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La cert i ficación se define como un pro c e d i m i e n t o
que comprueba una afirmación o, dicho en otras pal-
abras, es un documento que asegura la verdad de un
hecho. Visto de esta manera, para poder ser oncólo-

go en nuestro país, en cualquiera de las tres subespeciali-
dades (oncología médica, q u i r ú rgica o pediátri c a ) , s e
requieren por lo menos doce años de estudio a partir de la
carrera de médico cirujano, la especialidad troncal básica y,
finalmente, la subespecialidad; todo este proceso certificado
con estándares de calidad definidos por cada una de las
instancias formadoras y en cada una de las etapas señaladas.
Lo que esto nos indica es que a pesar de que en cada fase se
c o m p ru eba el hecho de la obtención de un título pro fe-
s i o nal, al final de todo este trayecto el profesional requiere
de una comprobación más, a través de una certificación
como oncólogo.

Este largo proceso no se sustenta en la desconfianza de
los hechos validados. Por el contrario, se refuerza en el
hecho que el saber médico es un complejo de competencias
humanas con diferente estruct u ra en su construcción. Por un
l a d o , en el conocimiento científico que cada vez parece más
i n a lcanzable dada la vertiginosa producción del mismo, no
sólo en el ámbito de la biomedicina, ya que hoy día el médi-
co requiere cada vez más de conocimientos c i e n t í ficos de

disciplinas afines y no a la medicina, so pena de ser un
gran ignora n t e. Por otro lado, están las hab i l i d a d e s , c o n-
s i d e radas como la disposición que muestra una persona
para realizar una tarea o resolver problemas en áreas de una
actividad determinada, y que se basan en una adecuada per-
cepción de estímulos o motivaciones externas y en una
respuesta activa, que siempre redunde en una actuación efi-
caz, tomando en cuenta la complejidad de los campos en que
actúa el ser humano y particularmente el médico tan cercano
al dolor, el sufrimiento y la incertidumbre de una enfer-
medad tan devastadora como el cáncer, en la que no sola-
mente se demandan las destrezas manuales, sino las más
complejas habilidades intelectuales. Finalmente, tenemos la
actitud, considerada como una predisposición relativamente
estable de conducta, este término ha sido incorporado a dis-
tintas ciencias sociales, por lo que hoy día es considerado
como polisémico. Por lo tanto, la actitud es una predisposi-
ción que no debemos confundir con la conducta, que incluye
procesos cognitivos y afectivos; es referencial, ya que evoca
a un objeto o sector de la realidad, e involucra todos los
ámbitos o dimensiones de un sujeto, las actitudes son, por
t a n t o , como lo define G. W. A l l p o rt “ e s t ru c t u ras funcionales”
que sustentan, impulsan, orientan, condicionan, posibilitan y
dan estabilidad a la personalidad.

Como podemos ver, el proceso de certificación debe ir
más allá de medir el conocimiento de un profesional, debe-
mos estar seguros y dejar constancia de sus habilidades y
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actitudes para aplicarlas en un ser humano en condiciones
de riesgo.

Bajo estas condiciones, los órganos certificadores s o n
re s p o n s ables de emitir un documento que acre d ite todos estos
elementos y, por lo tanto, los procedimientos establecidos deben
avalar que quien logra la certificación es garantía para el
ejercicio de su profesión, y que la sociedad puede confiar
plenamente en él; sin embargo , la evaluación de estos tre s
aspectos es fi n i t a , por lo menos en el conocimiento, y por esta
razón el pro fesional deberá someterse periódicamente a una
re - c e rt i ficación que dé cuenta de su vigencia pro fe s i o n a l .

El facultativo, por otro lado, deberá estar plenamente
conciente de que este proceso no sólo es importante para el
paciente, también lo es para sí, ya que no hay más garantía
que la seguridad de saber que lo que estamos haciendo es lo
mejor para el paciente, y que si no estamos seguros de ello,
es válido consultar o buscar otro punto de vista.

Hoy día, someternos a una constante evaluación de pares
no es más una moda  u obligación laboral, es un deber moral
de un hombre de buena ley.

Dr. Ramiro Jesús Sandoval
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Antecedentes: El diagnóstico diferencial de las masas
anexiales es complejo pero, sin duda, el mayor reto es saber
si se trata de una neoplasia maligna de ovario y su necesaria
o innecesaria referencia a un centro oncológico.

Objetivo: Conocer la incidencia de neoplasias malignas
en las pacientes enviadas al servicio de oncología del Hospital
G e n e ral de México con diagnóstico de masa anex i a l sugesti-
va de malignidad, así como las características clínicas y
c o rrelación anatomopatológica.

Material y métodos: Se incluyeron retrospectivamente
278 casos. Se revisó nota de primera vez, historia clínica,
m a rc a d o res tumora l e s , estudios de image n , dictado de cirugía
y rep o rte histopat o l ó gico final. Se determinó la sensibili-
dad y especificidad, así como el valor predictivo positivo
(VPP) y negativo (VPN) para las pruebas de ultrasonido y
marcador tumoral CA 125.

Resultados: Se encontró 47 (17%) casos de neoplasias
malignas, 112 (40.3%) de neoplasias benignas, 61 (22%) de
quistes no neoplásicos, 19 (6.8%) de enfermedad pélvica
inflamatoria, 18 (6.5%) de miomatosis uterina y 21 (7.6%)
de otras lesiones benignas. Sumando ambas pruebas, ele-
vación de CA 125 y ultrasonido, el VPP fue de 37% y el
VPN de 91%, con un cociente de probabilidades de 1.86. 

Conclusiones: Se encontró un alto número de patología
benigna. Dentro de los casos de cáncer de ovario, 53.5% se
encontró en estadio I, lo que justifica el esfuerzo realizado
en la unidad pero también se observa que se deben mejorar
los criterios de referencia de pacientes con masa anexial al
tercer nivel de atención.

Introducción: El osteosarcoma y el sarcoma de Ewing
son tumores malignos frecuentes del hueso. El osteosarco-
ma es un tumor de alto grado que típicamente se presenta
durante la niñez  y la adolescencia. Pero, cuando se presen-
ta en personas mayores de 40 años, está asociado con hue-
sos irradiados, exostosis múltiple hereditaria y displasia
fibrosa poliostótica.

La rodilla y el húmero a nivel proximal son de los sitios
más comunes para su presentación, ocupando 50% y 25%,
respectivamente, de la presentación de todos los osteosarco-
mas. En general, 80% a 90% de los osteosarcomas ocurren
en los huesos tubulares largos, el esqueleto axial es rara-
mente afectado y menos de 1% en las manos.

En México, se regi s t ra ron en el 2002 un total de 733 casos
de tumores malignos de hueso y cart í l ago , que corresponde a
0.6% de todas las neoplasias. En el manejo multidisci-
plinario de los sarcomas óseos se decide en muchas oca-
siones la amputación del miembro pero en algunos casos

Gamo Vol. 5 Núm. 6, Nov-Dic 2006 171

Segundo Congreso Regional de la Sociedad
Mexicana de Oncología

Resúmenes de Trabajos Libres con Presentación oral
15 al 18 de noviembre de 2006, Campeche,Campeche

INFORME DE ACTIVIDADES

Sociedad Mexicana de Oncología, A.C.

Juan Luis Aboites Lucero, Alfonso Torres Lobatón, 
Blanca Estela Vega Reyes, Miguel Ángel Morales 

P a l o m a res, Edgar Román Bassaure, Gregorio Quintero
Beulo, Efraín A. Medina Villaseñor

Hospital General de Mexico, O.D.

RIESGO DE NEOPLASIA MALIGNA EN 
LAS PACIENTES CON DIAGNÓSTICO 

DE MASA ANEXIAL
Risk of malignant neoplasm in patients 

with diagnosis of adnexal mass

SARCOMAS DE HÚMERO: REHABILITACIÓN 
CON PRÓTESIS DE METILMETACRILATO
Sarcomas of humerus: Rehabilitation
with methilmethacrilathe prosthesis

María Elena Cruz Ramos, 
Raquel Mayo García Becerra

Hospital  General de México, O.D.



seleccionados es fa c t i ble conservar la ex t re m i d a d, c o n
buena funcionalidad y a un costo muy bajo.

Objetivo: Rehabilitar en forma protésica a pacientes que
presentan sarcomas osteogénicos en el húmero.

M at e rial y métodos: Se realizan mediciones con Rx.
Lineal del áre a , en caso de no contar con estudio de estere o li-
tografía, se diseña el hueso a rehabilitar tomando en cuenta
la opinión de ortopedistas y oncólogos, el material de elec-
ción es el metilmetacrilato, diseñado para cada uno de los
p a c i e n t e s , que en algunas ocasiones se ha utilizado cl avo
de a c e ro inox i d able 316L roscado para la colocación
intramedular.

Resultados: Hasta el día de hoy se han rehabilitado 8
pacientes con este método, sin tener rep e rcusiones de exposi-
ción de material, sin tener que realizar amputaciones del
m i e m b ro , obteniendo movimiento de extensión y fl ex i ó n
del codo, aunque la movilidad del hombro es limitada. El
material es muy económico, por lo que se tiene la posibili-
dad de continuar con método de rehabilitación.

Antecedentes: Los tumores germinales tipo no semino-
ma pueden ser curados con quimioterapia basada en cisplati-
no. A pesar de ello, entre 35 y 50% presenta tumor residual
detectado por tomografía y/o resonancia magnética. En la
mayoría de los centros, en presencia de marcadores nega-
t ivo s , se opera a estos pacientes. El examen histológi c o
de la enfe rmedad residual después de la pri m e ra línea de
q u im i o t e rapia mu e s t ra necrosis o fi b rosis en 40 o 45% de casos,
teratoma en 40-45% y sólo 10 a 15% tiene tumor viable. De
ahí que, e n t re 40 y 45% no obtendrán beneficio del
tratamiento quirúrgico, por lo que esta intervención per-
manece controve rsial. El PET es un estudio que ha demostra d o
mayor eficacia en otras neoplasias para la detección de
actividad tumoral.

Resultados: Ocho pacientes, con promedio de edad 25
años (17-32), todos re c i b i e ron cuat ro ciclos de BEP
(bleomicina, etoposida y cisplatino).

Discusión y comentari o s : No existe un estudio que
p e rmita tener una selección ideal del paciente que deb e r á
s o m e t e rse a cirugía re s e c t iva , ya que sólo 10 a 15% puede
ser beneficiado. La dife renciación entre fi b rosis y activ i-
dad tumoral en masa re s i d u a l , con marc a d o res negat ivo s ,
es confusa. Nuestro estudio coincide con la literat u ra en
q u e, a mayor tamaño del re s i d u a l , m ayor especifi c i d a d.
Es n e c e s a rio observar aquellos pacientes con tumore s
p e q u e ñ o s , PET positivo o negat ivo y fi b ro s i s , ya que
en ellos podría omitirse el procedimiento quirúrgi c o , s i n
e m b a rgo , las interrogantes persisten. El estudio no puede
d i fe renciar entre necrosis y terat o m a , lo que limita su ap l i-
cación en pacientes con componente de teratoma en el
testículo ex t i rpado. Nosotros proponemos que, en el mane-
jo del tumor residual no seminoma, el PET tiene un pap e l
i m p o rtante para seleccionar a los pacientes que van a
resección quri r ú rgi c a .

Introducción: Diversos estudios han demostrado que,
tanto los moduladores selectivos de los re c ep t o res de
estrógenos (MSRE) como los inhibidores de la aromatasa
(IA), son efectivos como terapia adyuvante en pacientes con
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cáncer de mama, posmenopáusicas con tumores localmente
avanzados y con receptores estrogénicos positivos. 

Objetivo: Comparar la respuesta clínica y la respuesta
objetiva (histopatológica) con el uso del tamoxifeno versus
letrozol.

Material y métodos: Ensayo clínico controlado, doble
ciego, durante el periodo 2003-2005. Se incluyeron 40
pacientes con diagnóstico de cáncer de mama canalicular
infiltrante en etapas III, con receptores hormonales posi-
tivos. Tratamiento neoadyuvante aleatorizado: 20 partici-
pantes re c i b i e ron tamox i fe n o , 20 mg/día, y 20 letro zo l ,
2.5 mg/día vía oral. Se evaluó la respuesta a los tres y seis
m e s e s , c o n s i d e rando respuesta clínica completa a la
d e s ap a rición del tumor, y parcial a la reducción por lo menos,
50%. Po s t e ri o rm e n t e, las pacientes con respuesta cl í n i c a
f u e ron sometidas a mastectomía radical. Se utilizó Chi 2 con
P de Mantel-Haenszel para evaluar las dife re n c i a s .

Resultados: Sin respuesta clínica: 25% del grupo con
tamoxifeno y 20% con letrozol; pasaron a radioterapia.
Respuesta clínica: 45% con tamoxifeno y 55% con letrozol;
así como una respuesta objetiva de 80% y 83%, respectiva-
mente (p = 0.59).

Conclusión: No hubo diferencia significativa en el grupo
tratado con tamoxifeno comparado con letrozol, aunque el
porcentaje de respuesta clínica sugiere mejor respuesta con
este último. Faltan estudios con mu e s t ras mayo res y seguimien-
to a largo plazo para valorar la sobrevida de las enfermas.

A n t e c e d e n t e s : La quimioradiación (CRT) es el  trat amien-
to primario para carcinoma anal. La primera  combinación
establecida como el estándar fue 5FU y mitomicina C
(MMC), pero el cisplatino puede ofrecer mejor control local
que el estándar de MMC con toxicidad más tolerable.

Objetivo: Presentar los resultados de eficiencia y seguri-
dad de la combinación cisplatino-5FU con radioterapia en
carcinoma anal.

Material y métodos: Entre marzo del 2000 y enero del
2 0 0 5 , 25 pacientes con carcinoma anal avanzado sin
tratamiento fueron enrolados. Los pacientes elegibles tenían
un ECOG PS 0-2. Recibieron cisplatino 80-100 mg/m2 día

1 y 5FU 800-1000 mg/m2 día 1-4 cada 4 semanas y
radioterapia ≥45Gys.

Resultados: 25 pacientes, 12 hombres y 13 mujeres,
mediana de edad 63 (rango 36-83 años). 22 con carcinoma
de células escamosas  y 3  con adenocarcinoma. A. 11
pacientes recibieron QT concomitante con RT, la mediana
fue 2 ciclos y 50Gys de RT y B. 14 pacientes recibieron QT
seguida de  QT-RT concomitante, la mediana de ciclos 3.5 y
mediana de RT 48 Gys. La toxicidad grado 3  y 4 fue neu-
t ropenia 23%, anemia 4%, t rombocitopenia 8%, d i a rrea 15%,
náusea y vómito 19%. La eva l u a c i ó n : (RC) (64%), ( R P )
(28%) y (PD) (8%). La mediana de superv ivencia fue de 15.5
m (9-42m), p a ra el grupo A 12 m vs. 16m para el grupo B.

Discusión y conclusiones: La combinación de QT/RT
con cisplatino y 5FU es tolerable y factible y puede ser ofre-
cida después de la QT.

Introducción: Son numerosos los estudios que demues-
tran que el Ca 19.9 es un factor pronóstico. Los niveles ele-
vados de éste se relacionan con el tamaño tumoral y la pres-
encia de enfermedad en estadios avanzados; su utilidad se
halla limitada principalmente por el tamaño del tumor, ya
que no suele elevarse en tumores de menos de 3 cm. Valores
superiores a 1000 UI/ml indican, en la mayoría de los casos,
que el tumor es irresecable.

Material y métodos: Se revisan 15 casos de pacientes
con diagnóstico de cáncer de páncreas, todos los cuales
fueron sometidos a laparotomía.

Resultados: El promedio de edad fue de 56.2 años, 11
casos del sexo femenino y 4 masculinos. El tiempo de evolu-
ción promedio de los síntomas fue de 3.5 meses; sólo dos
casos cursaron sin ictericia, el dolor estuvo presente en
todos. Los valores promedio de fosfatasa alcalina fueron de
764 UI/ml, siete casos fueron susceptibles de resección
quirúrgica, con promedio de valores de Ca 19.9 de 101
ng/ml (1.62- 128 ngml). Ocho casos no fueron susceptibles
de resección quirúrgica, con valores de Ca 19.9 de 1319
ng/ml (19-.7759 ng/ml). En dos casos no resecables, el valor
de Ca 19.9 fue menor de 50 ng/ml. Los pacientes con
va lores menores de 128 ng/ml fueron susceptibles de resec-
ción quirúrgica.
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C o n cl u s i o n e s : El marcador Ca19.9 puede ser una
h e rramienta más en la valoración de resección quirúrgica de
pacientes con cáncer de páncreas. En el estudio presente, la
sensibilidad del Ca. 19.9 para predecir resecabilidad fue de
100% con valores menores a 128, la sensibilidad para no
resección con valores mayores de 200ng/ml fue de 75%.

Introducción: El pronóstico de los pacientes (pts) con
leucemia aguda linfoblástica (LLA) ha mejorado en la últi-
ma década debido, en parte, a mejores tratamientos. Con el
esquema de HiperCVAD se han logrado tasas de remisión de
91% y supervivencia a cinco años de 39%. 

Objetivo: Informar tasas de remisión completa (RC) y
supervivencia alcanzadas en nuestro hospital, con esquema
de hiperCVAD.

Material y métodos: Se presentaron 67 casos de LLA
entre marzo de 2003 y diciembre de 2005. Cuarenta se
trataron con esquema de cuatro ciclos HiperCVAD y man-
tenimiento.

R e s u l t a d o s : Veintiseis pts fueron hombres (65%) y
catorce mujeres (35%). El promedio de edad fue de 32.8
años (intervalo 16 a 64). Al momento de diagnóstico, los
va l o res promedio en las pru ebas de lab o rat o rio era n :
hemoglobina, 8.4 g/dL (intervalo 3.7-16); leucocitos, 43.9 x
109/L (intervalo 9-234) y plaquetas, 39 x 109/L (interva l o
5 -169). La DHL era de 2179 U/L (intervalo 226-9700). El
inmunofenotipo identificó estirpe B en 38 casos, T en un
caso y otro bifenotípico. El cariotipo se realizó en 28 casos,
encontrando: cromosoma Filadelfia en 6, hiperdiploidia en
cinco, normal en 13 y otras alteraciones en cuatro casos. Se
logró RC en 35 (87.5%) pacientes, con un seguimiento
promedio de 18 meses: 16 (46%) recayeron (10 han falleci-
do y seis están vivos con leucemia activa), 16 pts continúan
vivos y en RC. Los tres pts restantes fallecieron en RC,
incluyendo 1/2 pts trasplantados. La supervivencia libre de
enfermedad fue 241 días (intervalo 33 a 751) y la super-
vivencia global, 311 días (intervalo 33-1095). 

C o n cl u s i o n e s : Se confi rma que el esquema de HiperCVAD
en LLA de novo produce tasas de remisión completa altas.
La superv ivencia parece favo rabl e, p e ro se re q u i e re un mayo r
tiempo de seg u i m i e n t o .

El objetivo de esta investigación es ubicar en su exacta
dimensión las diversas características epidemiológicas de
las enfermedades neoplásicas a nivel estatal, y explicar, den-
tro de lo posible, tales hallazgos. 

Como integrante de la Península de Yucatán, Quintana
Roo es un estado joven (40 años) y por ello, la infraestruc-
tura en salud y la información estadística no van acorde con
los cambios demográficos, sin embargo, según datos toma-
dos de registros hospitalarios, información estatal y elec-
trónica histórica y reciente, el cáncer ocupa el cuarto lugar
como causa general de muerte después de accidentes, enfer-
medades cardiacas y diabetes mellitus.

En mujeres y hombres en edad reproductiva, las muertes
por cáncer ocupan el tercero y cuarto lugares, respectiva-
mente. De la misma manera, los tumores más frecuentes en
mujeres son: cáncer cervicouterino, de mama y de estóma-
go, mientras que en hombres son: de pulmón, de próstata y
de colon, en orden decreciente.

La oferta asistencial a la población en general por parte
de los prestadores de servicio tanto institucionales como pri-
vados, es inferior a las necesidades. De ahí que dicha aten-
ción sea buscada sistemáticamente fuera del estado.

Hay un predominio notable entre cáncer de cérvix in situ
sobre el cáncer invasor, debido a la realización continua de
d i fe rentes programas diseñados ex pro fe s o, a u n q u e, sin coord i-
nación entre los mismos ni controles de calidad unifo rm e s .

Respecto al cáncer de mama, el diagnóstico en etapas ava n-
zadas no ha mejora d o , a pesar de estudios de mastogra f í a s
cada vez más frecuentes, aunque limitados a ciertos munici-
pios. Igualmente, se ap recia desventaja del número de
m a stógrafos y personal capacitado respecto a las mujeres
beneficiarias del examen.

Los tumores de los diferentes órganos se diagnostican y
tratan con recursos humanos y materiales subóptimos, con
las consecuencias esperadas.

C o n s i d e rando las características inherentes a los padecimien-
tos oncológicos (falta de info rmación del públ i c o , re c u rsos diag-
nósticos especializados, costos de at e n c i ó n , etc.), la inversión
económica oficial y privada ha sido inferior a lo requerido,
en especial porque el cáncer no es t o d avía un pro blema de
salud públ i c a , sin embargo , el cre cimiento poblacional,
el incremento de ciudadanos mayo res de 35 años de edad
y la disminución de la llamada “ p o blación fl o t a n t e ” , h a c e n
p reveer un ascenso sostenido de las enfe rmedades oncológicas a
mediano plazo.

La información aquí vertida resalta la necesidad de políti-
cas de diagnóstico y tratamiento adecuadas a la realidad
estatal, por lo que se hará del conocimiento de las autori-
dades invo l u c radas tanto los datos re l evantes como los
lineamientos sugeridos. 
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La certificación médica
Empezaremos por decir y tener claridad sobre lo que es la
certificación, concepto que se ha venido manejando de
diferentes maneras a nivel de muchas especialidades. Aquí

se c o n s i d e ra que es un documento en el cual se aseg u ra
la ve rdad de un hecho y, en este caso, la capacidad y el
conocimiento de un médico especialista en oncología. El
que un médico obtenga la cert i ficación significa una condi-
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CERTIFICACIÓN

Una evolución histórico-académica
Resumen
El presente trabajo reseña la historia de 13 años del proceso
de certificación, trayectoria y situación académica que guar-
da la oncología mexicana a cargo del Consejo Mexicano de
Oncología (CMO), desde 1994 hasta el examen que se
aplicó en febrero de 2006. Asimismo, se describen algunos
de los procesos de certificación en Estados Unidos y en la
Unión Europea como punto de comparación con lo que se
ha hecho y se está haciendo en nuestro país; además, se jus-
tifican decisiones importantes tomadas por el CMO como la
e l ab o ración de una guía para la presentación del ex a m e n
de certificación y la elevación del corte como calificación
mínima aprobatoria; se especifica la distribución de oncólo-
gos certificados en todos los estados de la República
Mexicana en las cuatro subespecialidades: médica, pediátri-
ca, quirúrgica y radioterapia, datos que muestran regiones
geográficas con tasas muy bajas en la relación población-
oncólogos y, finalmente, se da cuenta del apego que este
Consejo ha tenido sobre los objetivos puntuales y las fun-
ciones sustantivas de los mismos, y describen abiertamente
los resultados y metodologías utilizadas para mejorar la
c a lidad de la oncología mexicana.

Abstract
The present work reviews the history of 13 years of the cer -
tification process, trajectory and academic situation of the
Mexican oncology in charge of the Mexican Council of
Oncology keeps, from 1994 to the examination that was
applied in February of 2006. Also, some of the processes of
certification in the United States and the European Union
like comparison point are described of which it has taken
control, and it is becoming, in our country. In addition,
important decisions taken by the CMO are justified as the
elaboration from a guide for the presentation from the cer -
tification examination and the elevation from the cut like
approving minimum qualification. The distribution of certi -
fied oncologists in all the states of the Mexican Republic in
the four subspecialties is specified: medical, pediatrics, sur -
gical and x-ray, data that show to geographic regions with
very low rates in the relation population-oncologist and,
finally, account of the attachment occurs that this Council
has had on the point targets and the relevant functions of
such, and describe to the results and used methodologies
openly to improve the quality of the Mexican oncology.



ción de credibilidad en la capacidad pro fesional y en la
a c t ualización de conocimientos. Por lo tanto, la cert i fi c a c i ó n
médica es un procedimiento que permite mantener la compe-
tencia pro fe s i o n a l , al constatar la calidad de la prep a ra c i ó n
y al pro m over la actualización permanente de los médicos
especialistas. 

Los encargados de llevar a cabo esta evaluación son los
consejos de las dive rsas especialidades; en México, p a ra
que un médico oncólogo tenga acceso a esta eva l u a c i ó n
re q u i e re de un regi s t ro del diploma de especialidad y la
expedición de una cédula profesional de especialidad. En
los años 2000 a 2004, este proceso se hacía mediante una
solicitud mediada por una institución educat iva , i n d ep e n d i-
ente de los consejos de certificación, y se requería un diplo-
ma de especialidad avalado por la Secretaría de Salud; con
e s t o , un especialista podía acudir directamente a la
D i rección General de Pro fe s i o n e s , de la Secretaría de
Educación Pública, para tramitar su cédula de especialidad.

Siendo presidente del Consejo Mexicano de Oncología,
el doctor Jaime De la Garza (1999-2001)1 fi rmó un
c o nvenio mediante el cual se podía tramitar la cédula de
especialidad a través del Consejo, tomando en considera c i ó n
que en esto no tendría que mediar que el sustentante llevara
su documentación, sino que a través del Consejo se tuviera
esta condición y, además, que el solicitante tuviera más de
20 años de registro de su cédula profesional como médico.
Este proceso dio como condición particular que hubiera más
médicos que tuvieran la cédula profesional de su especiali-
dad y pudiera regularizarse, como se ha venido haciendo a
n ivel de todas las especialidades, p o rque la mayoría de los
médicos no tra m i t aban su cédula de especialidad, aunque
tenían las condiciones para hacerlo.

¿Cómo hacemos la certificación de oncólogos en México
respecto a otros países?
El objetivo principal de los consejos de certificación es cer-
tificar y recertificar la preparación de quienes proporcionan
una atención especializada a la sociedad; en segundo térmi-
no, promover la reglamentación de las especialidades y,
finalmente, vigilar su desarrollo profesional.2 En México, no
fue hasta principios de la década de los sesenta que existió
un organismo que certificara los conocimientos y destrezas
de los médicos para ejercer una determinada especialidad.

Esto se realiza en algunos países del mundo con procesos
distintos entre sí, casi todos ellos ligados a sus políticas
educativas y de salud. Sería deseable comparar los procesos
de certificación con países de América Latina, con quienes
tenemos semejanzas significativas; sin embargo, no conta-
mos con información acreditada. En Estados Unidos, este
proceso de certificación es más antiguo que en México
(1917).3 Lo que hacen es evaluar la evidencia de que el
médico posee las habilidades prácticas. Con esto aseguran,
por una parte, la capacidad práctica y, por otra, una base
robusta de conocimientos a través de un examen cognitivo,

lo que permite prevenir la comisión de errores en el ejerci-
cio de la práctica profesional; el estatus de esta certificación
se ha tomado para garantizar el movimiento de la calidad de
todos los que hacen un ejercicio de la profesión a nivel de
especialidad.

El surgimiento del primer consejo en Estados Unidos, el
de Oftalmología, se dio en 1917; en México, ocurrió en
1963, y correspondió al de Anatomía Patológica. Como se
observa, transcurrieron prácticamente cinco décadas entre la
fundación de ambos consejos (Cuadro 1). En estas cinco
décadas en nuestro país surgieron una serie de transforma-
ciones, particularmente en los modelos de enseñanza de la
medicina en México, que tuvieron un cambio sustancial al
observar la orientación científica de los planes de estudio en
Estados Unidos a partir del informe Flexner, en 1910. No
fue sino hasta tres décadas después que los planes de
e s t udio en las escuelas de medicina mexicanas cambiaron
del modelo tradicional francés de gran predominio clínico,
al modelo tradicional americano, con una orientación emi-
nentemente biologicista, el cual presentaba condiciones de
estabilidad como único modelo curricular. En la década de
los setenta surgió un movimiento internacional para dar a los
modelos biológicos un giro humanista y comunitario, que
buscaba que los médicos estudiaran a los pacientes en sus
tres esferas: biológica, psicológica y social, cambiando con
esto la visión del órgano enfermo a la del individuo enfermo
en su entorno social. 

Por otro lado, el surgimiento de los programas de pos-
grado en la fo rmación de especialistas, establecidos por
primera vez en la Facultad de Medicina de la UNAM, en
1932, y que evolucionaron hasta marcar su organización
bajo el sistema de residencias médicas, iniciado de manera
formal en el Hospital General de México, en 1943, hizo que
estos programas se fueran consolidando en las décadas de
los cuarenta y cincuenta, d u rante las cuales se diero n
grandes acontecimientos mundiales y nacionales, e s t o s
ú l t imos marcados por la apertura de centros hospitalarios de
gran escala y cobertura en la medicina de alta especialidad,
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Cuadro 1. La evolución de la certificación en México y EUA.

México EUA

Surgimiento del
primer caso

1963
Anatomía
Patológica

1917
Oftalmología

Núm. actual
de consejos

(Boards)
47 24

Conformación
Federada

1995
Comité Normativo

Nacional de
Consejos de

Especialidades
Médicas

1933
Advisor Boards of
Medical Specialist

1970 cambió a
American Board of
Medical Specialities

(ABMS)



además del surgimiento del Examen Nacional de Residencias
Médicas, aplicado por vez primera en 1976, y que sigue
vigente hasta su trigésima edición, en el 2006, como único
mecanismo de ingreso a un posgrado médico hospitalario,
tanto para mexicanos como para extranjeros. Desde hace
aproximadamente tres décadas, los programas de formación
de especialistas se han incrementado debido a la creación de
planes de subespecialidad en cada una de las dife rentes espe-
cialidades troncales (cirugía ge n era l , p e d i at r í a , m e d i c i n a
i n t e rna y gi n e c o o b s t e t ri c i a ) , que hoy día son la base p a ra ser
o n c ó l ogo con reconocimiento unive rs i t a ri o .

El número actual de consejos regi s t rados en nu e s t ro
país es de 47, prácticamente el doble que en Estados
Unidos, en donde hay 24. La conformación federada se dio
en México en 1995 con la denominación de Comité
N o rm at ivo Nacional de Consejos de Especialidades Médicas,2
32 años después de haber surgido el primer consejo. En Estados
Unidos hubo dos ep i s o d i o s : uno en 1933 en términos de
Edition in Boards of Medical Specialties, que en 1970 cam-
bió a The American Board of Medical Specialties, sólo 16
años para evolucionar a la confederación. En esta evolución
también podemos observar como diferencia entre México y
Estados Unidos lo siguiente: en nu e s t ro país, más de
71,000 médicos especialistas están cert i fi c a d o s , por lo que
sólo 15% del total de pro fesionales corresponde a médicos
no cert i ficados. Éste es un dato importante si lo compara-

mos con Estados Unidos, en donde más de 85% de los
médicos licenciados ya poseen, en el momento de cerra r
los datos para este estudio en el 2004, un cert i ficado va l i-
d a d o ( C u a d ro 2). Considerando esta información, se apre-
cia que la calidad de nuestros médicos especialistas es muy
semejante, así como los procedimientos que siguen ambos
países para garantizar la calidad académica de estos profe-
sionales de la salud.

Los mecanismos de certificación varían en los diferentes
países en los que se lleva a cabo. Nuestro país no es la
excepción a este respecto, y no sólo eso, cada consejo toma
decisiones sobre las maneras de evaluar de acuerdo con el
perfil de la especialidad. Con base en una encuesta realiza-
da por el Comité Normativo Nacional de Especialidades
Médicas (CONACEM) a todos los consejos de especialidad,
existen tres variables de examen: escrito, oral y práctico; de
los 46 consejos encuestados, observamos que la mayor
parte, 37%, esto es, 17 de los 46 realizan las tres variables
de examen; 13, que son el 28%, sólo el escrito y el oral; 9,
que es 20%, escrito y práctico; y 7, que corresponde a 15%,
exclusivamente escrito (Cuadro 3).

Cabe señalar que todos estos elementos de examen han
sido presentados en una reunión del CONACEM y a un sub-
comité transitorio para la regulación de los procedimientos
de evaluación de los consejos, a cargo de la doctora María
Guadalupe Castro y del doctor Everardo Moragrega Adame,
en abril del 2003; es menester precisar que el Consejo de
Oncología transitó hacia una modificación a partir del 2004,
y de las tres modalidades que se pra c t i c aban (escri t o , o ra l
y práctico), se quedó exclusivamente con los exámenes
escrito y oral.4

Algunos consejos de especialidades solicitan otros requi-
sitos para cert i fi c a r, tales como ex p e riencia pro fe s i o n a l
m í nima de tres años, en el Consejo Mexicano de Radiología
e Imagen, y hasta 10 años, en el caso del Consejo Mexicano
de Otorrinolaringología; otros solicitan el currículum; otros
más, la presentación de casos clínicos, como el Consejo
Mexicano de Cirugía Oral y Maxilofacial; otros piden la
comprobación de al menos 250 procedimientos invasivos,
como el Consejo Mexicano de Radiología e Imagen. Si se
toman como referencia los consejos en Estados Unidos,
éstos, para lograr una certificación inicial requieren de entre
tres y seis años de trabajo como un programa acreditado, y
pasar un examen riguroso; otros valoran la competencia
clínica a través de seis parámetros: cuidado al paciente,
conocimiento médico, aprendizaje basado en la práctica,
habilidades interpersonales; y para la comunicación, profe-
sionalismo y práctica basada en sistemas. Si analizamos estos
elementos que están pidiendo, i n d ependientes del ex a m e n
ri guroso, estaríamos observando que los boards de Estados
Unidos están sustentando su calificación y obtención de la
c e rt i ficación con una orientación ap egada a una metodolog í a
de ap rendizaje basada en las competencias pro fesionales y en
la resolución de pro bl e m a s .5
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Cuadro 2. La evolución de la certificación en México y EUA. 2004.

México EUA

Proporción de
médicos

certificados

Más de 1,000
están certificados.
15% del total del
país corresponde 

a médicos no 
certificados

Más de 85% 
de médicos 

licenciados poseían
un certificado 

validado

Cuadro 3. Exámenes realizados como parte de los requisitos para
obtener la certificación de las especialidades médicas.

Tipos de examen

Escrito, oral y práctico

Escrito y oral

Escrito y práctico

Escrito

Total de consejos
encuestados

Resultados de la encuesta realizada por el CONACEM 
a los Consejos de Especialidades Médicas*

Frecuencia de Consejos
de Números (%) 

17 (37%)

13 (28%)**

9 (20%)

7 (15%)

46 (100%)

*Presentados en la reunión del Comite Normativo Nacional de Consejos
de Especialidades Médicas, Subcomité Treneltorio para la Regularización
de los procedimientos de Evaluación de los consejos. Dra. María
Guadalupe Castro Martinéz y Dr. Eduardo Moragrega Adame. 5 de abril
de 2003. **A partir del 2004



Las competencias profesionales abarcan tres elementos
fundamentales para evaluar la capacidad de un sujeto: p ri m e ro ,
el conocimiento; seg u n d o , las habilidades prácticas y la
destreza; y tercero, su actitud ante el ejercicio profesional.6
Se han desarrollado innumerables variables de examen para
evaluar el conocimiento, de las cuales sigue prevaleciendo el
escrito por su objetividad y alta confiabilidad, además de
enfrentar al sujeto de manera individual ante el conocimien-
to adquirido. En el caso de las habilidades prácticas de
destreza, tienen un componente de subjetividad y otro de
objetividad, y se han desarrollado diversos exámenes de este
tipo; sin embargo, presentan problema en la estandarización
de los pacientes y de los procedimientos a evaluar, lo que en
la práctica lo hace un proceso complejo. Finalmente, la acti-
tud de un sujeto profesional es un elemento a evaluar, alta-
mente subjetivo, ya que tiene que ver con el cuidado del
paciente, el aprendizaje basado en la práctica y aplicado en
un ser humano, las habilidades interpersonales y de comuni-
cación, y una serie de elementos que están relacionados más
con la bioética del comportamiento de un médico que sólo
del conocimiento per se.

Si comparamos lo que se hace en los dos países, podemos
observar que ambos procesos son paralelos y que, como fin,
buscan la ga rantía de calidad en el ejercicio pro fe s i o n a l , y que
también existen dife rencias metodológicas; además, p o d r í a m o s
agregar que tenemos dife rentes marcos sociales, c u l t u rales y
n o rm at ivos tanto institucionales como fe d e ra l e s , lo que hace
difícil homologar los procesos. Como dato adicional, en
Europa el proceso de certificación para cada especialidad
varía, por lo general es realizado por cada facultad médica,
o por un comité de evaluación, esto por lo regular es organi-
zado y supervisado por el Secretario de Salud o por una
sociedad de pro fesionales reconocida. Sólo en algunos países
quedó establecido un sistema de evaluación continua, regu-
lada por una comisión de especialistas.

Como podemos observar, a pesar de la operación de la
Comunidad Económica Europea, no existe un sistema uni-
forme en toda Europa. Como ejemplo de esto, el examen de
la Sociedad Europea para la Oncología Médica (ESMO), se
acepta como parte del sistema de evaluación sólo en tres
países (Croacia, Eslovenia y Suiza) y también es probable
que en algún tiempo futuro se pueda aplicar en Bélgica. Esta
información fue publicada en el trabajo sobre el Estatus de
la Oncología Médica en la Investigación Europea, trabajo
elaborado por la ESMO en septiembre del 2006 y publicada
en el congreso de Estambul de esas fechas.7

En algunos consejos americanos existen otros requisitos
como los exámenes orales, auditorías de los registros médi-
cos, revisión del registro diario de casos y observación del
desempeño en pacientes estandarizados o reales. En lo que
respecta a esta última parte de evaluar a un sustentante en
su desempeño en pacientes virtuales emanados de un caso
clínico con expediente real, es a lo que está transitando el
Consejo Mexicano de Oncología para modificar el examen

oral que se realiza actualmente. Lo que se está haciendo es
tomar en consideración todos los elementos de un caso real
desde la integración de la historia clínica, la elaboración y
sustento teórico del diagnóstico, la toma de decisión para la
elección del tratamiento ya sea médico o quirúrgi c o ,
s eg ú n el área disciplinaria del sustentante, incluyendo por
supuesto medicamentos, dosis, efectos secundarios, técnica
quirúrgica de elección para ese paciente en particular,
d e s c ripción de la misma, la evolución incl u yendo las
c o mplicaciones y la toma de decisión sobre ellas. Todas las
p reguntas están sujetas al expediente clínico y son las
m i smas para el sustentante, que bajo sorteo elige el caso
clínico. Esta metodología pretende sumar en uno solo el
contenido clásico del examen práctico y del oral.

Finalmente, podemos observar que en nuestro país las
auditorías y las revisiones de registros de pacientes sólo
están contempladas en algunos procesos hacendarios y
jurídicos de nuestras leyes, y los consejos de especialidad no
están facultados para hacer estos seguimientos y evalua-
ciones sin caer en la ilegalidad. En este contexto, podemos
hablar entonces de cuál ha sido la historia evolutiva del exa-
men del Consejo Mexicano de Oncología. El examen prác-
tico se llevó a cabo durante once años, de 1993 hasta el
2 0 0 4 , lo que se intentó medir fue la aplicación del conocimien-
to en la práctica, el desarrollo de habilidades y la capacidad
en la toma de decisiones; sin embargo, se deben resaltar los
problemas detectados en este lapso. En primer término, la
extremada dificultad para estandarizarlo y la imposibilidad
institucional del abordaje terapéutico a un paciente de quien
no se tiene la responsabilidad, ya que esto también pondría
muy probablemente en riesgo al paciente y a la institución
en la que se realizaba el examen; también hay que men-
cionar la inequidad en la aplicación de criterios personales o
institucionales para hacer un procedimiento terapéutico,
además de la ausencia de criterios estandarizados para la
selección de los sinodales, ya que dependía de la progra-
mación de los exámenes y que los casos fuesen los idóneos
para cada uno de los sustentantes.

Existen también dificultades operativas: el número de
sedes en la que se puede hacer el examen; el número de sus-
tentantes, que por lo regular es de 60 alumnos en promedio
por cada promoción; la disponibilidad de los sinodales; los
tiempos y costos; además, el estado emocional tanto del
examinado como del examinador, pone en riesgo las condi-
ciones de un paciente e implica ri e s gos inherentes a com-
p l icaciones no calculadas, al no conocer integralmente al
paciente, ya que se pueden cometer errores de consecuen-
cias incluso fatales, con implicaciones legales. Tal y como
se venía haciendo, la mayor parte de los exámenes "prácti-
cos" se concretaban a plantear preguntas sueltas a criterio
del sinodal y, en eventuales casos, a la ex p l o ración del
p a c i e n t e, lo que no permitía una evaluación objetiva del nive l
de destreza médica o quirúrgica de manera integra l , al no
poder darle seguimiento. Se puede ver el desempeño del
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sustentante durante el ex a m e n , p e ro no sus hab i l i d a d e s
p a ra hacer el seguimiento de un paciente. Estas fueron las
razones de mayor peso por las que el consejo directivo del
CMO consideró que sólo se realizaran los exámenes escrito
y oral con una lista de cotejo en casos clínicos y temas a
desarrollar.

Análisis de las va ri ables de examen definidas por el CMO
El examen oral
Se inició el examen oral en el 2003. En éste se miden las
competencias para aplicar conocimientos teóricos frente a
casos clínicos particulares; también se mide la exposición
autónoma y completa de un tema, el cual elige al azar el
s u stentante; los temas son seleccionados por los directores
de examen de cada especialidad con base en los índices de
morbimortalidad del cáncer en México, el sustentante es
cuestionado sobre el tema de acuerdo a con lista de cotejo
que los sinodales tienen, evitando con esto algún sesgo en el
planteamiento de alguna pregunta fuera de la lista, y el
examinado tiene la posibilidad de una réplica inmediata.
Este examen oral también permite la interacción y la
re t ro a limentación entre el sustentante y los sinodales, se u t i-
lizan a la fe cha listas de cotejo de mecanismos estandari z a d o s
que fueron elab o radas a partir del 2003, a c t u a l i z a d a s en el
2004; durante el 2006 hemos estado en proceso de una
re novación con el cambio metodológico que señalamos en
párrafos anteriores. Hoy día, tenemos vigentes 12, 18 y 74
casos clínicos  y 23, 20 y 11 temas selectos a desarrollar
para oncología médica, quirúrgica y pediátrica, respectiva-
mente; al final del examen el jurado emite, por consenso, la
calificación definitiva e inapelable para el sustentante.

¿Cuáles son los inconvenientes del examen oral?
Esta es una evaluación parcial del conocimiento y destre z a s
que está limitada respecto a la evaluación integral de un
p a c i e n t e. Al ser al azar la selección del caso y el tema a
d e s a rro l l a r, no se puede ga rantizar que el sustentante domine
todos los casos que integran el ex a m e n , se han dado casos en
los que el mismo sustentante solicita el cambio de tema y ha
quedado a juicio del jurado el dar otra oportunidad; sobre el
caso clínico no hay posibilidad de cambio. Otra limitación
que vemos en este examen es el tiempo para la exposición,
limitado por lo general a treinta o cuarenta minutos. Hemos
observado también que los sustentantes desarrollan más ten-
sión comparado con el escrito, a pesar de que en éste tienen
la oportunidad de defender una postura académica o de cri-
terio ante un jurado de pares, tal vez esto último es lo que
provoca tal comportamiento. Por la gran c a rga de subjetiv i-
dad y los otros fa c t o res re l at a d o s , c o n s i d e ramos que
esta prueba no puede ser única por el momento y se le otor-
ga un valor de 40% del total. Se ha observado que es alta-
mente correlativa y complementaria a la que obtienen en el
examen escrito.

El examen escrito
El examen escrito y objetivo ha sido un medio difícil de
sustituir, dado que comprueba de manera validada la organi-
zación y expresión de conocimientos adquiridos de manera
teórica y reduce al máximo la subjetividad del sinodal. Algo
muy importante es que se puede hacer una comprobación
bibliográfica de la respuesta, lo que valida el contenido de
cada pregunta y su comportamiento respecto a todas las que
integran el examen; además, hay una reducción del tiempo
para su calificación y la aplicación de criterios tales como:
confiabilidad, validez, grado de dificultad, discriminación y
representatividad idónea, así como la posibilidad de un
tratamiento estadístico y permite tomar decisiones para ajus-
tar y equilibrar todos y cada uno de los reactivos.

¿Cuáles son los inconvenientes del examen escrito?
Se ha dicho mucho acerca de que el azar juega un papel
importante en los exámenes de opción múltiple, y también
se ha comprobado que esta influencia no es determinante
para descalificar la prueba. Hemos realizado pruebas piloto
con nu e s t ros exámenes a dos tipos de pobl a c i ó n , c o n
c ap a citación relacionada, como los estudiantes de medicina
de tercer año y a población abierta sin capacitación, y no ha
habido una sola persona que, teniendo conocimientos nulos
de oncología, haya aprobado este examen. Otro inconve-
niente es la duplicidad de respuestas correctas, lo que se
hace evidente cuando se valida el examen. Una desventaja
más es la tendencia a la hiperespecialización en el contenido
de algunas preguntas.

Periodicidad y mecanismos de recertificación
La primera certificación que otorga el CMO es por examen,
y la periodicidad de la recertificación en nuestro país es de
cinco años, en Estados Unidos es de 7 a 103 (Cuadro 4). E n
M é x i c o , la re c e rt i ficación se obtiene de manera pre d o m-
inante mediante la evaluación curricular, 24 de los 46 conse-
jos existentes recertifican únicamente por currículum, 22 lo
hacen por currículum y examen, este último en una o varias
de las versiones, ya sea escrita, oral o práctica, en el c a s o
del CMO, la re c e rt i ficación es ex cl u s ivamente por cur-
rículum y es prácticamente igual a la que usan los consejo s
que lo hacen por esta vía, ya que existe un tabulador para
calificar el currículum, orientado particularmente a evaluar
la actualización, productividad en investigación y la fo rm a-
ción de re c u rsos humanos para la salud en el nivel de
licenciatura y posgrado, en Estados Unidos el proceso de
recertificación requiere del examen escrito y sólo en dos de
los 24 consejos realizan un examen oral, lo que marca una
diferencia sustancial en el comparativo de los dos países.

Análisis de resultados de 1994 a 2006
Después de hacer un recorrido sobre la gran cantidad de  ele-
mentos que están alrededor de los procesos de certificación
en diferentes países, vamos a mostrar información que
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hemos guardado para hacer seguimiento y justificar, con la
certeza que nos dan los elementos objetivos, las decisiones
que ha tomado el CMO. Para analizar la tendencia de la
proyección en cuanto a las calificaciones obtenidas en el
examen de certificación del CMO de 1994 a 20068 haremos
un corte de 1994 a 1999 y otro de 2000 a 2006; lo que se
tiene en el primer corte son cifras que reflejan muy bajo
rendimiento, sobre todo viniendo de médicos especialistas
que han hecho entre cinco y siete años de posgrado, ya que
el promedio de calificaciones obtenidas por los sustentantes
no rebasa el 6.6, lo que indica un rendimiento muy bajo
(Figura 1). Este seguimiento puntual de los resultados y
sobre todo su alarmante tendencia a la baja, trajo como con-
secuencia la elaboración de una guía para la presentación
del examen. Quien tomó de manera decidida esta idea y
s u gerencia fue el Dr. Jaime De la Garza Salazar (1998-
2000) como presidente del Consejo Mexicano de Oncología.
Nuestra primera guía tenía un total de 1500 preguntas; en el
transcurso de su gestión como presidente se elaboró un
anexo de 500 preguntas más. Debe reconocerse que este
primer paso fue trascendental en la certificación que otorga,
h oy día el CMO. La continuidad y evolución de esta idea
dio como resultado una mejora en el documento, y en el
periodo de presidencia del Dr. Alfonso Torres Lobatón
(2000-2002), se editó una guía que incluía más de 2500
reactivos, eliminando aquellos que tenían errores o que
mostraban inconsistencias; además, se elaboraron nuevas
preguntas, lo que dio como resultado un documento depura-
do. En la administración del Dr. Rolando Ocampo Le Royal
(2004-2006), evolucionamos nuestra guía a nivel de libro
electrónico con algunas características de interactividad.
Esta guía electrónica tiene 2700 preguntas, las cuales están
ordenadas por bloques de 50, en donde los posibles susten-
tantes pueden hacer ejercicios de autoevaluación y saber qué
capacidad tienen para responder. Por otro lado, les s i rve
como ensayo para el día que presentan el examen oficial.
Esta guía no es, obviamente, un trabajo terminado, cada dos

años nos reunimos con los directores de examen de cada
área para actualizar o eliminar algunas preguntas y crear
nuevas de acuerdo con los avances científicos y tecnológi-
cos. Este año sólo pensamos concluir la modificación del
examen oral bajo los parámetros mencionados anterior-
mente. Estos cambios han sido impulsados por los asesores
a c a d é m i c o s , d i re c t o res de exámenes y, por supuesto, del pre s i-
dente actual del CMO, D r. Gilberto Solorza Luna (2005-2007).

Cabe señalar que durante estos cuatro periodos, el traba-
jo, entusiasmo y dedicación de cinco directores de examen
fue y sigue siendo la piedra angular de esta guía y de los
resultados de la misma: la Dra. Guadalupe Cerva n t e s
Sánchez, del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre del
ISSSTE; el Dr Eduardo Arana Rivera, del Hospital General
de México de la SSa; el Dr. Francisco Ochoa Carri l l o ,
del Instituto Nacional de Cancerología de la SSa; el Dr.
Armando Martínez Ávalos, del Hospital Infantil de México
de la SSa; y la Dra. Rocío Cárdenas, del Instituto Nacional
de Pediatría de la SSa, todos ellos destacados oncólogos
mexicanos. 

El segundo corte lo hacemos a partir del año 2000, d e spués
de tomar la decisión de elaborar la guía, publicarla y
entregársela a quienes iban a sustentar el examen ese año, a
partir de este momento empezamos a encontrar variables
importantes. El primer examen después de la guía de estu-
dio nos dio como resultado un promedio que históricamente
nunca habíamos podido alcanzar antes de esta estrategia, de
7.4, en este momento estamos por arriba del 7.5 de prome-
dio; al mejorar prácticamente un dígito en el promedio, las
expectativas a futuro son mucho mejores y, sobre todo, nos
indica con claridad que la guía es un instrumento útil
metodológicamente hablando como lo muestran las figuras
2 y 3; además de que esta estrat egia se sigue en mu ch o s
países que evalúan a través de exámenes objetivo s , t a l
vez sería muy fácil, como nos han dicho, importar las guías
ex i s t e n t e s , p a rt i c u l a rmente de Estados Unidos y elab o ra r
l o s exámenes con base en ellas, pero considero que la
Oncología Mexicana tiene la suficiente calidad para elabo-
rar sus propios materiales de manera exitosa.

En el caso del Board de Medicina Interna en Oncología
Médica, quien es la instancia que está certificando oncólo-
gos en Estados Unidos el examen está elab o rado para
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de calificaciónes antes de la guía, 1994-1999.
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Cuadro 4. Periodicidad y mecanismos de certificación.

México EUA

Mecanismos  de
recertificación

Mediante curriículum
(24 consejos) o 

currículum y examen
(22 consejos).

El examen es una o
varias de las versiones:
escrito, oral  o práctico.

Examen escrito 
y sólo dos de los 
24 boards realizan

examen oral.

Periodicidad de
la recertificación

Cada 5 años De  7 a 10 años

10

8

6

4

0
1994 1995 1996 1997 1998 1999

Año
Promedio histórico antes de la guía

6.2
6.8 6.4 6.8

6.1

y= -0.0171x +6.56

6.7



eva luar la dimensión del conocimiento de cada candidato y
el juicio clínico en aquellas áreas en las que un especialista
o n c ó l ogo debe tener un elevado nivel de competencia, a l g u-
nas de las preguntas re q u i e ren de la interp retación de mat e ri-
al gr á fico como ra d i ografías o fo t o m i c rografías de prep a ra-
ciones histopat o l ó gi c a s , en el caso concreto de nu e s t ro país
los planes de estudio para la fo rmación de oncólogos no con-
templan una capacitación específica para la interp re t a c i ó n
i m age n o l ó gi c a , y mu cho menos las histopat o l ó gi c a s , q u i e n e s
las han realizado históricamente son los especialistas en el
á rea como parte de los equipos médicos mu l t i d i s c i p l i n a ri o s ,
aunque tal vez en el futuro algunas de éstas de carácter bási-
co se pudieran incluir en la modalidad de examen oral que
estamos prep a rando para el 2007.

Descripción del examen escrito del CMO
El examen objetivo escrito está estru c t u rado por 150 re a c-
t ivos de opción múltiple, 100 de estos corresponden a
conocimientos básicos ge n e rales de oncología y 50 al área de
la subespecialidad corre s p o n d i e n t e : o n c o l ogías médica,
q u i r ú rgica y pediátrica. Éstos evalúan conceptos y conocimien-
tos teóricos sobre los temas seleccionados, que abarcan el
cuarenta por ciento del examen, y el sesenta por ciento
restante considera la aplicación práctica de los conocimien-
tos y la toma de decisiones en un padecimiento oncológico
e s p e c í fico a través de casos clínicos simulados para
exámenes de opción múltiple.

Pa ra estru c t u rar el examen escri t o , hemos analizado de
m a n e ra puntual y permanente las condiciones ep i d e m i o l ó gi-
cas del cáncer en México de acuerdo con el Regi s t ro
H i s t o p at o l ó gico de las Neoplasias en México (RHNM)9 y su
evo l u c i ó n , p a ra que el examen guarde un equilibrio ep i d e m i-
o l ó gico en cuanto a los conocimientos que debe tener el
oncólogo mexicano, sobre todo porque tenemos una epi-
demiología variable en todo el territorio nacional, y de

acuerdo con esta condición es como se diseña tanto el exa-
men oral como el escrito.

El balance de la carga temática se lleva a cabo con
p reguntas acerca de los padecimientos con la mayor mor-
b i lidad, de la misma manera que lo establecen en los
Estados U n i d o s , en el C u a d ro 5 se citan los cri t e rios ep i-
d e m i o l ó gicos para elaborar y balancear el examen de la
A m e rican Board of Internal Medicine in Medical Oncology,3
en donde se aprecia con claridad que 55% de las preguntas
corresponden a neoplasias hematológicas, mama, tumores
gastrointestinales y pulmón, esto según la morbimortalidad
ens Estados Unidos.

En el caso de México, lo hemos determinado con base en
el RHNM de la manera siguiente: para oncologías médica y
quirúrgica; cáncer cervicouterino, tumores ginecológicos,
mama y tumores gastrointestinales, con 50%; neoplasias de
pulmón, piel, próstata, hematológicos y sistema nervioso,
entre otros, 20%; el 30% restante está dedicado a preguntas
de oncología básica general. Para oncología pediátrica, la
distribución es diferente, 50% lo dedicamos a las neoplasias
hematológicas, del sistema nervioso central y a tumores
mixtos; 20% a neoplasias diversas y menos frecuentes en
niños, y el 30% restante, igual que a las otras dos subespe-
cialidades (Cuadro 6).

Descripción de los resultados del examen
Este estudio de seguimiento se ha realizado a lo largo de
trece años, es decir, desde el primer examen aplicado por el
CMO en 1994, a la fe cha han solicitado presentar el ex a m e n
751 oncólogos, de los cuales 75% lo han aprobado (561),
22% no lo han aprobado (165) y 3% se han inscrito y no se
han presentado (25), la mayoría de ellos sólo se ha presen-
tado a la prueba escrita y ya no se presenta a la oral, estos
datos incluyen a las tres subespecialidades (Figura 4).

Si se desglosa área por área, observamos lo siguiente: se
han inscrito 174 oncólogos médicos, de los cuales han
aprobado 121, no han aprobado 40 y no se han presentado 3;
en el caso de los oncólogos quirúrgicos, han sustentado el
examen 485, lo han aprobado 363, no han aprobado 100, y
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Figura 2. Comportamiento, tendencia y proyección del promedio
de calificación después de la guía, 2000-2004.

Figura 3. Comparativo de promedio antes y despúes de la guía.
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no se han presentado 22; de los oncólogos pediatras, lo han
solicitado 102, lo han aprobado 77 y no lo han pasado 25.
Aquí llama la atención que a lo largo de los trece años,
ningún médico pediatra que haya solicitado el examen ha
dejado de presentarse, a diferencia de las otras dos subespe-
cialidades (Figuras 5 a 7). 

Si se analizan los re s u l t a d o s , e n c o n t ramos que el
p o rcentaje de aprobación oscila entre un mínimo de 73.7%,
correspondiente a Oncología Médica, y un máximo de
75.4% de Oncología Pe d i á t ri c a , haciendo un pro m e d i o
de 74.6%. Al no contar con datos iguales o semejantes en
todos los consejos de especialidad, no podríamos establecer
cuál es la media de ap robación a nivel de todas las espe-
c i a lidades; sin embargo, desde el punto de vista pedagógico,
para un examen de estas características, el tener el promedio
que se obtuvo en las tres subespecialidades oncológicas
analizadas, nos ubica en el rango de "aceptable", sobre todo
si lo comparamos con la media nacional del índice de efi-
ciencia terminal en la licenciatura en medicina que es de

5 2 % ,1 0 y si además tomamos en cuenta que entre el pro m e d i o
más alto y el más bajo sólo hay 1.7% de dife re n c i a .

Se obeserva que el comportamiento de las cifras de
aprobados y no aprobados es irregular en cada promoción;
sin embargo, existe una tendencia a elevar el índice de
aprobación. Aquí vale la pena hacer mención que hasta el
año 2000 la calificación mínima aprobatoria para este exam-
en era de 6.0. Haciendo un análisis de las calificaciones
obtenidas por los sustentantes, particularmente en la versión
escrita, observamos que el rendimiento de las mismas era
muy bajo y que el ap robar un examen de estas cara c t e r í s-
t i c a s , c u yo compromiso social es muy alto, y que mantener la
calificación mínima de 6.0 era muy baja y no corresponde
plenamente al objetivo de la certificación, por lo que este
análisis fue sometido al pleno del CMO y se tomó la decisión
de ir incrementando año con año la calificación mínima
aprobatoria en punto cinco décimas, hasta llegar a la califi-
cación global (promedio de los dos exámenes) mínima apro-
batoria de ocho. Para apoyar esta iniciativa fue que a partir
del año 2001 se publicó una guía para la presentación del
examen a sugerencia del asesor académico, como ya fue
señalado en párra fos anteri o res. Sabemos que el uso de guías
de estudio para examen como la que hemos desarro llado en
el CMO son controvertidas. Hay quienes piensan que al
tener una guía de la que se extraen las preguntas facilita al
sustentante de un examen la aprobación del mismo, y hay
quienes pensamos que una guía constituye un instrumento
pedagógico de carácter orientador cuya función es facilitar
al sustentante de un examen como el que aplicamos, cono-
cer las áre a s , así como la manera en la que se le harán cues-
t i o n am i e n t o s sobre su proceso formativo como oncólogo.
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Figura 4. Resultados del total de solicitudes de certificación en 12
años.

Cuadro 6. Consejo Mexicano de Oncología.

Tema Pocentaje

Cobertura temática del examen de 
oncología médica y quirúrgica

Cáncer cervicouterino

Tumores de mama

Tumores gastrointestinales

Tumores genitourinarios

Tumores ginecológicos

Biología molecular del cáncer

Tumores de pulmón

Tumores de hueso y tejidos blandos

Neoplasia hematológica

Tumores de cabeza y cuello

Tumores endocrinos

Tumores de piel

Tumores de sistema nervioso central

Varios 

Total

12.0

8.8

11.3

8.8

12.7

11.3

6.9

6.9

3.1

3.8

9.5

3.1

6.9

1.9

100.0

Cuadro 5. El American Board of Internal Medicine in Medical in
Medical Oncology.

Categoria primaria Porcentaje

Cobertura temática

Neoplasia hematológica

Tumores de mama

Tumores gastrointestinales

Tumores de pulmón

Tumores genitouterinos

Tumores ginecológicos

Farmacología

Tumores de hueso y tejidos blandos

Tumores de cabeza y cuello

Tumores de sistema nervioso central

Tumores endocrinológicos

Tumores de piel

Varios

Total

21.0

14.0

10.0

10.0

8.0

8.0

8.0

4.0

3.5

3.5

3.0

9.0

5.0

100.0

Aprobado No aprobado No presentó

143 (21%) 21 (3%)

518 (76%)



Durante toda su fo rm a c i ó n , el oncólogo mexicano es sometido
a dife rentes fo rmas de eva l u a c i ó n , algunas de ellas
e s t a n d a ri z a d a s como son los exámenes escritos que aplica la
División de Posgrado de la Universidad Nacional Autónoma
de México, de quien depende el programa académico, y
otras dependen de los criterios y métodos establecidos por
los tutores de la institución formadora. Desde el inicio de la
conformación de los consejos de especialidad, uno de los
objetivos es "certificar y recertificar la preparación de quien
proporciona atención especializada", y cada consejo, como
ya lo señalamos, elige cuál es la mejor metodología para dar
cuenta de este objetivo, por lo que el CMO en sus inicios
retomó la ex p e riencia de los consejos existentes para
cumplir con esta función; con el tiempo, los resultados y su
análisis, podemos sustentar que el uso de la guía ha traído
beneficios directos para que el Consejo realice de la mejor
m a n e ra una de sus funciones sustantivas y, por otro lado,
hemos l ogrado una eva l u ación más equitat iva. Las califi c a-
ciones obtenidas en los exámenes escritos nos indican que la
existencia de la guía sólo mejora el rendimiento académico
y de ninguna manera parece obsequiar una mejor califi-
cación. Con este fi n , se realizó un análisis estadístico (pru eb a
de t-Student) con los resultados del examen escrito, que per-
mitiera determinar si existía o no una diferencia significati-
va en las calificaciones obtenidas antes y después del uso de
la guía. Los resultados encontrados muestran que antes de su
uso, el promedio obtenido era de 6.1 y después de ella, de
6.9. Esta dife rencia resultó estadísticamente signifi c at iva
(p 0.05) (Figura 8).

Estos resultados nos permiten justificar dos decisiones
importantes que tomó el CMO en los diferentes momentos:
el primero, al promover y elaborar una guía para la pre-
sentación del examen, independientemente de la controver-
sia que existe sobre el uso de estos "documentos pedagógi-
cos de carácter orientador cuya función es facilitar la tarea

de la evaluación del proceso educat ivo " , como lo señala A. de
la Orden Hoz en Función y características de las guías didác-
t i c a s , ya que esta dife rencia signifi c at iva propició subir
p r á cticamente un dígito el rendimiento académico en el exa-
men escrito, lo que llevó a tomar la segunda decisión, incre-
mentar el corte mínimo de aprobación a 8.0, ya que con la
suma del examen oral, que siempre es en promedio más alto
que el escrito, el alumno alcanza con mayor facilidad este
puntaje.

Impacto social de la fo rmación y cert i ficación de oncólogo s
en México
Otro objetivo de los consejos de especialidad ha sido, desde
sus inicios, "promover la fundación de consejos, ya que en
México no existía un organismo que cert i fi c a ra los conocimien-
tos y destrezas de los médicos para ejercer determinada espe-
cialidad y vigi l a ra su desarrollo pro fesional"; siguiendo este
objetivo, el CMO promueve la formación, c e rt i ficación y
re c e rt i ficación de más oncólogos para nu e s t ro país.

Como es de todos conocido, México es un país densa-
mente poblado, con un grado de dispersión poblacional muy
alto, con distribución desigual de médicos especialistas con-
centrados en las grandes ciudades, con importantes rezagos
en la educación para la salud y la promoción de la misma
desde las edades tempranas, estándares cada vez más altos
en la e s p e ranza de vida, s e rias limitaciones en la cober-
t u ra de servicios de salud especializados a pesar de los
esfuerzos realizados últimamente, con la apertura de nuevos
centros oncológicos estatales, características que nos colo-
can en condiciones similares en morbilidad de neoplasias
malignas a los países desarrollados, pero muy lejos en la
mortalidad, principalmente de aquellas neoplasias que son
prevenibles y curables en etapas tempranas como el cáncer
cervicouterino y de mama.

Analizando los registros del CMO y el CMR, observamos
que el número de oncólogos en general es insuficiente y que
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Figura 5. Resultados históricos del Examen de Certificación
Oncología Médica 1994-2006.

Figura 6. Resultados históricos del Examen de Certificación
Oncología Quirúrgica 1994-2006.
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más de 75% se concentra en tan sólo cinco entidades feder-
ativas del país: Distrito Federal, Jalisco, Estado de M é x i c o ,
N u evo León y Puebla. Como respuesta a tal situación, c o n s i d-
e ramos importante dar a conocer el número de oncólogo s ,
m é d i c o s , q u i r ú rgi c o s , p e d i at ras y ra d i o n c ó l ogos cert i fi c a d o s
v i gentes que existen en nu e s t ro país, y part i c u l a rmente cómo
están distri buidos a lo largo del t e rritorio nacional; cabe
señalar que existe un subregistro, esto debido a que no t o d o s
los oncólogos que han obtenido un diploma con reconocimien-
to universitario nacional o internacional han solicitado su
c e rt i ficación a través del CMO o el CMR, o t ros no han ap ro b a-
do el examen y algunos más no se han re c e rt i fi c a d o .

Para fines prácticos de este estudio, dividimos a la
República Mexicana en cuatro regiones: Región Centro, con
nueve entidades federativas; Bajío con cinco; Norte, con
once; y Sur con siete. La región con mayor densidad de
población es la del Centro (Cuadro 7) con 43,831,092 habi-

tantes y también la que más oncólogos cerificados ubica con
600, de los cuales casi 62% (374) son quirúrgicos, 17%
(102) médicos, casi 11% (64) pediatras y el 10% (60)
restante, ra d i o n c ó l ogos. La siguiente regi ó n , de acuerd o
con su densidad de población, es la Norte con 23,326,017
habitantes (Cuadro 8) y segunda en número de oncólogos
con 164; de éstos, 47% (77) son quirúrgicos, 23% (38)
médicos, 8% (13) pediatras y 22% (36) radioncólogos. La
tercera región en densidad de población es la Sur con
15,554,997 habitantes (Cuadro 9), sin embargo, es la región
que menos oncólogos certificados tiene con un total de 64 en
las cuatro subespecialidades, de las cuales, más del 62%
(40) son quirúrgicos, 17% (13) médicos, 11% (7) pediatras
y poco más de 9% (4) son radioncólogos. La cuarta región
en densidad de población es el Bajío con 14,771,306 habi-
tantes (Cuadro 10), pero al mismo tiempo, es la tercera en
número de oncólogos; 154, de los cuales, casi 58% (89), son
quirúrgicos, poco más de 16% (25), médicos, 11% (18),
pediatras y poco más de 14% (22) son radioncólogos.

De los 982 oncólogos regi s t rados en este estudio, l a
s u b especialidad que mayor número de oncólogos certifica-
dos tiene es el área quirúrgica con casi 59% del total (580);
la segunda es el área médica con poco más de 18% (176); la
t e rc e ra es ra d i o n c o l og í a , con casi 13% (124) y; final-
mente, con un poco más de 10% (102) tenemos a pediatría.

Para decir con certeza que el número de oncólogos del
país es insuficiente, particularmente los médicos, pediatras y
radioncólogos, basta con ver nuestras cifras de población
total. De los 103, 263, 388 habitantes registrados en el censo
de población más reciente, publicado por el INEGI 2000-
2005, poco más de 67% es población mayor de 15 años
(69,426,113) susceptible de ser atendida por tres de las cua-
tro subespecialidades, y más de 32% son población menor a
15 años (33,837,275) susceptible de ser atendida por una
sola especialidad.
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Figura 7. Resultados históricos del Examen de Certificación
Oncología Pediátrica 1994-2006.

Figura 8. Análisis estadístico de los resultados del examen escrito
en tres subespecialidades oncológicas.
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Cuadro 7. Distribución de oncólogos certificados por 
entidad federativa.

Entidad Federativa O.Q    O.M.    O.P.    O.R.19      Total

Región Centro
Datos hasta agosto 2006

Estado de México

DF

Veracruz

Puebla

Michoacán

Hidalgo 

Morelos

Querétaro

Tlaxcala

38

939

21

27

28

6

9

4

2

9

79

4

6

2

1

1

-

-

11

45

2

3

2

-

1

-

-

5

12

8

4

-

-

-

1

-

63

405

35

40

32

7

11

5

2

Población total: 43,831.092                 Total de oncólogos: 600
Tasa: 73,051 hab/oncólogo certificado

Fuente INEGI 2005
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En el cuadro de la Región Centro se puede observar que
el DF es la entidad fe d e rat iva que tiene el mayor número
d e o n c ó l ogos cert i fi c a d o s , y la de mayor equilibrio entre
o n c ó l ogos quirúrgi c o s , m é d i c o s , p e d i at ras y ra d i o t e rap e u t a s .
Es muy interesante ver que hay estados de la Rep ú bl i c a
M exicana en donde no hay oncólogos pediat ras o ra d i o n-
c ó l ogo s , y tampoco llega a haber oncólogos médicos regis t ra-
dos en el Consejo. Se hace hincapié en que las cifras a las que
se hace re fe rencia corresponden siempre a médicos oncólo-
gos regi s t rados en el Consejo.

Bien, para esta Región Centro, el INEGI tiene registrados
43,831,092 habitantes para un total de 600 oncólogos certi-
ficados, lo que nos da una tasa de un oncólogo por 73,051
h abitantes. En la Región del Bajío, los datos no son tan
d i fe rentes, estaríamos hablando que con cinco estados de la
República y con 14,771,000 habitantes, tiene una tasa total
de un oncólogo por 95,917 habitantes, y si se obtuviera
específicamente la población infantil, la tasa sería diferente
de acuerdo con las condiciones que tenemos con los onc ó l o-
gos pediat ras en México.

La Región Norte con once estados, como en muchas
regiones norte de otros países, es una región privilegiada,
con una población de 23,326,000 habitantes, y una tasa de
un oncólogo por 142,231 habitantes. Y la Región Sur, la más
pobre en esta distribución, con siete estados de la República
y una población de 15,554,000 habitantes, tiene una tasa de
un oncólogo por 243,031 habitantes, la tasa más baja en toda
la República Mexicana.

Reconocimiento
En nuestro país, como en muchos otros, la mayor parte de
los cuerpos colegiados trabajan intensamente y su labor es
eminentemente altruista. El Consejo Mexicano de Oncología
no ha sido la excepción, como lo hemos visto en este traba-
jo, su labor, visión, compromiso, preocupación y ocupación
quedan patentes a lo largo del análisis presentado en este
documento. 

Ser un Consejo joven respecto a la antigüedad de la

m ayoría de ellos nos ha brindado la oportunidad de sentar
las bases para un seguimiento puntual, desde su principal
impulsora y primera presidenta, la Dra. Aura A. Erazo Valle
(1992-1994), quien además tomó la decisión de incorporar
el apoyo de una institución educativa para la certificación; el
Dr. Sergio Rodríguez Cuevas (1994-1996); el Dr. José Athie
Rubio (1996-1998), el ya citado Dr. Jaime G. de la Garza
Salazar (1998-2000), el Dr. Alfonso Torres Lobatón (2000-
2002), el Dr. Víctor Manuel Lira Puerto (2002-2004), el Dr.
Rolando Ocampo Le Royal (2004-2006), y finalmente, el
actual presidente, el Dr. Gilberto Solorza Luna (2006-2008),
todos ellos profesionales que han seguido al pie de la letra
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Cuadro 8. Distribución de Oncólogos Certificados por 
entidad federativa

Entidad federativa O.Q.    O.M.    O.P.    O.R. Total

Región Bajío
Datos hasta agosto 2006

Jalisco

Guanajuato

San Luis Potosí

Aguascalientes

Colima

44

24

10

7

4

15

5

1

2

9

13

1

3

1

-

12

6

2

1

1

84

36

16

11

7

Población total: 14,771,3006                Total de oncólogos: 154
Tasa: 95,917 hab/oncólogo certificado

Fuente INEGI 2005

Cuadro 9. Distribución de Oncólogos Certificados por 
entidad federativa.

Entidad Federativa O.Q.    O.M.    O.P.     O.R. Total

Región Norte
Datos hasta agosto 2006

Nuevo León

Chihuahua

Tamaulipas

Sinaloa

Baja California

Coahuila

Sonora 

Durango

Zacatecas

Nayarit

Baja California Sur

16

13

11

5

7

7

7

3

1

4

3

14

4

3

3

7

1

2

1

2

1

-

5

1

1

3

-

-

3

-

-

-

15

2

3

3

3

2

5

1

1

-

1

50

20

18

14

17

10

17

5

4

5

4

Población total: 23,326,017                  Total de oncólogos: 164
Tasa: 142,231 hab/oncólogo certificado

Fuente INEGI 2005

Cuadro 10. Distribución de oncólogos certificados por 
entidad federativa.

Entidad Federativa O.Q.   O.M.    O.P.     O.R. Total

Región Sur 
Datos hasta agosto 2006

Chiapas

Oaxaca

Guerrero

Tabasco

Yucatán

Quintana Roo 

Campeche

9

9

5

7

8

-

2

1

1

-

1

7

-

1

1

2

1

3

-

-

2

-

2

2

-

-

10

13

7

11

20

-

3

Población total: 15,554,092                    Total de oncólogos: 64
Tasa: 243,031 hab/oncólogo certificado

Fuente INEGI 2005



los objetivos de los consejos de especialidad, garantizando
con ello la calidad que la sociedad demanda de los servicios
de oncólogos certificados por el CMO y, desde el punto de
vista, de los autores han ido más allá innovando la manera
en la que este Consejo evalúa, apoyándose en una institución
educativa de prestigio nacional internacional como es la
Universidad Nacional Autónoma de México (UNAM), por
la vía de una de sus dependencias multidisciplinarias la
Facultad de Estudios Superiores Iztacala (FESI), quien de
manera conjunta con las mesas directivas de cada periodo y
los directores de examen hemos acordado la estructuración
de los exámenes.

Debemos destacar por otro lado, que la tarea de elaborar
preguntas no ha sido fácil y la inversión del tiempo dedica-
do a ello por todos los colaboradores de las guías es digna
de reconocer, ya que el dominio de un tema no garantiza
saber estructurar una buena pregunta de opción múltiple;
muchos de estos destacados profesionales tomaron un curso
intensivo y consultaron una guía elaborada ex profeso por la
FESI-UNAM para la elaboración de reactivos.

O t ro elemento importante de reconocer es la interve n-
ción de una institución educativa en el proceso de estruc-
turación y calificación de las pruebas realizadas; ningún
miembro de la Mesa Directiva interviene en los resultados
de las dos variables de exámenes que se aplican, garantizan-
do una total transparencia y equidad en los resultados, inde-
pendientemente de la institución de salud en que se hayan
formado los sustentantes.

Fi n a l m e n t e, me parece justo reconocer el compro m i s o ,
la calidad moral y académica de todos y cada uno de los que
han participado en este proceso de cert i fi c a c i ó n , con lo que han
c o n t ri buido de manera determinante en elevar la calidad del
ejercicio de la oncología en nuestro país.

Conclusión
La cert i ficación en México sigue siendo hasta la fe ch a
un proceso de calidad moral, que recae en cuerpos colegia-
dos de  pares y con  carácter no lucrativo, con libertad en la
toma de decisiones a lo intern o , con alta motivación para
que la calidad de los médicos especialistas del país esté
sustentada en procesos académicos con alto ap ego a pro c e-
sos de evaluación consistentes.

A pesar de los  largos tiempos  transcurridos para la orga-
nización de cuerpos federados que puedan dar cuenta de la
calidad de nuestros médicos especialistas, los mecanismos
impulsados en nuestro país por los consejos de especialidad,
p a rt i c u l a rmente el CMO, rep resentan modelos indep e n-
d ientes de los que se hacen en otros países y guardan una
c o n gruencia con nu e s t ras dinámicas educat iva s , ep i d e m i o l ó gi-
c a s , sociales y  políticas.

Los  resultados obtenidos a lo largo de los 15 años de su
existencia y apegados a su quehacer fundamental de certi-
ficar y recertificar a oncólogos de tres subespecialidades, se

ha ocupado de tomar decisiones trascendentales y tomando
en cuenta los bajos rendimientos de los examinados, ha bus-
cado de manera objetiva y sin bajar la calidad del proceso,
mecanismos que apoyen y  resuelvan los retos que represen-
tan los pobres resultados, sin recurrir a estrategias que sólo
maquillan cifra s , como sería calificar bajo campana de Gaos.

La distribución de oncólogos no dista de ser diferente a la
que otros especialistas tienen en México, todos ellos con-
centrados en las grandes ciudades del centro y norte del país
y con gran inequidad, particularmente en la región sur de
nu e s t ro país, la que menor desarrollo económico tiene y,
por consecuencia, su morbimortalidad de cáncer en etapas
avanzadas es cada vez más preocupante, en particular cervi-
couterino y mama. Las subespecialidades de oncología
pediátrica y mayormente en radioncología son las que
menor número de profesionales  tienen y con mayor despro-
porción.

A pesar de que el CMO ha cumplido a cabalidad y
s u p e ra d o los objetivos para los que fue constituido, hoy día,
la motivación para fo rmar más oncólogos y que éstos se
d i s t ri bu yan en las zonas despro t egi d a s , no ha dado los
resultados esperados; sin embargo , sigue realizando esfuer-
zos en estre cha vinculación con la Sociedad Mexicana de
O n c o l ogía (SMO) para que a través del las re u n i o n e s
Nacionales y Regionales que se realizan se pro mu eva n
c u rsos intensivos  para médicos no oncólogos y, p a rt i c u l a r-
m e n t e, p a ra estudiantes de medicina de los últimos años, ya
que en la mayoría de las 85 escuelas y facultades de esta
c a rre ra a lo largo del país, no se imparte la mat e ria de
o n c o l ogía como parte del plan de estudio. Esta estrat egi a ,
además del gran mercado de trabajo que tienen los oncólo-
gos y la morbimortalidad en mu chas regiones de nu e s t ro
p a í s , e s t i mulará con toda seg u ridad el estudio de la oncolog í a
en cualquiera de sus cuat ro va ri e d a d e s .

Finalmente, hemos sido testigos del incremento, aunque
no el sufi c i e n t e, de la ap e rt u ra de centros estatales de at e n-
ción oncológica equipados con tecnología de va n g u a rd i a ,
p e ro con insuficiencia de personal altamente capacitado para
la gran tarea de provocar una transición ep i d e m i o l ó gi c a
como la quisiéramos ve r : morbilidad como en los países des a r-
ro l l a d o s , p e ro con mortalidad baja debido a mejor edu-
cación y promoción de la salud y, como consecuencia,
m ayor posibilidad de pro p o rcionar tratamientos oport u n o s .
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Introducción
La leucemia de células pilosas es una enfermedad infre-
cuente. Fue descrita en 1958 por Borouncle y colabo-
radores;1 ocupa el 2 a 3% de las leucemias del adulto en
Estados Unidos.2 En México se ha informado con menor
frecuencia y es más común en el norte del país.3 La mediana
de presentación es a los 50 años y se presenta 4 a 5 veces
más en los hombres que en las mujeres.

Debido a que tiene marcadores de linfocitos “B” activa-
dos, se ha supuesto su origen en la expansión clonal de este
compartimiento y su contrapartida normal se semeja a las
células monocitoides de la zona marginal del folículo lin-
foide ganglionar o esplénico.4

La tríada diagnóstica consiste en pancitopenia, e s p l e n ome-
galia y presencia de células pilosas circulantes en sangre
periférica y médula ósea. 

La pancitopenia ocurre en la mitad de los pacientes y, la
otra mitad, tienen una mezcla de citopenias, por lo que las
manifestaciones clínicas corresponden a anemia, con fatiga
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Análisis clínico evolutivo a largo plazo (15 años) de 
diez pacientes con leucemia de células pilosas en una 
sola institución
Clinical analysis follow up to long time (15 years) of 10 patients
with hairy-cell leukaemia at a single institution

Abstract
It is info rmed a hairy-cell leukaemia patients group at t e nde d
on a 20 year period (1985-2004) at a single institution.
We present clinical manifestations and physical data that
force to search features of hairy cells in peripheral blood,
bone marrow aspiration, and biopsy. These cells were
stained on phosphate acid and treated with tartrate salts for
decoloration. Resistance to these procedure assure the enti -
ty and eliminate other possibilities.
We indicate treatments received with alkilating agents and
splenectomy as palliative procedures, used as first election
treatment at  time occurred. It was used Interpheron alpha
at eigthies and Cladribina (LeustatinR) in last 5 attended
patients.
It was made a survival curve for the entirely group and
those who had a complete response to treatment. It is dis -
cussed differential diagnosis of confusing entities of disease
and other recently described conditions. 
Key words: hairy-cells, long-term, single institution.

Resumen
Se informa de un grupo de pacientes con leucemia de célu-
las pilosas atendidos en un periodo de 20 años (1985-2004)
en una sola institución.
Se presentan las manifestaciones clínicas y los datos físicos
que obligaron a buscar en sangre periférica y en estudios de
aspirado y biopsia de médula ósea, las células pilosas carac-
terísticas. Estas fueron sometidas a la tinción de fosfatasa
ácida y tratamiento con sales de tartrato para decolorarlas;
la resistencia al procedimiento asegura la entidad y elimina
en forma diferencial otras posibilidades.
Se señalan los tratamientos recibidos con alquilantes y
esplenectomía como procedimientos paliativos, utilizados
como de elección en su momento. El uso de interferón alfa
en su época y la utilización de cladribina (leustatinR) como
tratamiento en los últimos cinco pacientes atendidos.
Se realiza la curva de supervivencia para todo el grupo y
para los que obtuvieron respuesta completa.
Se discute el diagnóstico diferencial de las entidades que
pueden confundir esta enfermedad y otras condiciones
descritas recientemente.
Pa l ab ras cl ave : células pilosas, l a rgo plazo , institución ú n i c a .



y cansancio, sangrado por trombocitopenia e infecciones
oportunistas del tracto respiratorio debido a la disfunción de
granulocitos y de la inmunidad celular.

La esplenomegalia ocurre en 90% de los casos y en la
cuarta parte de ellos suele ser de gran tamaño, puede acom-
pañarse de adenopatías hasta en una tercera parte de los
casos.5

Finalmente, los frotis de sangre periférica muestran lin-
focitos con citoplasma escaso, azul-grisáceo, y prolonga-
ciones pequeñas que semejan “pelos”; su  inmunofenotipo
corresponde a linfocitos “B” CD19, CD20, CD22, CD25,
CD11c y CD103.6 , 1 1 El estudio puede hacerse de sangre
p e riférica o de médula ósea. Es frecuente que no se logre
tomar una cantidad suficiente de aspirado, ya que la gran
cohesión de estas células imposibilita su extracción, por lo
que es necesario realizar biopsia de hueso que muestra un
patrón característico de células rodeadas de un halo claro, en
un ambiente fibroso, a veces hipocelular, con escaso tejido
hematopoyético.

Una característica peculiar de estas células es que, en
100% se tiñen con la fosfatasa ácida y no se decolora cuan-
do se les agrega sales de tart rat o , por lo que estas pru ebas son
de valor diagnóstico en los leucocitos de sangre peri f é ri c a .7

En este informe presentamos la experiencia clínica con
10 pacientes con esta variedad de leucemia, atendidos
durante 20 años, su presentación, tratamiento, respuesta y
evolución a largo plazo.

Material y métodos
Se rev i s a ron re t ro s p e c t ivamente los casos regi s t rados con
esta va riedad de leucemia y los datos publicados por nosotro s
en fo rma de resumen en el libro anual de congresos de la
A grupación Mexicana para el estudio de la Hematología
A.C., del Departamento de Hematología del Centro Médico
Nacional de Occidente, de 1985 a 2004. Se tabularon los
datos generales, la forma de presentación clínica y de labo-
ratorio, y se hizo hincapié en los datos que permitieron el
diagnóstico definitivo. En los primeros cinco casos, lo que
nos permitió asegurar el diagnóstico y, en consecuencia,
proporcionar el tratamiento fueron: el cuadro clínico suges-
tivo, la edad y manifestaciones físicas, la morfología de san-
gre periférica, de médula ósea y la biopsia de hueso teñidos
con Wrigth-Giemsa, así como la prueba citoquímica  de la
fosfatasa ácida resistente al tartrato (TRAP: por sus siglas en
inglés), de acuerdo con las recomendaciones del Comité
Internacional para Estandarización en Hematología. 

Los últimos cinco casos fueron susceptibles de estudiarse
con inmunofenotipo por citometría de flujo e inmunohisto-
química en la biopsia de hueso,6.11 lo que ayudó a definir el
diagnóstico. La biopsia de hueso fue tomada en forma única,
de la cresta ilíaca posterior con aguja de Jamshidi y fijada en
formol al 10% en buffer de fosfatos, con descalcificación
mínima para teñir con hematoxilina y eosina, para observar

el detalle citológico, y con tinción de Gomori para fibras de
reticulina. Al menos 10 campos microscópicos de aumento
i n t e rmedio 40X fueron analizados para la va l o ra c i ó n
citológica y cuantitativa de las células pilosas. 

Los tratamientos iniciales fueron muy dive rsos con
t e rapia citotóxica a base de los alquilantes ciclofosfamida y
clorambucil y esteroides, además de esplenectomía como en
ese entonces estaba descrito como el tratamiento de elec-
ción.8 A partir de 1990, la disponibilidad del interferon alfa-
2a y alfa 2b permitió utilizarlos como primera línea de
tratamiento a la dosis de 2-4 millones de unidades por vía
subcutánea, tres veces a la semana.9 A partir  de 1995 y
hasta la fecha, la disponibilidad de la 2-clorodeoxiadenosi-
na ( C l a ridibine; LeustatinR  CILAG ) ,1 0 un análogo  nu cl e ósi-
do clorinado de las purinas, a la dosis de 0.1 mg/kg de p e s o ,
por día, en solución salina al 0.9%, en infusión continua de
7 días, se considera como el tratamiento de elección, ya que
otros fármacos como la 2-deoxicoformicina (pentostatina) y
el anticuerpo monoclonal anti-CD22 no se utilizaron.12, 13

Finalmente, después de una observación prolongada de
más de quince años, se tabuló la supervivencia de todos los
integrantes del grupo, en curvas de Kaplan y Meier, por un
lado y, en la misma gr á fi c a , los casos en que se obtuvo re spues-
ta completa. 

Resultados
Se identificaron ocho hombres y dos mujeres, entre 40 y 74
años de edad, con una mediana de 50 años. El tiempo medio
antes del diagnóstico fue de cuatro meses y varió de 3 a 20
meses. Nueve de estos 10 tenían pancitopenia, valor medio
de hemoglobina de 7.5 g/dL (rango de 5 a 10 g/dL), leu-
copenia de 3200/µl como mediana (ra n go de 800 a
7500 leucocitos /µl). La cuenta plaquetaria va rió de
menos de 10 000 /µl a 56 000/µl, con una mediana de 28
000/µl. Cinco de estos, 10 pacientes tuvieron fiebre alta
mayor de 38.5ºC, con sudoración nocturna de carácter remi-
tente al momento del diagnóstico, y siete de estos 10 habían
perdido peso en un valor promedio de 8 kg. Cinco de 10
tenían esplenomegalia fácilmente detectabl e, ya que el
tamaño del bazo era s u ficiente para ser identifi c a d o .
Ningún bazo registró tamaño mayor a 10 cm abajo del borde
costal izquierdo, y los otros 5 pacientes tuvieron el bazo más
pequeño  e identificable a la inspiración profunda, a la per-
cusión o aumentado de tamaño de acuerdo con el estudio ecosono-
gr á fico o ga m m ográfico (Tabla 1).

El procedimiento diagnóstico más frecuente fue la iden-
t i ficación morfo l ó gica de las células pilosas en sangre
p e riférica y en médula ósea, células de tamaño mediano, de
1.5 a 2 veces el de un eritrocito, con citoplasma escaso, azul
grisáceo, con prolongaciones finas irregulares alrededor de
la membrana, núcleo excéntrico o central, con cromatina
condensada, sin  nucleolo. En todos los casos se identificó
que fueran positivas a la fosfatasa ácida y en dos no se pudo
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realizar la prueba de resistencia al tartrato por motivos logís-
ticos (falta de reactivo, falta de personal, etc.) como se con-
centran en la Tabla 2

Como puede observarse, el procedimiento diagnóstico
más frecuentemente utilizado a lo largo de los años que
cubre esta revisión, es la identificación de células linfoides
o monocitoides, con pro l o n gaciones citoplásmicas pequeñas,
e n sangre periférica o en el aspirado y biopsia de médula
ósea. Esta última, siempre en estrecha comunicación con el
anatomopatólogo, que tiene en la actualidad varias alternati-
vas diagnósticas.

Dada la edad de los pacientes y la presencia de comór-
bidos asociados con la enfermedad que seguramente con-
t ri bu ye ron a la calidad de vida por los tratamientos admini s t ra-

dos para su enfermedad neoplásica, resultó que tres de los
10 pacientes eran diabéticos, con tratamiento dietético e
hipoglucemiante oral. Seis de ellos eran hipertensos y ocho
cursaban con algún proceso infeccioso viral o bacteriano
(seis de vías aéreas y dos de tubo digestivo), lo que nos da
una idea de la combinación de condiciones que tuvieron que
atenderse antes de iniciar el tratamiento específico en la
época en que fueron tratados. De los estudios de laboratorio
a n o rmales identificados (ocho tenían pru ebas de funcion a m i e n-
to hep á t i c o ) , en cuat ro , las pru ebas anormales fueron la ele-
vación de la fo s fatasa alcalina (dos veces arriba de su valor
máximo), la elevación de las bilirrubinas, sobre todo la
directa (al doble de su valor máximo), la reducción d e l
valor de la albúmina por debajo del limite infe rior nor-
mal de 3.0 g/dL, con elevación de transaminasas glutámico
pirúvica y glutámico oxaloacética que nunca fuero n
m ayores de tres veces de su valor normal. Los otros cuatro
pacientes tenían valores de laboratorio normales. 

En cuanto al tratamiento, y de acuerdo con la época en
que fueron identificados los primeros  cinco casos, éstos
fueron tratados con ciclofosfamida y clorambucil, con dosis
de esteroides de 0.5 a 1.0 mg/kg de peso, suficientes para
reducir las manifestaciones de sangrado y la manifestación
febril de la neoplasia. Cuando hubo falta de respuesta en los
primeros meses de tratamiento, se propuso la realización de
la esplenectomía. Esto ocurrió en tres de los pacientes, una
mujer y dos varones; estos dos últimos fallecieron por sep-
sis postesplenectomía, después de tres a seis semanas de la
cirugía. En el estudio histopatológico del bazo se confirmó
la presencia de la enfe rm e d a d. Una paciente mujer re s p o n d i ó
p a rcialmente a los tratamientos citotóxicos, así como la
paciente esplenectomizada;  ambas se ab a n d o n a ron el estudio
después de año y medio de seg u i m i e n t o .

De los siguientes cinco pacientes, t res iniciaron trat amiento
con dosis altas de interferón alfa a dosis de 2-4 millones de
unidades cada tercer día, por 3 meses a 2 años, utilizando
f á rmacos antipiréticos, como el acetaminofén o el nap roxe n o ,
para los efectos indeseables. Antes de los seis meses, dos de
ellos presentaron manifestaciones de toxicidad grave debida
al interferón: un paciente presentó  vasculitis leucocitoclás-
tica extensa en tronco y extremidades inferiores, y el otro,
alteraciones psiquiátricas. Por estas razones, ambos deci-
d i e ron continuar la terapia con 2-cl o ro d e ox i a d e n o s i n a
(LeustatinaR). El tercer paciente recibió el interferón por
casi 20 meses, con lo que logró una remisión completa de
más de 15 meses de duración, aunque finalmente tuvo una
recaída y también cambió al tratamiento de elección, el cual
se le administró, como a los anteri o re s, a la dosis de 0.1 mg
/kg diario, por siete días, en infusión continua por vía intra-
venosa.

Los últimos dos pacientes re c i b i e ron la 2-cl o ro d e ox i-
a d e n o sina en forma inmediata después de reconocerse la
enfermedad. Uno de ellos fue tratado por casi dos años

Gamo Vol. 5 Núm. 6, Nov-Dic 2006190

Hombres 8 /10
Edad (años) 50 (rango: 40-74)
Tiempo de evolución al diagnóstico (meses)* 4 (rango: 3-20)
Anemia 10/10 (100 %)
Anemia grave <7.0g/dL 6/10 (60 %)
Neutropenia < 500 /UL. 6/10 (60 %)
Células pilosas circulantes 6/10 (60 %)
Trombocitopenia grave < 20,000 7/10 (70 %)
Sangrado extenso piel y mucosas 4/10 (40 %)
Fiebre con o sin sudoración 7/10 (70 %)
Pérdida de peso >10% 7/10 (70 %)
Infección de vías aéreas sups. 3/10 (30 %)
Infección  de vías aéreas bajas 3/10 (30 %)
Infección de tubo digestivo 2/10 (20 %)
Esplenomegalia mayor de 6 cm 5/10 (50 %)

* Tiempo tra n s c u rrido entre el inicio de las manifestaciones y el diagnóstico fi n a l .

Tabla 1. Características, manifestaciones clínicas  y de laboratorio al
momento del diagnostico de leucemia de células pilosas.

6/10 (60 %)

10/10 (100 %)

10/10 (100 %)

8/10 (80 %)

3/5 (60 %)

4/10 (40 %)

4/10 (40 %)

3/4  (65 %)

Tabla 2. Diferentes formas de obtener el diagnóstico en 10 casos
de leucemia de células pilosas.

Identificación de células pilosas en sangre periférica 

Identificación de células pilosas en aspirado y/o 
biopsia de médula ósea

Identificación de fosfatasa ácida positiva

Identificación de fosfatasa ácida resistente al tartrato

Identificación de inmunofenotipo anormal en 
médula ósea

Médula hipocelular por tratamientos citotóxicos
recibidos

Necesidad de más de dos biopsias para confirmar 
el diagnóstico

Estudio histológico del bazo, confirmando la 
enfermedad     
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como leucemia linfocítica crónica, presentándose múltiples
eventos infecciosos broncopulmonares que requirieron  hos-
pitalización.

Se confirmó la remisión completa en los cinco: en tres de
manera directa; en dos, de forma indirecta.  

Nos referimos a una forma directa cuando se realizó estu-
dio de biopsia de médula ósea en busca de enfermedad
residual y normalización de la población hematopoyética de
manera cuanti y cualitativa. En dos pacientes, la desapari-
ción de la esplenomegalia clínica y gammográfica con-
tribuyó a confirmar la respuesta al tratamiento 

La forma indirecta de confirmar la respuesta completa
fue la observación de mejoría en las manife s t a c i o n e s
cl í n ic a s , n o rmalización de los va l o res hemoperi f é ri c o s ,
d e s ap a rición de las células anormales circulantes y la
esplenomegalia al cabo de las siguientes ocho semanas
después de terminado el tratamiento. Estos pacientes, por
razones personales, declinaron la realización de una nueva
toma de médula ósea.

De tal forma que los últimos cinco pacientes han per-
manecido en remisión completa por periodos de 4 a 15 años,
con una mediana de 9 años, después del tratamiento con el
inhibidor de purinas.

Discusión
El tratamiento actual de elección de la leucemia de células
pilosas es, sin lugar a dudas, la 2-clorodeoxiadenosina,10

medicamento que no se encuentra disponible en las farma-
cias de nuestro país, seguramente debido al bajo consumo
comercial que representa, dada la poca frecuencia de la
enfermedad. En nuestra casuística se asienta que, cada dos
años se observa un paciente con esta variedad de enfer-
medad. Es probable que haya un subregistro de estos, a
pesar de que el personal que labora en nuestro servicio se
encuentra siempre al pendiente de la leucemia de células
peludas al hacer diagnóstico diferencial de los padecimien-
tos linfoproliferativos crónicos. 

Cuando se está frente a un paciente mayor de 40 años,
con pancitopenia, esplenomegalia  moderada e historia de
enfermedades infecciosas de repetición, sobre todo de vías
respiratorias superiores o con franca evolución a la neu-
monía, se debe pensar en este diagnóstico y en el frotis de
sangre periférica deben buscarse, de manera intencionada,
las células características con finas prolongaciones citoplás-
micas para proceder al diagnóstico de la enfermedad.

Actualmente existen dos entidades clínicas que semejan
la leucemia de células pilosas. Estas son la hepatitis crónica
“C” con linfocitos vellosos14 y el linfoma esplénico de célu-
las marginales con linfocitos vellosos.15 En ambas entidades,
los linfocitos son negativos a la fosfatasa ácida y, sobre todo,
son sensibles al tartrato, las células son típicamente “B” con
marcadores muy bien definidos y son negativos al marcador
CD103,16 que son característicos de las células de la var-
iedad de leucemia que aquí presentamos. Recientemente, un
grupo de autores japoneses ha descrito una va riante de la
e n fe rmedad llamada síndrome linfo p ro l i ferativo con célu-
las peludas de tipo “B”, en la cual se encuentra linfocitosis
periférica, con células negativas al CD25 que reaccionan
débilmente a la fosfatasa ácida con tartrato.17 Catovsky y
Matute, en Inglaterra, han descrito variantes citoquímicas e
inmunohistoquímicas de la misma enfermedad18 pero, en
70% de sus casos, las células tienen nucleolo único y promi-
nente, y la leucocitosis, con una mediana mayor de 100
000/ul, y todos éstos son negativos a la fosfatasa ácida
resistente al tartrato. De tal forma que ésta es una variante a
c o n s i d e rar entre la leucemia linfocítica crónica y la
leucemia prolinfocítica de células “B”.

Podría pensarse que nuestros primeros casos habrían
tenido alguna forma de este tipo de linfoma, por su respues-
ta parcial a citotóxicos y a la esplenectomía; pero la presen-
cia de la fosfatasa ácida resistente al tartrato eliminan esa
posibilidad diagnóstica. Por otra parte, las elevaciones de
t ransaminasas pirúvica u oxalacética que ocurri e ron en
nu estros pacientes  nunca fueron tan altas como para identi-
ficar una hepatitis, aunque en la etapa  inicial del estudio de
estos enfermos aún no existían formas de estudiar la hepati-
tis “C”, que en ese entonces se llamaba no “A” no “B”, sin
embargo, el curso clínico no fue de una hepatitis, ni se
encontraron anormalidades visibles en el hígado en los
casos que se esplenectomizaron. Durante la vigilancia de 10
años no se han diagnosticado en estos pacientes neoplasias
secundarias, sin tomar en cuenta dos casos de lesiones
cutáneas malignas. Ninguno de los que fueron tratados con
cl o ro d e oxiadenosina han tenido recaídas de la enfe rm e d a d, a
pesar de que, en la literatura se describe la falta de respues-
ta en 10% y de recaídas en 20 a 30%, al cabo de cuatro
años.19 En dichas situaciones, se describe que la recaída es
susceptible de ser tratada con el mismo medicamento, con el
monoclonal anti-CD20 Rituximab20 o con el inmunoconju-
gado anti-CD22.13
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Gráfica 1 A. Tiempo de supervivencia de todo el gru p o
Supervivencia de los pacientes tratados con Claridibine. (Método de
Kaplan Meier).
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ARTÍCULO ORIGINAL

Epidemiología del cáncer de mama
El cáncer de mama es un pro blema mayor de salud públ i c a .
En el año 2002 se diag n o s t i c a ron 1 151 298 nu evos casos
y 410 712 muertes fueron secundarias a cáncer de mama y
más de 4.4 millones de mujeres viven con cáncer de mama
alrededor del mundo.

En los países desarrollados se presentaron 636 128 casos
al año y 189 765 muertes relacionadas con cáncer de mama,
c o m p a rados con 514 072 diagnósticos de pri m e ra vez y
2 2 0 648 muertes en los países en vías de desarrollo.

Las tasas de mortalidad han disminuido en la última
década, situación que se postula está relacionada con el

extenso uso del tamizaje mastogr á fi c o , la precisión en el
d i agnóstico y las mejores alternativas de tratamiento; sin
embargo, el número total de casos se ha incrementado.1,2

El efecto de los factores reproductivos sobre el cáncer de
mama y el de ovario ha sido asumido como reflejo de un
proceso hormonal subyacente, situación que se asocia como
factor de ri e s go del efecto de hormonas endógenas y ex ó-
ge n a s .3

En los países occidentales la dieta asociada con la
m e n a rca temprana y con obesidad en la posmenopausia se
relaciona con aumento en la producción de estrógenos
endógenos y un aumento en el riesgo de cáncer de mama,
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Resumen
El cáncer de mama es un problema de salud pública, ya que
más de 4.4 millones de mujeres viven con cáncer de mama
alrededor del mundo. En los países desarrollados se presen-
taron 636 128 casos incidentes al año y 189 765 muertes
relacionadas con cáncer de mama, comparados con 514 072
d i agnósticos de pri m e ra vez y 220 648 mu e rtes en los
p a í ses en vías de desarrollo. El HLA-G es una molécula
implicada en la evasión de la respuesta inmune mediada por
linfocitos T y células NK, la cual interactúa con los recep-
tores inhibitorios (ILT-2, KIR2DL4, NKG2D, etcétera) en la
superficie de estas células para impedir el reconocimiento
inmune, en el tejido mamario maligno, se relaciona con
menores tasas de supervivencia y del periodo libre de enfer-
m e d a d. La ex p resión de los re c ep t o res de activa c i ó n
(NCR’s) de las células NK, se ha observado disminuida en
las pacientes con cáncer cerv i c o u t e rino y con lesiones
p remalignas y su presencia es factor determinante en la acti-
vación de estas poblaciones celulares en la respuesta antitu-
moral, modelo que puede ser aplicado para evaluar la
respuesta inmune celular en cáncer de mama. Estos factores
pueden ser marcadores moleculares con valor pronóstico en
la respuesta clínica al tratamiento sistémico y loco-regional
de las pacientes con cáncer de mama, por lo que en un
futuro inmediato será importante evaluarlos en el escenario
clínico de este grupo de pacientes.

Papel del sistema inmune, moléculas de activación e 
inhibitorias para el desarrollo del cáncer de mama
Role of  immune system, activation and inhibitory molecules for the
development of breast cancer
Balderas-Peña Luz Ma. Adriana, Morgan-Villela Gilberto, Castro-Cervantes Juan Manuel,
Hernández-Chávez Guillermo Alan, Mariscal-Ramírez Ignacio, Solano-Murillo Pedro

Abstract
B reast cancer is a public health pro blem; more than 4.4
m i llions women live with breast cancer wide world. In
developed countries were 636 128 new cases per year and
the deaths re l ated with breast cancer we re 636 128; in
d eve lopment countries, the new cases arose 514 072 and
regi s t e red deaths we re 220 648. HLA-G is a molecule
re l ated with immu n o evasion through interaction with
inhibitory receptors (IL2, KIR2DL4, NKG2D) in NK and T
lymphocytes surface, the consequence is a miss recognition
of breast cancer cells with reduction in the survival rate and
free disease period. The expression of natural cytotoxicity
re c ep t o rs (NCR) on the surface of NK cells is reduced in
p atients with cerv i c o - u t e rine cancer, and they are determ i n -
i n g factor in the cytotoxic activity of the NK cells during
anti-tumor response and this model could be applied in
breast cancer to evaluate the cellular immune response in
this entity. These molecules could be prognostic factors in
clinical response in the systemic and local-regional treat -
ment of this group of patients. In an immediate future is
important the clinical evaluation correlated with the expres -
sion pattern of these molecules and find new molecular
prognostic factors.



situación que impacta directamente el comportamiento epi-
demiológico de esta neoplasia, que es más frecuente en los
países desarrollados que en aquellos en vías de desarrollo.2

En México está ocurriendo un fenómeno similar al que se
presentó hace algunos años en los países desarrollados, en
relación con un incremento progresivo del cáncer de mama;4

desde 1990 los tumores malignos representan la segunda
causa de muerte en la población general y la primera en
mujeres mayores de 25 años; de 1985 a 1994 el cáncer de
mama fue la segunda neoplasia más frecuente y junto con
cáncer cervicouterino representó más de 50% de los casos
de cáncer en la mujer manejados en ese mismo periodo. En
1997 se observó que en los estados del norte de México y en
el Distrito Federal se observan las tasas de mortalidad más
altas por cáncer de mama, lo que coincide con sus bajas
tasas de fecundidad.4

Del total de los casos de cáncer de mama, sólo 2% se
diagnostica in situ; 98% se detecta en etapas clínicas más
ava n z a d a s , cuando las ex p e c t at ivas de curación son menore s .

Etiología
La búsqueda de estrat egias efe c t ivas para identificar el per-
fil de riesgo y los factores pronósticos de las pacientes c o n
cáncer de mama es un re t o , ya que el principal que se h a
i d e n t i ficado es la presencia de fa m i l i a res en primer gra d o
a fectados por cáncer de mama y de cada nu eve mu j e re s
a fectadas por la enfe rm e d a d, sólo una cuenta con este
antecedente.1,5

Los factores de riesgo relacionados con la presencia de
cáncer de mama son: nuliparidad, edad mayor de 30 años al
tiempo del primer embarazo, ausencia de lactancia y lactan-
cia por corto plazo, uso continuo de hormonales orales por
más de 10 años, así como por el uso prolongado de la terapia
de reemplazo hormonal y la exposición a radiaciones de
bajo nivel también se relacionan con incremento del riesgo,
así como el aumento en el índice de masa corporal. El
aumento en la actividad física se comporta como factor de
reducción de riesgo.1

Patogénesis
Progresión de la enfermedad: del tejido sano al carcinoma
invasor.

Hasta el momento no se ha descrito un modelo único de
p rogresión de las lesiones benignas a la malignidad. De hech o ,
en lesiones como la hiperplasia ductal simple, a d e n o s i s y
papilomas no se ha determinado su potencial de progresión
a la malignidad.

La hiperplasia ductal atípica es considerada la lesión
intermedia, entre la hiperplasia ductal y el carcioma ductal
in situ (DCIS) de bajo grado. Las características morfológi-
cas de la hiperplasia ductal atípica, son intermedias entre los
tejidos sanos y los tejidos malignos; sin embargo , l o s

c a mbios genéticos en la hiperplasia ductal atípica son idén-
ticos a los observados en el DCIS totalmente desarrollado.

Los nuevos abordajes en el perfil de expresión genética
son una estrategia útil en la identificación de verdaderas
lesiones pre-neoplásicas en la mama. La identificación pre-
cisa de estas lesiones precursoras es vital en las estrategias
de intervención diri gidas a identificar mu j e res con alto
ri e sgo de cáncer de mama y establecer estrategias de preven-
ción.6

Cáncer de mama invasor
La invasión estromal y las metástasis a los ganglios linfáti-
cos regionales o a dife rentes órganos es una cara c t e r í s t i c a
de los carcinomas de mama, por lo que la enfermedad puede
c o n s i d e ra rse desde etapas clínicas iniciales de la misma hasta
una pat o l ogía con implicaciones sistémicas. La pre s e n c i a
de micrometástasis sistémicas, puede ser inferida por l a s
c a racterísticas específicas del tumor como el tamaño de
la lesión, el tipo histológico, presencia de invasión vascular
peritumoral, enfermedad multifocal y el estado de los recep-
tores hormonales.1

El tratamiento ady u vante sistémico se ofrece a los pacientes
de acuerdo con características cl í n i c o - p at o l ó gicas bien
determinadas en el tumor primario, las cuales incluyen el
estado de los receptores hormonales (a estrógenos y a pro-
gesterona), la expresión tisular del receptor 2 al factor de
crecimiento epidérmico humano [human-epidermal-growth-
factor receptor 2 (HER2/neu)], la infiltración linfática y la
intensidad del grado nuclear.7

El re c eptor de estrógenos [e s t rogen re c ep t o r (ER)] es
una molécula reguladora del crecimiento, proliferación y
diferenciación epitelial en la mama; realiza estas funciones
a través de interacciones complejas mediadas por una mul-
titud de ligandos, co-factores y otros estímulos.8 El ER es
importante en el desarrollo y función del tejido mamario
n o rm a l , p e ro también juega un papel importante en el
d e s a rrollo y progresión del cáncer de mama. En el ámbito
clínico, las pacientes con tejido positivo a ER (≅ 80%)
tienen mejores tasas de respuesta a la terapia endocrina.7

El ER pertenece a la familia de receptores nucleares y
funciona como regulador transcripcional; se han descrito
dos diferentes proteínas: ERα y ERβ. La estructura de ERα
está bien caracterizada, es una proteína de 595 aminoácidos
con seis regiones fncionales (de la A a la F), la región amino
terminal (regiones funcionales A y B) contiene los dominios
de transcripción de la información, la región C es un frag-
mento altamente conservado que se une al DNA cro-
mosómico y se relaciona con la dimerización, la región E
interactúa con moléculas co-activadoras, co-represoras y
con va rios liga n d o s , las regiones E y F  no han sido bien
c a racterizadas.7

El epitelio mamario normal expresa ER, los ductos y
lóbulos benignos despliegan una expresión difusa o en
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parches; el epitelio ductal tiende a tener una mayor expre-
sión al compararse con el epitelio lobular. La expresión en el
tejido mamario normal tiende a mantenerse estable a lo
largo del tiempo; existe aumento gradual de la expresión con
el aumento de edad.7

La importancia de los estrógenos en el desarrollo del cáncer
de mama se ve re m a rcada por la identificación de mu t a c i o n e s
en el ERα donde la sustitución de una base (A-G) en el
nucleótido 908, resulta en un cambio de una lisina por una
arginina y le confiere a estas pacientes una hipersensibilidad
a los estrógenos, lo que lleva a un aumento en la prolif-
eración del tejido mamario aún con n iveles sub-fi s i o l ó gi c o s
de estrógenos. Esta mutación ha sido encontrada en lesiones
p remalignas de mama y lesiones tempra n a s , lo que hace que
este gen mutante pueda considera rs e como un marcador
potencial de progresión tumoral.8

PAR1 [protease-activted receptors (receptores de pro-
teasas activados)], es una molécula que juega papeles críti-
cos en trombosis, inflamación y biología vascular; también
se ha propuesto que puede estar involucrado en los procesos
de invasión y metástasis de varios cánceres y al menos en
carcinoma mamario la metaloproteasa 1 (MMP-1) puede
a l t e rar el comportamiento de las células malignas a trav é s
de PAR1 para promover la migración celular y el proceso de
invasión.9

Progresión tumoral y metástasis en cáncer de mama
En cáncer de mama, la principal causa de muerte no es el
tumor pri m a ri o , sino las metástasis a distancia. En los países
d e s a rrollados las tasas de mortalidad han disminuido en
v i rtud del diagnóstico temprano a través del tamizaje
con mastografía y la implementación de terapia adyuvante
sistémica, la cual puede ayudar a limitar la migración de las
células tumorales que ya se hubiesen diseminado por vía
sistémica al momento del diagnóstico. En mujeres menores
de 50 años, la terapia adyuvante aumenta la tasa de super-
vivencia a 15 años en 10% y en mujeres mayores de esta
edad en 3%.10

Actualmente no es posible predecir el desarrollo de
metástasis en pacientes individuales. De hech o , de las pacientes
que desarrollan metástasis, ap roximadamente 80% ha recibido
tratamiento adyuvante y aproximadamente en 40% de las
pacientes que fallecen por cáncer de mama es la causa de la
enfermedad metastásica. 

En el escenario descrito previamente es evidente la
necesidad de identificar nuevos marcadores para detectar
pacientes con alto ri e s go de desarrollar enfe rmedad metastási-
c a , lo que le permitirá al oncólogo el establ e c i m i e n t o de
estrategias de manejo individualizadas de acuerdo con el
perfil de riesgo del sujeto y a las características biológicas
del tumor.10

La expresión de genes en el tumor primario podría ser
una vía para lograr la caracterización de pacientes con

mayor riesgo de desarrollo de enfermedad metastásica, los
cuales pudiesen beneficiarse tanto de la terapia adyuvante
como de la neoadyuvancia. De forma paralela, el perfil de
expresión genética de los tumores mamarios podría ayudar
a identificar nu evas dianas terapéuticas y la síntesis de
a n t i cuerpos m o n o cl o n a l e s .1 0 M e j o rar el entendimiento de los
mecanismos moleculares de la progresión metastásica podría
t a m b i é n mejorar el manejo clínico de la enfermedad.

Los modelos de progresión metastática proponen que
algunas subpoblaciones celulares dentro del tumor primario
a d q u i e ren ventajas genéticas con una base evo l u t iva , ( m odelo
darwiniano),11 las cuales son capaces de generar metástasis
y nuevos tumores sólidos en sitios distantes. 

Los estudios de microarreglos han sugerido que los
t u m o res mamarios benignos que desarrollan metástasis
podrían distinguirse por su perfil expresión genética de
aquellos que se mantienen localizados.10

Papel del HLA-G y sus ligandos en el cáncer de mama
El HLA-G, junto con HLA-E forma parte de las moléculas
no clásicas del MHC [Complejo principal de histocompati-
bilidad (major histocompatibility complex)] o MHC Ib, estas
moléculas son homólogas a las que forman parte del MHC
Ia, conocidas como clásicas (HLA-A, HLA-B, HLA-C),
pero a diferencia de éstas despliegan un polimorfismo limi-
tado.12 HLA-G está restringido a tejidos fetales, células
medulares de timo, cámara anterior del ojo y algunas neo-
plasias como el melanoma y el cáncer de mama.13-16

HLA-G está caracterizada por su bajo polimorfismo
genómico de 15 alelos y la capacidad de generar isoformas
a partir de un transcrito primario único.17 El trascrito pri-
mario de HLA-G sufre corte y empalme alternativo (splic -
ing) para dar origen a siete isoformas distintas, cuatro de
ellas como proteínas de membrana (HLA-G1, HLA-G2,
HLA-G3 y HLA-G4) y tres como proteínas solubles (HLA-
G5, HLA-G6, HLA-G7).13

La isoforma más investigada es HLA-G1, tiene una
estructura similar a las moléculas MHC Ia: una cadena pesa-
da con tres dominios globulares extracelulares asociados a
través de enlaces no covalentes a β2 microglobulina y a un
péptido nonamérico.16

Los ensayos funcionales demuestran que tanto las isofor-
mas solubles de HLA-G como las unidas a membra n a ,
son capaces de inhibir la proliferación alogénica de linfoci-
tos T, células NK y citotoxicidad antígeno específica de los
linfocitos T.18,19

En los tejidos fetales, las moléculas HLA clase Ib podrían
estar implicadas en la inhibición de ataque citotóxico,
m e d iado por las células NK y los linfocitos T citotóxicos de
o ri gen mat e rn o .1 3 De igual fo rm a , esta inhibición se ha
p ro puesto como un mecanismo de evasión de la respuesta
inmune empleado por algunas neoplasias malignas.15

La inhibición de la respuesta inmune innata y adaptativa
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mediada por HLA-G se encuentra dada por su interacción
con múltiples receptores como: KIR2DL4, ILT-2 e ILT-
4.12,16 ILT2 tiene una amplia distribución en células linfoides
y mieloides, ILT4 y KIR2DL4 se encuentran restringidas
principalmente a las células NK. Los dos primeros recep-
tores tienen una alta afinidad por HLA-G, mientras que esta
molécula es el único ligando conocido para KIR2DL4.16

Receptores inhibitorios en las células NK
En la superficie de las células NK se expresan receptores
para las moléculas del complejo principal de histocompati-
bilidad (MHC por sus siglas en inglés: major histocompati -
bility complex) clase I, y se encuentran relacionados en la
inducción de la tolerancia a lo propio.19-21

Estos receptores incluyen:
1. Receptores de células killer tipo inmunoglobulina

(KIRs por sus siglas en inglés: killer cell immunoglobulin-
like receptors)

2. Receptores de leucocitos tipo inmunoglobulina (LIRs
por sus siglas en inglés: leukocyte immunoglobuline-like
receptors)

3. Receptores tipo lectina (CD94/NKG2) 
4. Recep t o res de células k i l l e r tipo lectina de la subfa-

m i lia G1 (KLRG1 por sus siglas en inglés: killer cell lectin-
like receptor subfamily G1), cuyos ligandos aún no se han
identificado.21

Los genes que codifican estas proteínas parecen ser
polimórficos. El loci de los receptores KIR se encuentra
sobre el cromosoma 19q13.42 en el complejo receptor del
leucocito y para los tipo lectina C sobre el cromosoma
12p13.1.19,22

Estos receptores están caracterizados por la presencia de
un inmunoreceptor de tirosina basado en motivos inhibito-
rios (ITIM por sus siglas en inglés: immunoreceptor tyro -
sine-based inhibitory motif) necesarios y suficientes para
llevar a cabo su función inhibitoria; la mayoría de estos
receptores inhibitorios coexisten con isoformas equivalentes
con función activadora.

KIR2DL4 (CD158d o 2DL4)
El receptor 2DL4 (o KIR2DL4, CD158d) de la familia de
los KIR se une de forma específica a las moléculas HLA-G
(human leucocyte antigen), comparte con el resto de los
receptores inhibitorios de esta familia (DL por sus siglas en
inglés: domain large) la presencia de secuencias citoplásmi-
cas ITIM, que median el reconocimiento de lo propio y pro-
tege de la citólisis mediada por células NK.19,23 El gen que
lo codifica se localiza entre la región centroamérica (que
codifica para 3DL3) y el telómero (codifica para 3DL2); se
han identificado transcritos de esta molécula en 68% de las
células mononucleares de sangre periférica.20

El receptor 2DL4 comparte características estructurales

con los receptores inhibitorios, pero también con los de acti-
vación, pues además de poseer secuencias citoplásmicas
ITIM, tienen un aminoácido cargado positivamente en su
segmento transmembranal, lo que es característico de los
receptores activadores.23 Esta característica peculiar llevó a
indagar el papel activador de esta molécula y discernir la
dicotomía funcional en la respuesta de las células NK en
reposo, pues a través de 2DL4 se logra inducir la producción
de IFNγ por estas células, sin que se consiga activar su
capacidad citotóxica y sin necesidad de la activación previa
por otras citocinas,22 o por la señal de otros receptores.24

NKG2A
NKG2A como los receptores inhibitorios de la familia KIR,
también contiene secuencias ITIM y funciona como un
receptor inhibitorio. El gen de esta molécula se expresa en
el 66% de las células NK, y cuando se busca su expresión
asociada con el gen de CD94 se encuentra en 53% de éstas.20

ILT-2 (LIR-1)
Es miembro de la familia de los LIRs, se encuentra estruc-
tural y funcionalmente ligado con glucoproteínas transmem-
branales; es un receptor con un dominio citoplásmico largo
y uno o más ITIM intracitoplásmicos, los cuales reclutan y
activan a las fosfatasas de protein tirosinas 1 y/o 2 (SHP por
sus siglas en inglés: protein tyrosine phosphatases)22 y es el
único que se expresa sobre los linfocitos T, la mayor parte
de los linfocitos T αβ-TCR+ LIR-1+ son negativos para
KIRs, si una minoría de éstos co-expresan KIRs; la mayor
parte de estas células son CD4+.

En las células NK la unión de LIR-1/ILT-2 con los ligan-
dos del MHC I llevan a la inhibición de la citotoxicidad de
estas células al encontrar células blanco que expresan las
moléculas del MHC I. Se propuso un mecanismo de inhibi-
ción similar para las células T; muchos estudios muestran
que la producción de TNF e IFNγ por los linfocitos T está
disminuida por la asociación del TCR con ILT-2/LIR-1, con
daño a la reorganización del citoesqueleto que es desencade-
nada por la activación que induce el TCR. El reconocimien-
to del MHC I por LIR-1 en los linfocitos T puede proveer un
mecanismo regulador para modular y/o disminuir la poten-
cia de su respuesta efectora ante un reto antigénico.21

En el año 2002 se identificó, mediante inmunohisto-
química, la presencia de HLA-G e ILT-2 en cáncer de mama,
estas moléculas estuvieron presentes cuando se observó
activación de HLA-G con respuesta inflamatoria.25

sHLA-G
El sHLA-G es una isoforma del HLA-G producida al igual
que las demás por corte y empalme alternativo del transcrito
primario de HLA-G, las formas predominantes son HLA-
G5 y –G6, conocidas como isoformas secretadas de forma
activa. La liberación de  proteínas de membrana es un pro-
ceso normal.26
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En estudios clínicos realizados en el contexto de las
n e oplasias malignas se ha observado un incremento en los
niveles de sHLA-G en pacientes portadores de melanoma
maligno, así como cáncer de mama y ovario. A través de un
ensayo específico de ELISpot se demostró que las molécu-
las de sHLA-G ex p resan secuencias del intron-4 y son
s e cretadas principalmente por monocitos de sangre periféri-
ca y células tumorales. La secreción de estas moléculas se
vió incrementada en presencia de citocinas Th1 como IFNα,
-β, -γ, mientras las citocinas Th2 (IL-4 e IL-10) tuvieron un
efecto menor. Dada la capacidad de HLA-G para inhibir las
funciones de los linfocitos T y las células NK, las concen-
traciones elevadas de esta molécula de manera sistémica o
en el microambiente tumoral con reducción de la
inmunovigilancia y por lo tanto favorecer la progresión del
cáncer a través de los procesos de invasión y metástasis.27

La expresión de HLA-G en cáncer de mama y mesote-
lioma maligno se encontró asociada con periodos más cor-
tos de supervivencia libre de enfermedad que cuando los
tumores son negativos a este marcador.28

Sistema inmune, cáncer y tratamiento oncológico
El sistema inmune presenta dos tipos de respuesta: la innata
y la adaptativa. En la respuesta innata participan factores
solubles, como las proteínas del complemento y células
efectoras como granulocitos, mastocitos, macrófagos, célu-
las dendríticas y células NK (natural killer por sus siglas en
inglés). La respuesta adaptativa es mediada por linfocitos T
CD4+ y CD8+ (citotóxicos) y por células B productoras de
anticuerpos.29

Respuesta inmune antitumoral
El cáncer es considerado una enfermedad genética; las célu-
las tumorales presentan cambios a nivel molecular que
acompañan a la transformación maligna. Algunos de ellos
pueden ser detectados por el sistema inmune, pero otros se
postula que forman parte de los mecanismos de evasión de
la respuesta inmune empleados por estas células transfor-
madas. Un ejemplo de esto son las mutaciones en pro-
tooncogenes, genes supresores de tumor y otros genes,
resultan en proteínas mutantes que son reconocidas como no
propias por el sistema inmune.30 Por otro lado, dentro de las
proteínas que son reconocidas como propias por el sistema
inmune están aquellas que son sobreexpresadas o lo hacen
en forma aberrante como Ras, Bcr/abk y p53; productos
oncogénicos virales como E6 y E7 del VPH, EBNA-1
(Epstein-Barr Nuclear Antigen) y el antígeno SV40 T
(Simian Virus 40). También son detectadas proteínas induci-
das por situaciones de estrés, como MICA (MHC class I
chain-related A), MICB (MHC class I chain-related B) y
ULBPs (UL16-binding proteins).31

La inmunidad innata puede reconocer a las células tum o ra l e s
mediante re c ep t o res de pat rones de re c o n o c i m i e nto y otras

moléculas en la superficie celular.30 Las células infectadas,
en proceso de transformación y/o malignas pierden o dis-
minuyen la expresión del MHC I, y además, expresan genes
relacionados con estrés, como MICA y MICB, que son
l i gandos del receptor de activación NKG2D expresado por
las células NK, CD8+ y macrófagos. Estas células re c o n o-
cen y matan a las células que sobre ex p resan a los ligandos
de NKG2D.

Las NK detectan también la pérdida del MHC I en la
superficie de las células tumorales, lo cual produce la acti-
vación de las células NK y la lisis de la célula tumoral. Las
funciones efectoras de las células NK están reguladas por un
balance entre señales inhibitorias producidas por receptores
al MHC I y los receptores de activación. Las células den-
dríticas utilizan el CD36 y la avb5 integrina para fagocitar a
las células tumorales apoptóticas.29, 31

Por su parte, el sistema inmune adaptativo, utiliza una vía
indirecta (cross priming por su nombre en inglés) para el
reconocimiento inicial de las células tumorales; dado que las
células tumorales carecen de moléculas coestimuladoras,
importantes para la activación de los linfocitos T, las células
dendríticas fagocitan los detritus de células tumorales y lo
procesan para presentarlo en las moléculas del MHC.  Estas
células incrementan la expresión de moléculas coestimu-
ladoras B7-1 y B7-2, migran a los ganglios linfáticos
regionales, donde inducen la producción de linfocitos T
CD4+ y CD8+ específicos contra el tumor.29 Las células T
pueden reconocer un complejo péptido-MHC, de tal manera
que cuando las células tumorales expresan los productos de
los oncogenes mutados pueden ser eliminadas por las célu-
las T específicas de tumor que reconocen el complejo pépti-
do-MHC.31

En la respuesta inmune contra el tumor también par-
t i c ipan dife rentes citocinas, ya sea actuando dire c t a m e n t e
c o ntra el tumor o regulando la respuesta. Las células NK
secretan IFN-γ, el cual inhibe la proliferación tumoral,
incrementa la apoptosis tumoral, promueve la presentación
antigénica e inhibe la angiogénesis. 

Las células T CD4+ una vez activadas pueden dife re n-
c i arse hacia Th1 o Th2. Las Th1 secretan citocinas que
inducen la inmunidad celular y las Th2 promueven la pro-
ducción de anticuerpos por las células B y la activación de
eosinófilos.31

Respuesta inmune en cáncer de mama
Las células inmunes del hospedero se infiltran hacia el
tumor debido a señales desde el microambiente tumora l ,
en combinación con quimiocinas derivadas del tumor, las cuales
influyen sobre la adhesión, extravasación y migración de
leucocitos. Se ha descrito que en carcinomas de mama hay
una gran proporción de macrófagos asociados con tumor
(TAM).32
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Otro componente importante en la respuesta inmnune
antitumoral, son las células NK, importantes en la respuesta
inmune innata ante células estresadas, infectadas por virus o
con transformación maligna. 

Las NK eliminan células blanco mediante dos mecanis-
mos principales que requieren el contacto directo célula-
célula. En la primera vía, gránulos citoplásmicos de estas
células que contienen perforinas (proteínas que perforan la
membrana celular) y granzimas (proteasas con diferentes
sustratos específicos) son secretadas por exocitosis y juntas
inducen la apoptosis de las células blanco. La segunda vía
requiere de la unión de los receptores de muerte presentes en
las células blanco con sus correspondientes ligandos pre-
sentes en las células NK resultando en la apoptosis dependi-
ente de caspasas.33

En el carcinoma medular de mama se ha observa d o
i n fi ltración importante de linfocitos juntos a las células
anaplásicas, por inmunohistoquímica se demostró que son
pocas las células NK presentes en el tumor, la mayoría de las
células infiltrantes corresponden a células positivas para
CD3, CD8, TIA-1 y granzima B. Además, el porcentaje de
células CD8+ fue mayor que de CD4+, lo que sugiere una
buena respuesta del sistema adaptativo contra el tumor.34

En otro estudio llevado al cabo en pacientes con cáncer
de mama invasor, se ha observado que estos tumores poseen
un número más alto de células NK y agregados de células B
endotumorales. En casos con más de tres ganglios linfáticos
positivos se encontró gran número de células NK endotu-
morales, mientras que en casos con metástasis a ganglios
linfáticos distantes se observó un mayor número de células
T CD8+.35

Las células NK, además de su citotox i c i d a d, p u e d e n
regular favorablemente la respuesta inmune antitumoral, ya
que producen quimiocinas como IL-8, MIP-1α, proteína 1
quimioatrayente de monocitos y RANTES, en respuesta a la
e s t i mulación con células tumorales cubiertas de anticuer-
pos (trastuzumab-anti-HER2); lo que in vivo puede favore-
cer la migración de células T hasta el sitio del tumor.36 Sin
embargo, las funciones efectoras (citotóxicas) de las c é l u l a s
NK son reguladas por un conjunto de señales mediadas
por receptores activadores e inhibidores después de que
estos interactúan con sus ligandos presentes sobre las célu-
las blanco.37

Receptores de activación (NCR’s) de las células NK y
cáncer
Las células NK median la lisis en fo rma pre fe rente de
c é l ulas negativas para moléculas MHC I, sin embargo, hay
células que sí expresan estás moléculas y a pesar de ello, son
blanco de los efectos citotóxicos de esta población celular.
Dentro de los receptores involucrados en esta lisis se
encuentran: NKG2D (Diefenbach A y Raulet DH 2002),
NKp30, NKp44 y NKp46.37,38,39

Uno de los re c ep t o res estimu l a d o res importantes es
NKG2D, el sistema receptor ligando de esta molécula es
importante en el reconocimiento de células sometidas a
estrés (como aquellas que sufren transformación maligna
y/o infectadas por virus) y reconoce a ligandos inducidos
durante estas situaciones como MIC A/B (MHC class I
chain related proteins A and B, por sus siglas en inglés).37

Tres de estos re c ep t o res NKp46, N K p 4 4 , NKp30 son
específicos de las células NK y se denominan receptores de
citotoxicidad natural [NCR’s (natural cytotoxicity receptors,
por sus siglas en inglés)]. La reactividad cruzada mediada
por anticuerpos (cross linking) induce un incremento impor-
tante en la actividad citolítica de las células NK, lo cual se
observa en los ensayos de citotoxicidad redirigida, donde al
bloquear a los receptores con anticuerpos monoclonales
e s p e c í ficos se inhibe dicha actividad citolítica.3 7 N K p 3 0
y NKp46 se expresan en las NK de manera constitutiva,
independientemente de su activación, mientras NKp44 se
expresa únicamente sobre células NK activadas.

NKp46 está caracterizada por dos dominios extracelu-
lares Ig-C2, seguidos de una secuencia de aminoácidos
unidos a ectodominios en la región transmembrana. Esta
molécula despliega en sus ex t remos amino y carbox i l o
t e rminal sitios potenciales de glucosilación; la región trans-
membrana contiene arginina involucrada en la asociación
con diferentes moléculas ITAM (incluyendo CD3ζ y la por-
ción FcγRI), que media la fosforilación de tirosina a través
de la interacción (cross linking) con anticuerpos. Por otro
lado, la porción citoplásmica de este receptor no contiene
motivos funcionales como ITAM típicamente involucrados
en la cascada de señalización.37

La caracterización molecular de NKp30 reveló que este
receptor es un polipéptido caracterizado por una región
extracelular con un dominio tipo inmunoglobulina tipo V. La
porción extracelular posee dos sitios potenciales de glucosi-
lación. La región tra n s m e m b rana contiene arginina de manera
análoga a NKp46; el análisis evolutivo de estas moléculas
s u gi e re que NKp30 ap a rece después de NKp46 y que
p ro b ablemente ha evolucionado durante los últimos 20 millones
de años.37,40,41

El tercer miembro de la familia es una molécula que se
expresa de manera selectiva en las células NK activadas a
través de IL-2, su función parece estar relacionada con un
aumento en la eficiencia de las NK activadas para mediar la
lisis de célula tumoral. La porción proximal transmembrana
contiene un alto porcentaje de residuos de prolina, serina y
treonina. La existencia de la familia de los NCR’s sugiere
que la citotoxicidad natural mediada por células NK es el
resultado de la interacción de sus receptores y los ligandos
expresados en las células blanco. Esta familia de receptores
juega un papel cooperador y sinérgico con la citotoxicidad
mediada por las células NK. El análisis fenotípico y fun-
cional de estos receptores revela que la densidad en la super-
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ficie celular varía en los diferentes individuos  y existe una
correlación directa entre la densidad de los NCR’s y la
capacidad de las células NK para lisar blancos tumorales.

Por otro lado, los tumores en ge n e ra l , d e s a rro l l a n
diversos mecanismos que les permite evadir a la respuesta
i n mu n o l ó gica. Entre ellos tenemos: s e c reción de fa c t o res inmu n o-
supresores, crecimiento en sitios de privilegio i n mu n e,4 2

reducción de la antigenicidad por disminución de la ex p re-
sión del MHC I y/o carencia de moléculas coest i mu l a d o-
ra s , la inducción de células T supre s o ra s , d e s a rro llo de
tolerancia del hospedero hacia los antígenos tumorales,43

evasión de apoptosis por defectos en la expresión o función
de Fas, inducción de apoptosis a células inmunes por expre-
sión de Fa s L , d i s m i nución de la ex p resión de cadena
ze t a , va riación antigénica y producción de VEGF y T G F -
b e t a .4 4 - 4 6

La inmunosupresión es una característica identificada en
pacientes con cáncer. En el caso de cáncer de mama se ha
e n c o n t rado una marcada alteración en la secreción de
I F N -γ , además de un cambio observado hacia una respuesta
de tipo TH2 (altos niveles de IL-4), lo que disminuye la
respuesta citotóxica.47

La sobre ex p resión del oncogen HER-2 en carc i n o m a
de mama humano está asociado con un curso más agresivo
de la enfe rm e d a d, p e ro además es un blanco terap é u t i c o
ap ro p iado para terapia específica con el anticuerpo mono-
clonal específico trastuzumab, el cual es terapéuticamente
activo en carcinomas de mama positivos a HER-2; sin
embargo, un número importante de tumores HER-2 posi-
tivos no responden a la terapia dirigida a HER-2, situación
que sugiere otras vías de evasión de la respuesta inmune
anti-tumoral en algunos tumores mamarios. 

Algunos estudios pre clínicos sugi e ren a la citotox i c i-
dad celular dependiente de anticuerpos como el principal
mecanismo de acción por lo que resulta importante inve s t i ga r
la actividad de las NK durante el tiempo del trat a m i e n t o ,
especialmente en pacientes tratados con drogas inmu n o-
s u p re s o ras. 

La vacunación profiláctica ha mostrado eficacia comple-
ta en modelos preclínicos. Los estudios de inmunoterapia
activa utilizando una variedad de regimenes de vacunación
c o n t ra HER-2 en ratones con tumor y pacientes, ha demostra-
do una eficacia modera d a .4 8

Radioterapia y respuesta inmune
El tratamiento con radioterapia induce una supresión pro-
longada en ciertas subpoblaciones de linfocitos, entre ellas
NK y linfocitos T citotóxicos, tal como se ha observado en
pacientes con cáncer de cérvix sometidas a radioterapia; sin
e m b a rgo , algunas evidencias sugi e ren que tanto esta
m o d a lidad terapéutica como la quimioterapia al estar rela-
cionadas con estrés genotóxico, secundario al daño al DNA
inducen una respuesta relacionada con la inducción de la

expresión de ligandos para NKG2D sobre la superficie de la
célula tumoral, lo que puede desencadenar, aunque en forma
indirecta, la activación del sistema inmune innato a través de
las células NK.49,50

Conclusiones
El cáncer de mama es una enfermedad micrometastásica,
por lo que la principal causa de muerte son  las metástasis a
distancia. A pesar de grandes avances en el conocimiento de
factores pronósticos aún no es posible predecir el desarrollo
de metástasis en pacientes en forma específica.10

En el escenario descrito previamente es patente la necesi-
dad de nuevos marcadores para identificar pacientes de alto
riesgo para desarrollar enfermedad metastásica, lo que le
permitirá al oncólogo el establecimiento de estrategias de
manejo individualizadas de acuerdo con el perfil de riesgo
del sujeto y a la caracterización biológica del tumor.

Los modelos de progresión metastásica proponen que
algunas subpoblaciones de células tumorales adquieren ven-
tajas genéticas con una base evolutiva,11 y son capaces de
ge n e rar metástasis y nu evos tumores sólidos en sitios
d i stantes, en virtud de sus mecanismos de evasión de la
respuesta inmune.

El HLA-G es una molécula implicada en la evasión de la
respuesta inmune mediada por linfocitos T y células NK,
la cual interactúa con los receptores inhibitorios (ILT-2,
KIR2DL4, NKG2D, etcétera) en la superficie de estas célu-
las para impedir el reconocimiento inmune, al ser estudiadas
en tejido mamario maligno, su presencia se encuentra rela-
cionada con menores tasas de supervivencia y del periodo
libre de enfermedad.

Por otro lado, la expresión de los receptores de activación
( N C R ’s) de las células NK, se han observado disminu i d a
en las pacientes con cáncer cervicouterino y con lesiones
premalignas, al compararse con pacientes sin enfermedad
c e rvical y su presencia es factor determinante en la activa c i ó n
de estas poblaciones celulares en la respuesta antitumoral,
modelo que puede ser aplicado para evaluar la respuesta
inmune celular en cáncer de mama.

Estos fa c t o res pueden ser marc a d o res moleculares imp o r-
tantes con valor pronóstico en la respuesta clínica al tratamien-
to sistémico y loco-regional de las pacientes con cáncer de
m a m a , por lo que en un futuro inmediato será import a n t e
eva l u a rlos en el escenario clínico de este grupo de pacientes.5 1
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Introducción 
El cáncer de vejiga es una de las neoplasia urológicas más
frecuentes y la incidencia continúa incrementándose. A
nivel mundial se reportaron  261 000 casos nuevos en el año
2005, de los cuales 115 000 murieron a causa de la enfer-
medad.1 En México,2 esta  enfermedad es tres veces más fre-
cuente en el hombre que en la mujer, observándose que su
riesgo aumenta con la edad, principalmente después de los
50 años. 

La histología más frecuente es el carcinoma de células
transicionales, el cual representa hasta 85% de los casos. La
estadificación es parte importante de la evaluación inicial,
ya que en estadios tempranos de la enfermedad, la cirugía
rep resenta la piedra angular de tratamiento. En etap a s
l o c o rregionalmente avanzadas se han alcanzado logro s
t e rapéuticos con el uso de quimiorradioterapia, lo cual ha
p e rmitido la pre s e rvación de órga n o s , con mejoría en la
c a lidad de vida.3 En etapas avanzadas, el tratamiento per-
mite mejorar la calidad de vida y la sobrevida de dichos

pacientes, alcanzando con esquemas de quimioterapia efec-
tiva, medianas de supervivencia de hasta 12 meses. Hasta
hace poco tiempo, el tratamiento estándar en enfermedad
metastásica era el esquema de M-VAC,4 pero con una gran
limitante debido a su toxicidad; recientemente ha surgido la
combinación de platino más gemcitabina, la cual se com-
para con el régimen estándar de M-VAC y logra la misma
superv ivencia global y libre de enfe rm e d a d, p e ro con
mejor tolerancia y avalado por la reciente publicación de
resultados a largo plazo.5 La mayoría de combinaciones
usadas para esta neoplasia están basadas en cisplatino, pro-
duciendo mejoras en la calidad de vida, manteniendo una
ventaja en sobrevida y reduciendo las toxicidades rela-
cionadas con agentes tradicionales. 

Con el advenimiento de la biología molecular se ha logra-
do un mejor conocimiento de los mecanismos de enfer-
medad, con lo que ha sido posible también el diseño de
nuevos agentes, que se han incorporado a los agentes actual-
mente disponibles para uso clínico. Dentro de éstos, se
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Cáncer de vejiga avanzado
Advanced Bladder Cancer

Resumen
El cáncer de ve j i ga es una de las neoplasia uro l ó gi c a s
más f recuentes a nivel mundial. En etapas ava n z a d a s , e l
t rat amiento permite mejorar la calidad de vida y la super-
vivencia, alcanzando con esquemas de quimioterapia una
mediana de supervivencia  de hasta 12 meses. La búsqueda
para ofrecer mejores esquemas terapeúticos lleva a incluir
nu evos agentes con mecanismos de acción distintos. Este
es el caso de una paciente de 48 años, con diagnóstico de
cáncer de vejiga avanzado que fue tratada con una combi-
nación de gemcitabina/cisplatino/bevacizumab y en quien
se obtuvo respuesta completa después de seis ciclos de
quimioterapia. La evaluación del tumor se hizo por PET-CT,
lo que rep resenta evidencia cínica del beneficio del
tratamiento de quimioterapia de combinación con esquema
estándar acompañada de un agente antiangiogénico
Pa l ab ra s cl ave : c á n c e r d e ve j i ga , q u i m i o t e rap i a , a n t i a n-
gi og é n i c o s .

Abstract 
Bladder cancer is one of the most frequent urologic malig -
nancies world wide. In advanced disease, chemotherapy
treatment is beneficial in terms of quality of life and pro -
l o n ging surv ival. However the median surv ival is 12 months.
The search of new combinations with different mechanism
of action to try to offer better options, resulted in the
treatment of a 48 year old woman, with advanced bladder
c a ncer with a combination of G e m c i t ab i n e / C i s p l at i n
/ B eva c i z u m ab, the patient obtained a Complete re s p o n s e
after 6 cycles, the tumor assessment was done by PET-CT,
this case rep resents clinical evidence of the combinat i o n
of standard treatment plus an antiagiogenic agent.
Key wo rd s : B l a dder cancer, C h e m o t h e rapy, A n t i a n gi oge n i c s .



destaca el anti-factor de crecimiento del endotelio vascular
(VEGF) bevacizumab, ya aprobado para el tratamiento de
primera línea del cáncer colorectal avanzado combinado con
oxaliplatino, 5-fluorouracilo y ácido folínico6 y con resulta-
dos prometedores en otras neoplasias como pulmón, riñón y
mama. 

Caso clínico
Se trata de paciente femenino de 48 años de edad. Entre sus
antecedentes de importancia padeció de infecciones de vías
urinarias crónicas de 1997 a 2002. 

Su padecimiento inició en marzo 2002, presentando
hematuria macroscópica y retención aguda de orina, por lo
que acude con urólogo quien le realiza cistoscopia, c o n
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Figura 1. Tomografía por emisión de positrones (enero, 2006).

Figura 2. Tomografía computada (enero, 2006).

Figura 3. Tomografía computada (enero, 2006).

Figura 4. Tomografía por emisión de positrones (abril, 2006).
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h a llazgo de tumoración de 2 x 3 cm se realiza biopsia con
reporte de carcinoma de células transicionales. Es remitida
con urólogo oncólogo para cistectomía radical, la que se
realizó el 17 de abril de 2002 con reporte de patología de:
carcinoma de células transicionales, grado IV de la clasifi-
cación de ASH, con áreas de diferenciación epidermoide,
multicéntrico, infiltrando hasta el tercio interno de la capa
muscular, con permeación vascular. Uréteres y uretra sin
infiltración. Nueve ganglios pélvicos derechos sin metásta-
sis, cuatro ganglios pélvicos izquierdos sin metástasis.

Fue valorada por el oncólogo médico para tratamiento
adyuvante y recibió seis ciclos de gemcitabina + carboplati-
no, iniciando vigilancia en octubre 2002.

En julio 2005 presenta dolor en miembro pélvico izquier-
do y es evaluada con estudios de imagen sin evidencia de
actividad tumoral, recibiendo tratamiento sintomático por
radiculopatía. En diciembre 2005 presenta incremento del

dolor en miembro pélvico izquierdo con limitación fun-
cional, por lo que se realiza estudio de resonancia magnéti-
ca nuclear de pelvis en enero 2006, con hallazgo de activi-
dad tumoral ganglionar y músculo-esquelética de primario
desconocido. Por lo anterior, se realiza estudio de tomo-
grafía con emisión de positrones y tomografía computada
(PET-CT), que muestra incremento del metabolismo en
hígado, acetábulo izquierdo y conglomerados ganglionares
retroperitoneales. (Figuras 1, 2 y 3) A la exploración física,
se encuentra con ECOG de 2, elevación de las pruebas de
funcionamiento hepático (DHL, FA ) , t rombocitosis  y anemia.

En enero de 2006 inicia tratamiento con quimioterapia
paliativa con esquema de gemcitabina (1000 mg/m2, días 1,
8 y 15)/cisplatino (70 mg x m2, día 2)/beva c i z u m ab (5 mg
x m2, días 1 y 15), repitiéndose el esquema cada cuat ro
s e manas. Después de tres ciclos de quimioterapia se realizó
P E T-CT para evaluar respuesta objetiva y se rep o rt a
‘‘Disminución de volumen y número de lesiones; persiste
aumento de actividad metabólica en relación con actividad
tumoral en el segmento IV del hígado y en el acetábulo
izquierdo’’ considerándose respuesta parcial de acuerdo con
los criterios RECIST (Figuras 4, 5 y 6).
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Figura 5. Tomografía computada (abril, 2006).

Figura 6. Tomografía computada (abril, 2006).

Figura 7. Tomografía por emisión de positrones (julio, 2006).
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Continuó tres ciclos más de quimioterapia con el mismo
esquema; se realizó nueva PET-CT para evaluación objetiva
p o s t e rior a seis ciclos de quimioterapia con rep o rte de
re s p u e sta completa de acuerdo con RECIST ( Fi g u ras 7, 8 y 9).
Discusión:
El presente caso representa evidencia cínica del beneficio
del tratamiento de quimioterapia de combinación con esque-
ma estándar a pesar de haberse utilizado como tratamiento
adyuvante, pero aunado con un agente a n t i a n gi og é n i c o ,
o b s e rvándose respuesta espectacular en esta paciente con
enfermedad diseminada y con gran carga tumoral. El PET-
CT nos permite correlacionar la respuesta clínica observada
con estudios de imagen convencionales, y actualmente su
uso clínico en esta neoplasia se encuentra en investigación
para definir mejor su papel en la evaluación de la respuesta
y garantizar una estadificación confiable. Es importante
señalar que el presente caso no representa una ev i d e n c i a
s u ficiente que nos permita modificar nu e s t ra práctica

diaria, pero ofrece una esperanza en la búsqueda de m e j o re s
resultados en el tratamiento del cáncer vesical ava nzado,
mismos que deberán ser confirmados en ensayos cl í n i c o s
c o n t ro l a d o s , a s eg u rando que dicha respuesta se acompañe de
un control duradero de la enfermedad, que se refleje en una
mayor sobrevida y calidad de vida.
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Figura 8. Tomografía computada (julio, 2006). Figura 9. Tomografía computada (julio, 2006).
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