios 

supratentoriales y con predominio de los no-

Hodgkin difusos de células grandes y linfocitos 

B, los otros linfomas no-Hodgkin son raros y los 

de Hodgkin excepcionales (1-17).
 El propósito de nuestro estudio fue el 

de conocer e informar las características 

clinicopatológicas de los linfomas primarios 

en el SNC de nuestra institución y analizar los 

hallazgos inmunofenotípicos y genotípicos que 

diferentes enfermedades que los simulan.

MÉTODO

en los archivos de la sección de Patología 

Linfohematopoiética, Facultad de Medicina, 

de la Universidad Central de Venezuela; en un 

período de 25 años (1975-1999), incluidos 4 

casos previamente publicados (18) cinco pacientes 

eran del Hospital Universitario y 5 de diferentes 

instituciones públicas y privadas de Caracas.  

Revisamos en todos los casos, las preparaciones 

histológicas teñidas con hematoxilina-eosina, 

los frotis con Wright-Giemsa en 5 y los estudios 

inmunohistoquímicos en 6 en las cuales se 

emplearon los anticuerpos kappa, lambda, CD3, 

CD20, ALK y CD30; conjuntamente con la 

información clínica que acompañaba el material 

acuerdo a las recomendaciones más recientes de 

la Organización Mundial de la Salud (OMS) (19,20).

RESULTADOS

 En nuestra revisión, de los 10 pacientes (Cuadro 

1), 8 eran del género femenino y 2 del masculino; 

con edades que variaron de 6 a 76 años (media 

de 45,6).  En la información clínica disponible, 

las manifestaciones clínicas mencionadas 

fueron: cefalea, dislalia, dislexia, alteraciones 

visuales y paresias faciales de intensidad 

variable.  Los estudios radiológicos de cráneo y 

exámenes de laboratorio rutinarios, no revelaron 

anormalidades.  El electroencefalograma fue 

lento y difuso en 2 pacientes y no concluyente en 

uno.  Las tomografías de cráneo en 8 pacientes y 

la angiografía carotidea en 2, mostraron lesiones 

de ocupación de espacio (tumorales) solitarias 

de diverso tamaño, localizadas principalmente 

en los lóbulos cerebrales (Figura 1).

Cuadro 1.  Localización, edad.

Localización Nº F/M Edad (años)

Lóbulo frontal 3 2/1 39,40,54

Lóbulo parietal 2 2/0 63-73

Cerebelo 3 ½ 6,22,41

Tálamo 1 1/0 42

Hipotálamo 1 1/0 76

 

 Total   10 7/3 6-76

Figura 1.  Tomografía axial computada.  Niña de 

6 años de edad con linfoma tipo Burkitt en fosa 

cerebelosa izquierda.
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En el estudio histológico del material obtenido 

por craneotomía, todos los casos fueron linfomas 

no Hodgkin difusos (Cuadro 2), 4 de células 

grandes (hombre de 54 años y mujeres de 39, 

73 y 76 años de edad), 2 de tipo Burkitt (niña de 

6 y mujer de 40 años), 2 linfocíticos pequeños 

(mujeres de 41 y 63 años), uno de células 

grandes anaplásicas (hombre de 22 años) y otro 

linfoblástico (mujer de 42 años de edad).  Los 

estudios inmunohistoquímicos en 5 de 6 casos 

(3 de células grandes, uno de tipo Burkitt y otro 

linfocítico pequeño) mostraron positividad para 

CD20 en todos, kappa en 3 (2 de células grandes 

y 1 linfocítico pequeño) y lambda en 1 de células 

grandes; con negatividad para CD3, ALK y CD30 

en todos; kappa en 1, lambda en 3 y ambas en el 

de tipo Burkitt.  El linfoma de células grandes 

anaplásicas tuvo inmunorreactividad con CD3, 

ALK y CD30; con negatividad para CD20, kappa 

y lambda (Figura 3-5).

Cuadro 2.  Tipo histológico

Localización CG TB LP CGA L Total

Lóbulo frontal 2 1 - - - 3

Lóbulo parietal 1 - 1 - - 2

Cerebelo  - 1 1 1 - 3

Tálamo  - - - - 1 1

Hipotálamo  1 - - - - 1

Total  4 2 2 1 1 10

CG: Células grandes, TB: Tipo Burkitt, LP: Linfocítico 

pequeño, CGA: Células grandes anaplásicas, L: 

Linfoblástico.

Figura 2.  Linfoma difuso de células grandes.  Presenta 

inmuno-reactividad con kappa y negatividad para 

lambda (H-E, Wright-Giemsa y PAP).

Figura 3.  Linfoma tipo Burkitt.  Muestra positividad 

para CD 20 y negatividad con CD3 (H-E, Wright-

Giemsa y PAP).
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DISCUSIÓN
 

 Los linfomas en el SNC, debido a la ausencia 

de características clínicas, radiológicas y 

del estudio citológico y/o histológico de 

material adecuadamente obtenido y procesado, 

proveniente de líquido cefalorraquídeo, 

biopsia o craneotomía.  La microscopia óptica 

convencional, en la mayoría de los casos, es 

óstico de linfoma.  

Sin embargo, con una frecuencia variable, hay que 

recurrir a estudios especializados principalmente 

inmuno-cito-histoquímicos para precisarlo.  En 

la literatura revisada, los linfomas no-Hodgkin 

predominan ampliamente sobre los de tipo 

como no-Hodgkin con predominio de los de 

Figura 5.  Linfoma de células grandes anaplásicas.  

Exhibe positividad para CD3 y negatividad con CD20 

(H-E, Wright-Giemsa y PAP).  

Figura 4.  Linfoma linfocítico pequeño.  Tiene 

inmunorreactividad con lambda y negatividad para 

kappa (H-E, Wright-Giemsa y PAP).

Cuadro 3.  Diagnóstico diferencial

1. Lesiones infecciosas: bacterianas, parasitarias,

 micóticas y virales.

2. Enfermedades degenerativas y metabólicas:

 leucoencefalopatía multifocal progresiva,

 Wipple.

3. Lesiones necróticas: posterior a radiación,

 infartos.

4. Enfermedades linfohematopoiéticas:

 histiocitosis de células de Langerhans,

 mieloblastoma (sarcoma mieloide), enfermedad

 de Rosai-Dorfman y Castleman.

5. Tumores primarios benignos: meningiomas,

6. Tumores primarios malignos: gliomas,

 meduloblastomas, germinomas y sarcomas.

7. Tumores malignos metastásicos: carcinomas,

 sarcomas, germinomas y melanomas.
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células grandes.  En ambos casos, los linfomas 

de linfocitos B fueron los más frecuentes; con 

las otras variedades inmunofenotípicas raras o 

excepcionales (21-34).

La mayoría de los linfomas primarios 

en el SNC, no obstante los numerosos 

inmunomarcadores disponibles en la actualidad 

usando un panel limitado de anticuerpos.  En los 

no-Hodgkin los indicados son: kappa, lambda, 

CD10/TdT, CD20/CD79a, BCL6/PAX5, CD2/

CD3, CD23, CD38/CD138, CD30, ALK y ciclina 

D1.  Por otra parte, en los de tipo Hodgkin hay 

que emplear: CD20/CD79a, BCL6/PAX5, CD15, 

CD30, CD45, EMA, MUM1 y el virus de Epstein 

Barr (35-40).  Los estudios de biología molecular 

o genética, además de su ayuda diagnóstica, 

permiten en ocasiones predecir la evolución y 

el pronóstico de los pacientes con linfomas no-

Hodgkin.  En los de Hodgkin no encontramos, 

en la literatura revisada, información al respecto 
(41-49).

La sobrevida de los pacientes con linfomas 

primarios en SNC continua siendo limitada, 

no obstante las diferentes modalidades de 

tratamiento intentadas a través de los años: 

cirugía, radioterapia y quimioterapia solas o 

combinadas.  En la actualidad, aun cuando el 

tratamiento con quimioterapia combinada a 

base de metotrexate ha mejorado el pronóstico, 

la mayoría de los pacientes fallecen durante 

los primeros 3 años posteriores al diagnóstico.  

En nuestros pacientes no tuvimos información 

clínica al respecto (50-60).

En el diagnóstico diferencial clinicopatológico 

de los linfomas primarios en el SNC hay que 

incluir diferentes lesiones y enfermedades 

benignas y malignas, primarias y secundarias.  La 

mayoría de las lesiones infecciosas, metabólicas y 

necróticas, con la información clínica (incluyendo 

la geográfica y étnica) conjuntamente con 

los hallazgos de laboratorio (cultivos), son 

(61-64).  En ocasiones, sin embargo, es necesario 

el estudio cito-histológico, inmunofenotípico y 

genotípico para precisarlo.  Por otra parte, las 

enfermedades linfohematopoiéticas que deben 

ser incluidas en el diagnóstico diferencial son 

las de Rosai-Dorfman y Castleman, así como 

la histiocitosis de células de Langerhans y 

el mieloblastoma (sarcoma mieloide).  Las 

dos primeras excepcionalmente requieren de 

estudios especializados para diagnosticarlas.  

En la histiocitosis de células de Langerhans, la 

presencia de gránulos de Birbeck/Langerhans 

con el microscopio electrónico de transmisión 

y/o la inmunorreactividad con CD1a, proteína 

S-100 y langerina permiten la diferenciación.  

El mieloblastoma muestra positividad con 

mieloperoxidasa, CD13, CD15, CD34, CD117 

(c-kit) y HLA-DR (65-69).

Los tumores benignos primarios en el SNC 

que pueden ser ocasionalmente confundidos 

con linfomas (meningiomas, neurilemomas y 

Sin embargo, en los malignos: gliomas, 

meduloblastomas, ependimomas, germinomas y 

sarcomas; con frecuencia hay que emplear técnicas 

especializadas principalmente inmunofeno-

óstico.  El uso de 

los inmunomarcadores linfohematopoiéticos, 

conjuntamente con los específicos para el 

tejido nervioso central como son: la proteína 

GFPA, siglas en inglés), 

proteínas ácidas a microtúbulos (MAP-2), 

cromogranina y proteína S-100; el de músculo 

esquelético (miogenina) y los de germinomas: 

fosfatasa alcalina similar a la placentaria (PLAP), 

CD117 (c-kit) y OCT4; permiten establecer la 

diferenciación (5,35,39,70-74).

Los tumores metastásicos en el SNC que 

con mayor frecuencia simulan linfomas son 

los carcinomas (pulmón, próstata, mama y 

gastrointestinales).  Los melanomas, sarcomas 

y otras neoplasias malignas lo hacen con menor 

frecuencia.  Las características citohistológicas 
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de todas ellas son generalmente diagnósticas.  

En ocasiones, no obstante, es necesario 

emplear estudios especializados para hacer 

el microscopio electrónico de transmisión 

(desmosomas, pre-melanosomas y bandas zeta) 

y/o inmunorreactividad para queratinas (AE1/

AE3, EMA y CAM 5.2), melanina (HMB45, 

proteína S-100 y melan A) y músculo estriado 

(miogenina); permiten precisar el diagnóstico 
(74,75-78).

En conclusión, los linfomas primarios en el 

SNC son poco frecuentes, la mayoría de ellos son 

de tipo no-Hodgkin difuso y linfocitos B; los de 

Hodgkin son excepcionales.  Un número variable 

de casos requiere de estudios especializados 

principalmente inmunofenotípicos para su 
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RESUMEN
El hemangiopericitoma maligno es un tumor raro, típico del 

adulto y originado a partir de los pericitos de Zimmerman.  

Representa el 1 % de los tumores vasculares y puede 

localizarse en casi todas las regiones anatómicas.  Su 

comportamiento biológico puede ser benigno o maligno 

y las recidivas y metástasis no son raros.  El diagnóstico, 

pronóstico y la conducta son aún controversiales.  Se presenta 

un caso clínico de una paciente con hemangiopericitoma 

de localización partes blandas en región inguinal izquierda, 

discutiendo técnica de resección y de reparación del defecto 

en pared abdominal posterior a la extirpación quirúrgica del 

mismo, el cual se realizó con doble malla y transposición 

de músculos sartorio y recto abdominal.

PALABRAS CLAVE: Hemangiopericitoma, pared 

abdominal, resección, neoplasia.

SUMMARY
The malignant hemangiopericytoma is a rare tumor of 

the adult; his originate on the Zimmerman pericitos and 

represent about 1 % of all vascular tumors.  It could be 

located in all most all part of the body and his course 

could be benign or malignant with frequent recurrences 

and metastases.  The prognosis, the diagnostic and therapy 

are still controversial.  We present a thief of a patient with 

hemangiopericytoma of soft tissue localization in the left inguinal 

region, we discussing the technique of resection and repair of 

the abdominal wall defect after the surgical removal of the same, 

which was performed with double mesh and the transposition of 

the Sartorius muscle and rectus abdominal.

KEY WORDS: Hemangiopericytoma, abdominal wall, resection, 

neoplasia.

INTRODUCCIÓN 

l hemangiopericitoma (HGPT) 

es una rara neoplasia que fue 

descrita por primera vez por 

Stout y Murray en 1942.  Se trata 

de un tumor de origen vascular 

poco frecuente y potencialmente 

maligno.  Representa el 1 % de todos los tumores 

vasculares y su diagnóstico y pronóstico son 

controvertidos (1-5).  

El 50 % se presenta en las partes blandas 

y se localiza principalmente en los miembros 

inferiores.  Un 25 % se lo caliza en el abdomen, en 

especial en el retroperitoneo, y su localización en 

partes blandas (tejido celular subcutáneo) es muy 

E
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rara y en región inguinal aún más infrecuente (6-8).  

El HGPT se desarrolla a partir de los 

pericitos de Zimmerman, células mesenquimales 

primitivas con capacidad contráctil relacionadas 

con las células endoteliales capilares.  En el 

microscopio óptico, los pericitos son difíciles 

de distinguir de las células endoteliales, los 

diagnóstico del HGPT se basa principalmente en 

el reconocimiento del patrón de su arquitectura 

celular.

CASO CLÍNICO

Paciente de 63 años de edad sin antecedentes 

aproximadamente 3 años, tumor sólido a nivel 

de región inguinal izquierda que ha tenido un 

crecimiento progresivo por tal motivo acude 

al servicio de cirugía oncológica del Hospital 

Coromoto de Maracaibo donde se realiza 

tomografía abdominopélvica con doble contraste 

evidenciándose en región abdomino-inguinal 

izquierda tumor de densidad sólida de contornos 

motivo se realiza toma de biopsia por aguja gruesa 

demostrando tumor maligno mesenquimal de 

tipo hemangiopericitoma maligno, asimismo, 

se lleva a inmunohistoquímica corroborando 

el diagnóstico antes mencionado.  Se lleva a 

mesa operatoria para realización de resección 

amplia del tumor en región abdomino-

inguinal izquierda, que compromete músculos 

oblicuo y transverso abdominal, ligamento de 

Cooper y Gimbernant, más linfadenectomía 

resección amplia de tumor de 20 cm x 15 

cm aproximadamente, se produce defecto de 

pared abdominal de región inguinal de 15 cm 

x 10 cm aproximadamente, sin comprometer 

cavidad (solo espacio pre-peritoneal), exposición 

de paquete vascular inguinal, se procede a 

realización de reparación con técnica de doble 

malla, primera malla, colocada en región pre-

peritoneal marca Proceed®, por técnica de Rives 

músculos sartorio y recto abdominal mediante 

la fusión de dos técnicas de colgajos musculares 

para cubrir primera malla y paquete vascular, 

luego colocación de malla pre-aponeurótica de 

Prolene®, se deja dren de Portovac en subcutáneo, 

hasta piel.  Reporte de anatomía patológica a 

con resección total de tumoración (márgenes 

libres) (Figura 2-4).

Figura 1.  TAC.

Figura 2.  Paciente.
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seguida por la localización retroperitoneal.  Estos 

2 tipos de ubicación se dan mayoritariamente 

en adultos, mientras que en los niños el HGPT 

tiene predilección por la cabeza, el cuello y 

los miembros inferiores, por este orden de 

frecuencia.  Los HGPT de localización inguinal 

en partes blandas son extremadamente raros.  

La sintomatología en la mayoría de los casos es 

palpación de una masa es el signo encontrado 

con más frecuencia (96 %); esta suele tener un 

crecimiento indoloro, lento y progresivo (1-9).  

y únicamente se observa un efecto masa sobre 

suelen mostrar imágenes de masa única o 

lobulada con contenido heterogéneo (focos de 

hemorragia y necrosis).  La angiografía muestra 

un cuadro más característico, pero tampoco lo 

diagnóstico certero.

Macroscópicamente se suele presentar 

como masas vo luminosas bien delimitadas 

y muy vascularizadas.  El tamaño medio 

de estos tumores es de 4 cm - 8 cm de 

diámetro.  Histológicamente, el HGPT debe 

diferenciarse de otros tumores vasculares y 

mesenquimales con patrón hemangiopericitoide, 

como el sarcoma sinovial, el condrosarcoma, 

schwannoma, el liposarcoma
 
e incluso metástasis 

de adenocarcinomas (7).  El patrón histológico 

vascular es uniforme, al igual que la celularidad, 

constituida por células ovoides o fusiformes que 

rodean los canales vasculares y se encuentran 

de los tumores mesenquimales de la pared 

abdominal.  

Otro de los problemas que surgen tras el 

diagnóstico del HGPT es su benignidad o 

malignidad.  Enzinger y col., establecieron 

que la presencia de necrosis, atipias celulares 

Figura 3.  Resección.

Figura 4.  Paciente después de intervención.

DISCUSIÓN 

El hemangiopericitoma es un tumor 

mesenquimal poco frecuente que suele tener una 

distribución similar entre ambos sexos.  Suele 

observarse en adultos y raras veces en niños.  

En todas las series consultadas, la localización 

en los miembros inferiores es la más frecuente, 
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y un alto índice mitótico (más de 4 mitosis x 

campo) condicionan una evolución más agresiva 

del tumor (7).  Sin embargo, en ausencia de 

estos criterios, será la evolución clínica, con 

la presencia de metástasis o recidiva, lo que 

determinará el pronóstico de la enfermedad, 

que es maligno en el 50 % de los casos.  Las 

metástasis aparecen en un 37 %-65 % de casos 

y se distribuyen, por orden de frecuencia, en 

pulmonares, óseas y hepáticas.  

El tratamiento de estos tumores es sobre todo 

quirúrgico, mediante una amplia resección.  Se 

han utilizado métodos como la embolización 

preoperatoria con gelfoam, esponjas de ivalon 

y esferas de silastic para facilitar la exéresis 

quirúrgica.  El índice de recurrencias tras la 

exéresis es del 20 %-50 %.  Se han descrito 

recurrencias transcurridos 20 años de la exéresis 

primaria, por lo que es necesario realizar un 

seguimiento de estos pacientes a largo plazo.  

No hay acuerdo en cuanto a la efectividad de 

la radioterapia y la quimioterapia.  Mira y col., 
(8)

 
informaron de una respuesta satisfactoria a la 

radioterapia con remisión completa en el 47 % de 

una serie de 29 pacientes con re currencia local; 

asimismo, las mejores respuestas las obtuvieron 

en tumores de 5 cm de diámetro y con dosis altas 

de radioterapia.  

La adriamicina sola o combinada se muestra 

como el agente citostático más efectivo donde 

se describe una remisión completa en el 50.% 

de casos.  Ortega y col.,
 
consiguieron una 

regresión temporal en un niño con metástasis 

óseas mediante la combinación de actinomicina 

D, ciclofosfamida y vincristina (9).  

Podemos concluir que nos encontramos 

ante un tumor de difícil diagnóstico clínico 

y anatomopatológico cuya evolución y su 

pronóstico son inciertos, lo que hace necesario 

un seguimiento de los pacientes a largo plazo y, 

al igual que para otros tumores, disponemos de 

cirugía sola o combinada con la radioterapia de 

alto voltaje y quimioterapia para su tratamiento.

Otra discusión que salta a la vista en dicho 

caso clínico es la reparación de dicho defecto 

aponeurótico producto de la resección amplia 

del tumor, por lo cual la técnica de doble malla 

con colocación de malla Proceed® pre-peritoneal 

y Prolene® pre-aponeurótica, con transposición 

de músculos sartorio y recto abdominal mezcla 

de dos técnicas denominadas Baronesky y 

Albanesse respectivamente, sería la mejor 

elección debido a la complejidad de la zona y 

a estructuras vasculares descubiertas (paquete 

vascular inguinal), pero aún no hay evidencias 

de otras series o casos reportados con dicha 

presentación.
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RESUMEN 
El epiplón u omento mayor ha sido utilizado fuera de la 

cavidad abdominal de forma pediculada para reconstruir 

defectos en abdomen y tórax, con excelentes resultados 

debido a su gran capacidad regenerativa.  Su transferencia 

libre hace posible reconstruir defectos de cabeza y cuello.  

Presentamos el caso de una paciente de 67 años con un 

angiosarcoma de cuero cabelludo, a quien se le realizó 

resección amplia y posteriormente se reconstruyó con 

colgajo libre de omento e injerto dermo-epidérmico 

de espesor parcial.  La paciente presentó inestabilidad 

hemodinámica que ameritó el uso de vasopresores 

en su posoperatorio inmediato.  El colgajo presentó 

abruptos cambios isquémicos debido a extensa trombosis 

venosa al cuarto día posoperatorio.  No se re-intervino 

quirúrgicamente para salvar el colgajo.  Después del retiro 

del colgajo fallido, se rotaron colgajos y realizaron injertos 

de piel para cubrir el defecto.

PALABRAS CLAVE: Angiosarcoma, cuero cabelludo, 

colgajo libre, omento, reconstrucción.

SUMMARY
The omentum has been utilized with great success out of the 

and in the abdomen, thanks to its great regenerative capacity 

with excellent results.  His free transference can possible 

be used to cover defects in head and neck.  We present 

and studied the case of a 67 years old female patient, with 

an extensive scalp diagnostic of an angiosarcoma tumor.  

After wide resection we performed an omentum the free 

gross.  The patient underwent hemodynamically unstable 

ischemic at fourth day due to the venous thrombosis.  No 

salvage surgery was attempted.  After withdrawal of the 

grafts to cover the defect.

KEY WORDS

reconstruction.

INTRODUCCIÓN

os defectos de cuero cabelludo 

luego de resecciones oncológicas 

extensas no son susceptibles de 

tratarse con cierre primario o con 

colgajos locales, por lo que se 

precisa realizar colgajos micro-vascularizados 

para su reparación.

El colgajo libre de omento fue utilizado 

por primera vez por Kiricuta en 1963 para 

reconstrucción mamaria (1).  En 1972 McLean 

L
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compatible con angiosarcoma.  La tomografía 

axial computarizada (TAC) de cráneo evidenció 

la extensa lesión, pero sin invasión ósea (Figura 

2), en la TAC de tórax se visualizó un nódulo en 

pulmón izquierdo sugestivo de metástasis.  Se 

decidió resecar el tumor con márgenes de 2 cm 

y resección de pericráneo.  También se resecó la 

tabla externa como margen profundo de la zona 

tumoral en región parietal.

y Buncke lo utilizan por primera vez como 

colgajo libre para reconstruir un defecto de 

cuero cabelludo (2).  Brown y col., (3) realizan la 

reparación de tercio medio facial con un injerto 

de costilla cubierto de omento para su sostén 

y vascularización.  Se ha utilizado para dar 

de Romberg (4,5) y para paliar los efectos de la 

osteorradionecrosis maxilar y mandibular (6).  

Los colgajos libres gastro-omentales son usados 

para reconstruir defectos faringo-esofágicos (7-9).

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente femenina de 67 años 

quien consultó en nuestro servicio, por presentar 

tumor de 10 cm en cuero cabelludo de región 

parietal izquierda con lesiones satélites y 

extensas lesiones ulceradas y necróticas hacia 

región temporal y occipital con compromiso del 

pabellón auricular, de nueve meses de evolución 

(Figura 1).  

Figura 1.  Preoperatorio.

La biopsia reportó tumor fusocelular 

indiferenciado.  Se realizó inmunohistoquímica 

que reportó positividad para CD31 y factor VIII, 

Figura 2.  TAC corte axial y coronal.

Se procuró el colgajo mediante una laparotomía 

media y se realizó reconstrucción inmediata 

con el pedículo gastroepiploico derecho, se 

seleccionaron como vasos receptores la arteria 

y vena facial izquierdas.  Se realizó anastomosis 

termino-terminal con nylon 10-0 con microscopio 

quirúrgico y se comprobó la permeabilidad de las 

anastomosis con buena perfusión del colgajo, por 

último se realizaron injertos de piel de espesor 

total para la cobertura del colgajo.

La paciente presenta inestabilidad 

hemodinámica que amerita su traslado a la 

unidad de cuidados intensivos en el posoperatorio 

inmediato, lo cual ameritó mantener bajo 

sedación, ventilación mecánica y el uso de 

vasopresores.  En el cuarto día posoperatorio 

presenta isquemia en la casi totalidad del colgajo 

con trombosis extensa.  Se consideró que el 

colgajo no era viable y se procedió al retiro del 

mismo evidenciándose anastomosis permeables 
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y segmento de colgajo viable de 2 cm x 2 cm.  

Una vez superada la inestabilidad hemo-

dinámica se realizó rotación de colgajo músculo-

cutáneo de trapecio y el resto del defecto se cubrió 

con injertos de piel previo rimado de la tabla 

externa para lograr un lecho sangrante donde 

colocar los injertos (Figura 3-7).

Figura 3.  Colgajo de omento área receptora.

Figura 4.  Anastomosis.

Figura 5.  Lecho quirúrgico.

Figura 6.  Colgajo in situ.

Figura 7.  Pieza quirúrgica.
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Evoluciona satisfactoriamente y egresa de 

tumor mesenquimal de alto grado con áreas 

fusocelulares y extensas áreas de necrosis que 

invadía hasta el pericráneo, todos los márgenes 

fueron reportados como negativos y la tabla 

externa como margen profundo se encontraba 

libre de enfermedad.

DISCUSIÓN

La reconstrucción de los defectos de cuero 

cabelludo va a depender del tipo y extensión del 

defecto.  En lesiones pequeñas se puede realizar 

el cierre primario el cual es limitado por la poca 

a los músculos frontal y occipital.  Por la misma 

razón, los colgajos locales resisten la tracción y 

la transposición por lo que se requiere el diseño 

extenso de los mismos para cubrir los defectos.  

Otra forma de cubrir los defectos es con injertos 

de piel, requieren de un lecho vascularizado de 

galea o pericráneo y su resultado estético es pobre 

tiene tendencia a la ulceración y al sangrado.  

También se usan expansores tisulares, los cuales 

son dispositivos de silastic que se colocan debajo 

de la galea del cuero cabelludo a expandir y se 

llenan progresivamente con solución salina en 6 

a 8 semanas; una vez expandido se rota el colgajo 

para cubrir el defecto.  Tiene la desventaja de la 

potencial exposición e infección del expansor y 

requiere dos tiempos quirúrgicos.

Defectos más extensos requieren de la 

transferencia de un colgajo microvascularizado, 

los cuales aportan gran cantidad de tejido.  Son 

se maneja bien.  A pesar de esto el resultado 

estético es pobre por la diferencia de textura, 

color y ausencia de cabello.

El omento mayor se extiende desde la 

curvatura mayor del estómago hasta su inserción 

en el colon transverso.  Es irrigado por las arterias 

gastroepiploicas derecha e izquierda; la derecha 

es rama de la gastroduodenal, que es, a la vez 

rama de la hepática y la izquierda es rama de la 

esplénica y forman una red vascular entre sí por 

las arterias omentales (10).

En cuanto al tamaño y grosor del omento hay 

importantes variaciones individuales e inclusive 

puede estar encogido por cirugías o peritonitis 

previa (11).

Su pedículo vascular predominante es el 

derecho con su arteria y dos venas, siendo 

el diámetro arterial de 1,5 mm a 3 mm, en 

comparación con la izquierda que va de 1,2 mm 

a 2,9 mm (12).

El colgajo libre de omento es utilizado 

ampliamente en la reconstrucción de cabeza 

y cuello, su plasticidad permite manejarlo 

adecuadamente y moldearlo al defecto a 

reconstruir (2,3,5).  Tiene un pedículo vascular 

constante y la zona donante está alejada de la 

zona cérvico-facial, por lo que permite a dos 

equipos quirúrgicos trabajar cómodamente.

Su principal inconveniente es la morbilidad 

asociada a la laparotomía media con la 

potencial aparición de complicaciones como 

bridas y obstrucción intestinal por vólvulos.  

Alternativamente se puede utilizar un colgajo 

libre de dorsal ancho puramente muscular con 

injerto de piel con un resultado estético similar 

y con probable menos morbilidad de la zona 

donante (13)

de un 20 % a 50 % del colgajo en los meses 

subsiguientes a la reconstrucción (14).

Las fallas en los colgajos microquirúrgicos son 

debidas principalmente a errores técnicos en las 

anastomosis que promueven el estasis sanguíneo 

y la formación de trombos, también la tracción y 

rotación (kinking) del pedículo, esto depende en 

gran medida de la experticia del equipo quirúrgico 

y su trayectoria en la curva de aprendizaje.  La 

revisión oportuna de una trombosis venosa puede 

salvar un colgajo de la pérdida, y por tal motivo 

debe contarse con personal entrenado para el 

rápido reconocimiento de estas complicaciones.  

En nuestro paciente la aparición de un cuadro 

de instabilidad hemodinámica y el uso de 
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vasopresores puede haber jugado un papel en 

la pérdida casi total del colgajo libre.
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RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente femenina de 55 años 

a su ingreso cuando comienza a presentar aumento de 

volumen de mama derecha, deformante.  Al examen físico 

se evidencia lesión protuberante en mama derecha, de 25 

cm x 25 cm x 15 cm, ulcerada, con focos de necrosis y 

pérdida de tejido.  No se evidencian adenopatías axilares.  

La resolución fue quirúrgica con tratamiento posterior con 

radioterapia y quimioterapia.

PALABRAS CLAVE: Cáncer, mama, tumor, tamaño, 

ulcerado, cirugía, sarcoma, radioterapia, quimioterapia.

SUMMARY

We present the case of a 55-year-old female patient who 

regard onset of disease 1 year prior to her admission when 

it begins to present enlargement of breast right, deforming.  

The physical examination is evidence of protruding lesion in 

right breast, size of 25 cm x 25 cm x 15 cm, ulcerated, with 

foci of necrosis and tissue loss.  The axillary lymph nodes 

are not evident.  The treatment resolution was surgery with 

subsequent treatment with radiotherapy and chemotherapy.

KEY WORDS: Cancer, breast, tumor, size, ulcerate, 

surgery, sarcoma, radiation therapy, chemotherapy.

INTRODUCCIÓN

l sarcoma primitivo de la mama 

es el tumor maligno no epitelial 

menos frecuente, representa 

solamente menos del 1 % de los 

cánceres de la mama.  Presentan 

un pronóstico sombrío con la 

presencia de metástasis tempranas, 

principalmente a nivel de pulmón y hueso y 

tienen una sobrevida muy pobre de solo 5 años.  

Descrito por primera vez por Chelius JM, en 

1828.  Usualmente se presentan como un nódulo 

quirúrgica varía entre la resección local amplia 

con márgenes de 2 cm a 3 cm para tumores de 

menos de 5 cm, así como la mastectomía simple 

E
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en tumores de diámetro mayor al mencionado, 

en vista de su alta tasa de recidiva local.  El 

compromiso de ganglios axilares es relativamente 

bajo en el contexto de esta patología y así su 

manejo quirúrgico solo se reserva para aquellos 

casos con compromiso clínico (1,2).

CASO CLÍNICO

Se trata de paciente femenina de 55 años 

año previo a su ingreso cuando comienza a 

presentar aumento de volumen de mama derecha, 

deformante.  Al examen físico se evidencia lesión 

protuberante en mama derecha, de 25 cm x 25 

cm x 15 cm, ulcerada, con focos de necrosis y 

pérdida de tejido (Figura 1 y 2).

parcialmente ulcerada cubierta por material 

variación en patrón, tamaño y forma, citoplasma 

escaso de bordes no claros dispuestos formando 

en las zonas más profunda el patrón es sólido 

adenomatoso hialinizado y otra mioepitelial.  

Inmunohistoquímica: sarcoma de células 

fusocelulares “sarcoma estromal” concluye en: 

sarcoma estromal de glándula mamaria.  Paciente 

quien egresa en buenas condiciones generales, 

bajo manejo ambulatorio, con evolución 

satisfactoria y referida a centro oncológico de 

la localidad para radioterapia y quimioterapia.

DISCUSIÓN

El cáncer de mama es actualmente la neoplasia 

maligna más frecuente en mujeres, afectando a 

una de cada doce en el mundo occidental.  Los 

tumores no frecuentes histológicamente hablando 

representan un reto y un compromiso para el 

equipo multidisciplinario.  Pertenecen al grupo de 

los tumores mesenquimales malignos de la mama, 

que como su nombre lo indica se desarrollan a 

expensas del tejido mesenquimatoso, es decir, 

conectivo o estromal, vascular, etc. (1-3).  Puede 

presentarse en diversas variantes histológicas, 

y son las más frecuentes: el sarcoma estromal, 

y el tumor phyllodes maligno (4).  Se presentan 

como grandes tumores de crecimiento progresivo 

y gradual que llegan con el tiempo a ocupar 

toda la mama, se torna la piel que los cubre 

tensa y lustrosa, surcada por gruesas venas, la 

cual con el progreso de la enfermedad, puede 

ulcerarse por distensión y dar salida a un 

material fétido producto de la desintegración 

del tumor.  Muy raramente se acompañan de 

telorragia piel en corteza de naranja y retracción 

de la misma, como ocurre con frecuencia en 

los carcinomas.  La diseminación linfática 

No se evidencian adenopatías axilares.  En 

reunión de servicio se decide practicar resolución 

quirúrgica: mastectomía radical.  La biopsia 

reportó: mama derecha que mide 23 cm x 20 cm x 

15 cm, lesión protuberante multinodular en 90.% 

de la pieza.  Se incluyen a su vez para estudio 

músculo pectoral mayor y niveles ganglionares 

I y II (7 nódulos sólidos).  Diagnóstico: lesión 

Figura 1 y 2.  Paciente, aspecto clínico.
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axilar es extremadamente rara.  Estos tumores 

metastatizan fundamentalmente por vía hemática.  

Tienen un pronóstico sombrío, con la presencia 

temprana de metástasis, principalmente a nivel 

de pulmón, hueso, hígado y cerebro.  Se presenta 

el caso de una paciente femenina de 55 años de 

edad con diagnóstico de sarcoma estromal de 

mama derecha; se realiza mastectomía radical 

y, siendo posteriormente manejada bajo criterios 

de terapia con radioterapia local y quimioterapia 

sistémica.
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Sucre en un pueblo del interior de esta tierra 

grande y generosa, con árboles frutales, con 

aguas cristalinas, con un mar grande que se 

de tipo colonial y calles colaterales con casas 

palmas, en cuyos portales se reunía de noche la 

familia a conversar entre sí o con los vecinos de 

su iglesia que daba constancia de la religiosidad 

de sus pobladores (1).  Así era Río Caribe cuando 

el hogar del matrimonio de Don Nicomedes 

 de Serra vio nacer el 

tranquilo lleno de amor y felicidad.

Su padre Don Nicomedes Serra murió muy 

En esa época, la medicina en Río Caribe era 

primitiva y rudimentaria, había varios médicos 

en el pueblo, pero no había hospitales ni clínicas 

y a los pacientes los médicos los atendían en su 

propio domicilio, en su casa, en forma ambulatoria 

y evidentemente los exámenes de laboratorio 

medicamentos patentados elaborados por los 

laboratorios y casas comerciales, solo existían 

las fórmulas magistrales indicadas por los 

facultativos.

 En esa época la lepra era incurable y a los 

tifoidea era terrible en determinadas estaciones 

de mortalidad infantil era alta y las diarreas 

y enfermedades broncopulmonares eran las 

principales causas de muertes infantiles, en el 

oriente de nuestro país.  Sin embargo, la gente 

se alimentaba bien y el pueblo era saludable (1).

primaria en el Colegio Federal “José Silverio 

ío Caribe natal.  No se daba 

continuar los estudios, había que ir a las capitales 

de Estado o el centro de la República.  
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paterna de La Mulera, San Antonio del Táchira, 

mano dura desde el 24 de noviembre de 1908 

que el General Cipriano Castro se retiró por 

se separó hasta que ocurrió su muerte el 17 de 

diciembre de 1935, después de haber mandado 

Presidente de la República murió en Maracay, 

Estado Aragua, en su cama, de muerte natural el 

17 de diciembre de 1935 a las 11:45 pm.

 Esa misma noche quedó encargado de la 

Táchira.

modificó la Constitución siete veces, para 

de Gobernante (2), entre ellas la reelección 

José Tadeo Monagas y posteriormente Marcos 

casó ni por civil ni por la iglesia, pero procreó 

(2).

Como ni en Río Caribe ni en Carúpano había 

un liceo donde estudiar bachillerato se trasladó 

a Caracas a estudiar en el Colegio San José de 

Los Dos Caminos y luego en el Liceo “Antonio 

una beca.

CARACAS, LA UNIVERSIDAD CENTRAL 
DE VENEZUELA Y SUS ESTUDIOS DE 
MEDICINA

de bachiller se traslada a Caracas a estudiar 

lo que hoy conocemos como El Palacio de 

El convento de San Francisco; el Seminario 

continuó hasta el 21 de septiembre de 1872 que 

fue clausurado y expropiado por el General 

formó a numerosos profesionales que han dado 

representada por “La Asociación General de 

tiempo para calmar las protestas estudiantiles de 

fue aumentando el número de estudiantes de 

ó el 

momento en que el Convento de San Francisco se 

de 1943 el Presidente General Isaías Medina 

Angarita decretara la construcción de otra sede 

universitaria en virtud del colapso de la de San 

Francisco (3).  

El Dr. Antonio José Castillo Rector de la 

de reunir todas las facultades en un solo lugar 

en los terrenos de la Hacienda Ibarra, que era 

una antigua propiedad de Simón Bolívar, tardó 

ó

Magna, y la Biblioteca Central.  (4).
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algunos de los liceos de Caracas.

de anatomía y las prácticas en los cadáveres se 

hacían en el Instituto Anatómico en la esquina de 

quien fue profesor de dicho instituto entre los 

prácticos por que se entraba en las clases de 

Clínicas Médicas y Quirúrgicas, que se impartían 

en el Hospital Vargas de Caracas con los médicos 

estudiantes más adelantados.

Palacio de Las Academias.

40 y en la actualidad.

de Guerra y Marina fue encargado el 18 de 

(5) y después 

de haber cumplido su período de gobierno con 

le entregó la banda Presidencial al General 

Isaías Medina Angarita el 5 de mayo de 1941 

“Compatriotas con el pensamiento puesto en 

Dios y en el Libertador, asumo las funciones de 

El 18 de octubre de 1945, Isaías Medina 
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Partido Acción Democrática que rompió el hilo 

constitucional de la nación a pesar de que todos 

incluso el partido comunista durante el gobierno 

de Medina Angarita.

El General Medina Angarita se marchó al 

exilio en la ciudad de Nueva York con su familia.  

Murió en Caracas el 15 de septiembre de 1953 (5,6).

Después del golpe de estado el ex Presidente 

1951, cuando regresó a Caracas y murió el 2 de 

Al día siguiente del 18 de octubre de 1945 

una Junta Revolucionaria de Gobierno tomó el 

poder presidida por Don Rómulo Betancourt 

fundador del Partido Acción Democrática hasta 

el 14 de febrero de 1948.

SU GRADUACIÓN DE MÉDICO Y 
MATRIMONIO EN CARÚPANO 

se gradúa de Dr. en Ciencias Médicas en la 

grado fue “Dermatitis producidas por el uso de 

fueron 122 médicos, de estos recordamos algunos 

nombres que llenaron de orgullo el gentilicio 

Candia Candia, Enrique Guerra Mas, Armando 

Julio César Vecchionache y muchísimos más, 

todos ellos de grata recordación como profesores 

distintas especialidades en hospitales e incluso 

(7).

El Dr. Elpidio Serra se casó en Carúpano el 18 

Blasini Benedetti y de esta unión nacieron dos 

ambos profesionales con distinguida y meritoria 

trayectoria.  

Figuras 5 y 6.  Paraninfo y patio anterior de la 

las Academias.

LA SOCIEDAD ANTICANCEROSA Y EL 
HOSPITAL HOGAR PADRE MACHADO

Abrahán Ernesto Salas entregó al Dr. Alberto 

de Caracas, un donativo de Bs. 400 para iniciar 

las labores de la Sociedad Anticancerosa de 

auspicios del Club de Leones, nació La Sociedad 

La creación de la misma fue el extraordinario 

enfermas de cáncer y ese equipo humano estaba 

médico, también oriundo de Río Caribe, quién 

la necesidad imperiosa de resolver el problema 

del c .  

consideró de carácter primordial, el entrenamiento 
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de médicos, estudiantes de medicina y personal 

paramédico, ofreciendo becas a m

para que hagan sus cursos de posgrado en 

Pacaníns se compra la sede de la SAV, ubicada 

Caracas por Bs. 60 000.  En el libro del Dr. 

dice textualmente: por considerarlo de interés, 

copiamos a continuación los nombres de los 

la mayoría de ellos en el exterior (1).

Dr. Héctor Rumbos,

Dr. Rubén Merenfeld,

Dr. Luis Carbonell,

Dr. Hugo Ruán Santos,

Dr. Mariano Zerpa,

Dr. José Gregorio Contreras,

Dr. Guillermo Castillo.

Dra.  María Rivas,

En el mes de noviembre 1953 se inicia la 

construcción del Hospital Padre Machado y en 

personas que la vida un día les negó el derecho 

Al inaugurarse el hospital el Dr. Elpidio 

cirugía oncológica y a la docencia hospitalaria 

que ingresaron al hospital, a continuación de las 

Hermanas de la Congregación de Santa Ana que 

ingresaron como enfermeras al instituto.

HOSPITAL HOGAR “PADRE MACHADO”.

Urbanización Los Castaños.  El Cementerio.  
Caracas, Venezuela.

Venezuela.
(1)

Radiología Dr. Eleuises Moreno Perruolo

Medicina Dr. Carlos Chacín

Anestesiología Dr. Héctor Figallo Espinal

Radioterapia Dr. Rubén Merenfeld

Anatomía Patológica Dr. Erwin Essenfeld  

     Yahr

Gastroenterología Dr. Isidoro Zaidman

Endocrinología Dr. Oswaldo Obregón

Cirugía Plástica Dr. Rafael Troconis

Tórax Dr. Freddy Morillo

Cardiología Dr. Rodolfo Franco Aguayo

     Guerra

Psiquiatría Dr. F.   

El hospital contaba con 130 camas de 

mismo eran completamente gratuitos, en virtud 

que el personal que laboraba en el mismo lo 

hacía como un apostolado, por que los sueldos 

eran simbólicos.  En 1962 egresó la primera 

promoción de internos médicos del hospital.
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lo asimilan, llegando a ocupar el más alto cargo 

que un médico dentro de esta institución puede 

aspirar que es ser Director de Sanidad Naval y 

con el grado militar más alto al que puede llegar 

un profesional de la medicina asimilado que 

una estela de rectitud, de moral y honestidad que 

llena de orgullo al Departamento Médico de La 

con el uniforme blanco de la Marina de Guerra 

de 1966.  (Cortesía Dra. Ingrid Nass de Ledo).

internacional, recordemos algunas ocurridas 

en nuestro país.  Sustituye al Presidente Isaías 

Medina Angarita, don Rómulo Gallegos quién 

es presentado por el Partido Acción Democrática 

el 12 de septiembre de 1947 en el Nuevo Circo 

de Caracas como candidato a la Presidencia de 

la República y tres meses más tarde, el 14 de 

y el 15 de febrero de 1948 toma posesión de la 

Primera Magistratura, pero el 24 de noviembre 

de 1948 cuando tenía 9 meses y 9 días en la 

Figura 7.  Acto inaugural de los primeros Coloquios 

Elpidio Serra G, Julián Morales R, José Miguel 

Miquilarena, Jesús Pineda (Director de SESAFA), 

Elpidio Serra G (Director de Sanidad Militar, José 

Miguel Spósito (Director de Sanidad) 1966.

Figura 9.  Acto inaugural III Coloquio Médico.  1966.

LOS SUCESOS POLÍTICOS EN 
VENEZUELA

se gradúa de médico y 1959 que se termina 

la construcción del Hospital Padre Machado 
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Presidencia un golpe militar lo destituye.

muerta en México el 7 el septiembre de 1950.

Rómulo Gallegos nació el 2 de agosto de 1884 

abril de 1969 en su ciudad natal (8).

El 24 de noviembre de 1948 una Junta de 

Gobierno tomó el poder, en una forma incruenta, 

el partido de gobierno Acción Democrática fue 

disuelto y sus líderes marcharon al exilio, La 

Junta Militar gobernó hasta el 13 de noviembre 

de 1950, porque Carlos Delgado Chalbaud fue 

asesinado, siendo sustituido por el Dr. Germán 

el Dr. Jóvito Villalba, líder político conocido 

desde su época estudiantil de 1928 que luchó 

contra la dictadura Gomecista obtuvo el triunfo 

electoral, pero el gobierno no aceptó ni respetó 

tomó el poder dictatorialmente el 2 de diciembre 

de 1952 y a partir de ese momento y hasta el 

un gobierno dictatorial y evidentemente Jóvito 

Villalba fue expulsado al exilio y los partidos 

políticos desaparecieron.  El General Marcos 

la oposición e inmensas fortunas se hicieron a 

la sombra de la dictadura.

El 23 de enero de 1958 fue derrotada la 

dictadura por un movimiento militar secundado 

una Junta de Gobierno (Dr. Edgar Sanabria) 

hasta que don Rómulo Betancourt recibió la 

democracia representativa.

Michelena (Estado Táchira) el 25 de abril de 

(8).  

Rómulo Betancourt nació el 28 de febrero de 

1908 en Guatire (Estado Miranda y murió el 28 

de septiembre de 1981 en Nueva York, tenía 73 

vascular.  Fue Presidente Constitucional de 

(9).  Al poco tiempo 

de aperturado el Hospital Padre Machado como 

una bendición del cielo llegaron las Hermanas 

de la Congregación de Santa Ana que eran las 

enfermeras del quirófano, de las consultas de 

con ellas entró la moral, la ética, la honestidad 

y la religiosidad, porque cuando a un paciente lo 

ingresábamos al Hospital Hogar Padre Machado 

en muy malas condiciones generales no tan solo 

se le indicaban los medicamentos necesarios, 

sino también el auxilio religioso (10).

Pacanis y Hermanas de la Congregación de Santa Ana.
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todos los tipos de intervenciones oncológicas, 

pero posteriormente con el correr del tiempo 

demanda de servicio por parte de los pacientes 

aumentó y tanto los directivos del hospital como 

las autoridades de la SAV decidieron ampliar las 

instalaciones del hospital y así nació “La Torre 

oncológica, radioterapia, oncología médica y 

gastroenterología transformándose el Hospital 

en fase terminal en un hospital que trataba y 

curaba pacientes con cáncer que eran rescatables 

sin olvidar aquellas personas en las que no se 

podía hacer nada para curarlos de su enfermedad, 

pero si se podía hacer algo para ayudarlos.  

de 1959).  

Hermana de La Congregación de Santa Ana.

Figura 13.  Emblema de La SAV.

En 1972 se había iniciado el posgrado de 

cirugía oncológica siendo los primeros residentes 

los Drs. Andrés De Armas, Jorge San Miguel, 

Vernáe

Dra. Ingrid Nass de Ledo, los cuales se graduaron 
(1).
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En 1980 se funda el Servicio de Patología 

Mamaria siendo el Dr. Elpidio Serra su primer 

ellos también laboró el Dr. Hugo Gass, hasta 1983 

en Argentina.

Servicio de Patología Mamaria del hospital 

por el Dr. Rafael Coutinho.

Figura 14.  Hospital Oncológico Padre Machado.  

Figura 15.  Médicos fundadores del Hospital 

Oncológico Padre Machado.  En la fotografía derecha 

Ricardo Ascaso, Elpidio Serra, Héctor Figallo y 

Eleusis Moreno Perruolo entre otros.  (Cortesía: Dr. 

(Cortesía Dr. César Pacheco).

Figura 17.  Dr. Elpidio Serra en su consultorio de la 
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oncólogo con notable éxito desde los inicios de 

de salud se retira de la misma.  

Ó

ÍA.

Miembro Titular.  Presidente Sociedad 

Período 1979 - 1981.  

funda en la ciudad de Caracas el 16 de agosto 

para el Estudio de las Enfermedades de la 

Mastología.  

Los miembros fundadores fueron: Drs. Elpidio 

Antonio Ravelo Celis, Francisco Arcia Romero, 

án, Gustavo Ott Tovar, 

Alfonso Vallenilla Aurenty, Jesús García Colina, 

Rafael Coutinho y Luis Betancourt.

Dr. Gustavo Ott Tovar

Dr. Alfonso Vallenilla 

Aurenty

Dr. Jesús García Colina

Dr. Luis Betancourt

Dr. Rafael Coutinho

Dr. Elpidio Serra G.

e internacionales incluso en Norte América.

(SOVEPEM).  (Cortesía Sra. Leonor Camera de 

Quevedo).

 e Iván 

Dr. 

Caracas 1977.

ó en 

silencio como los grandes hombres en la ciudad de 

permitió quedarnos con su recuerdo, su esposa 
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tuve el honor de conocer y de quien él me hablaba 

frecuentemente en nuestras conversaciones 

había partido a la Casa del Divino Redentor con 

anterioridad.  
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1. International Cancer Imaging Society Meeting 

and 14th Annual Teaching Course.

 Del 09 al 11 de octubre 2014.  Heidelberg, 

Alemania.  Mayor información: http://www.

icimagingsociety.org.uk/

2. 7ª Conferencia Interamericana de cáncer 

de mama.  Del 13 de octubre al 16 de 

octubre 2014.  Cancún, México.  Mayor 

información: http://www.iabcc.org/About-

IABCC.html.

3. 46° Congreso de la Sociedad Internacional 

de Oncología Pediátrica (SIOP).  Del 22 

de octubre al 25 de octubre 2014.  Toronto, 

Canadá.  Mayor información: http://www.siop.

kenes.com/

4. Chicago Multidisciplinary Symposium in 

thoracic oncology.  Del 30 de octubre al 01 de 

noviembre 2014.  Chicago, EE.UU.  Mayor 

información: http://www.thoracicsymposium.

org/index.htm

5. 15º Reunión Bienal de la Sociedad 

Internacional de Cáncer Ginecológico 

(IGCS 2014).  Del 08 de noviembre al 11 de 

noviembre 2014.- Melbourne, Australia.  

Mayor información: http://www.igcs.org.

6. 7a European Multidisciplinary Colorectal 

Cancer Congress (EMCCC).  Del 23 al 

25 de noviembre 2014.  Amsterdam, 

Holanda.  Mayor información: http://www.

dccg.nl/conferences/emccc2014/.

7. UICC - Congreso Mundial del cáncer 2014.  

Del 03 de diciembre al 06 de diciembre 2014.

  Melbourne, Australia.  Mayor información: 

http://www.worldcancercongress.org.

8. Gastrointestinal Cancer Symposium.  Del 15 

de enero 2015 al 17 de enero 2015.  

  San Francisco, California.  Mayor información: 

http://www.gicasym.org/


