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RESUMEN

El  Receptor  del  Factor  de  Crecimiento  Epidérmico  (EGFR)  puede ser  un
biomarcador importante en los pacientes que presentan carcinoma de células
escamosas localmente  avanzado de cabeza y  cuello.  En este  estudio  se
propone  analizar  la  determinación  del  EGFR  y  correlacionarlo  con
parámetros  clínico  epidemiológicos.  El  estudio  es  de  tipo  descriptivo,  no
experimental, de corte transversal. Se estudiaron un total de 14 pacientes, a
quienes se les realizó determinación del  EGFR a través de la técnica de
microarreglos.  Se  observó  positividad  para  el  EGFR  en  un  7,14%.  La
muestra  estuvo  constituida  mayormente  por  sexo  masculino  (79,4%).  Un
57,1% de los tumores estuvieron localizados en laringe. Todos en estadio IV,
(IVA: 79% y IVB: 21%), un 51% de los tumores fueron bien diferenciados. No
se evidenció correlación estadísticamente significativa (p>0,05) entre ningún
parámetro clínico y la determinación del EGFR. 

Palabras  clave:  Receptor  del Factor  de  crecimiento  epidérmico  (EGFR),
carcinoma de células escamosas, cabeza y cuello. 
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ABSTRACT

The epidermal growth factor receptor (EGFR) may be an important biomarker
for patients with locally advanced head and neck squamous cell carcinoma.
This study aims to analyze the determination of  EGFR and correlate with
clinical  epidemiological  parameters.  The  study  is  a  descriptive,
non-experimental, cross sectional study. We studied a total of 14 patients who
underwent EGFR determination by the microarrays technique. Positivity was
observed at 7.14% EGFR. The sample consisted mostly of males (79.4%).
57.1% of the tumors were located in the larynx. All stage IV (IVA: IVB 79%
and 21%), 51% of the tumors were well  differentiated. No correlation was
statistically  significant  (p>  0.05)  between  any  clinical  parameter  and  the
determination of EGFR.

Keywords:  epidermal growth factor receptor,  head and neck, squamous cell
carcinoma. 
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INTRODUCCIÓN

El cáncer ocupa el segundo lugar de causa de muerte a nivel mundial.

De entre ellos, el  cáncer de cabeza y cuello, ocupa el sexto lugar en las

estadísticas a nivel internacional, constituyendo el 7% de las neoplasias. Se

diagnostican, al menos, 650.000 nuevos casos de cáncer de cabeza y cuello

cada año, y se producen cerca de 350.000 defunciones, como consecuencia

de esta patología (1). 

La tendencia del comportamiento de la incidencia es a incrementarse

en los próximos años, realidad de la que no escapa nuestro país.  Según

datos  reportados  por  Globocan  2000,  la  Agencia  Internacional  para  la

investigación del Cáncer de la Organización Mundial de la Salud, la tasa de

mortalidad en Venezuela para el cáncer de laringe es de 4.9 en hombres y de

2.6 en mujeres; para el cáncer de faringe es de 1.6 en hombres y de 0.5 en

mujeres y para el cáncer de cavidad oral es de 1.4 en hombres y de 1.1 en

mujeres (2). 

Este incremento en los últimos años, se debe al aumento del consumo

de bebidas alcohólicas y del hábito tabáquico, especialmente en la población

joven,  debido  a  que  son  estos,  los  principales  factores  de  riesgo,  y  su

combinación,  potencia  los  efectos  en  la  génesis  de  esta  patología  (2).

Aunado a ello, en otras investigaciones, se establece la relación entre el virus

del papiloma humano y el desarrollo del carcinoma de células escamosas en

cabeza y cuello (3-5).

El  cáncer  de células escamosas comprende el  tipo más común de

cáncer diagnosticado en cabeza y cuello. Generalmente, estos tumores son

muy agresivos y en la mayoría de los casos, el pronóstico es malo, debido a 
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que en un 80% de los  casos,  el  diagnóstico  se  realiza,  cuando el

cáncer  se  encuentra  en  estadios  avanzados  y  el  paciente  ya  presenta

metástasis. Entendiendo a la enfermedad localmente avanzada como todos

aquellos  pacientes  que  presentan  carcinoma  de  células  escamosas

localmente T4 según el  TNM de la  AJCC en su 7ma edición,  metástasis

ganglionares  sin  criterios  de  resección,  enfermedad   metastásica  y/o

enfermedad recurrente.  (6). 

Sin embargo, cuando el diagnóstico se realiza de manera precoz,  la

posibilidad de curación se eleva, especialmente en los estadios I y II de la

enfermedad, siendo las cifras de curación de 80% apróximadamente, pero

según  las  estadísticas,  sólo  un  30  a  35%  de  los  pacientes  son

diagnosticados en estas etapas (7, 8).

De  hecho,  un  50%  de  los  pacientes  diagnosticados  en  estadios

localmente avanzados tiene una supervivencia menor de  5 años, aunque se

encuentre recibiendo algún tipo de tratamiento. Además, la mayoría de ellos

recae  localmente  y/o  con  metástasis  a  distancia,  reduciendo  su

supervivencia a un lapso de tiempo comprendido entre 6 a 9 meses  (4,9).  

En cuanto a tratamientos, estos son complejos, por lo que el abordaje

de  este  tipo  de  pacientes  debe  hacerse  de  manera  multidisciplinaria,

tomando  en  consideración  las  complicaciones  a  corto  y  largo  plazo  que

resultan  de  la  cirugía,  la  quimioterapia  y  la  radioterapia.  Actualmente,  se

realiza la combinación de varias opciones terapéuticas,  ya sean estas de

quimioterapia, radiación o cirugía  (10).

Lo que se conoce hasta ahora de los tumores malignos, es que la

progresión metastásica de sus células implica un proceso escalonado donde
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cada paso involucra interacciones estrechas entre las células cancerígenas y

el microambiente que las rodea. En este proceso se involucran proteínas que

incluyen a varias queratinas, proteasas de superficie celular, marcadores de

células mesenquimáticas, moléculas de adhesión y factores de modulación

de la matriz extracelular y factores que se encuentran en la transición de

epitelio a mesénquima (11,12, 13). 

El  EGFR es un receptor  transmembrana,  miembro de la  familia  de

tirosín-kinasas que traduce señales tanto del exterior como del interior de la

célula y juega un papel importante en numerosos procesos que afectan a la

evolución  del  tumor,  crecimiento,  progresión,  diferenciación,  inhibición  de

apoptosis y al desarrollo de metástasis (11,14). 

Normalmente,  se encuentra en la célula de manera habitual,  pero la

sobreexpresión del mismo, ha sido observada en una amplia variedad de

tumores malignos. Uno de los primeros investigadores en mencionar este

hecho fue Gullick (15). 

Por lo tanto, la manifestación de expresión de EGFR es crítica para el

crecimiento celular del cáncer de células escamosas de cabeza y cuello. De

hecho, el EGFR tiene expresión  en casi todos los tumores de este tipo de

cáncer. El  EGFR  y  dos  de  sus  ligandos,  el  EGF  y  el  TGF-α,  son

sobreexpresados  en  muchos  tumores  sólidos,  incluyendo  el  de  células

escamosas de cabeza y cuello, estando relacionados con un pronóstico y

evolución terapéutica desfavorable (16,17).

Además de ello, de esto se deriva que el bloqueo o la inhibición de

señales del receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) y su red
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molecular  adyacente  permiten  impedir  el  proceso  de  replicación,

multiplicación  y progresión de los tumores (18). 

Otro dato importante de mencionar, se refiere a que la sobreexpresión

del EGFR mediante inmunohistoquímica en carcinoma de células escamosas

varía entre el  40-80% y se le ha adjudicado un valor pronóstico en estos

carcinomas (19).

Como  antecedentes,  se  pueden  mencionar  investigaciones  que

abordan el tema desde diversos enfoques: desde el punto de vista molecular,

Grugan y cols, afirman que en el proceso de génesis del tumor, proliferan

una  serie  de  fibroblastos  especializados  que  se  concentran  en  la  matriz

extracelular  y  que  influencian  en  la  aparición  tumoral   jugando  un  papel

importante en la invasión del carcinoma de células escamosas, junto con la

sobreexpresión del EGFR y del p53, que actúan sinérgicamente en este tipo

de cáncer (12). 

Más recientemente, Smirnova y cols, describen que en este proceso

de invasión del carcinoma no se necesitan macrófagos (13), mientras que

Wang menciona que la  hipoxia  activa  la  migración  de células  y  tiene un

impacto en la actividad del EGFR, concluyendo que la hipoxia producirá un

fenotipo más agresivo de carcinoma de células escamosas (20).

Siguiendo el mismo orden de ideas, se ha propuesto el uso del EGFR

como un marcador molecular útil para evaluar el tratamiento instaurado en

los pacientes con cáncer de cabeza y cuello (21). 

Licitra  y  cols,  evalúan  la  eficacia  del  uso  de  la  combinación  del

cetuximab  con  quimioterapia  en  cánceres  recurrentes  o  metastásicos  de

células escamosas en cabeza y cuello (22). 
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Por  su  parte,  Xu y  cols,  proponen  que el  bloqueo doble  tanto  del

EFGR como del c-Met redunda en la reducción de las señales transmitidas

por  los  mismos  y  en  la  disminución  de  la  proliferación  de  células

cancerígenas (18). Leeman y cols, evalúan el uso de componentes naturales

como el Honokiol para inhibir al EGFR, obteniendo resultados prometedores

en su investigación (23). 

Asimismo, Guix y cols, estudian la resistencia que invariablemente se

desarrolla  en  los  pacientes  después  de  aplicárseles  el  tratamiento

farmacológico, aun cuando inicialmente, el cáncer haya sido sensible a los

inhibidores  tipo  proteína  kinasa  como  el  EGFR,  respondiendo

favorablemente  al  tratamiento  pero  adquiriendo  luego  una  resistencia  al

mísmo (24).  

Considerando  el  importante  papel  que  el  EGFR  puede  tener  en  el

cáncer de células escamosas de cabeza y cuello y su valor pronóstico, en

este trabajo se plantea estudiar la sobreexpresión de este factor asociando

los resultados obtenidos con el grado de diferenciación; el estadio del tumor

y otras características clínico-epidemiológicas.
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OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Determinar la positividad del Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico

(EGFR)  en  pacientes  con  carcinoma  de  células  escamosas  localmente

avanzado de cabeza y cuello del Instituto de Oncología Dr. Miguel Pérezʺ

Carreño". Enero 2009– Noviembre 2012.

OBJETIVOS ESPECIFÍCOS

Determinar la positividad del Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico

(EGFR) mediante el estudio inmunohistoquímico y de microarreglos de las

biopsias de los pacientes. 

Distribuir  los  pacientes  incluidos  en  el  estudio  con  carcinoma  de  células

escamosas  de  cabeza  y  cuello  según  sexo  y  localización  anatómica  del

tumor.

Catalogar  a  los  pacientes  de  acuerdo  a  la  clasificación  TNM del  Comité

Conjunto Americano del Cáncer, estadio y grado de diferenciación histológica

del carcinoma. 

Relacionar  la  sobreexpresión  del  Receptor  del  Factor  de  Crecimiento

Epidérmico (EGFR)  con el grado de diferenciación del carcinoma. 
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Por la importancia que reviste tanto para los pacientes como para los

médicos  el  contar  con  una  herramienta  que  pueda  guiar  y  dirigir  la

terapéutica, o darle un valor pronóstico que pudiera ser útil en este tipo de

patología,  se  plantea  en  esta  investigación,  realizar  un  acercamiento  al

fenómeno de la sobreexpresión del EGFR, estudiándose su manifestación a

través del estudio inmunohistoquímico con microarreglos en pacientes con

carcinoma de células escamosas de cabeza y cuello, con la finalidad de que

esta información contribuya a ampliar el conocimiento existente sobre este

tema y conlleve al profesional a tomar mejores decisiones que efectivamente

contribuyan a elevar la calidad de vida de los pacientes.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo, de campo, de corte transversal, no

experimental. La muestra fue de tipo no probabilística.  

Los pacientes incluidos en el  presente estudio fueron aquellos que

presentaron carcinoma de células escamosas localmente avanzados.

Se excluyeron, por tanto, aquellos pacientes que presentaron cáncer

en otras partes de la cabeza y el cuello, como la tiroides, los ojos, el cerebro

y piel, o que presentaron tipos histológicos diferentes al carcinoma de células

escamosas.

Además, debían ser pacientes con tumores primarios que no hubieran

recibido tratamiento previamente, lo cual también fue un criterio de inclusión.

La muestra analizada estuvo constituida por 14 biopsias de tumores

de carcinomas de células escamosas de cabeza y cuello, recolectadas por el

Instituto de Oncología “Dr. Miguel Pérez Carreño".
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El  estudio  consistió  en  efectuar  tinciones  simples  de

hematoxilina-eosina e inmunohistoquímica sobre los cortes completos de las

muestras  representativas  del  tumor,  repitiendo  el  mismo  estudio  en  los

microarreglos, obtenidos del mismo bloque. 

Se  seleccionaron  las  zonas  más  representativas  del  tumor  en  los

cortes de hematoxilina-eosina. 

Se  construyeron  los   microarreglos  con  dos  representaciones  del

tumor  (centro  y  periferia  del  tumor).  Se  procedió  a  homogeneizar  las

muestras una vez introducidas en el bloque receptor mediante calor. 

Se  realizaron  cortes  de  4  micras  para  la  tinción  con

hematoxilina-eosina y estudio inmunohistoquímico. 

Las  muestras  fueron  enviadas  a  un  laboratorio  para  el  estudio

inmunohistoquímico.  Se  les  aplicó  Ki67  para  validar  la  calidad  de  las

muestras.

Los datos clínicos y de seguimiento fueron revisados a partir de las

historias  clínicas  de  los  pacientes  y  se  prestó  especial  interés  al  sexo,

localización anatómica del tumor primario, estadio, grado de diferenciación

histológica.

En cuanto al análisis estadístico, se elaboró una base de datos en el

software  Excel  y  la  misma  se  importó  posteriormente  a  un  paquete

estadístico  para  el  procesamiento  de  los  datos  (Statistica,  versión  4.0,

Stasoft). 
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Se  realizó  el  análisis  de  Kolmogorov  Smirnov,  con  la  finalidad  de

conocer la distribución de los datos.  

Se calcularon los valores porcentuales absolutos y relativos de cada

una de las variables, elaborándose tablas de frecuencia y de asociación. Se

realizó  test  de  Fischer  para  comparar  frecuencias,  para  un  nivel  de  p,

estadísticamente significativo de p<0,05. 

Se empleó el estadístico de Pearson para conocer la asociación entre

las variables estudiadas. 

Los resultados se presentan en Tablas y Gráficos según lo obtenido en

la investigación.   

RESULTADOS

La  muestra  de  pacientes  estudiados,  estuvo  constituida  por  14

individuos,  quienes  fueron  diagnosticados  con  carcinoma  de  células

escamosas localmente avanzado en cabeza y cuello. 

Al  realizar  la  determinación  del  receptor  del  Factor  de  Crecimiento

Epidérmico  en  las  muestras  tomadas,  se  evidenció,  sólo  positividad  del

mismo  en  un  7,14% de  la  muestra  estudiada  (un  solo  caso),  siendo  un

92,86% negativo para el receptor. Según sexo, la mayoría fueron del sexo

masculino (78,6%), siendo sólo un 21,4% del sexo femenino. 

Los  porcentajes  según  localización  anatómica  para  cada  sexo,  se

encuentran especificados en la Tabla 1. 
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TABLA 1. Distribución de los pacientes estudiados con carcinoma de

células escamosas localmente avanzado de cabeza y cuello según sexo

y localización anatómica.

LOCALIZACIÓN

ANATÓMICA

SEXO

Masculino

f (%)

Femenino

f (%)

Total   

f (%)

Laringe 7 (50%) 1 (7,1%) 8 (57,1%)

Antro maxilar 1 (7,1%) 1 (7,1%) 2 (14,2%)

Amígdala 1 (7,1%) 0 (0%) 1 (7,1%)

Base de lengua 0 (0%) 1 (7,1%) 1 (7,1%)

Piso de Boca 1 (7,1%) 0 (0%) 1 (7,1%)

Trígono retromolar 1 (7,1%) 0 (0%) 1 (7,1%)

Total 11 (79,4%) 3 (21,3%) 14 (100%)

Fuente: Pacheco (2012).



11

En general, un 57,1% estuvieron localizados en laringe, un 14,2% en

antro maxilar, y el resto, representando un 7,1% para cada uno, en amígdala,

base de lengua, piso de boca y trígono retromolar.

TABLA 2. Distribución de los pacientes estudiados con carcinoma de

células escamosas localmente avanzado de cabeza y cuello según

Clasificación TNM (Comité Conjunto Americano del Cáncer) año 2012.

TAMAÑO DEL TUMOR f (%)

T1 0 (0%)

T2 0 (0%)

T3 1 (7%)

T4A 11 (79%)

T4B 2 (14%)

Total 14 (100%)

NÓDULO (GANGLIOS)

N0 5 (36%)

N1 4 (28,5%)

N2 4 (28,5%)
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N3 1 (7,1%)

Total 14 (100%)

METÁSTASIS

M0 14 (100%)

Total 14 (100%)

Fuente: Historias médicas del IOMPC (2009-2012).

En la Tabla 2, se presenta lo que se observó en los pacientes según la

Clasificación TNM avalada por el Comité Conjunto Americano del Cáncer y

otros organismos internacionales y que permite estadificar el carcinoma. En

cuanto a tamaño del tumor un 93%, se ubicó en T4, mientras que un 7% se

ubicó en T3. En cuanto a ganglios linfáticos, evaluados por examen físico, se

observó que en un 36% los ganglios fueron catalogados como N0, 28,5%

como N1, otro 28,5% como N2 y sólo un 7% como N3. No se evidenció

metástasis M1 en ninguno de los casos estudiados.  

En base a esta información, se realizó la estadificación del carcinoma,

obteniéndose, que todos se ubicaron en el estadio IV, un 79% fueron estadio

IVA y un 21% estadio IVB (Gráfico Nro. 1). 
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GRÁFICO 1. Distribución de los pacientes estudiados con carcinoma de

células escamosas localmente avanzado de cabeza y cuello por Estadio

del Cáncer según el TNM año 2012.

79%

21%

IVA
IVB

Fuente: Historias médicas del IOMPC (2009-2012).

En cuanto al grado de diferenciación del tumor, determinado a través

de la  biopsia realizada al  tejido tumoral,  se observó,  que en un 50% los

tumores  fueron  G1,  es  decir,  bien  diferenciados,  un  28,5% fueron  G2  o

moderadamente diferenciados, mientras que un 21,4% fueron pobremente

diferenciados  (G3).  No  hubo  ningún  caso  que  estuviera  dentro  de  la

clasificación referente  a indiferenciado.  Este  caso que dió  positivo fue de

Grado 2, es decir, moderadamente diferenciado. 
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TABLA 3. Grado de diferenciación del tumor y Receptor de Factor de

Crecimiento Epidérmico en pacientes con carcinoma de células

escamosas localmente avanzado de cabeza y cuello.

GRADO DE

DIFERENCIACIÓN

EGFR

POSITIVO

f (%)

NEGATIVO

f (%)

Total

f (%)

G1 0 (0%) 7 (50%) 7 (50%)

G2 1 (7,14%) 3 (21,4%) 4 (28,5%)

G3 0 (0%) 3 (21,4%) 3 (21,4%)

Total 1 (7,14%) 13 (92,86%) 14 (100)

** NS p> 0,05 (test de Fischer)

Fuente: Historias médicas del IOMPC (2009-2012) y Pacheco (2012).

Finalmente,  se  realiza  el  test  de  Fischer,  evidenciándose  que  no

existen  diferencias  estadísticamente  significativas  (p>0,05)  entre  los

resultados de la determinación del EGFR con respecto a los distintos grados

de  diferenciación  del  tumor.  No  se  observó  correlación  estadísticamente

significativa (p>0,05) entre el grado de diferenciación del tumor y la expresión

del Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico.  
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DISCUSIÓN

La  sobreexpresión  del  EGFR,  ha  sido  estudiada  por  numerosas

investigaciones,  tratando  de  relacionarla  o  entender  el  mecanismo por  el

cual, se manifiesta mayormente en los pacientes con carcinoma de cabeza y

cuello,  o cuales parámetros clínicos pudieran estar  influenciados por este

fenómeno que ocurre a nivel molecular.

 Entre  esas  características  clínicas,  se  encuentra  la  localización  y

tamaño del  tumor.  Aún cuando Rodrigo  y  colaboradores (2004),  obtienen

como localizaciones anatómicas más frecuentes la orofaringe e hipofaringe,

la  localización  no  es  un  factor  determinante  para  la  sobreexpresión  del

EGFR.  De  igual  manera,  Altuna  y  colaboradores,  al  igual  que  Chung  y

colaboradores, colocan en primer lugar la faringe y de segundo la laringe,

hecho  que  coincide  con  la  presente  investigación,  pero  no  existiendo

diferencia  estadísticamente  significativa  entre  la  expresión  de  EGFR y  la

localización anatómica del tumor (25, 26, 27). 

Otro  enfoque  abordado  por  Keller  y  colaboradores,  analiza  la

fosforilación,  expresión  y  mutación  en 60 tumores primarios  de cabeza y

cuello, encontrando que no existe relación entre la activación del tumor y el

tamaño del mismo, ni con el tamaño de los ganglios (28).

Este hallazgo llama la atención, debido a que a nivel molecular, existe

la premisa de que son las mutaciones, las que llevan a la sobreexpresión del

EGFR  (conocidas  como  regulación  positiva)  o  a  la  hiperactividad.  Estas

mutaciones,  también son llamadas ampliaciones o  falta  de  regulación  del

EGFR (29).
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Se cree pues que la naturaleza de esta sobreexpresión parece radicar

en  un  aumento  de  la  transcripción  de  EGFR,  aunque  su  amplificación

también se ha observado en otros estudios (30).

Rodrigo  y  colaboradores  (2004),  obtienen  en  su  investigación  una

amplificación del EGFR, sólo en 18% de los pacientes que conformaron la

muestra  estudiada;  presentando  ésta  característica  similar  a  la  de  éste

estudio,  en  cuanto  a  sexo  (todos  pertenecieron  al  género  masculino)  y

estadio (ubicados mayormente en estadio IV de manera global) (25, 31,32).

Pero  valores  aún  mayores,  han  obtenido  otros  estudios,  llegando

incluso a determinarse la sobreexpresión del EGFR en un 80% de cánceres

de cabeza y cuello, existiendo mayor número de publicaciones que avalan

este  último  hallazgo.  Altuna  y  colaboradores,  se  ubican  en  una  posición

intermedia,  al  describir,  una  amplificación  del  EGFR  del  41%,  siendo  su

muestra de pacientes todos del sexo masculino y de estadios avanzados (III

y IV) (14, 17, 26, 33, 34). 

Conociendo que los carcinomas de cabeza y cuello se manifiestan de

manera  heterogénea,  en  cuanto  a  su  presentación  clínica  y  su  patrón

histológico, los primeros estudios basados en microarreglos se enfocaron en

comparar  el  comportamiento  del  tumor  con  los  patrones  normales  de

expresión  del  EGFR,  para  posteriormente,  intentar  analizar  diferentes

patrones  que  permitieran  conocer  cuales  tumores  tenían  la  tendencia  a

expresar más el EGFR, es decir, que pudiera determinar una mayor o menor

sobreexpresión del  EGFR. Sin embargo esta relación entre el  EGFR y el

grado  de  diferenciación  del  tumor,  no  está  claramente  definida  ni

comprobada,  porque  no  existe  consenso  entre  los  diversos  autores

internacionales (27, 35).  
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Unos describen la amplificación del EGFR como asociada a tumores

localmente  avanzados  (T4),  con  metástasis  ganglionares  y  pobremente

diferenciados,  mientras  que  otros,  describen  que  son  los  tumores  bien

diferenciados los  que expresan en mayor  cantidad el  EGFR debido a su

similitud con el tejido original (31, 32,36). 

Otros autores, no encuentran correlación estadísticamente significativa

entre la expresión de EGFR y el estadio tumoral o el grado histológico. Este

mismo hecho no pudo establecerse en la presente investigación (26). 

Otro aspecto a considerar, es referente a la técnica utilizada para la

determinación  del  EGFR.   Al  respecto,  se  puede  mencionar  que  estos

microarreglos fueron comparados con el estudio inmunohistoquímico de las

muestras de ésta investigación, coincidiendo ambos en los resultados, por lo

que se considera  que la  técnica  fue  válida  y confiable.  Sin embargo,  las

investigaciones  con  las  que  se  ha  comparado  éste  estudio  han  utilizado

diversas técnicas, distintas a la empleada en éste estudio, las cuales, pueden

variar  en  su  especificidad  y  sensibilidad.  Una  posible  explicación  a  los

resultados contradictorios obtenidos en los diferentes estudios publicados es

la falta de consenso para la visualización del receptor y definir los niveles de

los  puntos  de  corte;  además,  la  intensidad  de  la  tinción  puede  ser

dependiente de la fijación del tejido. Otras explicaciones posibles para las

diferencias  observadas  podrían  estar  relacionadas  con  diferencias  en  la

expresión  de  EGFR  en  varios  puntos  del  tumor,  entre  otros  aspectos  a

considerar (21). 

Aunque  algunos  autores  coinciden  en  que  su  sobreexpresión

determina  un  peor  pronóstico,  otros  creen  que  su  valor  pronóstico  es
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controversial,  por  lo  que  se  deduce  que  se  hacen  necesarias  más

investigaciones (8).

Finalmente, todo lo descrito anteriormente deja entrever que este es

un amplio campo de estudio y debido a su complejidad, debe ser abordado

desde  varios  enfoques,  tomando  en  consideración  que  el  proceso  de

activación del EGFR involucra numerosas redes, factores y proteínas. 

Se considera que como el grupo de pacientes incluido en el estudio

fue reducido; debido a que sólo se uso material procesado en la institución y

que además no estuviera dañado o fuera insuficiente, los resultados deben

interpretarse con cautela. 
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CONCLUSIONES 

En  el  presente  estudio,  fueron  hallazgos  obtenidos  del  mismo,  los

siguientes hechos:

- Se observó positividad de sobreexpresión del EGFR en un 7,14%, con

tumor de grado moderadamente diferenciado.

- La mayoría de los individuos estudiados fueron del sexo masculino

(79,4%).

- Un 51,7% de los tumores de cabeza y cuello, estuvieron localizados

en laringe.

- Según  los  estadios  determinados  en  base  a  la  clasificación  TNM,

todos pertenecieron al estadio IV, estando un 79% en el IVA y un 21%

en el IVB.

- Un 50% de los tumores estudiados fueron bien diferenciados.

- No se observó asociación entre el EGFR y el grado de diferenciación

del tumor.  
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RECOMENDACIONES 

- Realizar  estudios,  incluyendo  mayor  número  de  pacientes  y

registrando otras variables como: edad, raza, antecedentes familiares,

tratamientos  recibidos  por  otras  patologías  oncológicas,  hábitos

tabáquicos  y  alcohólicos,  procesamiento  del  material;  que  no  se

estudiaron en el presente estudio. 

- Evaluar el pronóstico y supervivencia de los pacientes, en el tiempo,

con relación a la positividad o negatividad del EGFR.

- Comparar  la  positividad  del  EGFR  con  carcinomas  en  otras

localizaciones anatómicas, para determinar si esta sobreexpresión es

más frecuente  en  otro  tipo  de  cánceres  con  relación  al  carcinoma

epidermoide de células escamosas.
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ANEXO 1

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS

Paciente: _________________Nº historia: _____ Edad: ____ Sexo: ___

Diagnóstico histológico: _________________Nº de biopsia: ___________

Localización anatómica de la lesión: ______________________________

TNM: T: ________ N: _________ M: _________ ESTADIO: ________

Grado de diferenciación: G1:____ G2: ______ G3: ______ G4: _____

Expresión del Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico:________
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ANEXO 2

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Por medio de la presente, yo ____________________________________,

CI:  ____________________,  en  pleno  uso  de  mis  facultades  mentales,

acepto  formar  parte  del  estudio:  “EXPRESIÓN  DEL  RECEPTOR  DEL

FACTOR  DE  CRECIMIENTO  EPIDÉRMICO  EN  PACIENTES  CON

CARCINOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS LOCALMENTE AVANZADO DE

CABEZA Y CUELLO EN EL INSTITUTO DE ONCOLOGÍA DR. MIGUEL

PERÉZ CARREÑO. BÁRBULA, ENERO 2009 - NOVIEMBRE 2012”; para el

cual aportaré los datos necesarios para la investigación y biopsias tomadas

en la institución, requeridos por el investigador para tal fin. Constancia que se

expide en Bárbula, a los ____ días del mes de__________ de 20__.

Firma:    _________________________
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