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Editorial

Medicina traslacional  
en la oncología mexicana

El concepto de medicina traslacional es relativa-
mente nuevo. Su definición no es tan compleja 
como su implementación: es la interacción de la 

investigación básica, clínica y epidemiológica para redu-
cir la incidencia y morbimortalidad del cáncer.

manejar cuestiones de laboratorio básico contacta a estos 
grupos separando con claridad lo que interesa a cada uno 
sin compartir la experiencia del laboratorio.

El investigador epidemiológico centra su trabajo en 
grupos de población, analizando someramente los aspec-
tos clínicos y prácticamente sin tener contacto con nin-
gún laboratorio. Su plazo de estudio es a largo o muy largo 
plazo.

Teniendo esto en mente podemos darnos cuenta que 
las metas de cada grupo son dispares y rara vez confluen-
tes, de tal manera que deben pasar muchos años para que 
un resultado de algún estudio de estas áreas se vuelva de 
interés para las otras, debiendo esperar a “traducir” ese re-
sultado al lenguaje del área interesada.

La intención de la medicina traslacional (que implica 
dos conceptos, uno por traducir y otro por trasladar) 
es integrar las tres disciplinas para obtener estudios de alto 
impacto para cada área, pero aún más para los pacientes 
que se pueden beneficiar de ello.

Existen instituciones en el mundo que llevan este 
concepto a la práctica como una norma oficial de traba-
jo, como el Centro Nacional de Enfermedades Tumo-
rales del Hospital Universitario de Heidelberg, en donde 
la mayor parte de los casos que reciben son evaluados en 
un contexto multidisciplinario desde el punto de vista 
clínico (cirujano, radiooncólogo, oncólogo médico, etc.) 
pero con participación de áreas básicas y epidemiológicas. 
Este abordaje conjunto lleva a ofrecer a los pacientes no 
sólo las opciones actuales de manejo clínico, sino los ensa-
yos clínicos adecuados a su caso recopilando a la vez infor-
mación epidemiológica que repercutirá posteriormente 
en las otras áreas.

La Sociedad Mexicana de Oncología (SMeO) en un 
intento por estar a la vanguardia en el manejo del paciente 
oncológico, desde hace varios años ha tratado de integrar a 
las disciplinas clínicas, básicas y epidemiológicas, comen-
zando por la presentación de cursos de biología molecular 
para clínicos, cursos de medicina traslacional para básicos 
y epidemiólogos y mantener la pluralidad de sus comités 
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Nuevas herramientas y aplicaciones

Investigación básica Investigación clínica

Investigación epidemiológica

Esta interacción que pareciera básica para poder 
optimizar recursos y obtener mejores resultados para el 
paciente, se dificulta por una razón simple: las tres áreas 
que deben interactuar hablan diferentes idiomas, técnica-
mente hablando.

El investigador básico “puro” centra su trabajo en 
el laboratorio, en donde desarrolla proyectos de investi-
gación que son de interés particular de un grupo como 
respuesta a una pregunta experimental, buscando (sic) 
el conocimiento por el conocimiento mismo. Esto lleva 
a encontrar proyectos laboriosos, de alta complejidad y 
costo, y con frecuencia de larga evolución con resulta-
dos que en muy pocos casos tienen aplicabilidad clínica a 
corto plazo. Por esta razón sus deliberaciones se basan en 
aspectos moleculares relacionados con las técnicas utili-
zadas que en raras ocasiones entienden los otros grupos. 

El investigador clínico “puro” centra su trabajo en 
el paciente, utilizando técnicas prácticas y buscando re-
sultados a corto plazo. En muchas ocasiones si requiere 
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para que la interacción se dé en un formato casual y sin 
presión.

Continuaremos este esfuerzo de interacción no sólo 
en el Congreso Nacional y los cursos regulares, sino 
también a través de la Gaceta Mexicana de Oncología 
(GAMO), que tiene una gran aceptación en la comuni-
dad oncológica de nuestro país.

Información consultada en:
1. http://en.wikipedia.org/wiki/Translational_research
2. http://www.cancer.gov/trwg/TRWG-definition-and-TR-continuum
3. http://nihroadmap.nih.gov/clinicalresearch/overview-translational.asp
4. http://www.heidelberg-university-hospital.com/index.php?id=61 

Dr. Adolfo Fuentes Alburo 

Instituto Nacional de Cancerología. 
Cargo en la SMeO: Coordinador de las sociedades inter-
nacionales: ASCO, SLACOM Y FLASCA.
Correspondencia: Dirección. Camino a Santa Teresa 
# 1055-123. Héroes de Padierna. C.P. 10700 México 
D.F. Correo electrónico: adolfo_fa@yahoo.com
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Artículo original

Resultados del primer programa  
de detección oportuna de cáncer de mama  
en México mediante pesquisa con mastografía 

Results of the first program of early detection of breast  
cancer through screening with mammography in Mexico 

Rodríguez-Cuevas SA,1 Guisa-Hohenstein F,1 Labastida-Almendaro S,3 Espejo-Fonseca R,2 
Capurso-García M,1 Ruvalcaba-Limón E,1 Ramírez-Bollas J,1 Rodríguez-Flores G,2 Madero-
Preciado L,2 Serratos-Garduño E.1

T Resumen

Antecedentes: El cáncer de mama continúa siendo la 
primera neoplasia maligna de las mujeres en el mundo 
y es un problema de salud pública, tanto en países desa-
rrollados como en emergentes. En estos últimos se ha do-
cumentado un incremento en la frecuencia y mortalidad 
en años recientes, y desgraciadamente la mayoría se diag-
nostican en etapas localmente avanzadas con probabilida-
des de curación del orden de 30 a 50% con predominio 
en mujeres jóvenes. Debido al éxito de los programas de 
pesquisa con mastografía iniciados en las décadas de 1970 
y 1980 tanto en Europa occidental como en Estados 
Unidos, se ha logrado reducir la mortalidad por cáncer 
de mama hasta en 40%, por tal motivo la American Can-
cer Society y la US Preventive Service Task Force en Estados 
Unidos, así como la Norma Oficial Mexicana para Cán-
cer de Mama y el Consenso Nacional sobre Diagnóstico 
y Tratamiento del Cáncer de Mama, han recomenda-
do efectuar este estudio a todas las mujeres mayores de  
40 años en forma anual o bianual. 

T AbstRAct

Background: Breast cancer is the most frequent malignant 
neoplasia worldwide. In emergent countries as Mexico, an in-
crease has been shown in frequency and mortality, unfortuna-
tely, most cases in advanced loco-regional stages developed in 
young women.
The success of breast screening in mortality reduction has been 
observed since 1995 in Western Europe and the U.S., whe-
re as many as 40% mortality reductions has been achieved. 
Most countries guidelines recommends an annual or biannual  
mammography for all women >40 years of age.
Methods: In 2005, FUCAM, a non-lucrative civil founda-
tion in Mexico join with Mexico City government, initiated 
the first voluntary mammography screening program for women 
>40 years of age residing in Mexico City’s Federal District. 
Mammography was carried out with analogical mammographs 
in specially designed mobile units and were performed in the area 
of women’s domiciles.
Results: This report includes data from 96,828 mammogra-
phies performed between March 2005 and December 2006 

1 Cirujano, 2 Radiólogo, 3 Médica Bioestadística. Instituto de Enfer-
medades de la Mama, FUCAM.
Correspondencia: Dr. Sergio A. Rodríguez Cuevas. Av. Bordo 
100, Viejo Ejido Santa Úrsula Coapa, Coyoacán, C.P. 04980.  

México, D.F. Teléfono: 56 79 83 07. Correo electrónico: sergiorocue@
gmail.com.
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T IntRoduccIón

El cáncer de mama continúa como la primera neoplasia 
maligna de las mujeres en el mundo y es un problema de 
salud pública, tanto en los países desarrollados como en 
los emergentes, donde se ha evidenciado un incremento 
en su frecuencia y mortalidad (Imagen 1). Para el año 
2004 la Organización Mundial de la Salud calculó que se 
diagnosticarían más de 1’200,000 nuevos casos de cáncer 
de mama (19% del total de cánceres en la mujer).1 Su 
frecuencia varía ampliamente y así los países norteame-
ricanos y europeos son los que tienen la frecuencia más 

Métodos: Con ese objetivo se inició en 2005 una cam-
paña de pesquisa mastográfica gratuita en mujeres mayo-
res de 40 años, habitantes de la Ciudad de México que 
voluntariamente quisieran participar, efectuando los es-
tudios en unidades móviles en el área donde habitan las 
mujeres. 
Resultados: Se presenta el análisis de 96,828 mastogra-
fías efectuadas entre marzo del 2005 y diciembre del 2006 
y de 73,232 realizadas de enero a diciembre del 2007. En 
la primera serie, 1% presentó mastografía anormal (BI-
RADS 0, 4 y 5) y en quienes se diagnosticaron 208 cán-
ceres de mama de 949 mastografías anormales (27.7%), 
con 56.7% diagnosticados en etapas tempranas (in situ, 
etapa I y IIA). En la serie del 2007 se diagnosticaron 212 
cánceres de mama para una tasa de 2.89 al millar de mas-
tografías efectuadas, de ellas 47.9% correspondieron a 
etapas tempranas (0-I-IIA).
Discusión: La tasa de cáncer de mama de la mujer 
mexicana por medio de la detección con mamografía, 
es inferior a la europea o norteamericana. Los prin-
cipales factores que aumentan el riesgo de cáncer de 
mama fueron: historia familiar de cáncer de mama, 
nuliparidad, primer embarazo después de 30 años, la 
ausencia de la lactancia materna, la cirugía de mama 
anterior y el aumento de la edad. La mayoría de los 
cánceres se diagnosticaron en mujeres menores de 60 
años (68,5%), con una edad promedio de 53.55, coin-
cide con datos anteriormente publicados. Es impera-
tivo sensibilizar y educar a nuestra población para que 
acepte la visita a los Centros Especializados de Mama.

Palabras clave: cáncer de mama, pesquisa, mastografía.

and 73,232 in 2007. There were 1% in 2006 and 3.44% 
in 2007 of mammographies in BIRADS 0, 4 or 5 and  
208 in 2006 and 212 in 2007 women with abnormal ma-
mmographies (27.7%) had breast cancer, a rate of 2.1% in 
2006 and 2.8% in 2007, there were diagnosed in early stages 
in 54.75% (in situ or stage I or stage II A), 47% in stages II 
B or III and only 3% in stage IV, nevertheless 21% of those 
women with abnormal mammography did not present for fur-
ther clinical and radiologic evaluation despite being personally 
notified at their home addresses. Discussion: The breast cancer 
rate of Mexican women submitted to screening mammography 
is lower than in European or North-American women. Fa-
mily history of breast cancer, nulliparity, first pregnancy after 
30 years, absence of breast feeding, previous breast surgery and 
increasing age are factors that increase the risk of breast cancer. 
Most cancers were diagnosed in women’s age below 60 years 
(68.5%) with a mean age of 53.55 corroborating previous data 
published. It is mandatory to sensitize and educate our popu-
lation with regard to accepting to visit the Specialized Breast 
Centers. 

Key words: breast cancer, screening, mammography.

elevada, mientras que los países de Asia y África tienen 
la más baja.2 Los países latinoamericanos, en general, 
también tienen una baja frecuencia, excepción hecha de 
Argentina y Uruguay que tienen tasas semejantes a la  
de los países europeos2 (Imagen 2). Este hecho es po-
siblemente explicable por la conformación mayoritaria-
mente europea del origen de su población, a diferencia 
del resto de los países latinoamericanos donde el mesti-
zaje entre indígenas, europeos y negros es la característica 
predominante.

En años recientes se ha informado un incremento 
paulatino del cáncer de mama en muchos países asiáticos, 
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en particular en Japón y Singapur, donde se ha produci-
do un cambio en el estilo de vida (“occidentalización”)3 

y existe evidencia de que los descendientes de migrantes 
hispanos en Estados Unidos, tienen tasas de cáncer que 
se acercan a la de las mujeres blancas no-hispanas, debi-
do a la transculturización.4 Este fenómeno también está 
siendo observado en nuestro país, donde tenemos dife-
rencias regionales importantes, con mayor frecuencia de 
cáncer de mama en los estados del norte y centro del país, 
en el que las mujeres gozan de un estado socioeconómi-
co y cultural más elevado, con estilo de vida más seme-
jante al de las mujeres de Estados Unidos (tabaquismo, 
obesidad, sedentarismo, ingesta de alcohol, dieta rica en 
grasas animales, ausencia de lactancias y embarazos tar-
díos), mientras que, en los estados donde predomina la 
población indígena y de menor nivel socioeconómico 
(Chiapas, Oaxaca, Yucatán) la frecuencia es mucho más 
baja5-7 (Imagen 3). Estas observaciones sugieren que los 
factores ambientales y de estilo de vida juegan un papel 
muy importante en el desarrollo del cáncer de mama, ya 
que los estudios de las poblaciones emigrantes de Asia 
en Estados Unidos, han demostrado que en la siguiente 
generación, ya nacida en Estados Unidos, se incrementa 
el riesgo de desarrollar cáncer de mama, 60% mayor 
que el de sus poblaciones de origen, sobre todo si en su 
país de origen eran habitantes rurales.8

En México existen, incluso, estados donde el cán-
cer de mama ha rebasado ya al carcinoma cervicouteri-
no como primera causa de mortalidad en mujeres. En 
el estado de Jalisco, por ejemplo, desde 1997 el cáncer  
de mama ocupa el primer lugar, con una tasa de morta-
lidad de 15.82% por 100,000 mujeres y la frecuencia de 
cáncer de mama es ya casi similar (17.9% vs. 18.8%) a la 
del cáncer cervicouterino.9

Es notorio que en todo el mundo persiste un incre-
mento en la frecuencia del cáncer de mama y que este 
incremento es mayor en los países desarrollados, por 
ejemplo, en Estados Unidos el número de casos aumentó 
progresivamente de 1970 a 1997 en 161% (de 69,000 a 
180,200) y el número de muertes por esa enfermedad en 
cerca de 50% (de 30,000 a 49,000).10-11 Este cambio fue 
en gran parte debido al aumento del número de muje-
res en riesgo, particularmente mujeres mayores,12 pero in-
dependientemente, cuando se analiza la tasa de incidencia 
ajustada a la edad, ésta muestra un incremento anual de 
1% de 1940 a 1980, y a partir de ese año el incremento se 
aceleró a 4% anual, estabilizándose en 111.3 por 100,000 
a partir de 1995.13 Recientemente, se reportó una dismi-
nución en el número de cánceres de mama (180,510 para 
el 2007), debido al declive en el uso de terapia hormo-
nal de reemplazo en las mujeres posmenopáusicas de ese 
país.14 El crecimiento acelerado a partir de 1980 es debi-
do, en parte, a que desde entonces se ha ido generalizando  

n = 29,075
Fuente: RHNM
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Imagen 1. 
Incidencia y mortalidad mundial por cáncer en mujeres. Organización Mundial de la Salud

Imagen 2. 
Distribución de la incidencia de cáncer de mama en el mundo
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el uso de la mastografía de pesquisa.15-16 Así, la proporción 
de mujeres blancas de 50 a 59 años de edad, de Estados 
Unidos que han tenido mastografía fue de 46% en 1987, 
68% en 1990 y 76% en 1992.17 Otras causas que expli-
carían el aumento en la frecuencia a partir de 1980 serían 
los cambios en la maternidad, con tendencia a retardar 
el primer nacimiento y disminuir la paridad, uso genera-
lizado de anticonceptivos orales y terapia estrogénica de  
reemplazo, aun cuando el papel exacto de estos factores 
en el desarrollo del cáncer de mama no está bien definido. 

Si bien, en los países del norte de Europa, Cana-
dá y Estados Unidos se ha observado una disminución 
evidente de la mortalidad por cáncer de mama, gracias 
al uso generalizado de la mastografía de pesquisa y a la 
disponibilidad de mejores terapéuticas, esta disminución 
no ha alcanzado a los países mediterráneos o ex socia-
listas europeos (España, Portugal, Grecia, Italia, Hungría 
y Polonia).18 En Estados Unidos el cáncer de mama es 
la neoplasia maligna más frecuente, con 214,600 nue-
vos casos en 2006, que representan 32% del total de cán-
ceres en la mujer, de las cuales se estiman que morirán 
41,430 (19%).19 Globalmente, se considera que 1 de 
cada 8 mujeres en ese país desarrollará cáncer de mama 
y que 1 en 28 tienen riesgo de morir por esa enferme-
dad. En México, el cáncer afecta más frecuentemente a 
las mujeres (62.5% vs. 37.5%). En el 2001 se informaron 
102,657 casos de cáncer en el Registro Histopatológico 

de Neoplasias Malignas, SSA,6 de los cuales el cáncer de 
mama representó 11,242 casos, ocupando el segundo lugar 
de los cánceres en la mujer, con 17% del total. La tasa de 
mortalidad por cáncer de mama se ha elevado en Méxi-
co de 13.6 por 100,000 mujeres a 15.7 por 1000,000 en 
el 2007 (Imagen 4). En México, 47% de las muertes 
por cáncer de mama ocurren en mujeres entre los 45 y  
64 años y la Secretaría de Salud calcula un promedio 
de 21 años de Vida Productiva Perdidos por cada mujer 
con un impacto económico de $3,107’505,000 pesos en 
el 2001.

En México se presentan casos de cáncer de mama 
desde la segunda década de la vida y se incrementa su 
frecuencia rápidamente hasta alcanzar la máxima entre 
los 40 y 54 años y luego mostrar un descenso paulatino 
después de la quinta década6 (Imagen 5). Es importante 
mencionar que en México, la mujer desarrolla el cáncer 
de mama en promedio, una década antes que las europeas 
o norteamericanas (51 vs. 63 años), hecho en parte ex-
plicable por la conformación de la pirámide poblacional 
mexicana, donde predominan las mujeres jóvenes.20 

Este hecho también se presenta en muchas de las po-
blaciones latinoamericanas y en las de Japón y China, su-
giriendo la existencia de factores genéticos y/o estilos de 
vida comunes. Esto representa a su vez un problema en 
el diagnóstico, ya que el estándar de oro del diagnóstico 
oportuno, la mastografía, es menos eficaz en las mamas 
densas de las mujeres jóvenes y explica en parte, por qué 
en ese grupo de mujeres (menores de 45 años) en nues-
tro país, el diagnóstico es más frecuentemente tardío, con 
media de edad de las mujeres con etapas III de 48 años y 

Fuente: IARC, Globocan 2002.
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68% son premenopáusicas.21 En los países desarrollados 
el riesgo es mayor en las mujeres posmenopáusicas y se 
incrementa hasta los 70 años.

Es evidente que existe un aumento considerable 
de riesgo cuando hay antecedente familiar de cáncer de 
mama, especialmente si la neoplasia se presentó en edad 
premenopáusica o en forma bilateral, en familiares de 
primer grado de consanguinidad, con un incremento  
de riesgo de 1.5 a 3 veces mayor del esperado en la pobla-
ción general, y si son varios los familiares consanguíneos 
afectados, el riesgo puede elevarse hasta 5 a 9 veces más.22 
Sólo existe un estudio en México que analiza la histo-
ria familiar de cáncer de mama en una muestra peque-
ña, donde informan 10% de familiares con antecedente 
de cáncer de mama en las mujeres con cáncer de mama 
y de 1% en los controles,23 y no se han hecho estudios 
para determinar la frecuencia de mutaciones genéticas en 
nuestra población.

La edad temprana de la menarquia (antes de los 12 
años) ha sido invocada como uno de los factores que in-
crementan el riesgo de 1 a 1.8 veces en las mujeres blancas 
de Estados Unidos.24 En nuestro país hemos observado que 
la edad de la menarquia es con mucha frecuencia menor 
a los 12 años, sobre todo en las mujeres indígenas o ha-
bitantes de “tierra caliente” donde se reportan embarazos 
desde los 9 años de edad. Desgraciadamente sólo existe 
un estudio previo relativo a la menarquia en México, que 

data de 1970, donde se demuestra que la media de edad 
de la menarquia es de 12 años.25 Dado que nuestro país 
tiene una baja frecuencia de cáncer de mama, no podría-
mos pensar que fuera un factor que incremente el riesgo 
en nuestras mujeres, sin embargo, es necesario conocer 
mejor este aspecto que no ha sido estudiado ampliamente 
en nuestra población.

La aparición tardía de la menopausia (55 años o más) 
incrementa 2.5 el riesgo, mientras que la menopausia 
artificial por castración quirúrgica, antes de los 40 años, 
ha mostrado disminuir significativamente el riesgo.26 La 
lactancia y la multiparidad han sido demostradas como 
factores que disminuyen el riesgo de cáncer de mama, 
mientras que cuando tienen el primer embarazo a tér-
mino por arriba de los 30 años o son nulíparas, el riesgo 
de cáncer de mama se eleva.27 El efecto protector de la 
lactancia difiere en forma importante en las diferentes 
poblaciones analizadas. Así, en las poblaciones asiáticas y 
en México, entre las poblaciones indígenas y de menores 
niveles socioeconómicos, donde la duración de la lactan-
cia es sustancialmente mayor, es donde se ha demostrado 
un mayor efecto protector.28,29

La utilización de anticonceptivos orales no ha mos-
trado, en la mayoría de las investigaciones publicadas, un 
aumento o disminución del riesgo de cáncer de mama, 
pero el uso de estrógenos exógenos conjugados en la te-
rapia hormonal de reemplazo, administrada por periodos 
prolongados (mayor a 5 años) incrementa, en estudios de 
meta-análisis, 2% anual el riesgo de las mujeres posme-
nopáusicas.30 Recientemente, se publicó que el uso de 
combinación de estrógenos y progestágenos, continuos 
o secuenciales, incrementa aún más el riesgo de cáncer de 
mama (51% mayor cuando los utilizan más de 5 años), lo 
que ha llevado a suspender el reclutamiento de pacientes 
en varios estudios prospectivos que se desarrollan en Eu-
ropa y Estados Unidos.31-34 No existen estudios en nues-
tro país acerca de la relación entre uso de anticonceptivos 
o terapia hormonal y cáncer de mama en mujeres mexi-
canas.

Desde hace muchos años se ha sugerido una asocia-
ción entre dieta y cáncer mamario. La mayor frecuencia 
de esta enfermedad en Estados Unidos y Europa, y la baja 
incidencia en Asia y América Latina han sido correlacio-
nadas con el mayor consumo de grasas animales y azúca-
res refinados en la dieta occidental.35 

Se ha sugerido que la estatura, volumen mamario, 
estructura corporal y la obesidad son factores de riesgo. 
Mujeres cuya tallas es mayor a 1.67 m tienen un mayor 
riesgo que las que miden menos de 1.59 m. Mujeres altas 
y delgadas con mamas grandes tienen mayor riesgo, sobre 
todo antes de los 45 años.36 Las mujeres que aumentan 

n = 29,075
Fuente: RHNM
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de peso más de 27 kg de su juventud a la edad madura, 
doblan su riesgo de cáncer de mama.37

En la actualidad existe suficiente evidencia de que la 
tasa de mortalidad está declinando en Estados Unidos, así 
como en Canadá, Inglaterra y Gales, en proporción de 6 
a 10%2,38-40 y que hay una tendencia a disminuir en Aus-
tria, Alemania, Suecia, Dinamarca y Francia, sin embar-
go, estas tendencias favorables no se ven en países como 
España, Portugal, Grecia, Hungría, Polonia, Italia, Japón 
y México, donde se ha reportado incremento en la tasa de 
mortalidad por cáncer de mama.18,41 (Imagen 6).

En México, debido a la estructura de la pirámide po-
blacional, esperamos un incremento sustancial de cánce-
res de mama, ya que están arribando a la edad de riesgo 
un gran número de mujeres cada año, incrementando 
de 17’049,036 mujeres mayores de 35 años en el 2003 a 
29’702,037 en el año 2020 (Imagen 7). 

En Estados Unidos se utiliza un modelo matemá-
tico para calcular el riesgo de cáncer de mama (mo-
delo de Gail) en mujeres blancas, sin embargo, dicho 
modelo no ha sido validado en mujeres mexicanas o 
latinoamericanas.42

En el año 2000, la Organización Panamericana de 
Salud publicó el informe “La Salud en las Américas”, 
donde la principal tendencia fue el incremento de ca-
sos de cáncer de mama. Reportaron que hubo 69,924 
casos y 22,735 muertes en Sudamérica, 18,663 casos 
y 5,888 muertes en América Central y 6,210 casos y 
2,310 muertes en el Caribe.43

En la década de los noventa, se inició en Estados 
Unidos la práctica masiva de la mastografía de pesquisa, 
lo que ocasionó un incremento de 4% anual en el nú-
mero de cánceres de mama diagnosticados, pero a partir 
de 1990, el programa de pesquisa con mastografía oca-
sionó una caída del número de casos, hasta llegar a un 
pequeño declive anual y se observó una disminución de 
la mortalidad desde 1995.44,45 El meta-análisis de esas 
investigaciones mostró una reducción de la mortalidad 
estadísticamente significativa, pero modesta, particu-
larmente en mujeres mayores de 50 años, que en ese país 
son la mayoría que padecen esa enfermedad y de menor 
impacto en mujeres de 40 a 49 años.46

Recientemente, Tabar y cols.,47,48 en el análisis de 
toda una población geográfica (Suecia) a las que se les 
ofreció pesquisa mastográfica anual, con 85% de adhe-
rencia, demostró una reducción de 63% en la mortali-
dad, en comparación con mujeres de 40 a 69 años que no 
se sometieron a ese escrutinio mastográfico.

Esta dramática demostración del beneficio de la pes-
quisa con mastografía rebasó el contexto de las investi-
gaciones imperfectamente diseñadas que cuestionaban 
el beneficio de la utilización de la mastografía de pes-
quisa.49,50 Después de muchas controversias y debates, 
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la conclusión final está clara. La mastografía de pesqui-
sa, efectuada regularmente con una adherencia anual de 
90%, reduce marcadamente la mortalidad por cáncer  
de mama en mujeres de 40 y más años,51 como ha sido 
propuesto por la American Cancer Society52 en sus metas pa-
ra el 2015 para reducir la mortalidad en 80% o más, por 
ello la US Preventive Services Task Force53 de Estados Uni-
dos, estableció en sus guías para pesquisa de cáncer de 
mama, las recomendaciones de hacer este estudio cada 
1 a 2 años en todas las mujeres mayores de 40 años. Esta 
misma recomendación fue emitida en la Norma Ofi-
cial Mexicana para cáncer de mama54 en 2003 y por el 
Consenso Nacional sobre Diagnóstico y Tratamiento  
del Cáncer de Mama55 (2002), revalidado en enero del 
2008 en su tercera revisión.

Con el uso de la mastografía se logra un efecto inme-
diato en la reducción del tamaño de los tumores diagnos-
ticados, de su invasividad, de la cantidad de pacientes con 
metástasis a ganglios axilares y de las etapas al diagnósti-
co,56,57 pero el efecto en disminuir la mortalidad es más 
tardío y requiere, como lo mostró Tabar,47,48 la continui-
dad de los programas y la adherencia de las mujeres a los 
programas de escrutinio.

Extrapolando los datos actuales de la literatura, po-
demos postular que se puede disminuir la mortalidad por 
cáncer de mama al menos en 42% y probablemente más 
en 15 años de un programa de escrutinio y, adicional-
mente, la incidencia de la enfermedad puede disminuirse 
en 30% o más si se extirpan los carcinomas ductales in situ 
(preinvasores) descubiertos por la mastografía.58

No obstante, los adelantos en el tratamiento tanto 
quirúrgico, farmacológico y radioterápico que se han lo-
grado en los últimos años y el impacto mayor en la dis-
minución de mortalidad, se ha atribuido a la posibilidad 
de hacer diagnósticos de cáncer de mama en fases más 
tempranas de la evolución de la enfermedad, lo que ha 
permitido no sólo disminuir la tasa de mortalidad, sino 
ampliar la utilización de tratamientos no mutilantes de 
la mama a un número cada día mayor de mujeres. Es 
entonces la mastografía el estudio estándar de oro actual 
disponible para poder efectuar campañas de escrutinio en 
mujeres asintomáticas, lo que ofrece la mejor posibilidad 
de lograr, a través del diagnóstico temprano, el poder re-
ducir la mortalidad por cáncer de mama en nuestro país 
a mediano plazo. Las tasas de mortalidad que durante 
largo tiempo permanecieron en incremento, han logra-
do revertirse en los países donde se utiliza ampliamente 
a la mastografía de pesquisa, mostrando su impacto en 
el diagnóstico oportuno y en la utilización de modernas 
estrategias terapéuticas. Más de la mitad (56.2%) de to-
dos los cánceres de mama reportados en 1995 en Estados 

Unidos fueron diagnosticados en etapas 0 y I, compara-
do con 42.5% en 1985, lo que ha permitido incremen-
tar a 58% el tratamiento conservador de la mama en esas 
pacientes, con tasas de supervivencia a 10 años de 95% 
en etapa 0 y de 88% en etapa I.59 El informe del SEER 
Cancer Statistics del 2006 de Estados Unidos, mostró que 
61% de los cánceres diagnosticados por mastografía de 
pesquisa se encontraban en estadios iniciales, con proba-
bilidades de supervivencia de 98.1%.60

En las sociedades o en los países donde existe alta 
frecuencia de cáncer de mama, o en los que la mortali-
dad por esta enfermedad constituya una de las principales 
causas de muerte entre las mujeres, como lo es en Méxi-
co y se tenga los recursos para hacerlo, el escrutinio con 
mastografía a la población en riesgo debe ser el primer 
método de control de cáncer de mama.

T Material y Métodos

Nuestra fundación, FUCAM, es una sociedad civil con 
fines no lucrativos que inició en 2005, en combinación 
con INMUJERES del D.F., la Primera Campaña de 
Pesquisa de Cáncer Mamario en mujeres mayores de 40 
años, habitantes del Distrito Federal en México, que vo-
luntariamente quisieran someterse a mastografía con dos 
tomas por mama (ML y CC), misma que se efectuó con 
mastógrafos analógicos en unidades móviles que se lle-
varon a la zona de residencia (barrio o colonia) y se creó, 
en agosto del 2005 un centro hospitalario especializado 
en Enfermedades de la Mama para atender a todas las 
mujeres derivadas de esa campaña que lo requirieran. Se 
calculó, acorde al INEGI que había 1’800,000 mujeres 
en edad de riesgo en el Distrito Federal, de las cuales 45 
a 50% tienen derecho a algún tipo de Seguridad Social 
(IMSS, ISSSTE, PEMEX, etc.) responsables de efectuarles 
los estudios que requieran, que 5 a 8% pertenecen a la 
clase socioeconómica alta que puede financiarse sus es-
tudios, quedando 800,000 mujeres sin derecho a ningún 
tipo de atención médica. Se acordó con el gobierno del 
Distrito Federal iniciar con la cobertura de 10% de esa 
población (80,000) para efectuar mastografías en el tér-
mino de un año (2005-2006). Este trabajo es la revisión de 
los 96,828 estudios mastográficos efectuados de marzo 
del 2005 a diciembre del 2006 y de 73,232 efectuados de 
enero a diciembre del 2007. De ellos, 71,478 (73.8%) 
fueron considerados de pesquisa (mujeres asintomáti-
cas) y 25,369 (26.2%) diagnósticos en la primera serie y 
58,535 (79.9%) como pesquisa y 13,870 (20.1%) diag-
nósticos en el 2007 debido a presentar signos o síntomas 
de patología mamaria (retracción de piel o pezón, masa 
palpable o secreción por pezón). Se calculó, acordé a un 
estudio de pesquisa efectuado en mujeres de bajos recursos 
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(Low Income) en Estados Unidos, tener 2% de mastogra-
fías anormales (“tasa de llamado”) acorde a la clasificación 
BIRADS del Colegio Americano de Radiología,61 en las 
categorías 0, IV y V, lo que implicaría tener, en 2006, 
que profundizar con estudios adicionales y o biopsias en 
1,600 mujeres y diagnosticar y tratar 400 casos de cáncer 
de mama en un año.62

Se presenta la descripción de las variables estudiadas 
y la comparación de las variables entre la población total y 
los grupos de “pesquisa” y “diagnóstica”. Las variables 

son: edad, edad a la menarquia, número de hijos, abortos, 
edad al primer embarazo a término, lactancias y tiempo 
de lactancia, histerectomía previa, mastografía previa, 
gravidez, antecedente de cáncer de mama en madre, her-
mana, tía o hija, ingesta de hormonales y tiempo, ingesta 
de anticonceptivos y tiempo, biopsia previa en mamas, 
cáncer de mama previo, presencia de signos o síntomas de 
patología mamaria, tabaquismo, cirugía previa en mama, 
índice de masa corporal y resultado de la clasificación de 
BIRADS en la mastografía.

Se hizo además la revisión de los expedientes clínicos 
de las mujeres con BIRADS anormal para determinar el 
número real de cánceres diagnosticados.

T ResultAdos

Los resultados se presentan en la Tabla 1. No hay dife-
rencias significativas entre las variables estudiadas en los 
diferentes grupos. Se pudo identificar en esta serie a la 
edad mayor de 50 años como factor que incrementa el 
riesgo de tener una mastografía anormal (BIRADS 0, 4 
y 5), con diferencia estadísticamente significativa entre el 
grupo global y en el de pesquisa (p = 0.029 y p = 0.031). 
El porcentaje de mastografías anormales en 2005-2006 
(Tasa de llamado) BIRADS 0, 4 y 5 fue de 1% en 
2005-2006 y 3.44% en 2007, sin diferencia significati-
va entre los grupos analizados de pesquisa o diagnóstico 
(0.91% vs. 1.4%).

En la serie 2005-2006 hubo 643 casos en el grupo 
mastografía de pesquisa (MP) y 355 en el grupo masto-
grafía diagnóstica (MD) que tuvieron categorías 0, 4 y 5 
de BIRADS (949/96,828 = 1%). De ellos, 194 (21%) no 
acudieron para efectuar la revisión clínica y profundizar 
en el diagnóstico, no obstante haber recibido el citatorio 

Global  
2005-2006

96,848

Global 2007
73,237

Edad (media)
≤ 50 años
≥ 50 años

49.3 ± 8.5
62.4%
37.6%

50.7
57.47%
42.43%

72,429
42,090
31,147

Edad de menarquia 12.8 ± 1.6 12.8 72,071

Mastografía previa 0.2% 35.7% 26,146

Edad 1er embarazo a término 21 ± 5.2 21.9

Núm. de hijos (media) 3.2 ± 1.9 3.4

Abortos 1.6 ± 0.9 1.6

Amamantó 79.8% 81.75% 59,868

Tiempo medio de lactancia (meses) 6 (0-18) 9 (0-18)

Histerectomía previa 20.8% 15.95% 11,682

Embarazo 0% 0%

Cáncer de mama previo 0.3% .14% 101

Cáncer de mama en familia 7.1% 5.75% 4,216

Ingestión de Hormonas *THR 5.3% 5.7%

Tiempo de uso de THR (meses) 18 (1-140) 5.73 (1-140)

Ingestión de anticonceptivos 35.6% 31.48% 23,056

Tiempo medio de anticonceptivos 36 (1-720) 30.5 (1-720)

Cirugía previa en la mama 4.7% 3.66% 2,679

Prótesis mamaria 0.3% .01% 33

Tabaquismo 19% 18.5% 13,602

Peso medio 63 Kg 66 Kg

Estatura media 1.53 m 1.55 m

Índice de masa corporal < 25 24.4% 17.06 12,493

Índice de masa corporal 2 – 29.9 43.3% 37.19 27,238

Índice de masa corporal > 30 32.3% 33.84 24,787

Tasa de llamado (BIRADS 0, 4, 5) 1% 3.44%

Correlación BIRADS/IMC p = 0.5

Correlación BIRADS/edad > 50 p = 0.029

Tabla 1. 
Variables analizadas en el estudio de 96,848 del 2005-2006 y 73,237 del 2007 
mujeres con mastografía

Etapas de detección en cáncer de pacientes INMUJERES

2005-2006 2007

Etapas N = 208 % N = 212 %

In situ 21 10.3 20 9.5

Etapa I 40 19.1 40 19

Etapa II A 57 27.3 41 19.4

Etapa II B 31 14.9 40 19

Etapa III 56 26.7 61 28.9

Etapa IV 3 1.5 9 4.3

Tabla 2.
 Etapas de cánceres de mama al diagnóstico en grupo de INMUJERES con 
mastografía
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en su domicilio. En 12.7% de casos BIRADS 0, 38.8% 
de BIRADS 4 y en 88% de BIRADS 5 se corroboró 
diagnóstico de cáncer (Imagen 7). En total, 208 de 750 
casos evaluados fueron malignos (27.7%). La mayoría 
de los cánceres (68.5%) se diagnosticaron en mujeres 

menores de 60 años con media de edad de 53.5 años. 
Las etapas al diagnóstico se muestran en la Tabla 2. La 
tasa de cáncer fue de 2.1 al millar y se incrementó a 3 al 
millar en mujeres con antecedente familiar de cáncer de 
mama (Tabla 3) (7.1% de las mujeres), a 4.6 al millar en 

Factores que impactan estadísticamente la frecuencia de cáncer de mama

N = 96,828
2006

Cáncer de mama
N = 208

Sin cáncer
95,753

P

Antecedente familiar 15 7.2% 4,375 4.52% = 0.064

Nulíparas 30 14.3% 6,219 6.5% < 0.001

Primigesta 29 13.7 9,492 9.9% < 0.05

Cirugía previa 41 19.6 4,501 4.7% < 0.001

Lactancia 151 72.6 77,139 80.6% < 0.01

Aborto 69 33.3 35,980 37.6% = 0.43

1er hijo > 30 años 21 10.1% 8,815 9.10 0.61

Factores que impactan estadísticamente la frecuencia de cáncer de mama

N = 73,237
2007

Cáncer de mama
N = 212

Sin cáncer
72,429

P

Antecedente familiar 18 8.5% 4,054 5.5% = 0.057

Nulíparas 15/170 8.8% 4,599 6.3% = 0.18

Primigesta 24/170 14.11% 6,468 8.9% = 0.017

Cirugía previa 52 24.5% 2,679 3.66% < 0.0001

Lactancia 136 64.1% 59,868 81.7% < 0.001

Aborto 65 30.6% 27,273 37.4% = 0.05

1er hijo > 30 años 19/156 12.2% 4,866/67,597 7.2% = 0.016

Tabla 3. 
Factores que impactan estadísticamente la frecuencia de cáncer de mama en la población de INMUJERES sometidas a mastografía

Tasa de detección de cáncer de mama por edad. Casos INMUJERES

Grupo de edad
Casos 
2006

Casos 
2007

Mamografías 
2006

Mamografías 
2007

Tasa de detección por 1000
2006

Tasa de detección por 1000
2007

Tasa de detección
en USA por 1000

< 40 años 20 13 5,336 1,368 3.75 9.5 0.5

40-49 60 70 51,035 37,698 1.17 1.85 1.8

50-59 62 70 27,518 21,792 2.25 3.21 3.1

60-69 41 38 10,849 9,259 3.77 4.10 4.0

70+ 25 21 2,110 3,115 11.84 6.74 -

Total 208 212 96,848 73,232 2.15 2.89 -

Tabla 4. 
Tasa de detección de cáncer por grupos de edad y comparación con tasa de Estados Unidos
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mujeres nulíparas, (6.5% de las mujeres) y a 9 al millar 
en mujeres con antecedente de biopsias previas de mama 
(4.7% de las mujeres). Hubo diferencia estadísticamente 
significativa entre las mujeres que no lactaron y que de-
sarrollaron cáncer (27.4% vs. 19.4%, p < 0.01). Incluso 
las mujeres con un solo hijo tuvieron diferencia estadís-
ticamente significativa de riesgo en comparación con las 
multíparas (p = 0.05). La tasa de cánceres detectados se 
incrementa proporcionalmente a partir de los 40 años, de 
1.17 al millar hasta 11.84 al millar en las mujeres mayo-
res de 70 años (Tabla 4). El grupo de mujeres menores 
de 40 años tiene una tasa de 3.75% en 2005-2006 y de 
9.5% en 2007 y de ese grupo de mujeres, la gran mayoría 
correspondió a mastografía diagnóstica, ya que el criterio 
de inclusión al programa fue a mayores de 40 años o me-
nores con síntomas o signos que indicaran el estudio. La 
distribución de edad en pacientes con cáncer muestra que 
casi 60% se sitúan entre los 40 y 59 años con media de 
53.9 años, mientras que las mujeres sin cáncer represen-
tan 81% de ese grupo de edad. 

En la serie del 2007 se diagnosticaron 212 casos de 
cáncer de mama para una tasa de 2.89 al millar, lo que 
significa que es necesario efectuar 345.4 mastografías por 
cada caso de cáncer diagnosticado. La tasa de 2.89% se 
incrementó a 3.26% en mujeres nulíparas, a 3.7% en 
mujeres con un solo hijo, a 3.9% en mujeres con pri-
mer hijo después de los 30 años, a 4.44% en mujeres con 
antecedente familiar de cáncer de mama y a 19.1% en 

mujeres con cirugía previa en la mama, mientras que la 
tasa disminuyó a 2.38% en mujeres que tuvieron al me-
nos un aborto y a 2.27% en mujeres que dan lactancia a 
sus hijos (Tabla 3).

Tuvieron antecedente de cáncer mamario en fa-
miliares directos 18 de 212 (8.49%) de las mujeres con 
cáncer vs. 5.54% del total de las mujeres sometidas a 
mastografía. La tasa de detección de cáncer en mujeres 
menores de 40 años fue de 9.5 al millar (la más elevada) y 
posteriormente se incrementa, en proporción al aumento 
de la edad, de 1.85 en las de 40-49 hasta 6.7 al millar en 
las mayores de 70 años (Tabla 4).

Del resto de variables analizadas no hay diferencia en 
cuanto los hallazgos de la serie 2005-2006 y la distribu-
ción son similares.

Las etapas clínicas de las mujeres estudiadas en 2007 
(Tabla 2) muestran que 48% corresponden a etapas 
tempranas (0-I-IIA), (101/212), 48% (101) a etapas lo-
calmente avanzadas (E-IIB y III) y sólo 4.3% a casos con 
metástasis (E-IV). Globalmente, en la totalidad de ca-
sos de cáncer de mama del 2005, 2006 y 2007 (n = 400) 
50.1% correspondió a etapas tempranas (0, I y IIA) y 
9.8% a carcinoma in situ (Tabla 2). La media de edad de 
las mujeres con cáncer es de 54.1 años con rango de 31 a 
91. La media de edad de mujeres con etapas tempranas es 
de 56 años vs. 52.4 años de las mujeres con etapas III y IV, 
p = 0.016. En 96 (52.7%) se documentaron metástasis 
ganglionares histopatológicamente. 

Serie No. Edad (1/2) Tasa de llamado Tasa de cáncer Tasa de cáncer in situ No. de mastografías por cáncer

Italia 43,479 60.5 8.2% 10% 18% 74

USA li 23,149 > 40 8% 11% 17.5% 303

USA 1,664,032 13-20% 5.3%
35% < 1 cm
36% 1-2 cm

188

Inglaterra 7.4% 180/350

Holanda 800,000 50-75 1.12% 5% 178

Japón 42,065 > 40 5.7% 2.7% O y I = 90% 375

FUCAM
2005
2006

96,848
49.4

c/Ca 53.5
1% 2.1%

E-O 10.3%
E-I 19.1%

E-IIa 27.3%
465

FUCAM
2007 

73,237
50.7

c/Ca 54.1
3.44% 2.89%

E-O 9.8%
E-I 19%

E-IIa 23.3%
345

Criterio Europa > 40 < 7% ≥ 5% 10-20%

Tabla 5. 
Comparación de series de mastografía de pesquisa en diferentes países con la serie de México (IEM-FUCAM)62,63,66-69
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En 88 casos (42.1%) el cáncer se diagnosticó por 
medio de mastografía de pesquisa y 121 (57.9%)  
por mastografía diagnóstica. Cuando se hizo mediante 
mastografía de pesquisa 71/88 (80.7%) correspondieron 
a etapas tempranas (0-I-IIA) vs. 30/121 (24.8%) cuando 
la mastografía fue diagnóstica. 

T dIscusIón

El porcentaje de casos reportados como BIRADS 0, 4 
y 5 (tasa de llamado) que requieren estudios subsecuen-
tes, biopsias y/o tratamiento, de 1% en 2005-2006 y de 
3.44% en 2007, es más bajo que 2 a 8% informado en 
series americanas o europeas62-68 (Tabla 5). Esta diferen-
cia puede indicar que nuestra población efectivamente 
tenga menor frecuencia de lesiones malignas, o bien, que 
nuestros radiólogos estén diagnosticando menos casos 
sospechosos, sin embargo, el hecho de que en 39% de 
las mastografías catalogadas BIRADS 4 y en 88% de las 
BIRADS 5 se haya corroborado diagnóstico de cán-
cer avalan su trabajo y tendremos que esperar a tener 
varios años de seguimiento de las pacientes catalogadas 
con BIRADS 1, 2 y 3 para que aparezcan los cánceres 
de “intervalo” y poder aclarar esa duda. Para minimizar 
este problema, en muchos centros de Estados Unidos ha-
cen doble lectura independiente por radiólogos o utilizan 
el sistema de ayuda computarizada (CAD), con lo que 
se puede disminuir el índice de falsas negativas de 31 a 
19%.69-70 En nuestro Instituto iniciamos en 2007 la uti-
lización del CAD para placas analógicas, con objeto de  
incrementar la seguridad de las lecturas de las mastogra-
fías clasificadas como BIRADS 0 y la tasa de llamado se 
incrementó de manera significativa. Desgraciadamente en 
México y en la mayoría de los países de América Latina 
hay una carencia de técnicos y médicos radiólogos espe-
cialistas en imagen mamaria, como muestra, en México 
existen sólo 62 radiólogos con la certificación agregada 
en imagenología mamaria por el Consejo Mexicano de 
Radiología para una población de 100 millones de habi-
tantes, por lo que debemos impulsar la creación de cen-
tros especializados en mama donde podamos capacitar al 
personal que requeriremos en el futuro, acorde al creci-
miento de la población femenina en edad de riesgo.

El número de casos de cáncer de mama diagnostica-
dos en 2005-2006 (208), implicó la necesidad de tomar 
465 mastografías para diagnosticar un cáncer. Si extra-
polamos que 27.6% de los casos con BIRADS anormal, 
citadas y que no acudieron a evaluación clínica fueran 
malignos y adujéramos que se pudieron haberse diagnos-
ticado 52 casos adicionales, entonces se requerirían 369 
mastografías para diagnosticar un cáncer. En el año 2007 

se necesitaron 345.4 mastografías para diagnosticar cada 
cáncer. Esto es superior a las 180 que se requieren en Ita-
lia63 y a las 107-298 en Estados Unidos,62,64-68 pero similar 
a lo observado en Japón71 (Tabla 5). Si bien el costo de la 
mastografía en unidades móviles para nosotros es mucho 
más bajo (40 dólares) que en los países desarrollados (100 
dólares), representaría 13,800 dólares por cada paciente 
diagnosticada con cáncer de mama.

La tasa de cáncer en nuestra serie, de 2.1 en 2005-
2006 y 2.89 al millar en 2007, es mucho más baja que 
la reportada en países desarrollados de Europa occidental 
o de Norteamérica (5 a 11 al millar), pero más o menos 
similar a la encontrada en programas de pesquisa en Japón 
(Tabla 5). La frecuencia de historia familiar de cáncer de 
mama de 7.2 y 8.5% en nuestras mujeres es menor a la 
de 15% informada en Estados Unidos y sólo 6.5% de 
nuestras mujeres son nulíparas, pero ambos factores in-
crementaron significativamente el riesgo de cáncer de 
mama en nuestra serie (p > 0.001). Asimismo, la ausencia 
de lactancia incrementó con significancia estadística (p > 
0.001) el riesgo de cáncer. La edad mayor de 50 años au-
menta significativamente el riesgo (p < 0.001), sin embargo, 
el grueso de nuestras mujeres con cáncer están en el gru-
po de menores de 50 años, debido a que representan al 
mayor número de mujeres sometidas a pesquisa. 

Nuestro estudio confirma que la media de edad de 
menarquia en nuestra población, de 12.8 años, es me-
nor a la de poblaciones de Europa y Norteamérica, así 
como la media de edad al primer embarazo de 21 años 
en nuestras mujeres y afortunadamente también nuestra 
población tiene un bajo porcentaje de uso de terapia de 
reemplazo hormonal (5.3%).

Educar y sensibilizar a nuestras mujeres es priorita-
rio para que acepten acudir a los centros especializados, 
ya que si bien acceden a efectuarse la mastografía en las 
unidades móviles llevadas al lugar donde habitan, un alto 
porcentaje (21%) no acude a ser atendidas cuando deben 
desplazarse, aun dentro de la misma ciudad, ocasionando 
que el costo del programa se eleve y disminuya el benefi-
cio de una campaña de detección oportuna.

Es importante señalar, como hallazgo colateral, que 
sólo 22% de nuestras mujeres tienen índice de masa cor-
poral dentro de la normalidad, que 43.9% tienen sobre-
peso y 34% obesidad, lo que implica la coexistencia de 
otro severo problema de salud, pero que no incide en 
elevar el riesgo de cáncer de mama.

El número de casos de cáncer de mama (400) es aún 
bajo, pero muestra claramente que ya alrededor de 10% 
de los casos se diagnostican en etapas in situ y globalmen-
te 50.1% en etapas tempranas (0, I y IIA) y sólo 27.8% 
en etapas III (Tabla 2), a diferencia de lo habitualmente 
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publicado en series mexicanas6,55 (Imagen 8), donde más 
de 50% son etapas III y sólo 21% en etapas I y II, lo que 
subraya el beneficio del diagnóstico oportuno gracias a 
la campaña de pesquisa y que se enfatiza por el hecho de 
que las mujeres sometidas a mastografía de pesquisa se 
encuentren en 80.7% en etapas tempranas (0, I y II A) 
del cáncer de mama, a diferencia de sólo 24.8% de las 
sometidas a mastografía diagnóstica, p < 0.0001.

Este estudio confirma que nuestras mujeres diagnos-
ticadas con cáncer de mama tienen una edad media (54 
años) una década menor que las de Europa occidental o 
Norteamérica como consecuencia de nuestra estructu-
ra poblacional, lo que representa un mayor impacto en 
el número de años de vida productiva perdida (21 años 
según la SS) de las mujeres que mueren por esta enferme-
dad y que enfatiza la necesidad del diagnóstico oportuno, 
sobre todo ante el arribo masivo de mujeres a la edad de 
riesgo (Imagen 9). El hecho de que en los dos primeros 
años de trabajo de un programa de pesquisa se hayan al-
canzado estándares internacionales de eficacia intermedia 
(tasa de cáncer in situ de 10%, 51% de etapas tempranas, 
tasa de llamado < a 5%) confirma que el trabajo efectua-
do ha sido adecuado y que podremos alcanzar la meta de 
disminuir la mortalidad por esta enfermedad a mediano 
plazo si continuamos con el programa planeado e incre-
mentamos la adherencia al mismo.

Debemos unir esfuerzos e intercambiar información 
entre los médicos de diferentes instituciones en nuestro 
país y entre los países de América Latina para optimizar 
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Imagen 8. 
Comparación de etapas clínicas al diagnóstico entre casos de INMUJERES sometidos a 
mastografía y población abierta atendida en unidades de la Secretaría de Salud

Imagen 9. 
Estimación del incremento de la población mexicana mayor de 35 años, acorde a la 
conformación de la pirámide poblacional femenina. INEGI 2000.
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los escasos recursos con que contamos para este tipo de 
programas y apoyarnos en la capacitación del personal es-
pecializado.
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Artículo original

Tratamiento con radioterapia en etapas  
tempranas de seminoma clásico: experiencia  
en el Hospital General de México O.D.

Treatment with radiotherapy for early stage classic  
seminoma: experience at the General Hospital of Mexico O.D.

Rubio-Nava O,1 Luján-Castilla PJ,2 Flores-Vázquez F,3 Núñez-Guardado G,1 Villavicencio-Queijeiro 
M,3 Bautista-Hernández Y.3

T Resumen

Objetivo: Mostrar el papel del tratamiento con radio-
terapia del seminoma clásico en etapas tempranas. Compa-
rando el tratamiento de Hemi Y convencional contra el 
de Hemi Y modificada.
Métodos: Estudio retrospectivo de 72 pacientes con se-
minoma en etapas clínicas I y II, tratados en el servicio 
de Radioterapia del Hospital General de México O.D., 
entre mayo de 1999 a marzo del 2007. Se analizaron va-
riables clínicas, estudios diagnósticos, histopatológicos y 
terapéuticos.
Resultados: El 73% fueron estadio I y 27% estadio II 
(13% [IIA], 6% [IIB] y 8% [IIC]). El promedio de edad 
fue de 32 años. Los pacientes con estadio I fueron inclui-
dos en dos grupos, los cuales se trataron con técnica de 
Hemi Y modificada 64% (34 casos) y Hemi Y conven-
cional 36% (19 casos). En el estadio IIA se trataron con 
Hemi Y modificada 44% (4 casos) y Hemi Y conven-
cional 56% (5 casos). Ambos grupos se trataron con 30 

T AbstRAct

Objective: Show in this study the role of radiotherapy 
treatment of the classic seminoma in the early stages. Comparing 
the treatment of conventional Hemi Y against modified  
Hemi Y.
Methods: A retrospective study of 72 patients with seminoma 
in clinical stages I and II were treaty in the  Radiotherapy 
Unit of General Hospital of Mexico O.D. from May of 1999 
to March 2007. We analyzed clinical variables, diagnostic 
studies, histopathological and therapeutic. 
Results: The 73% were stage I and 27% stage II (13% [IIA], 
6% [IIB] and 8% [IIC]). The average age was 32 years. The 
patients with stage I were treated with modified Hemi Y and 
64% (34 cases) and conventional Hemi Y 36% (19 cases). 
Stage IIA was treated with modified Hemi Y 44% (4 cases) and 
conventional Hemi Y 56% (5 cases). Both groups treated with 
30 Gy in 15 fractions. The gastrointestinal effects (nausea, 
vomiting and diarrhea) were 48% in the group of conventional 
Hemi Y and 23% in group modified Hemi Y. The average 
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Gy en 15 fracciones. Los efectos gastrointestinales (náu-
sea, vómito, diarrea) fueron 48% en el grupo de Hemi Y 
convencional y 23% en el grupo de Hemi Y modificada. 
El promedio de seguimiento máximo es de 60 meses, sin 
datos de actividad tumoral en 100% de los pacientes.
Conclusiones: La tasa de sobrevida total y libres de re-
caída es del 100%, en el seguimiento a 60 meses, con 
dosis 30 Gy en 15 fracciones. Al comparar la técnica de 
tratamiento de Hemi Y convencional y modificada no 
se afecta la eficacia, pero disminuyen los efectos gastro-
intestinales. 

Palabras clave: seminoma clásico, tratamiento con ra-
dioterapia, técnica de Hemi Y.
 

T IntRoduccIón

Los tumores testiculares son poco comunes, representan 
1 a 2% de todos los cánceres en el hombre.1 Sin embargo, 
el seminoma es el tumor sólido más común entre los 20 
y 35 años de edad. Se estima en el mundo que hay más 
de 48,500 nuevos casos y 8900 muertes reportadas en el 
2002.2,3 La incidencia se ha duplicado en los últimos 30 
años, con un incremento a nivel mundial de 2.6 a 4.9% 
en las tres últimas décadas con altas tasas de curación.4 En 
México, el Registro Nacional Histopatológico de Neo-
plasias Malignas de 2002, reportó 1265 casos que repre-
sentan el 1.17%. Se registraron 339 muertes, con una tasa 
de 1.19 (0.7%).5 Los factores de riesgo para seminoma 
son: antecedente de criptorquidia que le confiere un ries-
go relativo de 5 veces y de 5-20% de desarrollar tumor 
en el testículo contralateral,6 orquitis, historia de trauma 
testicular, hernia inguinal antes de los 15 años, inmuno-
supresión por trasplante de órganos y es la tercera causa 
de cáncer en los pacientes HIV con una prevalencia de 
0.2%.7-9 Las bajas concentraciones de semen, poca mo-
vilidad y anormalidades en los espermatozoides confiere 
un riesgo relativo de 9.3 para cáncer testicular.7,10 Pueden 
existir anormalidades del brazo corto del cromosoma 12.7 

Más del 95% son tumores de células germinales (TCG).
Las manifestaciones clínicas comúnmente se pre-

sentan con una tumoración testicular no dolorosa, con 
signos y síntomas sugestivos de orquiepidimitis aguda en 
más del 25% de los casos. El diagnóstico diferencial in-
cluye torsión testicular, hidrocele, varicocele, espermato-
cele y epidimitis.11

follow-up is 60 months, without tumor activity data in 100% 
of patients. 
Conclusions: The rate of total survival and relapse-free 
are 100%, at follow-up to 60 months, with a dose 30 Gy in 
15 fractions. The comparing of technique the modified and 
conventional Hemi Y is not affecting efficacy but the gastrointestinal 
effects are lower. 
 
Key words: classic seminoma, radiotherapy treatment, technique 
Hemi Y.

Los marcadores séricos alfa-fetoproteína (AFP), frac-
ción β gonadotrofina coriónica (hCG-β) y deshidroge-
nasa láctica (DHL), deben evaluarse antes y después de 
la orquiectomía. Son usados para determinar la respuesta 
del tratamiento, predice la probabilidad de lograr una re-
misión completa y en el seguimiento indica recurrencia, 
frecuentemente en ausencia de síntomas, hallazgos físicos 
o imágenes anormales.12

Se requiere radiografía de tórax, tomografía axial 
computarizada (TAC) de abdomen y pelvis para evaluar 
retroperitoneo e hígado, con una sensibilidad del 40% 
y especificidad del 90%, detectando ganglios de 10 a  
20 mm. La imagen de resonancia magnética (IRM) es equi-
valente a la TAC en determinar el tamaño y la localización 
de adenopatía retroperitoneal. La linfangiografía tiene ma-
yor sensibilidad que la TAC (71%), pero con baja especi-
ficidad (60%), por lo que su utilidad se ha limitado. En el 
ultrasonido (USG) se encuentran microlitiasis < 2 mm.13 

La tomografía de emisión de positrones (PET) tiene gran 
sensibilidad (70%) y especificidad (100%), pero no puede 
detectar lesiones menores de 5 mm o teratomas debido a 
su baja actividad metabólica, también es útil para detectar 
enfermedad residual a retroperitoneo con una sensibilidad 
del 80% y especificidad del 100%.14

La etapa clínica es de valor pronóstico en los estadios 
tempranos con un riesgo de recaída de alrededor del 20% 
para pT1 (estadio IA) y 40% para pT2 (estadio IB) con 
invasión vascular. El tamaño tumoral y la invasión de la 
rete testis, son los factores pronósticos independientes más 
importantes, con un riesgo de recaída de 13 y 24% para 
tumores menores de 4 cm, respectivamente.15
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El sistema de clasificación es de acuerdo al TNM de 
la AJCC (2002), en donde incorpora factores pronósticos 
anatómicos y no anatómicos (séricos). El Grupo Interna-
cional Colaborativo de Cáncer de Células Germinales, 
desarrolla un sistema de clasificación que ha sido incor-
porado dentro del sistema de la AJCC. Los pacientes con 
tumores de células germinales no seminomatoso (NS-
GCT) fueron divididos en tres grupos pronósticos (bue-
no, intermedio o pobre pronóstico) y los seminomas se 
clasifican en bueno o intermedio.16 Otro sistema de cla-
sificación de cáncer testicular es el del Hospital de Royal 
Marsden11 (Tabla 1).

El tratamiento inicial es la orquiectomía radical in-
guinal con ligadura alta del cordón espermático, ofre-
ciendo curación en una alta proporción de los pacientes 
(60 a 90%) con estadio I,17 seguido de radioterapia ex-
terna posoperatoria a los ganglios paraaórticos y ganglios 
pélvicos ipsilaterales recomendado por el riesgo de en-
fermedad microscópica.18 El campo de tratamiento más 
utilizado son dos campos paralelos y opuestos, con una 
energía de 10 a 18 mV en un acelerador lineal con fo-
tones. El volumen blanco incluye CTV que consiste en 
los ganglios linfáticos interaortocavales, preaórticos, para-
aórticos y ganglios linfáticos pélvicos ipsilaterales. Incluir 
la cicatriz inguinal, los ganglios inguinales o hemiescroto 
no está justificado en etapa clínica I. Los ganglios del hilio 

renal izquierdo son incluidos en el campo al limitar el 
borde lateral izquierdo del campo. La técnica es llama-
da “palo de Hockey” en Norteamérica y “pata de perro 
[dog leg]” en el Reino Unido y Europa, que ofrece tasas 
de sobrevida del 92 y 99% a 5 años con una sobrevida 
específica de casi 100%. En varios estudios se ha rea-
lizado disminución del campo tradicional de tratamien-
to, permitiendo disminuir la morbilidad gastrointestinal, 
cardiaca, conteo espermático y el riesgo de segunda neo-
plasia sin afectar las tasas de supervivencia.19-21

El objetivo de nuestro estudio fue analizar el papel 
del tratamiento con radioterapia externa en seminoma 
clásico en etapas clínicas tempranas con campos de tra-
tamiento convencional (Hemi Y), comparado con la 
técnica de Hemi Y modificada en el Hospital General 
de México.

T mAteRIAl y métodos

Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes clí-
nicos de 128 pacientes tratados por cáncer testicular en 
el departamento de Radiooncología entre mayo de 1999 
a marzo del 2007. Sólo los pacientes con diagnóstico de 
seminoma clásico puro fueron incluidos (72 pacientes) 
en este análisis; pacientes con histología de anaplásico y 
espermatocítico fueron excluidos. Ningún paciente reci-
bió quimioterapia como parte inicial de tratamiento. Los 
pacientes fueron estadificados de acuerdo al sistema de la 
Royal Marsden11 (Tabla 1). Sólo pacientes con seminoma 
en estadio temprano fueron incluidos, definiendo como en- 
fermedad confinada al testículo (estadio I) o evidencia de 
metástasis a paraaórticos de 5 cm o menos (estadio IIA). 
En todos los casos se revisó historia clínica completa, 
marcadores tumorales antes y después del tratamiento 
quirúrgico, tomografía abdominopélvica, cirugía reali-
zada, área testicular involucrada, reporte histopatológico, 
etapa clínica, técnica de tratamiento con radioterapia, 
tiempo de seguimiento, espermatobioscopia y efectos 
gastrointestinales (náusea, vómito y diarrea).

Los pacientes se agruparon en dos grupos para el tra-
tamiento con radioterapia; el primer grupo tratado con 
Hemi Y convencional (“dog leg”) con límite superior 
T10/T11, límite inferior en el foramen del obturador, 
ancho del campo de 10 a 12 cm, paralelos opuestos (an-
teroposterior y posteroanterior) y técnica de isocentro, 
en acelerador lineal con energía de Rx 6 mV o 10 mV, 
dosis de 30 Gy en 15 fracciones/diariamente, 5 veces por 
semana. El segundo grupo fue tratado con Hemi Y modifi-
cada, con límite superior T10/T11 o T11/T12 y el límite 
inferior a borde acetabular, con las mismas características 
técnicas que la Hemi Y convencional.

Tabla 1. 
Clasificación del Hospital de Royal Marsden

Estadio Detalles

I Sin evidencia de metástasis.

IM
Aumento en las concentraciones de marcadores 
séricos sin otra evidencia de metástasis.

II Metástasis a ganglios abdominales

A ≤ 2 cm de diámetro

B 2-5 cm de diámetro

C ≥ 5 cm de diámetro

III Metástasis a ganglios supra diafragmáticos

M Mediastinal

N Supraclavicular, cervical o axilar

O No metástasis abdominales

ABC Ganglios definidos como el estadio II

IV Metástasis extralinfática.

Pulmón

L1 ≤ 3 metástasis

L2 ≥ 3 metástasis, todas de ≥ 2 cm de diámetro

L3 ≥ metástasis, una o más de ≥ 2 cm de diámetro 

H+, Br+, Bo+ Hígado, cerebro o metástasis óseas
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T Criterios de inClusión y exClusión

Los criterios de inclusión para la Hemi Y modificada 
son: seminoma estadio clínico I y IIA;  cirugía realiza-
da en el servicio de Oncología o de Urología del Hospi-
tal General de México. Sin los siguientes antecedentes: 
Cirugía inguinopélvica, varicocele, hernia inguinal, 
transgresión escrotal, criptorquidia. Los pacientes que no 
cumplieron con los criterios, se trataron con Hemi Y 
convencional.

T Análisis estAdístiCo

Las características de los pacientes fueron informadas 
como media ± error estándar (ES). Para el análisis se uti-
lizó en software SPSS versión 16.

T resultAdos 

Entre mayo de 1999 a marzo del 2007 existen 128 re-
gistros de pacientes con cáncer testicular, de los cuales 
72 casos corresponden a seminoma clásico en diferentes 
estadios. El 73% (53 casos) fueron estadio I y 27% (19 
casos) estadio II; 13% (9 casos) estadio IIA, 6% (4 casos) 
estadio IIB y 8% (6 casos) estadio IIC (Imagen 1).

El rango de edad de los pacientes fue de 20 a 48 años 
con un promedio de edad de 32 años (Imagen 2).

En todos los casos se realizó orquiectomía radical, 
excepto en un paciente que fue operado fuera de la uni-
dad por un cirujano no oncólogo, quien practicó una ci-
rugía transescrotal. La región testicular afectada fue 40% 
del lado derecho (29 casos), lado izquierdo 57% (41 ca-
sos), bilateral 3% (2 casos).

El estudio de tomografía axial computarizada se en-
contró normal 74% (53 casos), con actividad retroperito-
neal paraaórtica 26% (19 casos). 

El reporte histopatológico reportó seminoma clási-
co 83% (60 casos), seminoma clásico con infiltración a 

túnica albugínea 10% (7 casos), seminoma clásico con 
invasión capsular 5% (3 casos), seminoma clásico con ex-
tensión a epidídimo 1% (1 caso) y seminoma clásico con 
necrosis extensa 1% (1 caso). 

Los marcadores tumorales prequirúrgicos y posqui-
rúrgicos; deshidrogenada láctica (DHL), alfa-fetoproteína 
(AFP) y fracción β de gonadotrofina coriónica (FBGC), 
se describen en las Tablas 2 y 3.

La técnica y dosis de tratamiento utilizadas son Hemi 
Y modificada 51% (36 casos), dosis 30 Gy en 15 fraccio-
nes, Hemi Y convencional  32% (23 casos); dosis de 30 
Gy en 15 fracciones para estadio I y IIA, Y invertida 9% 
(7 casos); dosis de 36 Gy en 20 fracciones para estadio 
IIB y abdomen total más Y invertida 8% (6 casos); dosis 
de 20 Gy en 20 fracciones al abdomen total y Hemi Y 
invertida 16 Gy en 8 fracciones (Imagen 3).

Los pacientes con estadio I fueron tratados con Hemi 
Y modificada 64% (34 casos) y Hemi Y convencional 
(“dog-leg”) 36% (19 casos). Estadio IIA se trataron con 
Hemi Y modificada 44% (4 casos) y Hemi Y convencio-
nal 56% (5 casos). Ambos grupos tratados con 30 Gy en 
15 fracciones (Imagen 4).

Los efectos gastrointestinales presentados (náusea, 
vómito, diarrea) fueron 48% (17 casos) en el grupo de 
Hemi Y convencional y 23% (6 casos) en el grupo  
de Hemi Y modificada. 

El conteo espermático no fue posible determinarlos 
en todos los pacientes, ya que algunos no contaban con la 
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Imagen 1. 
Porcentaje de seminoma por estadios clínicos.

Imagen 2. 
Edad de presentación de pacientes con seminoma.
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espermatobioscopia inicial y en aquellos expedientes que 
se pudieron analizar, se encontraban con oligospermia 
antes del tratamiento y postratamiento.

El promedio de seguimiento es de 23.1 meses, el 
máximo de seguimiento es de 60 meses, el mínimo es 
de 1 mes y sin datos de actividad tumoral en 100% de los 
pacientes.

T disCusión

Ante la sospecha de un tumor de células germinales, 
deben obtenerse marcadores tumorales prequirúrgicos, 

deshidrogenasa láctica, alfa-fetoproteína y fracción 
beta de gonadotrofina coriónica y espermatobioscopia. 
El tratamiento quirúrgico es el pilar en este manejo 
con orquiectomía radical con ligadura alta de cordón  
espermático,22 que es diagnóstica y terapéutica. Con or-
quiectomía el riesgo de recaída en seminoma etapa  
clínica (EC I), es del 12-20% a la región paraaórti-
ca.23-25 Por lo que los pacientes con seminoma en EC 
I, pueden someterse a un tratamiento adyuvante que 
puede ser: radioterapia o quimioterapia con un nivel 
de evidencia I.26,27 También es válido la vigilancia con-
siderando el sobretratamiento adyuvante de alrededor 
del 80% de los casos de las etapas I. 

Los programas de vigilancia se han incrementado de 
10 a 33%, reportado en el British Columbia Cancer en un 
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Tabla 2. 
Marcadores tumorales prequirúrgicos

Número de pacientes (%)

DHL

Normal 36 63

Elevada 21 37

AFP

Normal 59 100

Elevada - -

FBGC

Normal 50 85

Elevada 9 15

Tabla 3. 
Marcadores tumorales posquirúrgicos

Número de pacientes  (%)

DHL

Normal 66 93

Elevada 5 7

AFP

Normal 62 100

Elevada - -

FBGC

Normal 58 97

Elevada 2 3

Imagen 3. 
Técnica de tratamiento y dosis 

Imagen 4. 
Técnica de tratamiento en seminoma estadio I y IIA.
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periodo de 10 años.28 En Estados Unidos y Canadá los 
radiooncólogos ofrecen la vigilancia como una opción 
en 78%.29 Sin embargo, el riesgo de recaída se presenta 
de 16.9 a 20%, con una mayor incidencia a la región de 
retroperitoneo (76 a 94%).26 En los pacientes que son so-
metidos a un programa de vigilancia, se deben considerar 
los factores pronósticos, como el tamaño tumoral (≤ 4 cm 
o > 4 cm), edad (≤ 36 o > 36 años), invasión linfo-
vascular, características histológicas (clásico o anaplásico) 
e invasión de la rete testis; al realizar el análisis univariado, 
los factores de mayor significancia, son el tamaño tumo-
ral e invasión de la rete testis para riesgo de recaída (p = 
0.03).26,30,31 Los pacientes en vigilancia se deben monito-
rizar en un periodo de 10 años, cada 2 meses en el pri-
mer año, 3 meses al segundo año, 4 meses al tercer año y 
cada 6 meses a partir del 4o. año. Con exploración física, 
marcadores tumorales y tomografía abdominopélvica.27,32 
Sin embargo, en estudios en el Reino Unido y Toronto 
(Canadá), la vigilancia a 10 años cuesta de 39 a 43% más 
caro que someterlos a radioterapia.32,33 Considerando 
las características de la población del Hospital General de 
México, la mayoría de bajos recursos y algunos referidos 
de otros Estados de la República, con factores de mal 
pronóstico, no es posible llevar a cabo de forma precisa y 
adecuada un programa de vigilancia. 

Debido a que el seminoma es un tumor radio-
sensible y por el riesgo de metástasis microscópica,18 la 
radioterapia adyuvante continúa siendo el tratamiento 
estándar a la región de ganglios paraaórticos y pélvicos 
ipsilaterales. Los resultados que obtuvimos son simila-
res a lo descrito en la literatura encontrando una mayor 
distribución en el estadio I, la cual fue del 73% y el es-
tadio II de 27%, reportándose en algunos estudios una 
frecuencia del 70-80% en estadio I, 11% en el estadio 
II y 4% en el estadio III. La edad de presentación en 
promedio fue a los 32 años con una mayor distribución 
de casos de los 25 a los 37 años de edad. Hay un pe-
queño pico en edades tempranas de la niñez alrededor 
de los 2 años, con bajas tasas hasta los 15 años de edad 
y un segundo pico en adultos jóvenes alrededor de los 
25 a 40 años de edad, las tasas disminuyen a los 65 y 75 
años.34 Aun con el incremento de la incidencia, existe 
una significativa mejoría en la sobrevida a 5 años y re-
ducción de la mortalidad.35

La radioterapia adyuvante provee excelentes tasas de 
sobrevida de causa específica entre 92 y 99% a 5 años  
de casi 100%.36-40 Los resultados encontrados son simi-
lares a los nuestros con una sobrevida del 100%, y 
seguimiento de 60 meses. La morbilidad aguda es rela-
tivamente baja. Muchos autores han reportado un incre-
mento de la toxicidad gastrointestinal (enfermedad ácido 

péptica), reportándose hasta en 16%. Todavía es difícil 
asegurar si la radioterapia contribuye a un incremento de 
la enfermedad ácido péptica, ya que ésta se incrementa 
con la edad.41 La diarrea se desarrolla en la minoría de los 
pacientes. Las complicaciones tardías severas son raras y 
usualmente no se presentan, a menos que los pacientes 
tengan problemas médicos adyacentes o por errores téc-
nicos. Un incremento en la incidencia de úlcera péptica 
en pacientes tratados con 30 a 45 Gy ha sido reportado. 
Aproximadamente 60% presentan toxicidad gastrointes-
tinal aguda por la radioterapia con la técnica de Hemi Y 
convencional y 5% presentan toxicidad crónica.41 Nues-
tros resultados encontrados fueron de 48% de morbilidad 
gastrointestinal para el grupo de Hemi Y convencional y 
23% en el grupo de Hemi Y modificada. Actualmente, 
con la propuesta del grupo alemán de sólo tratar región 
paraaórtica limitando la toxicidad grados 2-3 y 49% no 
tuvieron toxicidad.42

Datos reportados de la fertilidad de posradiación re-
portan que omitir la región pélvica disminuye la dosis del 
testículo contralateral con recuperación a los 18 meses 
después del tratamiento.43 Los resultados de nuestra serie 
fueron muy inconsistentes, ya que no en todos los pa-
cientes estaba determinado la espermatobioscopia pre y 
postratamiento, sólo se puede describir que los pacientes 
presentaban oligospermia al inicio de la terapia, y en el 
seguimiento continuaban con la misma, actualmente al 
unificar criterios se está determinando en conteo esper-
mático pre y postratamiento.

El riesgo de segundas neoplasias e infertilidad, han 
cuestionado la radiación a los ganglios pélvicos debido a 
que el principal drenaje es el paraaórtico y el hilio renal.36 
Describiéndose en varios estudios que el riesgo de recaída 
a región pélvica es de sólo 2%.37-39 Por lo tanto, se justifi-
ca la reducción del campo de tratamiento, sin irradiación 
a la región pélvica. Las ventajas de este abordaje incluyen 
disminución de la dispersión de la radiación al testículo 
y reducción integral de la dosis, preservando la fertilidad 
sin requerir una vigilancia a la región pélvica. Disminu-
yendo el riesgo de segundas neoplasias y morbilidad gas-
trointestinal.

Las dosis de radiación aún son poco claras; existe un 
amplio rango de dosis y fraccionamiento aceptados, las 
dosis oscilan entre 26 a 36 Gy (2 Gy por fracción). En una 
prueba aleatorizada del Medical Research Council, evalúan 
la reducción de dosis de radioterapia de 30 Gy vs. 20 Gy 
en seminoma estadio I, en 625 pacientes de 1995 a 1998. 
Sin encontrarse diferencia estadísticamente significativa 
en el control local, pero con disminución en la morbi-
lidad gastrointestinal, hematológica, letárgica y ausencia 
laboral.40
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El uso de la quimioterapia se ha evaluado en varios 
estudios utilizando carboplatino de uno a dos ciclos, con 
poca recurrencia reportadas (2-9%). Oliver y cols., eva-
luaron un estudio multicéntrico aleatorizado al comparar 
la quimioterapia y radioterapia en 1477 pacientes de 1996 
al 2001, sin encontrarse diferencia estadística en la tasas 
libres de recaída.44 Sin embargo, al evaluar un estudio 
prospectivo, se encontró que los pacientes con el uso de 
carboplatino tienen una alta mortalidad cardiovascular y 
riesgo de segunda neoplasia de testículo contralateral en 
4%.45 En nuestra institución no se tiene experiencia re-
portada por el uso de quimioterapia adyuvante en semi-
noma, debido a las características de la población de bajos 
recursos. La radioterapia continúa siendo el tratamiento 
estándar adyuvante para los pacientes con seminoma 
en estadios tempranos.

T ConClusiones

El control de nuestra serie es del 100% con un segui-
miento de 60 meses. La dosis de 30 Gy en 15 fracciones 
administradas a estadios I y IIA ofrece un control local, 
de acuerdo a lo reportado en la literatura. La dosis con la 
técnica de Hemi Y modificada a nivel de la base del pene 
y región testicular, son menores. Por lo que la probabi-
lidad de infertilidad y esterilidad se reduce en compara-
ción a los campos convencionales utilizados. Al comparar 
la técnica de tratamiento de Hemi Y convencional y la 
modificada no se afecta el control local, pero sí se dismi-
nuyen los efectos gastrointestinales. Con este trabajo se 
planteará disminuir la dosis a 2520 cGy en 14 fracciones, 
conservando la técnica de Hemi Y modificada y utilizan-
do la técnica convencional en los que no cumplan los cri-
terios de inclusión.
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Artículo original

Cáncer de próstata: terapia multimodal

Prostate cancer: multimodality therapy

Álvarez-Blanco MA,1 Figueroa-Vadillo J,2 Escobar-Gómez M,1 Rosas-Ramírez A,3 Enríquez-Barrera M.4

T Resumen

El cáncer de próstata es la segunda neoplasia más frecuen-
te en el hombre adulto y la sexta causa de muerte por 
cáncer en el mundo con 254,000 defunciones y 782,000 
casos nuevos en el 2007. En Estados Unidos, en el mis-
mo año, se registraron 218,890 casos con 27,050 decesos, 
lo que representa la segunda causa de muerte por cáncer 
en varones en ese país. En México, la mortalidad se ha 
incrementado en las últimas dos décadas y actualmente 
constituye la principal causa de muerte por cáncer en el 
hombre adulto. 

Conforme avanza la edad, la incidencia aumenta en 
forma significativa. La supervivencia general ha mejora-
do en los últimos 30 años, de 92 y 61% a 10 y 15 años 
respectivamente, a 5 años del 100% para la enfermedad 
localizada y 33% para la metastásica; 90% se diagnostica 
en etapa local y/o regional. Las diferentes modalidades 
terapéuticas disponibles en la actualidad incluyen cirugía, 
radioterapia, terapia hormonal, quimioterapia y bifosfo-
natos. Estudios aleatorizados analizan el beneficio poten-
cial de la terapia blanco. 

El presente trabajo intenta revisar los conceptos ac-
tuales acerca del tratamiento del cáncer de próstata en la 
era de la terapia multimodal. 

Palabras clave: cáncer de próstata, terapia multimodal.

T AbstRAct

Prostate cancer is the second most frequently diagnosed cancer 
in men. Worldwide, 782,000 new cases and 254,000 deaths 
were reported in 2007 and in the United States it was 218,890 
cases with 27,050 deaths, respectively. Prostate cancer is the 
sixth leading cause of cancer death in men worldwide and  
the second in the United States. In Mexico the mortality rates 
are rising in the last two decades and actually is the leading cause 
of cancer death in men.
The overall survival has improved in the last 30 years. Actually 
is 92 and 61% at 10 and 15 years, respectively. For localized 
disease the survival at 5 years is 100% and 33% for metas-
tatic disease; 90% of cases has diagnosed as localized disease. 
The different therapeutics alternatives available nowadays are  
surgery, radiation therapy, androgen deprivation therapy,  
chemotherapy and bisphosphonates. Randomized clinical trials 
to tray demonstrate the benefit of targeted therapy.
This paper intent to review the current concepts about the 
treatment of prostate cancer in the multimodality therapy era.

Key words: prostate cancer, multimodality therapy.
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nos ayudan a determinar qué pacientes son candidatos a 
prostatectomía radical.9-11 Hoy día, los mejores candida-
tos son pacientes con una expectativa de vida de 10 años 
o más, con tumor no palpable, confinado a la próstata y 
de grado bajo o intermedio.12 La prostatectomía radical 
ha evolucionado en la última década, de tal forma que 
se puede realizar con la técnica tradicional abdominal 
abierta, por vía laparoscópica trans o extraperitoneal e 
inclusive, asistida por robótica. Esta cirugía debe reali-
zarse por especialistas entrenados en el tratamiento del 
cáncer de próstata y la mejor técnica será aquella en la 
que el cirujano tenga mayor experiencia. En centros 
oncológicos con recursos para realizar cirugía de inva-
sión mínima y robótica, los resultados comparados con 
los de la cirugía abierta son similares en cuanto a compli-
caciones, secuelas funcionales y eficacia terapéutica, no 
obstante como es obvio, se requiere de una curva de 
aprendizaje.13-17 Las complicaciones más frecuentes 
de la prostatectomía radical en manos expertas son: dis-
función eréctil, la cual ha disminuido gracias a la preser-
vación neurovascular. Quinlan y cols., reportaron que 
68% de los 503 pacientes que fueron potentes previo a 
la cirugía, mantuvieron la potencia en forma postope-
ratoria. Los factores asociados a conservar una función 
eréctil normal fueron: paciente joven, estadio clínico-
patológico temprano y neuropreservación. En 24 a 
48 meses, 80% de los pacientes con disfunción eréctil 
postoperatoria recuperan la potencia, en ocasiones con 
apoyo de inhibidores de la fosfodiesterasa como silde-
nafil o vardenafil, en pacientes adecuadamente seleccio-
nados. Otra complicación frecuente es la incontinencia 
urinaria, la cual ha sido reportada en centros con expe-
riencia en un rango de 15 a 20%. Los factores asociados 
para conservar la continencia urinaria son: paciente jo-
ven, preservación de ambos paquetes neurovasculares, 
ausencia de estenosis en la anastomosis, preservación de 
una longitud uretral funcional, eversión del cuello vesi-
cal y un volumen prostático pequeño. Otra más es la 
fuga de la anastomosis uretrovesical, la cual se presenta 
hasta en 13% de los casos y la estenosis de la misma en 
0.5 a 2% después de prostatectomía radical laparoscópi-
ca o perineal y hasta en 17% después de cirugía radical 
retropúbica. Otras complicaciones menos habituales 
son: lesión ureteral, lesión intestinal, trombosis venosa 
y hemorragia. La mortalidad operatoria es de aproxima-
damente 0.5%.18-23 La integración de variables clínico-
patológicas nos ayudan a determinar si la enfermedad se 
encuentra en el grupo de bajo, intermedio o alto riesgo. 
Los factores más importantes a considerar son el grado 
del T, el nivel sérico preoperatorio del APE y el gra-
do de acuerdo con la escala de Gleason. Nuevos métodos 

T IntRoduccIón

El cáncer de próstata es la segunda neoplasia más frecuen-
te en el hombre adulto. Se considera que en 2007 se  
presentaron 782,600 casos nuevos con 254,000 defun-
ciones a nivel mundial y en Estados Unidos 218,890 ca-
sos con 27,050 decesos, lo que representa la sexta causa 
de muerte por cáncer en varones en el mundo y la segunda 
en la Unión Americana. En México, la mortalidad se ha 
incrementado en las últimas dos décadas y actualmente 
constituye la principal causa de muerte por cáncer en el 
hombre adulto. 

Conforme avanza la edad, la incidencia aumenta en 
forma significativa. La supervivencia general ha mejorado 
en los últimos 30 años. En los últimos cinco años, la su-
pervivencia para la enfermedad localizada fue de 100% y 
para la enfermedad metastásica 33%. Aproximadamente 
70% de los cánceres de próstata se diagnostican en varo-
nes mayores de 65 años y de éstos, 90% se diagnostican 
en etapa local y/o regional. 

Actualmente, la supervivencia general calculada a 10 
y 15 años es de 92 y 61%, respectivamente. Esta mejoría 
se atribuye al diagnóstico temprano asociado con el uso 
rutinario del antígeno prostático específico, de la explo-
ración digital-rectal y a algunos avances en el tratamiento. 
En este contexto, se han definido mejor las indicaciones y 
beneficios de los diferentes tratamientos disponibles 
como son la cirugía, la radioterapia, el bloqueo andro-
génico, la quimioterapia y los bifosfonatos. Asimismo, 
están en marcha estudios aleatorizados para demostrar la 
utilidad de nuevos fármacos y regímenes de tratamiento 
sistémico, incluyendo a las terapias blanco.1-7 La carcino-
génesis, los factores de riesgo, la detección oportuna, el 
abordaje diagnóstico, así como la clasificación clínica e 
histológica del cáncer de próstata han sido revisados re-
cientemente.8 El presente trabajo intenta revisar los li-
neamientos actuales y las indicaciones de las diferentes 
modalidades de tratamiento del cáncer de próstata en la 
era de la terapia multimodal.

T teRApIA multImodAl: cIRugíA

El tratamiento y pronóstico de los pacientes con cáncer 
de la próstata se encuentran en función directa de la eta-
pa. Para la enfermedad temprana, la determinación del 
nivel sérico de antígeno prostático específico (APE),  
el ultrasonido transrectal, la resonancia magnética endo-
rrectal y la resonancia magnética espectroscópica son de 
gran utilidad para determinar la localización del tumor, la 
presencia o no de invasión extraprostática, de las vesícu-
las seminales y/o metástasis ganglionares. Estos factores, 
además del grado histológico en la escala de Gleason, 
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para evaluar preoperatoriamente el riesgo de encontrar 
ganglios positivos, invasión a las vesículas seminales  
e invasión extracapsular, se han conjuntado en forma de 
nomogramas y pueden predecir con alta seguridad  
qué pacientes son los mejores candidatos a cirugía y el 
índice de falla clínica después de prostatectomía radi-
cal.24-26 (Imagen 1.) 

T cIRugíA pAlIAtIvA

En pacientes con enfermedad avanzada una complica-
ción frecuente es la obstrucción urinaria. En estos casos, 
la resección transuretral paliativa es una opción viable, ya 
que mejora la calidad de vida, con mínima morbilidad y 
mejoría significativa de los síntomas. La enfermedad 
ósea está presente en 90% de los pacientes con cáncer de 
próstata metastásico; 1-12% de estos pacientes pueden 
desarrollar compresión medular, la cual es una urgencia 
oncológica con alto riesgo de secuelas funcionales graves 
y disminución de la supervivencia. La cirugía descom-
presiva seguida de radioterapia ha demostrado mejores 
resultados que la radioterapia sola, no obstante, algunos 
pacientes no son candidatos a este procedimiento debido 

a su mal pronóstico y a comorbilidades asociadas con su 
enfermedad y edad.27-31

T RAdIoteRApIA

El tratamiento más adecuado para el cáncer confinado a 
la próstata, aún es motivo de controversia. Los resultados 
con radioterapia externa, conformacional tridimensional, 
braquiterapia o prostatectomía radical han sido similares 
en la mayoría de la series, con seguimiento hasta de 15 
años o mayor. La braquiterapia es una alternativa atracti-
va en enfermedad temprana, ya que puede administrarse 
en una sola sesión, en forma ambulatoria, con riesgo de 
morbilidad menor que con radioterapia externa y/o con-
formacional. Es aconsejable para pacientes con tumores 
T1-2, con Gleason menor de 7, sin evidencia de metástasis 
ganglionares y con APE menor de 15 ng, no candidatos a 
prostatectomía radical. Para pacientes mayores de 65 años, 
constituye la mejor opción terapéutica (Imagen 2). 

En tumores localmente avanzados se prefiere la 
radioterapia conformacional o la radioterapia externa 
con dosis mayores a las convencionales, combinada con 
bloqueo androgénico total, con resultaros similares a los 

Imagen 1. 
Nomograma para predecir en forma preoperatoria la recurrencia del cáncer de próstata a 5 años
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Kattlan MW et al: JNCI 1998;90:766-771. 
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obtenidos con cirugía más terapia hormonal. Dentro de 
las complicaciones asociadas a la radioterapia externa se 
encuentran los síntomas urinarios irritativos y obstruc-
tivos, mismos que se presentan en aproximadamente un 
tercio de los pacientes que han recibido una dosis mayor 
a 70 Gy, en especial en aquellos con un volumen prostá-
tico pre-tratamiento mayor a 43 cm3, estas complicacio-
nes suelen presentarse 2 a 3 semanas después de haber 
iniciado la terapia. En forma tardía puede presentarse la 
formación de telangiectasias vesicales, microcisto, he-
maturia y estenosis ureteral, esta última hasta en 10% 
de los pacientes. También se presentan con frecuencia 
manifestaciones de morbilidad digestiva como son dia-
rrea, formación de adherencias intestinales y más fre-
cuentemente tenesmo rectal (20%) y rectorragia (9%). 
Cerca de 50% de los varones tratados con radioterapia 
externa pueden presentar disfunción eréctil. Un tercio 
de ellos se benefician con inhibidores de la fosfodieste-
rasa. En un estudio reciente, las complicaciones dentro 
de los primeros 30 días a partir del inicio del tratamien-
to se observaron en 6.5% de 7661 pacientes. Las más 
comunes fueron genitourinarias (5%), cardiovasculares 
(1%) e intestinales (0.6%) y se observó una relación di-
rectamente proporcional con la edad del paciente. La 
mortalidad en este grupo fue de 0.1%. Las complica-
ciones asociadas a braquiterapia se presentan en cerca 
de la mitad de los pacientes. Las más frecuentes son las 
urinarias (33.8%), las digestivas (21%) y la disfunción 
eréctil (16.7%). La mayoría de ellas se resolvieron con 
tratamiento conservador y sólo requirieron de procedi-
mientos invasivos 10.3, 0.8 y 4%, respectivamente. Dos 
técnicas desarrolladas en años recientes son la radiotera-
pia conformacional y la radioterapia de intensidad mo-
dulada guiada por imagen. Estas modernas técnicas han 

permitido incrementar la dosis de radiación al lecho tu-
moral en aproximadamente 10% al mismo tiempo que 
se disminuye la exposición de los tejidos sanos, con lo 
que se ha disminuido significativamente la frecuencia 
de complicaciones.32-47

T RAdIoteRApIA pAlIAtIvA

En pacientes con enfermedad metastásica o con recu-
rrencia irresecable, la radioterapia paliativa juega un pa-
pel importante en el control del dolor. En presencia de 
metástasis óseas, puede utilizarse radioterapia externa con 
posibilidades de respuesta objetiva alrededor de 80%. El 
tratamiento habitual consiste en administrar 30 Gy en 10 
fracciones. Recientemente Hartsell y cols., publicaron 
un estudio prospectivo, aleatorizado en el que compa-
raron la eficacia de administrar el tratamiento habitual 
vs. 8 Gy en una sola fracción en pacientes con metásta-
sis óseas sintomáticas. Las respuestas completas y parcia-
les fueron de 15 y 50% vs. 18 y 48%, respectivamente. 
La incidencia de fractura patológica fue de 5 y 4%. La 
necesidad de retratamiento fue superior en el brazo de 
8 Gy (18%) vs. 9% en el de 30 Gy. (p menor de 0.001). 
Los autores recomiendan el tratamiento en una sola frac-
ción, ya que en caso de requerirse retratamiento éste es 
simple y efectivo. Otra arma terapéutica en estos casos  
es la radioterapia interna intravenosa con radionúclidos. 
El tratamiento con samario-153 ha logrado control del 
dolor hasta en 72% de los pacientes tratados, con una du-
ración de  respuesta de aproximadamente 3 meses y con 
la ventaja de poder administrar nuevamente el tratamien-
to en caso necesario. Finalmente, el uso de quimioterapia 
concomitante con radionúclidos, específicamente sama-
rio (153Sm-EDTMP) en pacientes con metástasis óseas 
de cáncer de próstata refractario a tratamiento hormonal 
parece mejorar la supervivencia, sin toxicidades aditivas. 
Se requiere de una evaluación prospectiva que confirme 
estos hallazgos.48-53

T teRApIA hoRmonAl

La primera evidencia de que el cáncer de próstata es sen-
sible a manipulación hormonal, fue publicada por Hu-
ggins y cols., en 1941. Ellos encontraron respuesta en 
el tumor y sus metástasis, así como una disminución de  
los niveles de fosfatasa ácida después de orquiectomía 
bilateral o de la administración de estrógenos.54-55 El 
papel del tratamiento hormonal adyuvante en pacien-
tes con enfermedad localizada y con alto riesgo de re-
currencia no ha sido establecido. El resultado final del 
protocolo 30846 de la EORTC, después de 13 años 
de seguimiento, demostró una supervivencia similar 

Imagen 2. 
Braquiterapia

Sonda del ultrasonido

Hueso

Vejiga

Próstata

Plataforma

Recto

Vesícula 
seminal



GAMO Vol. 8 Núm. 3,  mayo – junio 2009

Cáncer de próstata: terapia multimodal
Álvarez-Blanco MA et al.

GAMO Vol. 8 Núm. 3,  mayo – junio 2009 109

cuando se administró terapia hormonal inmediata vs. el 
momento de la progresión, en pacientes con ganglios 
positivos. De igual manera, la terapia hormonal antes de 
la cirugía, a pesar de influir en los límites quirúrgicos, 
no ofrece beneficio en supervivencia ni en intervalo li-
bre de enfermedad. Cuando se ha administrado antes 
de la radioterapia, no se ha observado un beneficio es-
tadísticamente significativo en la supervivencia general. 
Algunos estudios han sugerido beneficio en pacientes 
con tumores de alto grado con ganglios positivos y lo-
calmente avanzados, cuando se administra radioterapia 
externa y bloqueo androgénico concomitante, el cual 
se prolonga durante 4 a 6 meses. En estos casos se ha 
observado un beneficio en el tiempo a la progresión 
bioquímica (elevación del APE), en la mortalidad espe-
cífica por cáncer de próstata y en la mortalidad por cual-
quier causa, en pacientes con una velocidad del APE 
pre-tratamiento mayor a 2 ng/mL/año.56-66 Para pacien-
tes con enfermedad avanzada, la información disponible 
sugiere que la supresión androgénica temprana, reduce 
la progresión de la enfermedad y las complicaciones aso-
ciadas a ésta, además de proveer de un modesto, pero 
significativo beneficio en la supervivencia a 10 años.67 

Los análogos de la hormona liberadora de la hormo-
na luteinizante (leuprolide, goserelina) combinados con 
antiandrógenos (flutamida, bicalutamida, nilutamida), 
son el tratamiento de elección para pacientes que debutan 
con enfermedad metastásica; no obstante, recientemen-
te se ha propuesto realizar el bloqueo androgénico total 
en forma secuencial, con base al comportamiento del 
APE, lo cual disminuye la toxicidad y los costos del tra-
tamiento, sin afectar la supervivencia. Se sugiere iniciar 
con un agonista de la hormona liberadora de la hormona 
luteinizante (LH-RH). Cuando se administra el análo-
go solo, puede presentarse el fenómeno conocido como 
“flare” y que se atribuye a un incremento transitorio de 
los niveles séricos de testosterona debido a una estimu-
lación inicial de LH-RH. Su traducción clínica es un 
incremento transitorio en la intensidad de los síntomas, 
aunque puede ser fatal en aquellos pacientes con gran vo-
lumen tumoral. Para prevenir el “flare”, se debe adminis-
trar un antiandrógeno durante las primeras dos semanas 
del tratamiento, con lo que se inhibe la estimulación del 
incremento de la testosterona a nivel del receptor andro-
génico.68-77 Otra alternativa aún no aceptada fuera de es-
tudios clínicos es la supresión androgénica intermitente. 
Este concepto fue introducido por Klotz y cols., en 1986 
y seguido por estudios a nivel celular y en animales de 
experimentación. Al mantener clonas hormonosensibles 
con la terapia intermitente, podría prevenirse la ocupa-
ción del tumor por células resistentes, manteniendo así 

la hormonodependencia del tumor por periodos prolon-
gados. La evidencia clínica actual en favor del bloqueo 
androgénico intermitente se debe a resultados de cuatro 
estudios clínicos en los que no se observaron iguales re-
sultados en relación con el bloqueo continuo; pero con 
menor costo y morbilidad, y con mejor calidad de vida de 
los pacientes. Se requiere urgentemente de un estudio 
aleatorizado y multicéntrico que corrobore estos ha-
llazgos.78-82 El promedio de tiempo a la progresión con 
bloqueo androgénico total en pacientes que debutan  
con enfermedad metastásica oscila entre 18 y 24 me-
ses. En estos casos, al suspender el antiandrógeno puede 
observarse una disminución de más de 50% en el nivel 
sérico del APE, esta respuesta se obtiene en 20-30% de 
los pacientes y se conoce como “antiandrogen withdrawal”. 
Cuando se combina el retiro del antiandrógeno con ke-
toconazol e hidrocortisona o prednisona a bajas dosis no 
hay mejoría en la supervivencia, pero sí un mejor control 
del dolor. El promedio de duración de la respuesta es de 
5 meses.83-86 Cuando el marcador persiste elevado o vuel-
ve a elevarse después del “withdrawal”, se puede intentar 
una segunda línea de terapia hormonal con dosis altas de 
bicalutamida con un índice de respuestas entre 14 y 20% 
y con una duración de aproximadamente 4 meses. Otra 
opción es nilutamida a dosis de 150 a 300 mg/día, con 
respuestas entre 29 y 50% y con duración de la misma 
entre 7 y 11 meses. Al progresar a segunda línea de te-
rapia hormonal, la enfermedad se considera andrógeno-
independiente y el paciente es candidato a quimioterapia. 
En pacientes bajo terapia hormonal quienes tienen nive-
les séricos de testosterona correspondientes a castración y 
cursan con progresión de la enfermedad, ésta se considera 
castración-independiente. Aun en pacientes con niveles 
de castración, se ha encontrado un incremento en la con-
versión intracelular de andrógenos suprarrenales a testos-
terona y dihidrotestosterona a través de un mecanismo 
de adaptación de la célula prostática a la deprivación an-
drogénica y puede ser un potencial blanco terapéutico. 
En este contexto, abiraterona, una droga que inhibe a la 
enzima CYP17 que juega un papel importante en la pro-
ducción de hormonas como la testosterona, reduce hasta 
en 90% los niveles de APE en pacientes con enfermedad 
hormonorrefractaria.87-96 El bloqueo androgénico total 
causa una pérdida significativa de la masa ósea y muscu-
lar, con evolución hacia la osteoporosis y un incremento 
en la presentación de fracturas. La incidencia de las mis-
mas es 7 a 45 veces más frecuente que en pacientes sin 
bloqueo hormonal. El ejercicio es probablemente la me-
jor protección contra estos efectos. No obstante, el uso 
de ácido zoledrónico incrementa la masa ósea en forma 
significativa y disminuye el riesgo de fracturas. Estudios 
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iniciales demostraron estos efectos cuando se administra-
ron 4 mg cada 3 meses, durante el primer año del trata-
miento. Un estudio más reciente demostró que una sola 
dosis anual de ácido zoledrónico incrementa la densidad 
ósea lumbar en forma similar a la reportada con la admi-
nistración trimestral. En presencia de metástasis óseas, la 
administración de 4 mg de ácido zoledrónico cada 3-4 
semanas, disminuye significativamente el dolor, el con-
sumo de opiáceos y la presentación de eventos óseos 
como fracturas. Su uso puede prolongarse con seguridad 
hasta por 24 meses. Las complicaciones más comunes 
asociadas con los bifosfonatos son falla renal, por lo que 
se recomienda monitorear la función renal y administrar 
la infusión en más de 15 minutos. Otra complicación 
poco frecuente es la necrosis mandibular, por lo que an-
tes de iniciar el tratamiento el paciente debe someterse a 
profilaxis odontológica y evitar procedimientos dentales 
invasivos durante la terapia.97-104

T QuImIoteRApIA

En pacientes con enfermedad, resistente a tratamiento 
hormonal, la siguiente opción terapéutica es quimio-
terapia. Durante muchos años se intentó encontrar  
un esquema eficaz, sin lograrlo. En 1996 se publicó un 
estudio aleatorizado que demostró un beneficio en la 
paliación de síntomas utilizando mitoxantrona más 
prednisona vs. prednisona sola, sin mejoría de la supervi-
vencia.105-107 En 2004 se publicaron dos estudios aleato-
rizados que demostraron un beneficio estadísticamente 
significativo en la supervivencia general. El primero de 
ellos llamado TAX 327, aleatorizó a 1006 pacientes con 
cáncer de próstata metastásico y hormonoindependien-
tes en tres grupos: docetaxel 75 mg/m2SC IV c/21 días 
+ prednisona 5 mg VO c/12 h continuamente, vs. doce-
taxel 30 mg/m2 c/semana x 5 a 6 semanas + prednisona 
5 mg VO c/12 h continuamente vs. mitoxantrona 
12 mg/m2 c/21 días + prednisona 5 mg VO c/12 h con-
tinuamente. La duración del tratamiento en los tres bra-
zos fue de 30 semanas. La mediana de supervivencia fue 
de 18.9 meses para todo el grupo. El análisis por subgru-
pos mostró que la mediana de supervivencia en meses 
fue de 18.9, 17.3 y 16.4 para los pacientes tratados con 
docetaxel cada 3 semanas + prednisona, docetaxel sema-
nal + prednisona y mitoxantrona + prednisona, respecti-
vamente. La diferencia fue estadísticamente significativa 
entre los tres grupos a favor de docetaxel cada 3 sema-
nas más prednisona. En este estudio, se observó mayor 
beneficio en pacientes de 69 años de edad o mayores 
y en asintomáticos vs. sintomáticos. También se obser-
vó que, el tiempo de doblaje del APE es un predictor 
de supervivencia: Con un tiempo de doblaje menor a 

un mes, la supervivencia media fue de 13.3 meses vs. 
25 meses cuando el tiempo de doblaje fue mayor a 6 
meses (p menor de 0.001).108-109 El segundo estudio es 
conocido como SWOG 99-16. En éste, se aleatorizaron 
674 pacientes para recibir estramustina 280 mg VO 3 
veces/día/ 5 días + docetaxel 60 mg/m2SC cada 21 días o 
mitoxantrona 12 mg/m2SC + prednisona 5mg VO c/12 
h, continuamente. La mediana de supervivencia para el 
subgrupo tratado con docetaxel + estramustina fue de 
17.5 vs. 15.6 meses para el subgrupo con mitoxantrona 
+ prednisona, con una diferencia estadísticamente sig-
nificativa (p = 0.02). La mediana de tiempo a la progre-
sión también fue mejor para el subgrupo con docetaxel: 
6.3 vs. 3.2 meses (p < 0.001).110 La duración exacta del 
tratamiento con quimioterapia aún no ha sido defini-
da y no existe una segunda línea eficaz de tratamiento 
después de 10 a 12 ciclos de docetaxel. En el estudio 
ASCENT, los autores intentaron determinar la eficacia 
de docetaxel semanal a dosis de 36 mg/m2 con o sin cal-
citriol, administrado en 3 de cada 4 semanas, de manera 
intermitente. 

El tratamiento era suspendido al observarse un des-
censo del APE en más de 50% o a una cifra de 4 ng/mL 
o menor (treatment holiday). Entonces, se monitorizaba el 
comportamiento sérico del APE cada 4 semanas y estu-
dios de imagen cada 8 semanas en caso de tener enferme-
dad medible. Cuando se elevaba el APE nuevamente en 
50% o más o era de 2 ng/mL o mayor, o había evidencia 
radiológica o clínica de progresión se reiniciaba el trata-
miento. En los 45 pacientes estudiados, la mediana de 
tiempo después de la primera suspensión del tratamiento 
fue de 18 semanas. Al reiniciar el tratamiento 45.5% tu-
vieron respuesta manifestada por reducción del APE en 
50% o más, 45.5% experimentaron estabilización de su 
enfermedad por al menos 12 semanas y 9% tuvieron pro-
gresión.111 

T vAloRAcIón de lA RespuestA

Para valorar la respuesta a la terapia sistémica en pacien-
tes con enfermedad metastásica castración-indepen-
diente dentro de estudios clínicos, las recomendaciones 
del “Prostate Cancer Clinical Trials Working Group” son: 
realizar una determinación del APE, fosfatasa alcalina, 
deshidrogenasa láctica y evaluación de síntomas cada 3-4 
semanas, estudios de imagen incluyendo gammagrama 
óseo, tomografía computarizada y/o resonancia magné-
tica nuclear cada 12 semanas. En la práctica clínica, se re-
comienda continuar con el tratamiento sistémico por lo 
menos 12 semanas, antes de realizar una valoración inte-
gral de la respuesta clínica. Lo anterior bajo el concepto 
teórico de permitir una adecuada exposición al fármaco, 
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ya que frecuentemente se observa una elevación transi-
toria del APE o un incremento de los síntomas, antes de 
percatarse una mejoría clínica o un descenso del marca-
dor.112 Con base al estudio TAX 327 hoy día la primera 
línea de quimioterapia considerada como estándar en 
cáncer de próstata metastásico hormonorrefractario es 
docetaxel cada 3 semanas más prednisona. Los pacien-
tes que más se han beneficiado son aquellos con APE 
menor de 115 ng/mL, sin dolor, con Karnofsky igual o 
mayor a 90% y sin involucro visceral.109 

El tiempo de doblaje del APE es un factor impor-
tante que predice recurrencia en enfermedad localizada y 
supervivencia en enfermedad avanzada.113-117

T nomogRAmAs 

Actualmente, el grupo de Urología del Memorial Sloan 
Kettering Cancer Center, ha desarrollado una serie de ta-
blas logarítmicas que predicen con alta precisión la po-
sibilidad de recaída, invasión extraprostática, ganglios 
positivos, malignidad en función del nivel del APE, etc. 
Estas tablas predictivas llamadas nomogramas cada vez 
ganan más aceptación en la comunidad médica urológi-
ca y oncológica. Desafortunadamente, muchos nomo-
gramas se basan en resultados de estudios retrospectivos 
y hoy en día se están realizando estudios prospecti-
vos para definir su valor real. Basados en los resultados 
del estudio TAX 327, Armstrong y cols., identificaron 
diez variables pronósticas independientes y han pro-
puesto un nomograma que intenta predecir con certeza 
la supervivencia a 1, 2 y 5 años en pacientes con cáncer 
de próstata metastásico y hormonoindependiente trata-
dos con docetaxel-prednisona.

El índice de concordancia en este estudio fue de 
0.69 y dentro de los factores identificados se encuentra 
el tiempo de doblaje del APE, la intensidad del dolor, 
la forma de progresión y el número de sitios con me-
tástasis.118-123

T conclusIón

El tratamiento del cáncer de próstata es multidisciplinario 
y la terapia estándar hasta hoy incluye cirugía, radiotera-
pia, terapia hormonal y quimioterapia. Aun está por dilu-
cidarse el papel de nuevas combinaciones y drogas como 
satraplatino, terapias blanco como los inhibidores de la 
angiogénesis (bevacizumab, aflibercept), antagonistas 
del receptor de endotelina, anticuerpos contra RANKL 
como denosumab, abiraterona.124-130 Estas nuevas drogas 
podrán en un futuro formar parte de la terapia multimo-
dal del cáncer de próstata, con lo que posiblemente se 
mejore la supervivencia y la calidad de vida de nuestros 
pacientes.
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Artículo original

Severidad depresiva en pacientes con cáncer  
de próstata metastásico orquiectomizados

Severity of depression in patients with metastatic prostate 
cancer treated with orchiectomy

Medina-Coello EX,1 Jiménez-Ríos MA,2 González-Hernández S,3 Saldaña-Guajardo M,4 
Alvarado-Aguilar S.5

T Resumen

Objetivo: Determinar el grado de severidad de depre-
sión en los pacientes con cáncer de próstata metastásico 
en tratamiento con orquiectomía simple bilateral, en el 
Instituto Nacional de Cancerología de México.
Pacientes y métodos: Se seleccionaron a 11 pacientes, 
los cuales fueron evaluados mediante el inventario de 
depresión de Beck BDI y una entrevista semiestructu-
rada. La evaluación se realizó en dos momentos, 15 días 
antes de la orquiectomía simple bilateral (A1) y 15 
días después de la cirugía (A2). 
Resultados: Los pacientes con cáncer de próstata metas-
tásico antes de la operación presentaron: depresión míni-
ma 45.5%, leve 36.4%, moderada 9.1% y severa 9.1%. 
Después de la cirugía los valores sufrieron un cambio: 
mínima 54.5%, leve 27.3% y moderada 18.2% mientras 
que el grado de depresión severa desapareció.

Palabras clave: depresión, cáncer de próstata, orquiec-
tomía simple bilateral.

T AbstRAct

Aim: To determine the degree of severity of depression in patients 
with metastatic prostate cancer treated with bilateral simple 
orchiectomy in the National Cancer Institute of Mexico. 
Patients and methods: We selected 11 patients who were 
evaluated with the Beck Depression Inventory BDI and a 
semistructured interview. The evaluation was conducted on 
two occasions, 15 days before bilateral simple orchiectomy 
(A1) and 15 days after surgery (A2). 
Results: Patients with metastatic prostate cancer before the 
operation showed depression at least 45.5%, mild 36.4%, 
moderate 9.1% and severe 9.1%. After surgery the values 
were changing: minimum 54.5%, mild 27.3% and moderate 
18.2%, while the degree of depression severe disappeared. 

Key words: depression, prostate cancer, bilateral simple 
orchiectomy.
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T IntRoduccIón

El cáncer de próstata es el tumor maligno más común 
en el hombre; uno de cada seis hombres serán diagnosti-
cados con esta patología en algún momento de su vida.1 
El riesgo de presentar esta enfermedad aumenta con la 
edad, la incidencia en pacientes menores de 50 años  
de edad es de 0.8 a 1.1%, la bibliografía reporta menos de 
veinte casos de cáncer de próstata en pacientes menores a 
40 años de edad.2

En México en 1996, el cáncer de próstata fue la ter-
cera causa de muerte en hombres mayores de 65 años.3 
Según el Instituto de Salud del Estado de México, en el 
2005 el cáncer de próstata fue la primera causa de muerte 
en hombres en edad posproductiva.4 

El tratamiento que se ofrece a los pacientes con cán-
cer de próstata metastásico tiene por objeto disminuir la 
circulación de andrógenos producidos por los testículos, 
dado que éstos estimulan la proliferación de las células tu-
morales de la próstata. Existen 2 opciones de tratamientos 
distintos para lograr este objetivo: la orquiectomía simple 
bilateral o castración quirúrgica y la terapia hormonal con 
análogos de la LHRH o castración química. 

Carballido Rodríguez JA y cols.,5 afirman que la or-
quiectomía simple bilateral, permite una deprivación an-
drogénica muy rápida con una importante disminución 
del volumen tumoral de entre 6 y 8 semanas, y con este 
procedimiento, 72-80% de los pacientes presentan una 
mejoría en los síntomas, especialmente en el dolor.

Desde la observación de Huggin y Hodges,6 la cas-
tración quirúrgica ha sido la más utilizada para la de-
privación androgénica. Ésta puede ser bilateral o sub-
capsular y es un procedimiento relativamente simple, 
seguro y de bajo costo. Los efectos más frecuentes de 
esta deprivación androgénica son: pérdida de la libido, 
impotencia y desarrollo de andropausia. La orquiecto-
mía reduce rápidamente la circulación de testosterona 
alrededor de 95% en niveles inferiores a 20 ng/mL en 
24 horas. La concentración intraprostática de DHT es 
menos afectada y puede quedar de 30-40% de los nive-
les normales. Dejando a un lado estas ventajas, las con-
secuencias psicológicas hacen a esta técnica inaceptable 
para muchos pacientes. 

Para Sellick y Crooks7 muchos individuos que tie-
nen síntomas de depresión, no alcanzan los criterios de 
trastorno depresivo mayor. Valente y Saunders,7 opinan 
que los médicos pueden pasar por alto los síntomas psi-
cológicos, ya que esperan que los pacientes los reporten 
espontáneamente; asumen que son una reacción normal 
al diagnóstico y esperan que las personas conozcan por 
qué los experimentan.

El Manual Diagnóstico y Estadístico, texto revisado 
(DSM IV-TR), considera a la depresión como la pre-
sencia de ánimo deprimido o la pérdida del interés o 
placer en todas las actividades por un periodo de al me-
nos dos semanas; para realizar el diagnóstico de este tras-
torno, la persona debe presentar 4 síntomas cognitivos y 
somáticos adicionales, los cuales deben producirle dete-
rioro o malestar significativo en las áreas social, ocupa-
cional y física. Además de los síntomas mencionados, las 
personas deben presentar otros síntomas como pérdida 
de peso o apetito, alteraciones en el sueño, agitación o 
retardo psicomotor observable, fatiga, culpa inapropia-
da, pobre concentración y pensamientos recurrentes de 
muerte o de suicidio. 

T sujetos y método

Se llevó a cabo un estudio transversal en pacientes con 
carcinoma de próstata metastásico identificado en el 
departamento de Urología del Instituto Nacional de 
Cancerología de México. Se incluyeron pacientes que 
acudieron al Instituto durante el periodo de octubre a 
diciembre debido a que la evaluación se efectuó antes y 
después de su tratamiento.

T InstRumentos

Se aplicó el inventario de Beck de Depresión BDI: Es 
el instrumento más utilizado en el mundo para medir la 
severidad de los síntomas de depresivos; este test consta 
de 21 puntos, e identifica niveles de depresión: mínima, 
leve, moderada y severa. Este test es una versión estan-
darizada por Samuel Jurado Cárdenas, Lourdes Méndez 
Salvatore y Enedina Villegas Hernández de la Facultad de 
Psicología de la UNAM.

La necesidad de la entrevista semiestructurada radica 
en que las medidas de tamizaje no permiten determinar 
características diagnósticas como duración de los sínto-
mas, y trastornos psiquiátricos comórbidos.

T PRocedImIento

A aquellos pacientes que cumplieron con los criterios de 
inclusión y firmaron el consentimiento informado se les 
aplicó el inventario de Beck (BDI) para identificar depre-
sión y se les realizó una entrevista semiestructurada para 
confirmar el diagnóstico de depresión, según los crite-
rios establecidos en el sistema DSM IV-TR. Participaron 
pacientes con cáncer de próstata metastásico, tratados a 
través de la orquiectomía simple bilateral en el Institu-
to Nacional de Cancerología de México, atendidos en el 
periodo de octubre a diciembre del 2008. Los pacientes 
fueron informados sobre el objetivo y procedimientos 
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del estudio antes de ingresar a la cirugía, obteniéndose el 
consentimiento informado. 

Posteriormente se aplicó una entrevista semiestruc-
turada y el inventario de Beck, antes de la cirugía y 15 
días después.

T AnálIsIs de dAtos

Se utilizó el programa SPSS versión 13 para la obtención 
de resultados estadísticos, efectuándose la descripción de 
los datos mediante el uso de las tablas de doble entrada 
y graficación. Para las variables numéricas se utilizaron 
imágenes de barras. Se efectuó comparación de medias 
mediante la prueba t de Student. Las variables con valor 
significativo fueron reportadas de un estudio de análisis 
de varianza.

T ResultAdos

Descripción de la muestra

Se evaluaron a 11 pacientes con edades comprendidas 
entre los 52-84 años, la edad promedio fue de 64.5 con 
diagnóstico de cáncer de próstata metastásico tratados a 
través de orquiectomía simple bilateral.

Lugar de residencia: El 54.5% eran provenientes del 
Estado de México, 27.3% de Hidalgo y 18.2% del Dis-
trito Federal.

Escolaridad: Analfabetas 18.2%, Primaria 54.5%, Se-
cundaria 18.2%, Bachillerato 9.1%.

Estado civil: El 81.1% casados o unión libre y 18.2% 
viudos. 

Análisis de resultados

Los resultados arrojados en el inventario de depresión de
Beck reportaron la presencia y grados de síntomas  
de depresión de la siguiente manera: En la primera apli-
cación (A1) presentaron depresión severa 9.1%, depre-
sión moderada 9.1%, depresión leve 36.4% y depresión 
mínima 45.5%. En la segunda aplicación (A2) 18.2% 
presentó depresión moderada, 27.3% leve y 54.5% 
depresión mínima (Imagen 1).

Los síntomas del inventario de Beck de Depresión 
(BDI), que se presentaron con mayor frecuencia, fueron: 
irritabilidad: 9.1% (A1), 9.09% (A2), distorsión de ima-
gen: 18.2% (A1), 45.45% (A2), insomnio: 18.2% (A1), 
9.09% (A2), pérdida de la libido: 18.2% (A1), 27.27% 
(A2), fatiga: 9.1% (A1), 63.6% (A2), alteraciones ali-
menticias: 36.4% (A1), 45.45% (A2) (Imagen 2).

T dIscusIón y conclusIones

El padecimiento de una enfermedad como el cáncer 
afecta profundamente los aspectos psicológicos, sociales y 
culturales del enfermo.7 Las personas que padecen cáncer 
de este tipo lo viven con un alto grado de estrés emocio-
nal. Son probables reacciones: la negación, ira y depre-
sión.8 La expresión de miedos en torno a la incapacidad, 
sexualidad, el sufrimiento y la muerte.

Es importante mencionar el impacto psicológico 
que experimenta el individuo, que en la mayoría de las 
veces se resiste a ser mutilado, influyendo en él factores 
culturales, emocionales y familiares, sintiéndose lesiona-
do en su integridad.

Sanna y Bruera9 afirman que 25-50% de los pacien-
tes con cáncer avanzado presentan morbilidad psiquiátrica 
mantenida principalmente en forma de trastorno depresivo.

Imagen 1. 
Grado de severidad de la depresión A1 y A2
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En un estudio de Litwin y cols.,10 la función social es 
una de las áreas de la calidad de vida que más se afecta des-
pués de los tratamientos para el cáncer de próstata, debido 
a las limitaciones físicas y psicológicas que pueden alterar 
las actividades sociales que se realizan normalmente.

Por la localización del tumor, uno de los grandes 
miedos de los pacientes con cánceres genitales masculinos 
es el manejo de la sexualidad; no es extraña la presencia 
de pensamientos en torno al contagio, a la impotencia, a 
la higiene, a la esterilidad, a cómo acercarse a la pareja y 
a cómo comunicarse con ella.11 

De acuerdo a la investigación y gracias a la entrevista 
semiestructurada, se pudo observar que a los pacientes les 
preocupaba su sexualidad.

La extirpación total del pene o de los testículos es 
vivida por el hombre como una mutilación que diezma 
profundamente su integridad. Según Hutton & Wi-
lliams,11 la cirugía se asocia con impacto en la imagen cor-
poral, aislamiento, problemas psicosexuales y dificultades 
en el funcionamiento social.

La cirugía produce cambios en el equilibrio hormo-
nal masculino. Es probable que el cuerpo del paciente 
distorsione su imagen y le prive de los elementos defi-
nitorios de masculinidad. Una imagen corporal negativa 
puede causar el distanciamiento hacia los otros: “Si yo no 
me acepto, cómo me van a aceptar los demás”.12 Un tercio de la 
autoestima se refiere a lo positivo o negativo que resulte 
la propia imagen.7 De ahí que sea frecuente la aparición 
de síntomas depresivos.

Los datos obtenidos respecto a este punto, demues-
tran que luego de la cirugía se incrementó la preocu-
pación acerca de su imagen corporal de 18.2% (A1) a 
45.45% (A2). Los efectos secundarios de la orquiectomía 
se conocen desde hace más de medio siglo, como lo des-
cribe Huggins, con disminución de la libido, disminu-
ción en la capacidad mental, pérdida del tono muscular 
y astenia.13 A través del estudio se pudo corroborar que 
luego de la cirugía, la libido disminuyó, ya que los pa-
cientes perdieron el interés en el sexo de 18.2% (A1) a 
27% (A2).

Respecto a los tratamientos oncológicos Knobf y 
cols.,14 han observado que la quimioterapia, la terapia 
hormonal, la inmunoterapia, las cirugías y la radio-
terapia se consideran como procedimientos invasi-
vos que perturban la vida de los pacientes y les recuerda 
constantemente que tienen cáncer.

El insomnio está asociado con los efectos secunda-
rios de los tratamientos oncológicos, y afectan a 40-60% 
de los pacientes, según varios autores.15 De acuerdo 
a la investigación se reportó que 18.8% de los pacientes 

presentaron insomnio, siendo el dolor, la frecuencia uri-
naria y síntomas de depresión las principales causas.

Otros efectos asociados a la enfermedad y al trata-
miento que reportó el presente estudio, que influyeron 
en la calidad de vida del paciente con cáncer de próstata 
metastásico son: irritabilidad, que se mantuvo tanto 
en la primera como en la segunda aplicación en 9.1%, 
a diferencia de la fatiga que aumentó de 9.1 a 64%, las 
alteraciones alimentarias también se incrementaron de 
36.4 a 45%.

Es importante recalcar que de la población investiga-
da la mayoría son de bajos recursos económicos, lo que 
les obliga a optar por la orquiectomía debido al alto costo 
del tratamiento hormonal LHRH. También se observó 
que la decisión de practicarse la cirugía no fue fácil de 
tomar, afirmaban: “Es mi vida o una parte de mi cuerpo”. 
Los pensamientos más frecuentes para tomar la decisión 
eran: miedo a dejar de ser hombres, la impotencia, miedo 
al rechazo de la pareja y de la sociedad.

Después de la cirugía su forma de pensar cambió, de-
cían: “Tengo una segunda oportunidad de vivir”.
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Artículo de revisión

La comunicación en la relación médico-paciente: 
perspectiva del paciente oncológico

Communication in physician-patient relationship:  
a cancer patient´s perspective

García-Cerón MÁE,1 Alvarado-Aguilar S.2

T Resumen

La comunicación médico-paciente es un fenóme-
no complejo en el que intervienen tres clases de varia- 
bles: contextuales, del proceso y resultados en el paciente. 
En particular el escenario oncológico constituye un en-
torno ansiógeno para este proceso de comunicación; el 
estudio de este campo, específicamente desde el punto de 
vista del paciente, surge a raíz de las discrepancias en las 
experiencias del encuentro médico entre quien propor-
ciona el servicio de salud y quien lo recibe, resaltando 
la importancia e implicaciones de dicha perspectiva. Tres 
cuestiones guían la organización del trabajo: las expecta-
tivas, percepciones y emociones del paciente entorno a 
la consulta oncológica; se comentan factores individuales 
predictores de la percepción, resaltando puntos relevan-
tes y esbozando algunos contenidos prácticos. 

Palabras clave: comunicación, relación médico-pa-
ciente, paciente oncológico, perspectiva. 

T AbstRAct

The doctor-patient communication is a complex process which 
includes three variables: context, the process of communication 
and outcomes in patients’ health. Particularly, the oncology set-
ting is so anxious to patient, the research in this area, the point 
of view of patient, emerge because the disagreements between 
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perceptions, and emotions of patient evoked by consultation 
with oncologist. Predictors of patient perception also are  
summarized, mentioned key points in the process of communication 
and some practice implications.
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en particular, constituye un área importante de investi-
gación, su relación con la comunicación es el tópico de 
interés en este trabajo.

T el escenARio oncológico

El diagnóstico de cáncer constituye un desafío para los 
pacientes, que incluye, preocupaciones existenciales, 
temor a las pruebas y tratamientos, efectos secundarios 
problemáticos, dificultades en el ajuste a los cambios fí-
sicos, la ruptura social y preocupaciones financieras.

La investigación en la comunicación entre el médi-
co y el paciente con cáncer ha crecido durante las pasa-
das dos décadas, dicha relación tiene un matiz particular; 
forja una conexión íntima dada en dos dimensiones: el 
tiempo prolongado y la naturaleza de la enfermedad; im-
plica responder a las reacciones emocionales de los pa-
cientes, incluirlos en la toma de decisiones, tratar con el 
estrés creado por sus expectativas de curación de los pa-
cientes, la inclusión de los miembros de la familia, y el dar 
esperanza realista aun cuando la situación es sombría.10 
La impresión que suele dar el entorno y el profesional en 
el marco oncológico es de tal gravedad y amenaza, que 
genera niveles altos de ansiedad, los cuales generalmente 
bloquean la comunicación y pueden afectar el proceso  
de adaptación del paciente. 

No es una sorpresa que la gente tienda a preferir mé-
dicos que además de poseer conocimientos sean también 
amables y cuidadosos. La investigación ha demostrado 
que las primeras impresiones generan esquemas percep-
tivos que son difíciles de modificar; así, la disposición y 
el comportamiento en la interacción del médico en las 
“primeras visitas” de una consulta de oncología, puede 
tener efectos importantes en la idea que se forme el en-
fermo acerca de cómo va a ser el tipo de relación con su 
médico,11 y guiarlo en determinada trayectoria de enfren-
tamiento.12

T PeRcePción del PAciente oncológico

El paciente continuamente está manifestando y desean-
do cualquier tipo de comunicación, independiente-
mente de su estado de gravedad, precisamente porque 
la comunicación se asocia a esperanza, seguridad y pro-
tección; cuando el paciente siente confianza con su mé-
dico, percibe que alguien importante se ocupa de él, le 
supone recuperar la dignidad como persona.13 Doyle,14 
resume lo anterior en la siguiente frase: “Existe sólo una 
regla para comunicarse con los enfermos: responder con afecto 
y respeto, claridad y dignidad al contacto físico y al acompaña-
miento humano, como nos gustaría que otras personas lo hicie-
ran con nosotros.”

T intRoducción

El estudio de la comunicación es un amplio campo y su 
análisis en los contextos de cuidado de la salud posee una 
rica historia de investigación.1 En un estudio realizado en 
México sobre las quejas de los pacientes en la atención 
médica,2 se señala que, gran parte de ellas son recibidas 
por la Comisión Nacional de Arbitraje Médico (CO-
NAMED), subyace un problema de relación médico-
paciente.

En el esfuerzo por entender esta relación, Ong, Haes, 
Hoss y Lammes,3 señalan tres elementos que interactúan:

	 •	 Variables	 contextuales: incluyen la cultura, los tipos 
de pacientes y clínicos, y las características de la en-
fermedad.

	 •	 Variables	del	proceso: aquellas que ocurren dentro del 
encuentro, que comprenden los tipos de comuni-
cación.

	 •	 Resultados	 en	 el	 paciente: aspectos posteriores a la 
consulta que se ven influidos por los componentes 
anteriores, entre ellos están la satisfacción, adheren-
cia, enfrentamiento, calidad de vida y morbilidad 
psiquiátrica.

La comunicación requiere respeto y confianza 
mutua, así como fuertes herramientas de atención;  
es definida frecuentemente como “dar a conocer”, pero 
de acuerdo a su derivación latina communis significa “en 
común, compartir”. La buena comunicación mejora 
la precisión del diagnóstico, el manejo de decisiones y 
reduce las investigaciones innecesarias y tratamientos 
inapropiados.4

La comunicación entre médicos y pacientes es un fe-
nómeno que reúne dos individuos en posiciones desigua-
les, con frecuencia no es voluntaria, comprende asuntos 
de vital importancia, es abrumadora emocionalmente y 
requiere de una cercana cooperación.3 Asimismo, se
vincula a elementos culturales; en este marco, Kim,  
Kingle, Sharkey, Park, Smith y Cai,5 proponen que la 
gente de culturas individualistas tienden a un estilo de 
comunicación más directo y asertivo; mientras que per-
sonas pertenecientes a culturas colectivistas, como nues-
tro país, muestran un estilo indirecto, respeto por la au-
toridad y adaptación a los otros.

La elección del estilo de comunicación dará la pauta 
para incentivar la confianza, transmitir seguridad, lograr 
que el paciente sea más participativo durante la consulta 
y desarrollar lazos terapéuticos significativos que involu-
cran y ofrecen control al paciente para que tome parte 
activa en su proceso de salud.6-9 El paciente oncológico, 



GAMO Vol. 8 Núm. 3,  mayo – junio 2009

La comunicación en la relación médico-paciente: perspectiva del paciente oncológico
García-Cerón MÁE et al.

GAMO Vol. 8 Núm. 3,  mayo – junio 2009 121

El marco legal ha enfatizado la importancia de la co-
municación efectiva con el paciente, los artículos 29 y  
30 del Reglamento de la Ley General de Salud en materia 
de prestación de servicios de atención médica establece:15 
“El paciente, o en su caso el responsable, tienen derecho a que el 
médico tratante les brinde información completa sobre el diagnós-
tico, pronóstico y tratamiento; se exprese siempre en forma clara 
y comprensible; se brinde con oportunidad con el fin de favorecer  
el conocimiento pleno del estado de salud del paciente y sea siempre 
veraz, ajustada a la realidad.”

Ya en la práctica clínica, los participantes en la inte-
racción médica aprecian la información subjetivamente 
como buena, neutral o mala, por ejemplo, un ensayo 
clínico puede ser tomado como una opción optimista o 
provocar una sensación de ser utilizado para experimen-
tar.16 Encontramos dos construcciones complementa-
rias o divergentes de la enfermedad: la del paciente y 
sus familiares vs. la del oncólogo; el paciente sufre una 
visión arraigada en su contexto cultural, interpreta su 
enfermedad y participa en su cuidado bajo sus expec-
tativas, creencias y representaciones sociales, mientras 
el oncólogo intenta reconstruir esta experiencia para 
moderarla;17 el riesgo genético es para los profesiona-
les un concepto basado en la probabilidad y en modelos 
matemáticos, mientras que para el paciente está asocia-
do a miedo, amenaza, preocupación, intranquilidad, 
sufrimiento, incertidumbre y un estado permanente de 
alerta.18

El entrenamiento para el equipo médico sobre 
cómo informar las malas noticias, está generalmen-
te basado en la evidencia empírica y en la opinión de 
expertos,19 y aunque ningún método puede satisfacer 
por completo la experiencia del día a día del paciente 
con su médico, lo que percibe el paciente es un punto 
clave. En un estudio de las relaciones entre los com-
portamientos centrados en el paciente y sus resultados, 
Stewart20 dice que cuando el paciente percibía que 
tenía puntos en común con su médico, los resultados 
mejoraban (igual que la satisfacción, menor preocupa-
ción sobre la enfermedad y menos peticiones de una 
segunda opinión). Sin embargo, no había relación en-
tre los comportamientos codificados por observadores 
externos y los resultados en la salud del paciente. Este 
descubrimiento apoya las afirmaciones de Street,21 de 
que la experiencia del paciente puede proporcionar 
una medida más útil y relevante de la calidad de la re-
lación médico-paciente, que los esquemas codificados 
basados en el observador.

Desde esta perspectiva, se presentan a continuación 
aspectos cognitivos y emocionales que el paciente onco-
lógico exhibe en el encuentro médico.

T Qué Pide el PAciente: 
exPectAtivAs y PRefeRenciAs 

La percepción que el paciente tiene de la consulta médi-
ca, se ve afectada por sus expectativas, las cuales estarán en 
función de sus creencias y necesidades de control; aun-
que no debe olvidarse que éstas se irán modificando en el 
curso de la enfermedad.22

Los pacientes en el escenario oncológico buscan 
un alto grado de involucramiento, esta característica se 
acompaña del incremento en las expectativas que se de-
positan en el médico respecto a su preparación técnica, 
particularmente sobre el control del dolor y el uso de la 
quimioterapia,23 a ser informado por él, a que dedicara 
tiempo en escucharlo y proporcionarle algún tipo de 
apoyo emocional.22 En contraste, los médicos preguntan 
con poca frecuencia sobre aspectos psicosociales, pues no 
se sienten capaces de lidiar con ellos y temen caer en burn-
out si se exponen frecuentemente con el sufrimiento del 
paciente; estos profesionales parecen mostrar dificultades 
en detectar y responder a formas no directas de comu-
nicación,24 en tanto, las claves indirectas de necesidades 
emocionales y de apoyo son más comunes en los pacien-
tes que las preguntas directas.25

Explorando las preferencias de comunicación de 
los pacientes, Parker, Water, Moor, Lenzi, Kudelka y 
Cohen,26 crearon una escala compuesta por tres subes-
calas: 1) contenido, que hace referencia a la competencia 
del médico y a diferentes aspectos sobre la información; 
2) apoyo, relacionado con el soporte emocional, y 3) 
facilitación, que hace referencia al modo en que se da 
la información y elementos del contexto que pueden 
facilitar la comunicación. El instrumento fue utilizado 
por Sánchez, Sirgo, Hollenstein, León, Lacorte y Sa-
lamero,27 con pacientes oncológicos españoles repor-
tando que dicha población da mayor importancia a los 
aspectos relacionadas con el contenido y la competen-
cia del médico que a las muestras de apoyo y el contex-
to; estos hallazgos coinciden con el estudio original, en 
el cual se argumenta que probablemente al momento 
de recibir la noticia, la prioridad del paciente es tener 
información respecto a la enfermedad y se encuentran 
con menos expectativas respecto al apoyo emocional de 
sus médicos.28

Los pacientes piden del equipo de salud una expli-
cación completa sobre su diagnóstico, con información 
subsecuente individualizada y guía por parte del médico 
en la toma de decisiones,29 inclusive a la mayoría de los 
pacientes paliativos les gustaría discutir su expectativa de 
vida con su médico.30 Asimismo, valoran el que se pro-
porcionen opciones para acceder a información por ellos 
mismos, y algunos sienten que un resumen escrito de la 
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consulta sería muy benéfico, la utilidad de audiocasetes 
es más polémico.31

No obstante, un estudio cualitativo encontró que los 
pacientes no siempre desean escuchar especificaciones 
cuando se trata de un mal pronóstico.32 Baile, Buckman, 
Lenzi, Globex, Beale y Kudelka,10 hablan de los pacien-
tes que encuentran la situación demasiado amenazante y 
despliegan formas de negación, evasión o minimización 
mientras se encuentran en el tratamiento. Lobb, Bu-
tow, Kenny y Tattersall,33 expresan que a los pacientes 
les gustaría que el médico verificara si quieren saber su 
pronóstico y qué tipo de información prefieren, y que 
dichos datos sean transmitidos de manera directa y ho-
nesta.34 Además, el mismo porcentaje de población que 
solicita información precisa, expresa el deseo de ocultarla 
si es que un familiar es quien tuviera la enfermedad. Esta 
tendencia aparece en numerosos estudios indepen-
dientemente de diferencias culturales.35 

Asimismo, el paciente oncológico prefiere un profe-
sional realista, que dé la oportunidad de hacer preguntas, 
sea capaz de explicar sus términos, le permita expresar sus 
necesidades y ofrezca empatía genuina.29 Por el contrario, 
las características menos deseables son discutir asuntos 
económicos del paciente y que otro médico esté presen-
te, así como recibir información por teléfono.36

Schofield37 señala que otros aspectos importantes 
para el paciente con cáncer, especialmente durante el 
diagnóstico, son los siguientes:

	 •	 Dar	el	diagnóstico	cara	a	cara.
	 •	 Sentir	la	confianza	de	estar	recibiendo	el	mejor	

tratamiento, esto es, hablarles de las opciones que 
pueden ser el antídoto para las malas noticias, ayu-
dándoles a enfrentar de manera más adecuada 
la situación; no obstante, las opciones terapéuticas 
estarán en función del tipo de cáncer, por ejemplo, 
para el melanoma primario se tienen primordial-
mente opciones quirúrgicas, en tanto que para el 
cáncer de mama existe un mayor número de alter-
nativas. En este punto, muchos pacientes expresan 
que pudieron haber elegido otra opción a la ofreci-
da por el médico, incluyendo el no tratamiento si 
los hechos se les hubieran presentado claramente,34 
y no fuera cuestionada su capacidad para enfrentar 
las noticias.33

	 •	 No	retrasos	en	el	resultado	de	los	estudios.	Se	sabe	
que en la práctica hay retrasos inevitables, pero exis-
ten otros que sí pueden aminorarse. 

	 •	 Escuchar	la	noticia	en	un	lugar	privado,	que	el	doc-
tor use la palabra cáncer directamente, y decidir 
quién esté presente al momento del diagnóstico.

El mismo autor señala que los tópicos relativos al 
apoyo social por parte del equipo de salud, como la ayu-
da para dar el diagnóstico a otros familiares o referirlos al 
psicólogo, no aparece entre las prioridades de los pacien-
tes; sin embargo, cuando el servicio es ofrecido, una alta 
proporción acepta.

El paciente cuando acude a la consulta, lo hace con 
este bagaje cognitivo, su vivencia al estar frente al oncó-
logo se describe a continuación. 

T Qué PeRcibe el PAciente

Sher, Cella, Leslie, Bonomi, Taylor y Serafian,38 reportan 
que existen diferencias importantes entre las percepcio-
nes de los pacientes y los médicos; se señala que el pacien-
te sólo recuerda 25% de lo ocurrido durante el encuentro 
con el oncólogo.39

De manera global, los pacientes perciben la infor-
mación recibida como más positiva que los médicos; 
frecuentemente sobreestiman su expectativa de vida.40 
Al respecto, Sher y cols.,38 apuntan dos argumentos pro-
bables: 1) la necesidad de exagerar la posibilidad del be-
neficio terapéutico a fin de consentir los tratamientos que 
frecuentemente son tóxicos de alto costo y no ofrecen 
garantía; 2) ver a los médicos de manera más positiva de 
la real, por las importantes expectativas depositadas en él. 
En tanto, Butow, Dowsett, Hagerty yTattersall,34 sugie-
ren un fenómeno de negación o un déficit en el inter-
cambio de información específica como explicación de 
este fenómeno.

En un nivel más específico, se han realizado análisis 
del significado que los pacientes atribuyen a palabras y 
expresiones verbales determinadas. 

La elección de palabras que el médico emplea, au-
nado a la cultura en que se ubica, tiene un efecto en 
cómo el paciente interpreta la información. Torreci-
llas,41 sugiere que las frases como “no hay más trata-
miento, cáncer, muerte, incurable” no deben ser usadas, 
ya que bloquean la habilidad del paciente para entender 
la información posterior. No obstante, el nulo uso de 
dichas expresiones y el empleo de eufemismos en su lu-
gar, por ejemplo, mencionar sólo “tumor”, puede dar 
al paciente expectativas irreales y crear malentendidos.42 
Asimismo, Friedichsen, Strang y Carlsson,43 comentan 
que la frase “vamos a prevenir el dolor, la náusea y/o la 
disnea” puede ser interpretado como “el final de la vida 
será doloroso”.

Otro tipo de palabra, que los pacientes describen 
como señales de advertencia es “desafortunadamente” al 
inicio del discurso. En la literatura estas frases son descri-
tas con el objetivo de prevenir el desfase entre las ex-
pectativas, tal vez irreales, del paciente y la realidad que el 
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médico desea transmitir;44 al respecto Maguire y Faulk-
ner,45 establecen que lo más importante al dar informa-
ción es intentar ir al mismo ritmo del discernimiento del 
paciente.

Salander, Bergenheim, Bergstroem y Henriksson,46 
han descrito este fenómeno de reinterpretaciones como 
la creación de una esperanza ilusoria. Siendo esta espe-
ranza un tópico de especial importancia en el paciente 
con cáncer, algunos autores,47 han recomendado que los 
médicos den el diagnóstico sin dejar fuera la esperanza 
e intentando ser empático. La situación se torna difícil 
cuando la palabra cáncer está por sí misma cargada emo-
cionalmente y asociada a la muerte;48 sin embargo, aun en 
pacientes sin tratamiento curativo, es posible manejar una 
jerarquía de esperanzas como el liberarse de dolor, habi-
lidad para acercarse a los seres queridos y resolver proble-
mas interpersonales pendientes.49 En este tenor, no debe 
olvidarse que el mensaje es independiente del mensajero, 
esto es, el transmitir malas noticias no tiene por qué im-
pedir el que se preste un apoyo emocional adecuado y se 
mantenga la relación médico-paciente basada en la con-
fianza y la empatía.50

Las conductas del médico que dan esperanza al pa-
ciente son: ofrecer todos los tratamientos disponibles, ac-
tualización del médico en su tipo de cáncer, uso ocasional 
de alguna broma, decirle que su dolor será controlado. 
En contraste, aquellas conductas que transmiten desespe-
ranza al paciente son: que el doctor se muestre nervioso 
o incomodo, que dé el pronóstico primero a la familia, el 
uso de eufemismos, evitar hablar del cáncer y sólo hablar 
de los tratamientos y usar un contexto impersonal para 
dar la noticia.34

Ahora bien, para el paciente las características de 
su percepción también cumplen funciones adaptativas. 
Las frases de advertencia, constituyen una oportunidad 
de preparación mental; esos segundos dan al pacien-
te tiempo para tomar conciencia y elegir si desea o no 
más información; y las palabras como cáncer e incurable 
transmiten la seriedad de la situación en que se encuentra 
la persona, lo cual es un prerrequisito para la futura posi-
bilidad de adaptación y aceptación,43 proceso a través del 
cual el paciente experimenta una serie de emociones que 
a continuación se comentan.

T lo Que el PAciente siente

Maguire,51 ha explorado las barreras entre médico y 
paciente dentro del discurso. Este autor encuentra que 
los pacientes perciben al equipo médico como personas 
ocupadas quienes no comprenden sus preocupaciones 
y les parecen irracionales o anormales; en tanto ellos no 
quieren ser vistos como no gratos o no cooperativos.

Cuando las malas noticias son reveladas sin permitir 
a los pacientes expresar sus preocupaciones, éste puede 
sentirse desconcertado, temeroso o enojado,52 ante la frase: 
“ya no hay nada que ofrecer” puede aparecer una sensa-
ción de abandono,4 además, los pacientes pueden creer 
que su respuesta emocional a la enfermedad es inevitable 
y no pueden hacer nada respecto a ella. Así un empobre-
cimiento en la comunicación ocurre paralelamente a un 
aislamiento social que hace que el paciente se refugie en sí 
mismo y aumente significativamente la depresión.13

Las preguntas pueden ser irritantes para algunos doc-
tores, pero los pacientes sólo están tratando de darle un 
poco de sentido al caos en que se encuentra su vida, co-
menta Maguire51 en su estudio, que el sufrimiento, ade-
más del estado de enfermedad, viene de la sensación de 
que el problema no tiene fin, que no hay nada que hacer 
para mejorar la situación, y que el médico tiene todo el 
control, el cual incluye la información de su enfermedad 
que no le es comunicada. Por otro lado, los médicos que 
se comunican únicamente en términos optimistas, como 
“curación”, y el paciente no se cura, este último tendrá 
una imagen deteriorada de su doctor y se sentirá aban-
donado.

El mismo autor51 ha descrito que algunos doctores se 
distancian emocionalmente de los pacientes buscando no 
involucrarse en demasía, pero esta táctica no resuelve el 
problema, sólo lo deja en el paciente; pueden ser además 
temores infundados, que la persona no busque un acer-
camiento emocional con el profesional, sólo un poco de 
información.

En suma, la actitud paternalista de los médicos, es 
asumir que los pacientes van a sufrir al recibir malas no-
ticias, sin embargo, mientras que aquellos que escuchan 
una mala noticia, pueden pasar por una reacción de dolor 
y entonces confrontar la realidad, aquellos que no poseen 
noticias no tienen tampoco nada qué confrontar y pue-
den no ver el fin de sus preocupaciones, y el desgaste es 
más desmoralizante a largo plazo.51 Cabe señalar que 
esto no significa forzar a escuchar malas noticias a quien 
no está preparado para recibirlas, se alude al concepto de 
“verdad soportable” que implica el respeto por parte  
del oncólogo a la autonomía del paciente en cuanto al  
límite de la información;17 tener presentes los prin-
cipios de la comunicación y de la individualización de 
todos aquellos elementos del paciente que orientarán el 
estilo adecuado de comunicación. 

T fActoRes individuAles

La investigación en comunicación con pacientes onco-
lógicos ha arrojado diversos hallazgos en torno a factores 
sociodemográficos que inciden en sus necesidades, 
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expectativas y percepción de la consulta, algunos de los 
cuales se describen a continuación.

Sexo: Chiu y cols.28 sugieren que las mujeres dan 
mayor relevancia a recibir apoyo psicológico, social y 
emocional de sus médicos. Por otro lado, Sapir y cols.23 
refieren que los hombres muestran mayor gusto por la 
posición tradicional del médico detrás del escritorio, en 
tanto las mujeres prefieren mayor proximidad, aunque el 
contacto físico ha mostrado ser un factor variable.

Edad: Allen, Petrisek y Laliberte53 reportan que 
mujeres jóvenes desean mayor afinidad e inclusión en 
la toma de decisiones, que las mujeres mayores, quienes 
ponen mayor énfasis en las herramientas técnicas del mé-
dico.

Ansiedad: Esta característica parece mostrar una rela-
ción curvilínea, donde los pacientes con mayor y menor 
puntaje muestran menos interés en la necesidad de apoyo 
emocional por parte del médico.36 Pacientes con ansie-
dad leve aunada a un nivel socioeconómico bajo, tienden 
a buscar un discurso completo del pronóstico.54

Estado de la enfermedad: Pacientes diagnosticados con 
metástasis por un largo periodo y aquellos con mayor ex-
pectativa de vida probablemente desearán mayor realis-
mo; quizás dichos pacientes sean más capaces de enfrentar 
la enfermedad de esta manera a través del tiempo.36 Res-
pecto al pronóstico, Chochinov, Tataryn, Enns y Lander,55 
señalan que los pacientes con mejor pronóstico de en-
fermedad definen a su oncólogo como un comunicador 
más claro.

A partir de esta revisión de la consulta oncológica, 
desde la perspectiva del paciente, es importante vislum-
brar algunas líneas de acción presentes y a futuro. 

T ¿Qué estAmos hAciendo?

Para incidir en el fenómeno de la comunicación médico-
paciente con mayor impacto, las intervenciones debieran 
dirigirse al médico, al paciente y al sistema de salud. 

La importancia de este tema para los oncólogos se 
ha visto reflejada en su inclusión dentro de las reuniones 
de la ASCO desde 1999.52 En una encuesta de esta aso-
ciación, se preguntó a los médicos sobre la utilidad del 
protocolo para dar malas noticias denominado SPIKES, 
90% reportaron que encuentran al protocolo práctico y 
fácil de entender; sin embargo, expresan que usar expre-
siones de exploración, validación y empáticas puede ser 
el mayor desafío (52%).10 El contenido del protocolo 
SPIKES refleja de manera muy cercana el consenso 
de los elementos esenciales para dar malas noticias de pa-
cientes y profesionales.31

Lo ideal sería establecer las condiciones del pacien-
te, trastornos o entorno en los que sería más conveniente 

comunicarse de una u otra forma; sin embargo, estas con-
diciones no están claramente especificadas, y pese a ello, 
el oncólogo enfrenta esta situación de manera cotidiana.35 

El médico se auxilia en esta tarea de elementos del 
paciente como su nivel de escolaridad reflejado en el ni-
vel de expresión y comprensión, aspecto físico, actitud 
hacia la enfermedad (pasiva-activa), información previa, 
y si tienen o no tratamiento psicológico.35 Preguntar a 
los pacientes su percepción de la situación, permite es-
tablecer qué tanto sabe o quiere saber el paciente, da la 
oportunidad de confirmar malas noticias más que revelar, 
así como ayudar a identificar alguna forma de negación 
que necesite ser abordada.4

Por el lado del paciente, se refiere el entrenamien-
to en habilidades de comunicación y de enfrentamiento. 
Kaplan, Greenfield y Ware56 demostraron intervencio-
nes de éxito con pacientes, enseñándoles a interpretar sus 
propios informes y a hacer preguntas concretas al médico. 

Adicionalmente, se requiere mayor investigación en 
cómo el entorno que rodea a los médicos y a los pacientes 
afecta a la calidad de la interacción; así como la inclusión 
de estrategias que faciliten la interacción con múltiples 
participantes (paciente y acompañantes) en las guías para 
dar malas noticias.16

T discusión

La comunicación entre el oncólogo y su paciente consti-
tuye un complejo difícil de abordar, la demanda del pa-
ciente, en particular del oncológico, no incluye solamente 
los conocimientos y habilidades técnicas del médico, 
sino también una serie de conductas que lo hagan sen-
tirse comprendido y fomenten un vínculo que le permita 
bordear lo delicado de cada momento de la enfermedad.

El presente trabajo se enfoca precisamente a esta 
perspectiva del paciente; conocer a la persona que pade-
ce el cáncer nos permite como equipo de salud hacerlo 
nuestro aliado y, de esta manera, obtener herramientas 
que incidan en el beneficio de su salud a partir de la con-
sulta médica. Es cierto que los pacientes no deben ser 
la única fuente de información respecto al contenido y 
calidad de la comunicación, pero sí tener presente qué 
resultados terapéuticos, como la adherencia, están más 
correlacionados con la percepción del paciente que con co-
dificadores externos.

De acuerdo a lo revisado, los aspectos a resaltar son:

	 •	 El	oncólogo	recibe	una	importante	valoración	po-
sitiva por las altas expectativas que el paciente de-
posita en él.

	 •	 La	 mayoría	 de	 los	 pacientes	 desean	 información	
más específica y detallada.
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	 •	 Los	 pacientes	 valoran	 médicos	 que	 se	 comportan	
profesionalmente y con humanidad, lo cual se tra-
duce en competencia profesional, el que hagan un 
esfuerzo por moderar su lenguaje técnico y ofrez-
can empatía genuina. 

Desde el marco metodológico, resaltan dos puntos: 
1) en gran parte de los estudios la muestra es predomi-
nantemente de cáncer de mama, se deben considerar las 
implicaciones de este sesgo; y 2) las medidas perceptuales 
se han trabajado, considerando las expectativas, preferen-
cias y resultados en el estado de salud del paciente; no 
obstante, es necesario el desarrollo de instrumentos que 
valoren las habilidades del médico desde el punto de vista 
del paciente oncológico bajo nuestro contexto cultural, 
permitiéndonos evaluar de manera más directa los entre-
namientos que se dan al equipo de salud.

Es así que, como profesionales de la Psicología de la 
Salud es importante auxiliar al equipo médico para que 
identifique los factores que inciden en la comunicación 
médico-paciente y trabaje con los pacientes cuando una 
visión más realista sea necesaria; y con los pacientes cuan-
do un entrenamiento en habilidades de comunicación y 
estrategias de enfrentamiento se requieran. La capacidad 
para adoptar distintos estilos de comunicación según el 
tipo de paciente, se convierte entonces en una de las ca-
racterísticas que define la comunicación efectiva.
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Artículo de revisión

Cáncer cervicouterino;  
la importancia para el médico general

Cervical cancer, the importance  
for the general practitioner

Rico-Morlán FJL,1 Barra-Martínez R,2 Martínez-Macías R,2 Santiago-Vázquez RY.3

T Resumen

Introducción: El cáncer cervicouterino (CaCu), por su 
alta incidencia, se considera un problema de salud a nivel 
mundial, principalmente en los países del tercer mundo 
y ocupa el 2o. lugar en frecuencia entre los tumores ma-
lignos de la mujer. En México, la tasa de incidencia es de 
40.5 x 100,000 habitantes, en especial en los estados  
del sureste, donde la tasa de mortalidad se encuentra so-
bre el 25%. 
Factores de riesgo: El grupo de edad más afectado está 
dentro de los 25 hasta los 64 años, bajo nivel socioeconó-
mico, bajo nivel cultural, inicio de vida sexual temprana, 
múltiples parejas sexuales. El principal factor de riesgo 
asociado con el desarrollo del CaCu es la infección por el 
virus del papiloma humano, fundamentalmente los tipos 
16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 56, 58 y 59.
Diagnóstico: La sintomatología en ocasiones presenta 
datos de infecciones cervicovaginales caracterizadas por 
flujo vaginal, disuria, irritación genital y dispareunia, 
pero el mayor porcentaje de pacientes se presentan 
prácticamente asintomáticas. En lesiones avanzadas la 

T AbstRAct

Introduction: Cervical cancer due its high incidence is con-
sidered a health problem worldwide especially in third world 
countries. Worldwide took 2nd place in frequency among  
malignant tumors of women. In Mexico the incidence rate is 
40.5 x 100,000, where the states mainly from the southeast 
where the mortality rate is over 25%. 
Risk factors: Age is primarily concerned within 25 to 64 
years, low socio-economic, cultural level, early sexual Start 
Living, multiple sexual partners. The main risk factor  
associated with the development of CC is infection by human 
papillomavirus types 16 primarily, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 
52, 56, 58, and 59.
Diagnosis: The symptoms are sometimes present data cervical 
vaginal infection characterized by vaginal discharge, dysuria, 
genital itching and dyspareunia, but the largest percentages of 
patients are virtually asymptomatic. In the Advanced lesions 
symptomatology occurs primarily by tumor growth or invasion 
or secondary to extra pelvic spread of the lesion. The physical 
examination in these patients should include speculoscopy and 
pelvic transvaginal and transrectal examination.
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sintomatología se da por crecimiento tumoral primor-
dialmente, o bien, secundarias a invasiones o diseminación 
extrapélvica de la lesión. La exploración física en estos 
pacientes debe incluir tanto la especuloscopia, el examen 
pélvico transvaginal así como transrectal. 
Citología cervical: Como parte de la detección tem-
prana se debe realizar la citología cervical que presenta 
una sensibilidad de 51% y una especificidad del 98% para 
llegar al diagnóstico de cáncer cervicouterino. 
Colposcopia: Dentro de los estudios de abordaje y revi-
sión de los pacientes con diagnóstico de CaCu, la colpos-
copia tiene una sensibilidad de 95% y una especificidad 
de 98% como método único de diagnóstico, además es 
posible tomar una biopsia bajo visión directa de las áreas 
sospechosas de malignidad.

Palabras clave: cáncer cervicouterino, médico general, 
detección temprana.

Cervical cytology: As part of the screening should be 
performed early cervical cytology showed sensitivity of 51% and 
a specificity of 98% for the diagnosis of cervical cancer.
Colposcopy: Within the study approach and review of 
patients diagnosed with cervical cancer colposcopy has a sensitivity 
of 95% and a specificity of 98% as a single method of diagnosis, 
it is possible to take a biopsy under direct vision of the suspect 
areas malignancy. 

Key words: cervical cancer, general practitioner, early 
detection. 

T Definición

Es una neoplasia maligna la cual se origina en la unión 
escamocolumnar (zona de transformación) del cuello 
uterino o cérvix.1

T epiDemiologíA

Constituye, en forma primaria, un problema de salud a 
nivel mundial por su alta incidencia y prevalencia, princi-
palmente en los países del tercer mundo y ocupa el 2do. 
lugar en frecuencia entre los tumores malignos de la mujer. 
De a cuerdo a los reportes de incidencia a nivel mundial, se 
menciona en el GLOBOCAN que se presentan cerca de 
500,000 casos nuevos por año y la mayor tasa de inciden-
cia se presenta en Haití, donde se reportan 93 casos por 
cada 100,000 habitantes.2 El 80% de los casos se diagnos-
tica en países en vías de desarrollo donde el riesgo es 15 
veces mayor que en países industrializados.

En México, la tasa de incidencia es de 40.5 x 100,000 
habitantes, afortunadamente su mortalidad ha disminui-
do a un ritmo de 5% por año a partir de 1998.3 Siendo 
en la actualidad de 15.46% correspondiendo a un total de 
4273 casos en el 2005. En los estados del sureste la tasa  
de mortalidad se encuentra sobre el 25%. 

T fActoRes De Riesgo

Existen múltiples reportes en relación con los principa-
les factores de riesgo relacionados con el desarrollo del 
CaCu, sin embargo, es clara la relación con algunos  
de ellos en particular. El grupo de edad más afectado 
está dentro de los 25 hasta los 64 años, es muy baja la 
incidencia en pacientes fuera de este grupo.4

Bajo nivel socioeconómico, bajo nivel cultural, ini-
cio de vida sexual temprana (cuando se inicia a los 17 
años vs. 23 años se aumenta 5 veces el riesgo de desarrollo 
del CaCu), si se tienen tres o más parejas sexuales el ries-
go de desarrollo del CaCu se triplica, además en el caso 
de sexoservidoras se aumenta el riesgo 4 a 5 veces más 
y en caso de que el compañero sexual tenga múltiples 
parejas sexuales, se incrementa 3 veces la posibilidad de 
desarrollo del CaCu.

Desde el punto de vista oncogénico, el principal 
factor de riesgo asociado con el desarrollo del CaCu es 
la infección por el virus del papiloma humano (VPH) 
del cual se conoce que existen más de 200 serotipos, 
catalogándose en 2 grupos: alto y bajo riesgo de oncoge-
nicidad. Correspondiendo al primer grupo los tipos 16, 
18, 31, 33, 35, 39, 45, 52, 56, 58 y 59 y al grupo de bajo 
riesgo serotipos 6, 11, 40, 42, 43, 44, 54, 61, 72 y 81.5-7
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Existen además algunos otros factores como lo son: 
antecedentes de enfermedades de transmisión sexual, 
hábito tabáquico (RR 2.1), multiparidad aumentando 
el riesgo en 5 veces, así como la deficiencia alimenticia 
principalmente de vitamina A y folatos.6

T DiAgnóstico

Sintomatología

Desafortunadamente, la sintomatología relacionada con 
el cáncer cervicouterino en etapas iníciales es práctica-
mente nula, en ocasiones se presentan datos clínicos de 
manifestación de cuadros de infecciones cervicovaginales 
caracterizadas por flujo vaginal, disuria, prurito genital y 
dispareunia, aunque el mayor porcentaje de pacientes se 
presentan asintomáticas.8

En el caso de lesiones invasoras iniciales, el dato pi-
vote reportado en la literatura es la presencia de sangrado 
transvaginal anormal, posterior al coito y la mayoría de las 
veces el sangrado es indoloro.

En lesiones avanzadas la variedad de sintomatología 
abre un grupo importante de manifestaciones clínicas ge-
neralmente secundarias a crecimiento tumoral, o bien, 
secundarias a invasiones o diseminación extrapélvica de 
la lesión que van desde dolor a nivel radicular, linfedema 
de extremidades inferiores, datos clínicos de insuficien-
cia renal crónica, así como datos de bajo gasto cardiaco 
secundaria a cuadros de anemia crónica acompañada en 
estos pacientes.9 

Exploración física

Definitivamente, lo que contribuye a un mejor diag-
nóstico en los pacientes con cáncer cervicouterino es la 
exploración física, el cual proporciona al clínico, en caso 
de lesiones avanzadas, una adecuada clasificación para el 
manejo y pronóstico, sin embargo, en lesiones iníciales 
son muy pocos los datos que se presentan positivos para 
llegar al diagnóstico. La exploración física en estos pa-
cientes debe incluir la especuloscopia, el examen pélvico 
transvaginal y el transrectal.1,9

Citología cervical

Como parte del diagnóstico temprano y escrutinio, se 
debe realizar la citología cervical en mujeres que han 
iniciado una vida sexual activa, mayores de 18 años de 
edad, las que nunca se han realizado citología alguna, así 
como pacientes que han cursado con cuadros repetitivos 
de leucorrea y enfermedades de transmisión sexual. La 
citología cervical presenta una sensibilidad de 51% y una 
especificidad del 98% para llegar al diagnóstico de cáncer 
cervicouterino.10,11

Se considera que idealmente la citología y la exploración 
pélvica se debe realizar en forma anual a todas las pacien-
tes si no existen factores asociados, o bien, de riesgo para 
el desarrollo de una neoplasia cervical; en caso contrario, 
la revisión y citología deben realizarse cada 6 meses depen-
diendo del número de factores involucrados.12,13 En caso de 
pacientes que previamente se diagnosticaron con neoplasia 
intraepitelial cervical (NIC) o con cáncer invasor, el segui-
miento es cada 3 meses durante los 2 primeros años y cada 
6 meses los siguientes 3 años, para posteriormente llevar su 
seguimiento citológico anual.

En caso de mujeres de bajo riesgo con 3 estudios ci-
tológicos anuales normales, se podrá optar por realizar la 
citología cada 2 o 3 años de acuerdo a las características 
clínicas de las pacientes. En caso de pacientes con histerec-
tomía por patología benigna el seguimiento se puede rea-
lizar cada 3 años.12,13

Para poder realizar un adecuado diagnóstico citopato-
lógico de CaCu, es necesario tener algunas consideracio-
nes durante la toma del estudio citológico cervical que 
son las siguientes:14

 1. Durante la toma, ya sea con la espátula o bien con 
citobrush, se debe girar el mismo en un rango de 
360 grados, abarcando en su circunferencia toda 
la extensión del cérvix en la zona transicional.

 2. Al realizar la colocación del tejido obtenido en el 
portaobjetos, es necesario realizar el extendido en 
una monocapa, además de fijar la muestra en me-
nos de 1 minuto posterior a la toma, para evitar 
la autolisis que presentan las células después de su 
obtención, la cual puede realizarse mediante aplica-
ción de fijador en aerosol (citospray) a 30 cm del por-
taobjetos, o bien, sumergir la laminilla en alcohol y 
retirarla en forma inmediata.

Una vez que hemos tomado en forma adecuada  
la muestra citopatológica con un adecuado manejo de la 
misma, es necesaria enviarla a la unidad de citopatología 
para su interpretación.

Reporte citopatológico

Existen, por lo menos, 4 clasificaciones histológicas para 
el reporte del resultado citológico, sin embargo, las más 
conocidas y utilizadas son: la clasificación de Papanico-
laou y el sistema Bethesda.15

Clasificación de Papanicolaou.
Clase I. Sin anormalidades.
Clase II. Cambios celulares mínimos (benignos).
Clase III. Células sospechosas, no diagnósticas de 

cáncer.
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Clase IV. Células muy sugestivas de cáncer.
Clase V. Células diagnósticas de cáncer.

En la actualidad este sistema de clasificación cito-
lógica se encuentra prácticamente en desuso, aunque es 
importante conocerla como antecedente histórico, y aún 
en algunas unidades citopatológicas continúa reportán-
dose de esta forma.

T sistemA bethesDA 2001

Esta nomenclatura se originó en el Instituto Nacional 
del Cáncer en Bethesda, Maryland, en 1988 y modi-modi-
ficada en 1991 y 2001. Fue creada para estandarizar o 
unificar criterios en el reporte citopatológico cervico-
vaginal.16,17

La mayor utilidad de esta nomenclatura está basada 
en separar dos tipos de lesiones precursoras del carcinoma 
y que son de evolución biológica diferente:

 * Lesión intraepitelial de bajo grado de malignidad.
Infección por HPV, condiloma, displasia leve.

 * Lesión intraepitelial de alto grado de malignidad.

Displasia moderada, Displasia grave, Ca in situ.

colposcopiA

Dentro de la escala de estudios de abordaje y revisión 
de los pacientes con diagnóstico de CaCu, la colposco-
pia cumple un rol específico de suma importancia por 
su sensibilidad de hasta 95%, con una especificidad de 
98% como método único de diagnóstico, además que 
a diferencia de la citología es posible realizar una valo-
ración sistemática del cérvix, ya que este estudio es de 
complementación, además con el uso del ácido acético 
permite la identificación de lesiones premalignas y ma-
lignas con gran precisión.18 Asimismo, es posible tomar 
una biopsia bajo visión directa de las áreas sospechosas 
de malignidad.

El reporte colposcópico que se puede realizar se cla-
sifica como sigue: 

 1. Satisfactoria (por la adecuada visualización de la 
zona transicional) con adecuada correlación cito-
lógica.

   Sin alteraciones.
  Infección de VPH.
  Neoplasia intraepitelial cervical (NIC).
  Neoplasia invasora.

 2. No satisfactoria. Con hallazgos citológicos o histo-
patológicos antes mencionados.

  Indicaciones de toma de biopsia colposcópica.

	 •	 Datos	sugestivos	de	NIC.
	 •	 Evidencia	de	epitelio	acetoblanco	asociado	con	

infección de VPH.
	 •	 Datos	sugestivos	de	cáncer	invasor.
	 •	 Resultado	citológico	positivo	para	malignidad	

sin evidencia colposcópica de la misma, 
donde está indicado el cepillado endocervi-
cal y en caso negativo la realización de cono 
cervical.

Existen casos en los cuales no hay la posibilidad 
de argumentar un diagnóstico adecuado de la patolo-
gía invasora cervical, sin embargo, existen hallazgos 
que sugieren fuertemente la presencia de un cáncer 
invasor:19,20

 1. Patrón vascular atípico.
 2.  Pérdida del puntilleo regular o del patrón en mosai-

co visto en las lesiones de alto grado.
 3.  Epitelio acetoblanco denso.
 4.  Zona de transformación anormal con extensión al 

canal endocervical.
 5.  Fragilidad capilar.
 6.  Orificios glandulares engrosados.

T tRAtAmiento

De acuerdo a los resultados obtenidos con los estudios 
citológicos y colposcópicos se presentan las siguientes 
opciones de manejo:21,22

Citología positiva para VPH.

NIC I (LIEBG)     
NIC II (LIEBG)     
NIC III (LIEAG)  

(Conservación fertilidad)

Citología o colposcopia positiva para:

NIC III-CaCu in situ
Cáncer microinvasor    
Cáncer invasor     
Algún otro tipo de neoplasia   
Paciente embarazada

Clínica de displasias

Centro oncológico
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T mAnejo geneRAl poR etApAs

Etapa I. Lesiones confinadas al cérvix
  IA. Tumores subclínicos    

IB. Lesiones evidentes clínicamente   
IB1. Lesiones menores de 4 cm

  IB2. Lesiones mayores de 4 cm 
Etapa II. Invasión parametrial o vaginal   
 

Etapa III. Invasión parametrial total   

Etapa IV.  Diseminación sistémica    
       
 
T sobReviDA globAl A 5 Años poR etApAs1,9 

	 •	 Etapa	I.	80%
	 •	 Etapa	II.	60-80%
	 •	 Etapa	III.	35-45%
	 •	 Etapa	IV.	2-15%

T seguimiento

Durante los primeros 2 años, cada 3 meses con realización 
de papanicolaou y colposcopia anual, de los 2 a 5 años 
posteriores al manejo cada 6 meses con citología cervical 
y colposcopia anual, y posteriormente, anualmente con 
citología y colposcopia, con seguimiento de por vida.21,22

T conclusiones

Si bien ha disminuido la mortalidad por CaCu en nues-
tro país, continúa siendo la primera causa de mortalidad  
en las mujeres mexicanas, es por esto que impera la  

importancia de que el médico general conozca lo míni-
mo indispensable de esta neoplasia, ya que es la prevención 
y el diagnóstico temprano lo que reducirá efectivamente 
la mortalidad. 
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