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EDITORIAL

Bilbao relanza la prevencion del SIDA
Bilbao City relaunches the prevention of the AIDS

Introduccion

En mayo pasado se celebrd en Bilbao el VII Congreso
Nacional sobre el SIDA organizado por la Sociedad Espanola
Interdisciplinaria del SIDA (SEISIDA). Durante tres dias, los
especialistas trataron de responder a las preguntas de qué se
ha hecho, qué se debe hacer y qué se puede hacer en todos
los campos que abarca el sida: clinica, tratamiento, diagnos-
tico, virologia, atencion de enfermeria, consumo de drogas,
sexualidad, prevencion, epidemiologia, aspectos sociales, e
incluso econémicos.

La celebracion del congreso ha coincidido con el 20 aniver-
sario del descubrimiento del virus del sida y la presencia de su
descubridor, el doctor Luc

Situacion actual del sida

La magnitud del sida en el mundo es bien conocida. Hasta
ahora, cerca de 70 millones de personas -entre las que se
cuentan 14 millones de huérfanos- se han infectado por el VIH.
De todos ellos, 20 millones han fallecido. Cada dia se infectan
14.000 personas por el VIH y fallecen 8.000 de sida.

El futuro a nivel global no es nada esperanzador. El Gltimo
informe de Naciones Unidas prevé que alrededor de 70 millo-
nes de personas moriran antes del 2020; es decir, se triplica-
ran los fallecidos hasta ahora, si algo no lo remedia.

Y la mayoria de esta tragedia se producira en el Tercer
Mundo. Porque es evidente que hay dos sidas: el sida de

los ricos y el de los pobres.

Montagnier, lo cual di6 mayor
relevancia al evento. La trascen-
dencia del descubrimiento del
virus del sida, solamente dos
anos después de que la enfer-
medad fuera descrita, es indis-
cutible: permitié que los tests
sanguineos estuvieran disponi-
bles comercialmente —lo que
evitd que millones de personas
se infectaran por el VIH a través
de transfusiones sanguineas-,
y abri6 el camino para que, en
1987, se introdujera el primer
medicamento antirretroviral —el
AZT- y posteriormente los inhi-
bidores de la proteasa y la tera-
pia triple que han permitido que
vivan actualmente muchas per-
sonas que de otra forma
habrian fallecido.

El congreso de sida tiene
una caracteristica que le dife-
rencia de cualquier otra reunion
cientifica: la participacion de las
personas afectadas. Los sero-
positivos, los enfermos de sida,
asisten a las sesiones, partici-
pan como ponentes, plantean
cuestiones, organizan foros

Ella no sabe

que es seropositiva.

L e | e

Sélo un 5% de los enfermos
tiene acceso a los medica-
mentos. Los otros, los
pobres, que suman el 95% de
los infectados, no tienen tanta
fortuna. Su suerte esta
echada por haber nacido en el
subdesarrollo. Muy gréafica-
mente, un cientifico senalaba
que “los enfermos de sida
estan en el sur y los trata-
mientos en el norte”.

Prevencion

En la actualidad, la conten-
cion de la epidemia debe
basarse en la prevencion ya
que una vez que una persona
- se ha infectado es para siem-

I.-I:-!I—v—.. pre.

Ademas, hoy en dia sabe-
mos qué estrategias funcionan
y cudles no. En la Conferencia
de Barcelona de 2002, un lider
africano decia que “la abstinen-
cia sexual es lo ideal para pre-
venir el sida porque tiene un
100% de garantia, tiene coste
cero y carece de efectos secun-

especificos, ... Para muchos
profesionales sanitarios de
otras especialidades la participacion activa de los pacientes en
sus congresos es algo impensable, pero en el caso del sida ha
demostrado ser un elemento enriquecedor para todos.

Por ello, este Congreso no debe valorarse Gnicamente por
las aportaciones cientificas que se presentaron, sino también
como la oportunidad que supone reunir y escuchar a los afecta-
dos.

Correspondencia: Dr. Daniel Zulaika. Plan del SIDA. Avda. de
Navarra, 4. 20013 Donostia-San Sebastian. Correo electro-
nico: dzulaika@apge.osakidetza.net

darios”. Evidentemente esto es
asi. El Gnico problema es que es una estrategia poco realista.

Entre los diferentes aspectos relacionados con la preven-
cién hay varios que destacan especialmente. En primer lugar
esta el hecho que la eficacia de los nuevos tratamientos ha
hecho bajar la guardia a los colectivos mas implicados Asi, el
colectivo gay ha abandonado el sexo seguro y empiezan a
aumentar las infecciones en este grupo de poblacion.

Esto lo hemos empezado a constatar en Euskadi. De los
653 varones nuevos infectados por el VIH entre 1997 y 2001,
169 eran varones homosexuales. De esta situacion hay que
destacar dos aspectos: uno negativo y otro positivo. El negativo
es la tendencia ascendente de las nuevas infecciones. El

[7] Gac Med Bilbao 2003; 100: 115-116
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aspecto positivo es que el VIH todavia no ha afectado a los
homosexuales jovenes, a los menores de 25 anos.

Otro de los aspectos mas actuales son los nuevos avan-
ces en la prevencion sexual del VIH. Cuando aparecié el sida
disponiamos también de una solucion: el preservativo. Pero 20
anos después del descubrimiento del VIH constatamos que, en
la prevencion de la transmision sexual del VIH, algo no fun-
ciona. Como he senalado anteriormente, cada dia 14.000 per-
sonas se infectan en todo el mundo por el VIH, el 90% de ellas
por transmisioén sexual. Esto supone entre 4 y 5 millones de
nuevos infectados al ano. De todos ellos, el 47% son mujeres,
porcentaje que crece cada ano.

En Euskadi ocurre algo similar. En 1989, el 19% de los
enfermos de sida eran mujeres. Entre 1997 y 2002, el 27% de
los nuevos infectados por el VIH han sido mujeres, habiéndose
infectado gran parte de ellas por relaciones sexuales.

¢Y esto qué quiere decir? Pues, fundamentalmente, que a
muchos hombres —sean de paises ricos o pobres, heterosexua-
les 0 homosexuales,...— no les gusta utilizar los preservativos.
Y las mujeres —que por desigualdades sociales, culturales y
econdmicas, tienen una capacidad limitada para negociar el
uso del preservativo— no pueden protegerse. La capacidad de
decision —especialmente en los paises en desarrollo— la sigue
teniendo el hombre.

Por todo ello, desde hace anos se ha visto la necesidad de
investigar nuevas formas de prevencion que den mayor poder
de decision a las mujeres y les permitan adoptar medidas pre-
ventivas independientemente de la voluntad del varon. Las mas
conocidas son los microbicidas y el preservativo femenino.

Los microbicidas —también llamados preservativos
invisibles— son sustancias que, aplicadas intravaginalmente en
forma de crema o gel, antes de la relacion sexual, matan al
virus o forman una capa protectora que impide la infeccién por
el VIH u otras infecciones de transmision sexual.

La mala noticia es que todavia no disponemos de estos
microbicidas —hay mas de 60 productos que estan siendo
investigados en la actualidad- y que tendran que transcurrir por
lo menos cinco anos antes de que estén disponibles en las far-
macias.

Respecto al preservativo femenino, en el congreso se hizo
plblica una innovadora campana presentada por el Consejo de
Farmacéuticos del Pais Vasco, el Consejo General de
Farmacéuticos y el Plan Nacional sobre el Sida, y que es apo-
yada por el Departamento de Sanidad. Gracias a este esfuerzo,
las mujeres van a tener a su disposicidén un nuevo recurso para
proteger su salud.

El preservativo femenino probablemente no va ser la solu-
cion definitiva, como no lo fue el preservativo masculino y como
no lo seran los microbicidas, pero a un grupo de mujeres les va
a ser de utilidad y seguro que la préactica perfeccionara su uso.

Respecto a las novedades en la prevencion entre usuarios
de drogas, destacan los programas de dispensacion de heroina
que, siguiendo el modelo suizo, se ha iniciado en Andalucia.
También estan las salas de inyeccion de heroina. Hasta el
momento solo existia una en Madrid y los resultados positivos
han hecho que en esté prevista la apertura de otra sala en
Bilbao.

Finalmente, es primordial tratar de frenar una de las vias
mas draméticas de transmision del VIH: la materno-fetal. En
nuestra comunidad sigue naciendo todavia todos los anos un
nino infectado por el VIH.

En el campo de la prevencién, Euskadi es la Comunidad
Autbnoma con mayor experiencia en programas de intercambio
de jeringuillas, especialmente en centros penitenciarios, lo que
ha servido de referencia al resto del Estado y ha contribuido de
forma decisiva a frenar la epidemia en el colectivo de usuarios
de drogas.

Tratamientos

El sida en nuestra sociedad ya no es sindénimo de muerte.
Los avances producidos en los tratamientos —fundamental-
mente las terapias antirretrovirales combinadas— han frenado
de manera espectacular la mortalidad de los enfermos, que ha
pasado en Euskadi de 409 pacientes fallecidos durante 1996,
a 86 en 2002.

Otro dato significativo de lo que esta ocurriendo es el
aumento de la supervivencia. En 1993 la supervivencia de los
pacientes de sida a los tres meses de su diagndstico era infe-
rior al 20%: de cada cinco enfermos que se diagnosticaban de
sida, a los tres meses habian fallecido cuatro. En cambio, en
2002, la supervivencia a los tres meses es del 95% y las
expectativas de vida a largo plazo son excelentes.

Cada ano esta aumentando el nimero de pacientes en tra-
tamiento. Asi, a finales del pasado ano, el nimero de pacien-
tes que, en nuestra Comunidad, se encontraban en terapia
antirretroviral era de 3.568, un 4% mas que el ano anterior. De
ellos 3.071 (83%) en terapia triple, 294 (11%) en terapia cua-
druple y 112 (3%) en terapia doble.

La simplificacion de la terapia, en la que se esta traba-
jando a marchas forzadas, constituye la linea mas prometedora
de trabajo actual.

Otras de la lineas de trabajo es la de potenciar la inmuni-
dad natural de los pacientes. Desde que una persona se
infecta hasta que su sistema inmunitario se desploma, transcu-
rren 10 anos. Durante ese tiempo es el sistema inmunitario
propio el que mantiene a raya al virus del sida. Si conseguimos
que el sistema inmunitario mantenga durante mas tiempo su
defensa activa habremos abierto una nueva via terapéutica muy
eficaz. En este sentido, se trataria de buscar las sustancias
naturales de nuestro sistema inmunitario que son eficaces y
activas en la defensa e inyectarlas en el organismo, de forma
que la propia inmunidad se viera apoyada y potenciada, alar-
gando su papel en el control de la infeccion y pudiendo retrasar
o interrumpir ciclicamente el tratamiento combinado con antirre-
trovirales.

La vacuna

En julio de 2002, el profesor Montagnier senalaba en la
Conferencia Internacional de Barcelona que “erradicar el sida
es un sueno que se puede hacer realidad gracias a la vacuna”.

Pero la investigacion de la vacuna es compleja y costosa.
En marzo pasado, los medios de comunicacion de todo el
mundo se hacian eco del fracaso de la primera vacuna preven-
tiva contra el VIH. Los tan largamente esperados resultados de
AIDSVAX, la primera candidata a vacuna del sida que ha com-
pletado toda la fase experimental en humanos, provocaron una
gran decepcion.

El futuro a corto plazo de la vacuna es incierto y se puede
afirmar que a corto plazo no va a haber una vacuna que sea
simple, sencilla, asequible y de gran eficacia contra el sida. A
pesar de todas estas dificultades, se estan investigando en la
actualidad mas de 30 proyectos de vacuna.

Para concluir, lo mas importante ha sido que el propio con-
greso ha sido una auténtica campana de prevencion para toda
la poblacion. Nos ha recordado a todos que el sida no ha desa-
parecido, que sigue ahi y que no debemos olvidarlo. Por ello,
creo que la frase que resume el congreso bien podria ser
“Bilbao relanza la prevencion del sida”.

Daniel Zulaika
Coordinador del Plan de Prevencién
y Control del Sida
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EDITORIAL

YEAR CENTENARY

Gac Med Bilbao. Anho centenario

Gac Med Bilbao. Year centenary

Dedicatoria: A tod@s los Académic@s.

Estamos celebrando el Ano centenario/Year cente-
nary/Mendeurrena de la publicacion Gaceta Médica de
Bilbao (Gac Med Bilbao), organo oficial de la Academia
de Ciencias Médicas de Bilbao y revista decana de bio-
medicina en Espana. Hemos sido felicitados por nues-
tras autoridades tanto nacionales, como locales.

Ha sido todo un HONOR. Lo agradecemos de todo cora-
z6n.

La Junta de Gobierno de la Academia de Ciencias
Médicas de Bilbao y el Consejo de Redaccion esperan
seguir desarrollando la labor académica desde el punto
de vista cientifico, objetivo y/o sin conflicto de intere-
ses.

La rapidez es importante en la medicina. No importa la
enfermedad o condicién. Cada nuevo descubrimiento o
avance en el diagnostico y tratamiento es importante

Gac Med Bilbao®

ISSN 0304-4858

CENTENARIO - MENDEURRENA

para los pacientes y sus médicos, por ello, el desarro-
llar la version electronica de la Gac Med Bilbao creara
una mayor comunicacion entre los académicos con la
entidad. Por supuesto, nos producira una mayor difu-
sion y un nuevo horizonte para la cooperacion en la
sociedad cientifica.

Uno debe admitir sin embargo, que la financiacién es
un problema para realizar estas nuevas estructuras
pero el ingenio y las ideas de tod@s conducen a dicho
cambio.

Muchas gracias Eskerrik asko a tod@s académic@s.
Julen Ocharan

Jefe de Redaccion
Correo electronico: gacetamedica@telefonica.net

PUBLICIDAD ACADEMIA DE CIENCIAS MEDICAS DE BILBAO

ASOCIACION GASTROENTEROLOGICA VIZCAINA

Sesiones previstas ano 2004

29 de Enero de 2004 jueves 3
Tema “ECOENDOSCOPIA EN PATOLOGIA
BILIOPANCREATICA

Ponente: Dr. Barturen. Servicio de Digestivo. Hospital
de Cruces. Barakaldo. Bizkaia.

Dia 26 de Febrero dg 2004, jueves
Tema: “LINFOMA GASTRICO MALT”

Ponente: Dr. Gomollon.S2 Digestivo Hospital
Universitario Miguel Servet. Zaragoza.

Dia 25 de Marzo de 2004, jueves
Tema: “DISFAGIA OROFARINGEA. MANEJO”.
Ponente: Dr. P. Clavé Civit. Servicio Digestivo. Hospital
de Matard.Barcelona

Dia 3 de Abril de 2004 SABADO
Asamblea Extraordinaria de la Sociedad
Vasco-Navarra de Patologia Digestiva

Tema: “CANCER DE COLON FAMILIAR.
DIAGNOSTICO Y PAPEL DEL ESTUDIO
GENETICO”

Ponente: Dr. Castell. S® Digestivo.Hospital Clinic
Barcelona.

Dia 27 de Mayo de 2004, jueves.
Tema “TRATAM]ENTO DE LA HEPATITIS
CRONICA VHB”

Ponente: Dr.Manuel Garcia-Bengoechea S Digestivo
Complejo Hospitalario Donostia .San Sebastian.

Todas las actividades se desarrollaran en el Salén de Actos de la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao.
Informacion: Secretaria de la Academia: Tel.: 944 233 768 - Fax: 944 230 111
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La Anteiglesia Republica de Begona

Begona fue antes que Bilbao. D. Diego Lépez de Haro redactd su carta fundacional de Bilbao de la siguiente forma
“Dada en Valladolid el dia 15 de junio del afio 1300... En el nombre de Dios y de la Bienaventurada Sancta Maria
sepan por esta carta quantos la vieran e oyesen como yo Diego Lépez, Sennor de Bizkaia, en uno on mio fijo don
Lope Diaz e con placer de todos los biscaynos, fago Bilvao parte de Begonna, nueva poblacion y villa quel disen e

puerto de Bilvao...”

Alberto Diéguez Berbén escribe en la obra “Panoramicas y remembranzas de Bilbao” al referirse a Begona
“Anteiglesia que ha sido doblemente madre de Bilbao, ya que en sus tierras se fundd nuestra Villa y nuevamente le
dio auge y vida al anexionarse a ella por Real Decreto del 25 de octubre de 1924”.

Por eso, los nuevos pobladores de la naciente Villa, consideraban a la Anteiglesia de Begofia su doble madre, pues
ya por entonces se veneraba a Santisima Virgen en lo alto de Artagan.
La Anteiglesia de Begofia formaba parte de la merindad de Uribe. En las JJ.GG. de Guernica tenia el voto
y el asiento 36.

Begona tenia una buena casa Ayuntamiento, con soportales dando frente a su ancha plaza. Chocaba a los no
conocedores de las costumbres vascas, leer en el frontis del Ayuntamiento begofés “REPUBLICA DE BEGONA” en
grandes caracteres de imprenta. Esta inscripcién no tenia, como algunos se figuraban, origen politico, la palabra
republica era equivalente a pueblo, el Seforio de Vizcaya era una confederacion de pequefas republicas, gozando
cada una de gran independencia administrativa.

El 15 de agosto era el gran dia de Begofa, su romeria era la mas famosa del Pais Vasco, y como la Virgen de
Begona era ademas patrona de los navegantes, no habia puerto de Vizcaya que no enviase a alguno de sus hijos a
saludar a la excelsa Sefiora.
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REVISION

La Estomatitis Aftosa Recurrente (I1): Aspectos diagnosticos

y terapeéuticos

Recurrent aphthous stomatitis (Il): diagnostic and therapeutic features

A. Eguia, R. Saldon, J. M. Aguirre

Medicina Bucal. Departamento de Estomatologia
Universidad del Pais Vasco / EHU. Leioa

RESUMEN

La estomatitis aftosa recurrente es una patologia oral comiin que todavia muestra muchos
aspectos controvertidos. En este trabajo revisamos los principales aspectos diagnosticos
de esta enfermedad, asi como las terapéuticas que se han utilizado en los iltimos tiempos,
y sus diferentes niveles de éxito. A pesar de la existencia de algunos tratamientos
sintomaticos eficaces, todavia no disponemos de un terapia curativa para esta enfermedad.
Palabras clave: Estomatitis, aftas, recurrente.

SUMMARY

Recurrent aphtous stomatitis is a common oral pathology with a great amount of features in
controversy. In this paper we make a review of the principal features for the diagnosis of
this disease and of the therapies used in these last years with different degree of success.
Although there are some effective treatments to get an improvement of the symptoms,
there is not a definitive healing therapy for this disease.

Key words: Stomatitis, aphtae, recurrent.

LABURPENA

“Estomatitis aftosa recurrente” deritzon aho patologia arrunta oraindik estabaidagarri diren
aspektu asko erakusten dizkigu. Lan honetan gaixotasun honen aspektu diagnostiko
garraintsitsuenak, hala nola azken boladan erabili diren terapeutikoak eta beraren exito
maila ezberdinak berrikusten ditugu. Nahiz eta tratamendu sintomatiko eraginkor batzuk
egon, oraindik es dugu gaixotasun honentzat sendagarria den terapiarik.

Gako hitzak: estomatitis, aftak, baliatzaile.
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Introduccion

La estomatitis aftosa recurrente (EAR) es
la patologia mas comidn de la mucosa
oral, excluyendo la gingivitis por placa. Su
compleja etiopatogenia es todavia un
enigma, aunque conocemos diversos fac-
tores implicados (1-5). La EAR es una
enfermedad cronica, de caracter inflamato-
rio, que se caracteriza por la aparicion de
una o varias ulceras dolorosas en la
mucosa oral, que persisten durante dias o
semanas y que recidivan tras periodos de
remision variables (1-5). En este trabajo se
revisan los aspectos diagnésticos de este
proceso y las diferentes terapéuticas pro-
puestas en la literatura.

Aspectos diagnosticos
El diagnostico de la EAR es eminentemente

clinico, en base al aspecto de las dlceras y
a la repeticion del cuadro (Fig. 1).

Figura 1: Afta tipo mayor en labio.

Las pruebas complementarias, son Gtiles
para descartar que las lesiones orales no
correspondan a otras patologias mas com-
plejas. En todos los casos es fundamental
realizar una completa historia clinica del
paciente y una exploracién oral minuciosa.
Ante la presencia de lesiones clinicamente
compatibles con la EAR, se debe estable-
cer un diagndstico diferencial con todos
los procesos que pueden originar ulcera-
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ciones orales multiples y recurrentes,
como son:

a) Infecciones herpéticas orales. Estos
procesos pueden presentar una clinica
similar a la EAR, por lo que el diagnéstico
diferencial puede ser en ocasiones compli-
cado.

La infeccion herpética primaria (gingivoes-
tomatitis herpética primaria), se produce
generalmente en la ninez, y muestra una
mayor afectacién del estado general junto
a lesiones ulceradas tambien en mucosa
queratinizada y siempre con afectacion gin-
gival.

Las recurrencias herpéticas intraorales,
suelen aparecer como un ramillete de
pequenas ulceras coalescentes, localiza-
das unilateralmente en el paladar o en la
encia, lugares poco comunes en la EAR (6-
8) (Fig. 2).

Figura 2: Infeccion herpética intraoral.

b) Enfermedad de Behget. Es un proceso
inflamatorio crénico, multisistémico, de
etiologia desconocida, posiblemente
autoinmune, que se caracteriza por la apa-
ricion de alteraciones orales, oculares,
cutaneas, genitales, digestivas, articula-
res, sanguineas y neurolégicas (9-15).
Practicamente la totalidad de estos enfer-
mos, presentan lesiones aftosas orales,
siendo, en la mayor parte de los casos de
tipo mayor (16-18). La severidad de las
lesiones orales, no parece guardar rela-
cion con la severidad de la afectacion sis-
témica en estos enfermos (19) (Fig. 3).

¢) Ulceras aftosas asociadas a la infeccion
por VIH. Las lesiones aftosas en los

-

Figura 3: Afta tipo mayor en paciente con Enfermedad
de Behget.
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pacientes infectados por el VIH se caracte-
rizan por su gran tamano (mayores de 1
cm.), localizarse en mucosa oral no quera-
tinizada y persistir durante mucho tiempo.
Es comin que a estas ulceras les falte el
caracteristico halo eritematoso, debido a
la inmunosupresion que padecen. Estas
aftas aparecen con mayor frecuencia
cuando los linfocitos CD4 caen por debajo
de 100 /ml (20-25).

d) Ulceras neutropénicas. La Neutropenia
ciclica congénita es una patologia hema-
tica, caracterizada por oscilaciones regula-
res en los niveles de neutréfilos en sangre
periférica, que pasan de ser normales a
extremadamente bajos en intervalos de
aproximadamente 21 dias (26-30).

Entre el 66 y el 100% de los pacientes con
Neutropenia ciclica desarrollan lesiones
aftosas orales, que reaparecen o aumen-
tan en nimero cuando descienden los
niveles de neutrofilos. Al igual que lo sena-
lado anteriormente para los VIH (+), estas
ulceras no presentan el caracteristico halo
eritematoso de las lesiones de la EAR.
Ademas, durante los periodos de neutro-
penia, estos pacientes suelen presentar
fiebre, malestar general y son mas suscep-
tibles a las infecciones bacterianas (26-
30).

e) Enfermedad celiaca. Es una patologia
gastrointestinal condicionada por una into-
lerancia al gluten que generalmente se
diagnostica durante la infancia. Con la
deteccion temprana de esta enfermedad,
se puede instaurar pronto una dieta sin
gluten y asi prevenir las complicaciones
que se pueden originar. A nivel oral, se ha
descrito en estos pacientes una mayor
aparicion de lesiones aftosas (31-33).

f) Enfermedad de Crohn. Es una patologia
digestiva cronica de tipo inflamatorio, que
se caracteriza principalmente por la infla-
macion transmural intestinal y la forma-
cion de granulomas. Un porcentaje ele-
vado de pacientes con Crohn presentan
ulceraciones orales de tipo aftoso (34-39).
g) Sindrome PFAPA. Este proceso de etiolo-
gia desconocida, fue descrito por primera
vez en 1987 por Marshall et al (40), en
ninos menores de 5 anos. Este sindrome,
refleja en su nombre sus principales sinto-
mas; fiebre periddica, aftas orales, faringi-
tis y adenitis cervical. Frecuentemente
estos sintomas se acompanan de escalo-
frios, malestar general, cefalea y espleno-
megalia transitoria (41-45).

h) Sindrome MAGIC. Se trata de una pato-
logia poco comun, caracterizada principal-
mente por tres sintomas; ulceras orales y
genitales y policondritis, que son los que
dan nombre a este sindrome (46-48).
Asociado a él, pueden aparecer diferentes
alteraciones, algunas graves, como la arte-
ritis aneurismatica (49-50).

En el caso de las aftas mayores, sobre
todo en las de larga evolucion, junto a las
enfermedades antes citadas, se debe
establecer un diagnostico diferencial ade-
mas de, con la ulceracion traumaética, con
otras importantes patologias como son:

a) Carcinoma oral de células escamosas.
El carcinoma oral puede adoptar diferentes
formas clinicas, siendo una de las mas
comunes, la forma ulcerada (Fig. 4). Una
historia clinica completa y una exploracién
minuciosa son fundamentales para esta-
blecer un diagnostico correcto. El estudio
anatomopatolégico de la lesi6n es impres-
cindible en caso de la minima duda.

Figura 4: Carcinoma oral de células escamosas en
suelo de boca.

b) Ulceras orales asociadas a infecciones
especificas. A pesar de que generalmente
se acompanan de otros signos y sintomas
(fiebre, adenopatias, malestar general,
etc), es fundamental realizar una historia
clinica detallada y una exploracion minu-
ciosa, asi como las pruebas complementa-
rias necesarias.

Dentro de las ulceraciones orales provoca-
das por infecciones especificas, esta la
asociada a la tuberculosis pulmonar, que
puede ser primaria, o lo que es mas
comun, secundaria. Se han descrito este
tipo de lesiones en pacientes tuberculosos
infectados por el VIH (51-54). Suelen ser
ulceras cronicas de bordes indurados y
fondo sanioso.

Aunque la localizacion mas habitual es la
region genital, las ulceras de la sifilis pri-
maria, pueden aparecen en la cavidad
oral. Una vez méas debemos incidir en la
importancia de realizar una historia clinica
detallada, una exploracién minuciosa, asi
como las pruebas complementarias nece-
sarias, para poder diagnosticar correcta-
mente est tipo de lesiones.

En nuestro medio, son poco comunes las
ulceras orales cronicas por histoplasmosis
0 paracoccidioidomicosis. Estas ulceras
microgranulomatosas son frecuentes en
algunas regiones de Iberoamérica y otras
latitudes, en las que estas infecciones tie-
nen un caracter endémico (55-58).
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c) Ulceras orales secundarias a farmacos.
Existen mdltiples farmacos, entre cuyos
efectos adversos se ha descrito la apari-
cion de Ulceras orales. Recientemente, se
han descrito este tipo de efectos adversos
con el alendronato y el nicorandil (59-61).
Para finalizar este apartado, debemos
senalar la necesidad de realizar una biop-
sia de un modo obligatorio, en todos los
casos, ante una Ulcera de mas de 15 dias
de evolucion que no mejora tras la elimina-
cion de las posibles causas locales.

Aspectos terapéuticos

Es indispensable realizar un diagnéstico
correcto en la EAR para poder establecer
un tratamiento que pueda resultar verda-
deramente eficaz.

En primer lugar, es fundamental, tratar de
controlar los factores etiologicos que pue-
den estar presentes en cada caso, en la
medida en que esto sea posible. Para ello
se debe tratar de revertir todos los esta-
dos carenciales, dar instrucciones sobre
una correcta higiene bucodentaria, una ali-
mentacion no traumatizante que evite el
contacto con posibles alérgenos o sustan-
cias favorecedoras y realizar una correcta
hidratacion.

Junto a lo anterior, si con ello no se consi-
gue una mejoria, en los casos de EAR
leves se debe realizar un tratamiento
topico, mientras que en los casos mas
graves o en aquellos resistentes a los tra-
tamientos toépicos, se optara por trata-
mientos sistémicos; valorando siempre la
relacion beneficio real-posibles efectos
adversos.

1) Tratamientos topicos

Se han probado multitud de tratamientos
tépicos en la EAR. A continuacion presen-
tamos los mas representativos y su vali-
dez recogida en la literatura:

a) Anestésicos topicos. Fueron unos de
los primeros farmacos que se emplearon
en el tratamiento de la EAR. La benzo-
caina, lidocaina, el hidrocloruro de benci-
damina, el hidrocloruro de diclocina y otros
se han empleado con diferente éxito.
Estos farmacos, solo son Utiles para miti-
gar la sintomatologia dolorosa, sin que
reduzcan la duracion de las lesiones ni
prevengan las recurrencias (2, 62).

b) Inmunoreguladores. Los esteroides topi-
cos han sido clasicamente la principal
arma terapéutica en el tratamiento de la
EAR. La triamcinolona (0,05-0,5 %), la fluo-
cinolona (0,05-0,1 %), el clobetasol
(0,05%) y la betametasona (0,1%) permi-
ten reducir considerablemente la sintoma-
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tologia y duracion de las lesiones, aunque
no evitanlas recurrencias (63-65).

La aplicacion topica de hidrocortisona, es
poco eficaz en la reduccién de la sintoma-
tologia (2,62).

La ciclosporina, aplicada en forma topica
ha demostrado ser beneficiosa en algunos
estudios (66). Sin embargo, el nimero de
pacientes es reducido y es necesario con-
trastar estos resultados con otros estu-
dios mas amplios.

c¢) Antisépticos. El gluconato de clorhexi-
dina al 0,12% puede resultar eficaz en la
reduccion de la sintomatologia (62). Miles
et al. (67) encontraron una eficacia similar
en el tratamiento de la EAR utilizando clo-
hexidina al 0,12% y acetonido de triamci-
nolona al 0,025 %.

El hidrocloruro de benzidamina al 0,15%
ha demostrado eficacia en el control del
dolor en estos pacientes (62).

La hexetidina por el contrario, no ha
demostrado eficacia alguna en la reduc-
cion de la sintomatologia ni en la duracion
de las lesiones (62).

El uso de triclosan, antiséptico con propie-
dades antinflamatorias, puede reducir el
ndamero de lesiones durante los brotes
(68).

d) Antibiéticos. Algunos estudios (69-70),
han senalado que los enjuages con tetraci-
clinas podrian reducir el tamano, la dura-
cion y el dolor de las lesiones. Su aplica-
cion mas habitual ha sido en los casos de
EAR herpetiforme.

e) Antinflamatorios. La aplicacién t6pica
de amlexanox al 5% reduce el tamano y el
eritema de las (lceras y es capaz de ace-
lerar la curacion de las lesiones (71-73).

El acido 5-aminosalicilico podria mejorar
los sintomas y reducir el tiempo de cicatri-
zacion (74), sin embargo, son necesarios
nuevos y amplios estudios, para contras-
tar dichos efectos.

El diclofenaco al 3%, en combinacién con
hialuronidasa al 2,5% (un polisacarido
enddgeno presente en la membrana basal
de la mucosa oral) ha demostrado ser efi-
caz en la reduccion del dolor (75).

f) Prostaglandina E2. El uso de prostaglan-
dina E2 aplicada tépicamente, se ha
basado en una hipotética disminucién de
la prostaglandina E2 salival observada
durante los periodos en que aparecen
lesiones en los pacientes con EAR (76).
No obstante, su uso no ha demostrado
mejoria en la sintomatologia ni en el
tiempo de curacion (77).

g) Enzimas. El uso de dentifricos en cuya
composicion se encuentran determinadas
enzimas, como la amiloglucosidasa y la
glucosa-oxidasa, podria reducir las moles-
tias, en base a la reduccion de la produc-
cion de acidos por las bacterias orales
(78,79).

h) Antiacidos. El sucralfato en suspension
puede provocar una reduccion de los sinto-
mas, de la duracién de las lesiones y un
aumento del periodo de remision (80).

i) Otros productos. Clasicamente se ha
empleado la carbexonolona como producto
cicatrizante. Otros productos utilizados de
un modo empirico y con pobre resultado,
han sido: violeta de genciana, nitrato de
plata, perborato, etc.

Con resultados mas positivo, se han
empleado parches bioadhesivos compues-
tos por derivados de la celulosa para pro-
teger las Ulceras y reducir de este modo el
dolor (81).

2) Tratamientos sistémicos

El empleo de tratamientos por via sisté-
mica, esta dirigido a aquellos pacientes de
EAR, en los que la utilizacion de tratamien-
tos topicos es insuficiente para controlar
la sintomatologia. Antes de instaurar un
tratamiento por via sistémica, se debe
sopesar correctamente la relacion riesgo-
beneficio, que supone el uso de gran parte
de los farmacos que habitualmente se
emplean.

a) Antiviricos. La utilidad del aciclovir en el
tratamiento de la EAR ha sido muy discu-
tida, al igual que la implicacion virica en la
etiologia de la EAR. Para algunos autores
(82-84), el aciclovir a dosis altas (800
mg/12 h) podria reducir los sintomas y
ejercer un cierto efecto preventivo. Sin
embargo, otros estudios (85, 86) no han
podido constatar dichos efectos.

b) Analgésicos y antinflamatorios. La admi-
nistracion sistémica de diferentes farma-
cos como el acido acetil salicilico (650
mg/4h), el paracetamol (650 mg/4h) o el
ibuprofeno (650 mg/12h) sblo resultan Gti-
les en el control del dolor (87, 88).

¢) Levamisol. Este farmaco antihelmintico,
se ha intentado utilizar en el tratamiento
de la EAR, ya que posee tambien un efecto
inmunomodulador y estimulante de ciertos
factores de la inmunidad a dosis bajas e
inmunosupresor a dosis altas. En este
sentido, se han realizado nimerosos tra-
bajos con resultados contradictorios.
Utilizandolo a dosis bajas (50 mg/8h)
algunos autores (89, 90) afirman que se
consigue una reduccién del namero de
lesiones, del dolor, de la duracion de los
brotes y un aumento del periodo de laten-
cia. Otros en cambio (90, 91), no han
observado los mismos efectos.En cual-
quier caso, la utilidad del levamisol se
cuestiona, si analizamos sus posibles
efectos adversos: disgueusia, hiperosmia,
nauseas, insomnio, mareo, cefalea, ver-
tigo y agranulocitosis (93, 94).

d) Corticoides. La administracion de corti-
coides sistémicos, aunque es eficaz en la
resolucion de los casos severos, debe

121



A. EGUIA ET AL. — LA ESTOMATITIS AFTOSA RECURRENTE (ll): ASPECTOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

reservarse para el tratamiento los casos
mas graves, dados sus posibles efectos
secundarios. Diferentes dosificaciones de
prednisona consiguen una curacion rapida
de las lesiones y periodos de latencia sen-
siblemente mayores (95, 96).

En el tratamiento de las aftas mayores,
las inyecciones intra y perilesionales con
acetonido de triamcinolona (10-25 mg/ml)
y acetonido de betametasona (6mg/ml)
han demostrado una gran eficacia (2, 63).
e) Talidomida. Es un farmaco con propie-
dades sedativas, hipnéticas y antinflama-
torias, ademas de inmunomoduladoras.
Inicialmente se comercializ6 como farmaco
sedante, pero se retird del mercado por su
alta capacidad teratogénica. En los anos
80y 90, diversos trabajos (97-101) avalan
su eficacia en el tratamiento del sindrome
de Behget, la EAR, el lupus eritematoso y
otras patologias de etiologia inmunoldgica.
En dosis entre 50 y 200 mg diarios, ha
demostrado una especial eficacia en el tra-
tamiento de las Glceras orales, esofagicas
y genitales en pacientes infectados por el
VIH (102-105). Dada su teratogenicidad y
sus posibles efectos adversos como: neu-
ropatia periférica, cefalea, somnolencia,
transtornos digestivos, transtornos hema-
tolégicos, irritabilidad, etc, su uso esta
restringido a los pacientes con lesiones
severas o resistentes a otros tratamien-
tos. Durante el tratamiento con talidomida
el paciente debe ser monitorizado y las
mujeres en edad de fertil deben seguir
estrictas medidas anticonceptivas (106,
107).

f) Pentoxifilina. Inicialmente se empleo por
sus propiedades hemorreoldgicas y anti-
trombéticas, aunque mas tarde se descu-
brié su capacidad inmunomoduladora. A
pesar de que su mecanismo de accién en
el tratamiento de la EAR es desconocido,
dosis de 400 mg cada 12 horas por via
oral consiguen reducir e incluso evitar la
aparicion de nuevos brotes de lesiones
durante largos periodos de tiempo incluso
tras cesar su administracion. También ha
demostrado eficacia en el tratamiento de
lesiones de gran tamano en pacientes
infectados por el VIH (108-117).

g) Azelastina. Este farmaco posee una
accion supresora de la actividad leucocita-
ria y protectora de las membranas celula-
res. Se ha senalado que la administracion
de 1 mg por via oral, 2 veces al dia
durante tres semanas, reduce la duracion
de las lesiones y la frecuencia de apari-
cion de los brotes (84, 118).

h) Otros inmonomoduladores. Existen
pocos trabajos y contradictorios acerca de
la utilidad en el tratamiento de la EAR de
farmacos como: anapsos, la lisozima, la
isoprinosina, el glicofosfopeptical y las
gammaglobulinas. Se han empleado en
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dosis muy variables y con diferentes vias
de administracion, pero se necesitan nue-
vos trabajos para determinar su utilidad y
dosis adecuadas (84, 119-122).

i) Antimitéticos. La colchicina, es un far-
maco que ha demostrado resultados posi-
tivos tanto en el tratamiento como en la
prevencion de la aparicion de nuevos bro-
tes de lesiones (123-130). No se conoce
con exactitud clal es su mecanismo de
accion en el tratamiento de la EAR. Se ha
utilizado en dosis entre 0,5 y 2 mg/dia
con diferentes protocolos de dosificacion
durante periodos de 2 a 6 meses.

A pesar de los buenos resultados, su toxi-
cidad es alta, pudiendo originar transtor-
nos neuroldgicos, gastrointestinales,
hematoldgicos, renales, etc, por lo que su
utilidad es muy restringida (123-130).

j) Ansioliticos y antidepresivos. Su interés
esta limitado a aquellos pacientes que
ademas de EAR presenten transtornos psi-
quiatricos evidentes. En estos casos la uti-
lizacion de inhibidores de la monoaminoo-
xidasa (IMAO), en el caso de pacientes
con transtornos depresivos y de bezodia-
cepinas (alprazolam, lorazepam o diaze-
pam) en pacientes con transtornos de
ansiedad, podria mejorar tambien los sin-
tomas orales (84,131).

3) Otras modalidades terapéuticas

El uso de ultrasonidos de baja intensidad,
aplicados directamente sobre las lesiones,
no ha demostrado eficacia alguna en la
EAR (132).

Existen pocos y controvetidos trabajos
sobre la eficacia del laser en el trata-
miento de las ulceras orales (133).

Como conclusion de este apartado, pode-
mos que el conocimiento parcial de la etio-
patogénesis de la EAR condiciona el
avance en su tratamiento. El objetivo tera-
péutico fundamental en la actualidad va
encaminado a lograr una reduccion del
nlmero y duracion de las lesiones y a alar-
gar los periodos de latencia. En este sen-
tido las medidas generales y los procedi-
mientos topicos son fundamentales.
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Tratamiento farmacologico oncologico paliativo
Palliative pharmacological therapies in cancer
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Introduccion

El cancer constituye la segunda causa de
muerte en Occidente, s6lo por detras de
las enfermedades cardiovasculares,
siendo su coste total a nivel personal,
familiar, social y econdmico dificil de valo-
rar. En Espana los tumores malignos oca-
sionan un 25% del total de las defuncio-
nes, destacando en el vardon por
localizaciones las neoplasias de pulmon,
préstata y colorectal, mientras que en la
mujer serian los tumores malignos de
mama, pulmon y colorectal las causas fun-
damentales de muerte por cancer.(1)

En cuanto a datos pronésticos se puede
considerar que s6lo un 40% de las neopla-
sias malignas (excluyendo los carcinomas
de piel) se curan con los tratamientos
actuales, por tanto a un ndmero muy
importante de los pacientes con cancer
solo se les podra ofrecer un tratamiento
de caracter paliativo. Dicho tratamiento
paliativo, a diferencia del curativo donde la
cirugia tiene un papel fundamental, reca-
era basicamente en terapias farmacologi-
cas. En los @ltimos anos los avances en el
conocimiento de la patogenia del cancer
han permitido el desarrollo de nuevas tera-
pias, mas especificas, que ayudaran a
conseguir una mayor supervivencia de
estos pacientes y en @ltimo término conse-
guir la curacion de los mismos.

Definicion

El tratamiento médico paliativo en
Oncologia podria definirse como aquella
terapia farmacol6gica que no siendo capaz
de conseguir la curacién del paciente neo-
plasico, perseguiria como objetivos funda-
mentales el aumento de la supervivencia y
el control de los sintomas tumorales como
medio basico de mejorar la calidad de vida
de estos enfermos.
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Debe considerarse que el arsenal oncol6-
gico terapéutico actual tiene un impacto
limitado en cuanto al aumento de supervi-
vencia en la mayoria de tumores malignos,
siendo su papel mas destacado la mejoria
de la calidad de vida de estos pacientes.
La calidad de vida puede definirse como el
grado en que las expectativas y ambiciones
de una persona son comparadas y satisfe-
chas por la experiencia actual, siendo sus
factores determinantes de tipo fisiologico,
psicoldgico o social. (Tabla 1) (2).

Tipos de tratamiento

QUIMIOTERAPIA: el mas empleado, se
emplea generalmente via intravenosa,
pudiendo usarse en monoterapia 0 mas
frecuentemente como combinacion de
varios citostaticos. Se clasifican en distin-
tas familias:

1. Alquilantes: como la ciclofosfamida, el
busulfan o la lomustina, anaden un radi-
cal a la molécula de ADN impidiendo su
replicacion.

2. Cisplatino y analogos: como el cispla-
tino o el carboplatino que forman unio-
nes dentro de la cadena de ADN bloque-
ando su funcion.

3. Antimetabolitos: como el metrotrexato,
el 5 fluorouracilo, la citarabina, la fluda-
rabina que inhiben la sintesis de precur-
sores de nucleotidos y / o interfieren la
sintesis ADN.

4. Agentes inhibidores de la topoisome-
rasa: como la doxorrubicina o el irinote-
can, que inhiben a estas enzimas cuyo
papel es fundamental para la replica-
cién del ADN.

5. Agentes antimicrotubulos: como los
taxanos o los alcaloides de la vinca que
actGan inhibiendo el sistema de los
microtbulos, fundamental para la fun-
cion celular.

6. Otros: como la bleomicina, la suramina
con mecanismos de accion variados

HORMONOTERAPIA: se usa en el trata-

miento de aquellos tumores malignos

cuyas células tienen una dependencia hor-
monal para su crecimiento, como el cancer
de prbstata y de mama. Se administran
fundamentalmente por via oral. Sus meca-
nismos de acciébn son muy variados: blo-
queo de receptores hormonales como el
tamoxifeno o la flutamida, inhibicién de
enzimas que participan en la sintesis de
hormonas como el anastrozol o bloqueo
del eje hipotalamo-hipofisario como los
analogos de la LHRH o los progestagenos.

INMUNOTERAPIA: basado en el uso de

sustancias que potencian el sistema

inmune como la interleukina Il y los interfe-
rones, usados en el tratamiento del mela-

noma y el carcinoma renal. (3)

NUEVAS TERAPIAS: en relacion a la apari-

cion de nuevas estrategias terapéuticas

que buscan fundamentalmente conseguir
una mayor especificidad en la lucha contra

la célula tumoral. Pueden agruparse en 4

grupos:

1. Terapia génica: consiste en la transfe-
rencia de acidos nucleicos a un
paciente. Pueden usarse varias estrate-
gias como inhibir la expresion de onco-
genes tumorales, administracion de una
copia normal de un gen supresor,
aumentar la inmunogenicidad de las
células tumorales o transferencia de
genes asesinos suicidas.(3)

TABLA 1
Factores determinantes de la calidad de vida (2)
FISIOLOGICOS PSICOLOGICOS SOCIALES
Sintomas de la enfermedad Conducta Estilo de vida

Dolor

Principios morales

Dependencia social

Toxicidad de los tratamientos

Grado de satisfaccion

Problemas laborales y econémicos

Enfermedades intercurrentes

Objetivos vitales

Actividad corporal. Movilidad

Alteraciones actividad sexual Autoestima Tiempo perdido en consultas y
hospitales
Imagen corporal Ansiedad / Depresion Cultura
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2. Inhibidores micromoleculares: Recien-
temente se han desarrollado agentes
antitumorales disenados racionalmente
para actuar sobre objetivos moleculares
especificos, buscando una menor toxici-
dad y una mayor eficacia antitumoral.
Dentro de este grupo estarian los inhibi-
dores de las tirosin-quinasas de los
receptores de factores de crecimiento
epidérmico (como el ZD 1839) o del fac-
tor de crecimiento plaquetario (STI
571).(4)

3. Anticuerpos monoclonales: como el
trastuzumab, dirigido contra el dominio
extracelular de la oncoproteina erbB-2
(perteneciente a la familia de los recep-
tores del factor de crecimiento epidér-
mico) que se sobreexpresa en un 20-
30% de los carcinomas de mama,
actuando por citotoxicidad celular
mediada por anticuerpos mas efecto
citostatico directo.

4, Vacunas antitumorales: pretenden
potenciar la respuesta inmuno especi-
fica contra el tumor. Existen diversos
tipos: vacunas de células tumorales
inactivadas, con células tumorales
transfectadas con genes de citocinas,
con péptidos tumorales o con células
dendriticas portadoras de antigenos
tumorales.(5)

Hay que tener en cuenta que todas estas
nuevas terapias (con la excepcion del tras-
tuzumab cuyo uso ha sido aprobado en el
cancer de mama) deben considerarse
como experimentales, recomendandose su
uso s6lo dentro de ensayos clinicos.

Respuesta al tratamiento segiin
localizacion tumor

A continuacion se harad un breve repaso
del tratamiento farmacoldgico paliativo en
algunos de los tumores sélidos malignos
mas frecuentes.

CARCINOMA DE PULMON NO MICROCI-
TICO: constituye el 80% de los carcinomas
de pulmén, planificandose un tratamiento
similar en sus distintos subtipos histologi-
cos. La quimioterapia (QT), con esquemas
de poliquimioterapia basados en cispla-
tino consigue tasa de respuestas objetivas
(RO) en torno al 20-30% . Es interesante

TABLA 2

recalcar que hasta un 60-70% de estos
pacientes presentan mejoria sintomatica,
con ganancias en supervivencia demostra-
das en 4 meta-analisis, incluso ventajas
econdmicas respecto al tratamiento exclu-
sivamente paliativo (6). Por tanto debe
ofrecerse tratamiento QT paliativo a todos
estos pacientes, siempre que presenten
estado general adecuado, con ECOG
menor o igual de 2 (Tabla 2), y no presen-
ten patologia concomitante que lo con-
traindique.

CARCINOMA DE PULMON MICROCITICO: la
QT ofrece en este tipo de neoplasia un
porcentaje de RO del 70-80%, con incre-
mento de supervivencia de 10-11 meses
con la administracion de tratamiento citos-
tatico (cisplatino mas etop6sido).
CARCINOMA COLORECTAL: la QT paliativa
aumenta en 6 meses la supervivencia con
un 40% de mejoria sintomatica. El citosta-
tico mas utilizado es el 5-fluorouracilo (5-
Fu), normalmente en combinacién con
acido folinico o en infusion continua con
una tasa de RO del 20-30%. En los Gltimos
anos han aparecido nuevos citostaticos
como el oxaliplatino y el irinotecan, este
Gltimo con supervivencia al ano en 22
linea del 36% versus 14% con so6lo trata-
miento de soporte, y que actualmente se
esta incorporando a la primera linea en
combinacion con 5-Fu con ventaja respecto
a los esquemas clasicos en respuestas y
supervivencia.(7)

CARCINOMA DE MAMA: el tratamiento sis-
témico paliativo tiene un impacto muy
importante en esta neoplasia tanto en
supervivencia (mediana de 17-20 meses
con supervivencia a los 5 anos del 10%,
que llega al 30-40% en pacientes con
metastasis 6seas exclusivamente) como
en calidad de vida. La hormonoterapia (HT)
se emplea en tumores con receptores hor-
monales positivos y metéastasis 6seas, en
partes blandas o viscerales no masivas
con tasa de RO similar a QT y escasa toxi-
cidad. Se suele emplear tamoxifeno en 12
linea, seguido por inhibidores de la aroma-
tasa y progestagenos. Si la paciente no
tiene indicacion de tratamiento hormonal
de inicio o tras progresion al mismo, se
empleara QT con farmacos clasicos como
la ciclofosfamida, la doxorrubicina, el
metrotrexato y el 5-Fu, normalmente en

Criterios de la ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) (1)

GRADOS

CARACTERISTICAS DEL ENFERMO

0 Activo, capaz de realizar todas las actividades sin restricciones

Ligera restriccion de la actividad, capaz de desarrollar trabajos sedentarios

Incapacidad para cualquier actividad normal, pasa menos del 50% encamado

Capacidad limitada para valerse por si mismo, pasa mas del 50% del tiempo encamado

AWV

Incapaz de valerse por si mismo, esta encamado todo el tiempo.
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combinacion con porcentaje de RO del 60-
70%. En los Gltimos anos se han introdu-
cido los taxanos (paclitaxel, docetaxel),
con aumento de la supervivencia en 22
linea e incorporacion progresiva a la 12
con posibles ventajas respecto a los
esquemas clasicos.

CARCINOMA DE OVARIO: la QT produce en
esta neoplasia una tasa de RO del 70%
con una mediana de supervivencia de 38
meses con esquemas de cisplatino (o car-
boplatino) mas paclitaxel. Previamente, y
pese a ser estadios avanzados, la cirugia
debe intentar la maxima citoreduccion,
pudiendo tener tambien un papel impor-
tante la QT intraperitoneal. En 22 linea se
emplearian citostaticos de reciente apari-
cién como el topotecan, el oxaliplatino o la
doxorrubicina liposomal.

CARCINOMA GASTRICO: la QT produce un
aumento de la supervivencia de 6 meses
con mejoria en la calidad de vida, usando
citostaticos como el cisplatino, 5-Fu, doxo-
rrubicina o etopdsido en combinacién, con
una tasa de RO 20-40% y mediana de
supervivencia de 810 meses.

CARCINOMA DE PANCREAS: la QT produce
mejoria sintomética en un 25% de casos,
con tasa de respuestas baja (10 -15%) y
sin impacto en la supervivencia, emplean-
dose citostaticos como el 5-Fu o la gemci-
tabina.

CARCINOMA DE VEJIGA: se produce
aumento en la supervivencia usando QT,
con un 33% de pacientes (con datos de
buen prondstico), vivos a los 5 anos con
esquemas clasicos como el M-VAC (meto-
trexato, vimblastina, doxorrubicina y cispla-
tino), pudiendo emplearse nuevas combi-
naciones como cisplatino mas gemcitabina
de eficacia similar y menor toxicidad.
CARCINOMA DE PROSTATA: la HT juega un
papel fundamental en el control de este
tumor con clara mejoria en la calidad de
vida y la supervivencia, con respuestas
mantenidas de 12-18 meses. Se suelen
emplear antiandrogenos, analogos de la
LH-RH solos 0 en combinacién (doble blo-
queo androgénico). Tras progresion al tra-
tamiento hormonal se emplea la QT, sin
claro impacto en la supervivencia, con
esquemas como mitoxantrone mas predni-
sona o estramustina.

CARCINOMA RENAL: la QT ofrece pobres
resultados con tasa de RO menor del 10%.
Se puede emplear interferdn con tasa res-
puestas 10-20% o interleukina 2 con por-
centaje de respuestas similar y duracion
de las respuestas algo mayor.
MELANOMA: el tratamiento citostatico
ofrece malos resultados en el tratamiento
de este tumor con mediana de superviven-
cia de 8 meses y tasa de RO del 20-30%
con drogas como la dacarbazina o la temo-
zolamida. Se pueden emplear también
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esquemas con interferon o interleukina 2,
aunque con resultados similares.
CARCINOMA AREA ORL: se utilizan combi-
naciones de QT como la asociacion cispla-
tino mas 5-Fu, metrotexato en monotera-
pia 0 nuevas drogas como los taxanos,
con 30% tasa de respuestas y un 20% de
supervivientes al ano.

Conclusiones

1. El tratamiento farmacol6gico paliativo
en Oncologia puede ofrecer ventajas en
la supervivencia y calidad de vida en la
mayoria de los tumores malignos.

2. Debe realizarse una valoracion cuida-
dosa de estos pacientes para determi-
nar la posibilidad de realizar un trata-
miento sistémico paliativo, teniendo en

[19] Gac Med Bilbao 2003; 100: 125-127
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cuenta los deseos del paciente, su
edad, estado general y posible patolo-
gia concomitante asociada. Dicha valo-
racion debe ser llevada a cabo por los
especialistas en Oncologia Médica, que
son los Unicos que disponen de una
capacitacion adecuada para ello.

3. El conocimiento progresivo de los meca-
nismos implicados en el origen y desa-
rrollo del cancer permitiran obtener nue-
vas terapias que consigan un
incremento efectivo de la supervivencia
y en Gltimo término la curacion del
paciente, asi como una individualizacion
progresiva de los tratamientos antineo-
plasicos.
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Introduccion

Se define seguimiento como todo el con-
junto de visitas programadas y exploracio-
nes complementarias que se practican
una vez completado un procedimiento tera-
péutico con intencidn curativa o no.

El objetivo del seguimiento es valorar la
efectividad del tratamiento, su duracion en
el tiempo, detectar complicaciones de la
enfermedad o enfermedades asociadas y
controlar los posibles efectos adversos del
tratamiento a largo plazo. La duracion del
seguimiento dependera de la naturaleza
del proceso.

Por tanto, el seguimiento es apropiado
para enfermedades con curso tendente a
la cronicidad o la recurrencia, cuyas com-
plicaciones potenciales sean de la entidad
suficiente y que el manejo precoz de las
mismas suponga un beneficio para el
paciente que va a ser sometido a dicho
seguimiento. Las enfermedades neoplasi-
cas, consideradas de forma global, consti-
tuyen un excelente ejemplo de lo
expuesto. La diversidad de las patologias y
su diferente abordaje hacen que la estrate-
gia de seguimiento sea diferente en cada
caso. Intentaremos desglosar la revision
con fines didacticos y expondremos en pri-
mer lugar aquellas condiciones en las que
el manejo es fundamentalmente quirdr-
gico. Después se revisaran aquellas poten-
cialmente curables con quimioterapia. Se
consideraran las segundas neoplasias
como evento frecuente en la evolucion de
esta patologia. Por Gltimo se hara una
breve exposicion de las posibilidades de
seguimiento a los familiares de los pacien-
tes oncoldgico, en atencion a los recientes
avances en la deteccion de sindromes
neoplasicos heredo-familiares y su trata-
miento.
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Tras cirugia

El manejo de los pacientes tras cirugia con
intencidn curativa es objeto de activo
debate. Existe un namero relativamente
escaso de estudios aleatorizados dirigidos
a evaluar las mejores estrategias en el
seguimiento.

Muchas de las recomendaciones que se
encuentran en las guias de préactica clinica
estan basadas en la experiencia y recogen
habitos de actuacién mas que actuaciones
basadas en la mejor evidencia cientifica.
Dada la diferente naturaleza de los distin-
tos tipos de canceres, las actuaciones a
realizar variaran en cada caso concreto,
pero comparten una serie de objetivos,
como son detectar recidivas de forma pre-
coz, detectar segundas neoplasias, tratar
complicaciones tardias del tratamiento pri-
mario y el manejo de problemas psicologi-
cos asociados a las mutilaciones que pro-
ducen algunos tipos de cirugia.

También comparten una serie de premisas
previas a la hora de decidir cual es el
mejor seguimiento, planteando exploracio-
nes que detecten recidiva local o sisté-
mica, a un ritmo adecuado para que sea
detectado en la visita y no por el paciente
entre citas, lo que plantea cual ha de ser
la frecuencia de las citas. Es importante
considerar, una vez detectada la recidiva,
qué incidencia en el prondstico tiene este
hallazgo y, con todas estas premisas, rea-
lizar un analisis de coste-efectividad.
Revisaremos el estado actual del tema en
las principales neoplasias.

Cancer de mama

Aunque adn hay mucha incertidumbre sobre
el método 6ptimo para el control evolutivo
del cancer de mama, el seguimiento habi-
tual, segln practica clinica rutinaria, dura 5-
10 anos, en las consultas de Oncologia y
Cirugia, e incluye anamnesis, exploracion
fisica, analitica con marcadores tumorales,
mamografias, gammagrafia 0sea, ecografia
abdominal y pélvica y Rx torax con periodici-
dad variable segin el uso.

Sin embargo, la evidencia cientifica obte-
nida de un namero limitado de estudios
rigurosos demuestra que en la mayoria de
las recidivas la deteccion se produce en el
intervalo entre citas y se diagnostica en
Atencién Primaria, no por el especialista
(1,2). Ensayos randomizados para evaluar
el seguimiento en primaria o especialista
no encuentran diferencias en el tiempo al
diagndstico de la recidiva, nivel de ansie-
dad de las pacientes o deterioro en la cali-
dad de vida (3).
Al disenar el mejor seguimiento en cancer
de mama hay que recordar que la recidiva
local es potencialmente curable pero la
recidiva sistémica es incurable. Los estu-
dios dirigidos a evaluar este aspecto
demuestran que el anadir estudios para
detectar enfermedad sistémica no mejora
la supervivencia (4,5) y asi, la mamografia
es el (nico estudio de valor establecido en
el seguimiento (6), dado que detecta recu-
rrencias locales o segundos tumores pri-
marios en etapas precoces.
Basandose en estos y otros estudios, el
comité de expertos de la Sociedad Ameri-
cana de Oncologia Clinica (ASCO) ha esta-
blecido una serie de Recomendaciones de
caracter general para el seguimiento. Cada
una de las recomendaciones se acompana
del nivel de evidencia que se obtiene de
los estudios existentes y del “peso” de
éstos para establecer el grado de reco-
mendacion. La guia explicativa de estos
niveles viene reflejada en la Tabla 1. ASCO
recomienda hacer:

1. Anamnesis y exploracion fisica cada 3-
6 meses durante los primeros 3 anos,
cada 6-12 meses los 2 anos siguientes
y anualmente después (Nivel Ill'y con-
senso de expertos - CE; grado B).

2. Autoexploracion mamaria mensual (lll 'y
CE; D).

3. Mamografia contralateral cada ano (I-A).

4. Mamografia ipsilateral cada ano (IV; C).
Si la cirugia fue conservadora, hay que
hacer la primera mamografia 6 meses
después de finalizar Radioterapia.

5. Examen pélvico cada ano (Il y CE; B).
6. Educacion a las pacientes en relacion
con sintomas de recidiva (V y CE; D).

7. Coordinacion de la atencion (Vy CE; D).
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ASCO recomienda no hacer:

Hemograma completo (V y CE; D).
Bioguimica (I; A).

Rx torax (I; A).

Gammagrafia 6sea (I; A).

Ecografia hepatica (I; A).

TAC toraco-abdémino-pélvico (V'y CE; D).
Marcador tumoral CA15.3 (lll y CE; sin
grado de recomendacion).

Marcador tumoral CEA (lll y CE; sin
grado de recomendacion).

NookrwhE

©

Cancer de pulmén (no microcitico)

La historia natural del cancer de pulmén
difiere sustancialmente del cancer de
mama en que la recidiva local no es, en
muchos casos, susceptible de rescate qui-
rargico por lo que los programas de segui-
miento s6lo detectan una minoria de recu-
rrencias curables mediante tratamiento
quirdrgico y, ademas, la mayoria ocurre
fuera del térax (7). De esta forma, demos-
trar beneficio de un seguimiento en
muchas ocasiones intensivo y, sobre todo,
caro, es extremadamente dificil, valorado
en estos términos. Esto viene, ademas,
complicado por el hecho de que nos
encontramos con una ausencia absoluta
de estudios randomizados que evallen la
eficacia del seguimiento y no existe con-
senso general entre los diferentes grupos.
Por otra parte la frecuencia de segundos
primarios no es desdenable (riesgo 1-5%
por paciente y ano).
Dos estudios (7, 8) de entidad suficiente
son referencia obligada. Son trabajos
retrospectivos que valoran intensidad del
seguimiento y la supervivencia, sin que
puedan detectar algin tipo de impacto
sobre la misma.

Sin perder de vista estas premisas se pre-

sentan ahora una serie de recomendacio-

nes que el panel de expertos de ASCO ha
establecido por consenso.

1. Anamnesis y exploracion fisica cada 3
meses los 2 primeros anos, cada 6
meses hasta los 5 anos y anual poste-
riormente (IV-V; C).

2. Rxtérax anual (IV/V; C).

3. Otros estudios (TAC, RM, broncosco-
pia, gammagrafia 6sea, hemograma y
bioquimica que incluya funcion hepa-
tica) dirigidos por sintomas (lI/IV-C).

Cancer de colon

El 60% de los canceres colorrectales se
presenta en estadios Il 'y Ill. En un 30-40%
de los casos se producira una recidiva sis-
témica que es potencialmente curable
mediante cirugia. Para esta y otras neopla-
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sias se ha acunado el término de enferme-
dad oligometastéasica, que es la forma de
recidiva o presentacion de entrada en que
el nimero de localizaciones metastasicas
se limita a un drgano y es potencialmente
resecable.
En esta circunstancia el seguimiento
“intensivo” podria estar justificado, dado
que la mayoria de las veces el paciente
estarda muy poco sintomatico. La eleccion
del método mas eficaz (“coste-efectivo”)
para detectar la recidiva o de segundos
tumores primarios es objeto de revision.

Varios estudios dirigidos presentan la

siguiente evidencia:

En el estudio INTOO89 de ECOG (9) se

hace un seguimiento de los pacientes con

riesgo alto de recidiva (B2 y C). La primera
exploracion que detecta recidiva es la ele-
vacion de CEA (30/96), seguido de colo-

noscopia (14/96) y Rx térax (12/96).

En otro estudio (10) CEA es la primera evi-

dencia de recaida en el 64%.

A la vista de los estudios publicados el

panel de expertos de ASCO establece las

siguientes recomendaciones (11):

1. CEA cada 3 meses (estadios Il y Ill)
durante al menos 2 anos (Il; C). En caso
de elevacion, reconfirmar con otro test e
iniciar estudios dirigidos a detectar
enfermedad metastasica. No esta justifi-
cado iniciar tratamiento sélo con la ele-
vacion de marcador, dado que existen
ciertas circunstancias en las que tam-
bién se eleva y que hay que descartar.

2. Anamnesis y exploracion fisica cada 3-
6 meses durante 3 anos y anualmente
después (V, CE). No es (til para detec-
tar recidivas pero alguien tiene que
pedir e interpretar las exploraciones.

Se expone a continuacién qué exploracio-

nes, por qué y con qué grado de evidencia

no se han demostrado dtiles.

1. Pruebas de funcién hepatico (IV; D). Se
demuestra en los estudios que, para
cuando se elevan las pruebas de fun-
cién hepatica ya son positivas otras,
por lo que se recomienda no pedirlas
de forma sistematica.

2. Sangre oculta en heces (lI; C). Util en
los programas de screening pero no en
el seguimiento donde tiene una baja
rentabilidad diagnéstica, comparada
con otras exploraciones.

3. TAC (ll; A). Constituye la primera evi-
dencia de recaida en el 11% de los
casos. En general, la deteccion de la
recidiva en pacientes asintomaticos
viene dada por otras pruebas y se
puede confirmar por TAC. Es objeto de
discusion el papel de esta prueba en
pacientes cuyos tumores no producen
CEA, que son, en algunas series, hasta
el 30%, sobre todo los pobremente
diferenciados.

4. Rx toérax (Il; B). Primera evidencia de
recaida en el 5% y, en conjunto, podria
ser curable un 1% de los pacientes.

5. Hemograma (V, CE). No guarda relacion
con la biologia de la recidiva del cancer
de colon y, ademas, no existe literatura
dirigida a evaluar este punto.

6. Colonoscopia completa anual (I; B):
Todos los pacientes deben practicarse
una pre- o perioperatoriamente, para
documentar un colon libre de cancer y
pélipos, descartando asi lesiones sin-
cronicas o metacrbénicas. Posterior-
mente, una exploracion de control cada
3-5 anos, como vigilancia de nuevas
lesiones polipdsicas. Sin embargo, una
colonoscopia anual (practica habitual)
no aumenta la deteccion de recaidas ni
de curaciones.

7. Rectosigmoidoscopia (IV; C; CE): No
se recomienda la practica rutinaria de
esta exploracion pero su uso parece
Gtil en caso de neoplasia de recto que
no haya recibido RT.

8. Estudio pélvico de imagen (IV; D): En
pacientes que ya han recibido cirugia y
radioterapia la utilidad de estudios por
imagen es muy limitada. En cambio, si
algln tratamiento se puede practicar en
esta situacion es posible que dichas
pruebas tengan algo que aportar, aun-
que no hay estudios que lo corroboren
hasta el momento. Un estudio sobre
ecoendoscopia, muy discutido, parece
detectar recidivas precozmente.

Tras quimioterapia con intencion curativa

Desde la introduccion de la mostaza nitro-
genada hace mas de 50 anos, para el tra-
tamiento de los linfomas, se ha introdu-
cido en la préactica clinica un importante
ndmero de citostaticos que han cambiado
la historia natural de algunas enfermeda-
des, que de ser irreversibles se han con-
vertido en tratables e incluso curables s6lo
con este tratamiento. En el curso evolutivo
de las mismas no es infrecuente la progre-
sion tras tratamiento primario y en ciertos
casos, nuevos tratamientos en la recaida
obtendran largos supervivientes, justifi-
cando un seguimiento cuyo objetivo sera
no soélo la deteccion de recidivas preco-
ces, sino también la deteccion y preven-
cion de toxicidades tardias asociadas al
tratamiento quimioterapico, modificacion
en los estilos de vida que conduzcan a
segundas neoplasias y apoyo psico-social
en el curso posterior.

Las enfermedades que pueden obtener
curacion con quimioterapia son las leuce-
mias, linfomas Hodgkin y no Hodgkin,
tumores pediatricos y, desde la introduc-
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cion del Cisplatino, los tumores testicula-
res. Como ejemplo en este apartado nos
centramos en estos Gltimos.

Cancer testicular

Expondremos en detalle el manejo de esta
entidad que constituye el ejemplo perfecto
de la combinacion de estrategias contra el
cancer con frecuente resultado exitoso.

En estadios precoces el tratamiento inicial
con cirugia es suficiente en un porcentaje
muy elevado de los casos. En este caso,
al ser la recaida muy sensible al trata-
miento quimioterapico, tanto mas efectivo
cuanto menor volumen tumoral se encuen-
tre en la recidiva, se ha establecido pro-
gramas de seguimiento frecuente. Se ha
llegado a los mismos por consenso y por
el peso de la practica generalizada, ya que
no existen estudios que evallen la efica-
cia de este abordaje.

Se estima que en pacientes diagnostica-
dos de tumores germinales testiculares de
estirpe no seminomatosa en estadio | la
recaida se produce en un 30% de los
casos. El tiempo mediano a la misma es
de 5-6 meses y el 50% lo hacen en retro-
peritoneo.

En esta situacion se recomienda estudiar
a los pacientes cada mes el primer ano
con anamnesis y exploracion fisica, marca-
dores tumorales (AFP y B-HCG) y Rx térax y
cada 3 meses con TAC abdominal.

En la enfermedad metastasica al diagnos-
tico la tasa de curaciones alcanza el 70-
80%, aunque dependiendo de factores pro-
nbsticos y evolucién, en ocasiones es
preciso cirugia de masas residuales o tras-
plante autdlogo de célula germinal hemato-
poyética.

Una vez en remision completa el riesgo de
recidiva alcanza, también dependiendo de
factores prondsticos, el 10-15%. Las recidi-
vas tras el 52 ano suponen un 2-3%. Se
reconocen como situaciones especialmente
desfavorables la enfermedad mediastinica
primaria, la resistencia o refractariedad al
Cisplatino y los niveles elevados de B-HCG
al diagndstico, lo que puede condicionar la
eleccion de la terapia inicial.

En el seguimiento tras quimioterapia para
enfermedad metastéasica la Sociedad Ame-
ricana del Cancer (ACS) establece las
siguientes recomendaciones (12):

El primer ano hay que hacer cada 2 meses
anamnesis y exploracion fisica, AFP y B-
HCG y estudios radiolégicos (TAC toraco-
abdoémino-pélvico alternando con Rx térax
+ eco abdominal).

El segundo ano hay que repetir estas
exploraciones cada 4 meses. Del tercer al
quinto ano cada 6 meses y cada ano
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desde el sexto, dado que existe un
pequeno nimero, no despreciable, de reci-
divas mas alla del quinto ano.

Insistimos en que apenas hay estudios
dirigidos que soporten esta practica y se
basan en experiencia clinica, quedando
también pendientes el analisis del valor de
PET y las consideraciones econémicas.

Toxicidad tardia

Aunque la toxicidad secundaria al trata-
miento oncoldgico se trata en detalle en
otro capitulo de esta serie, el seguimiento
del mismo y su manejo merecen una breve
referencia. El concepto de la toxicidad a
largo plazo es de especial interés porque
afecta en general a personas jovenes que
sobreviven a su cancer cuya calidad de
vida puede verse afectada mientras inten-
tan recuperar la normalidad tras la cura-
cion.

Aparte del tratamiento especifico de las
secuelas fisicas el apoyo psicolégico
forma parte del tratamiento integral.

A grandes rasgos la toxicidad tardia obje-
tiva, varia del tipo de drogas empleado y
comprende ototoxicidad, neurotoxicidad,
nefrotoxicidad, toxicidad gonadal que com-
promete la capacidad reproductiva, cardio-
toxicidad y segundos tumores que se tra-
tan en el siguiente apartado.

Dentro de la toxicidad subjetiva se encuen-
tra, sobre todo, fatiga y disfuncion sexual,
gue aparece hasta en un 20% en pacien-
tes curados de neoplasias testiculares.

El Instituto Nacional del Cancer de EEUU
(NCI) ha abierto una Oficina para la Super-
vivencia del Cancer (OCS) que ha estable-
cido unas prioridades a la hora de investi-
gar todo tipo de secuelas a largo plazo.
Los estudios se centraran en la calidad de
vida, resultados fisiologicos a largo plazo,
reproduccion y sexualidad, educacion,
comunicacion e intervencion sobre estos
pacientes, diagndstico y tratamiento de
segundas neoplasias y aspectos econdémi-
cos y de gestion de datos (13).

Los avances en los tratamientos oncologi-
cos condicionan supervivencias mas pro-
longadas, lo que hace necesario tener en
cuenta este tipo de investigaciones.

Segundas neoplasias

Las segundas neoplasias son la complica-
ciobn mas severa en el curso evolutivo de
un tumor potencialmente curado a largo
plazo. En los tumores pediatricos la inci-
dencia puede alcanzar hasta el 12% (14).
Entre los tumores testiculares el riesgo de

desarrollar un nuevo tumor excede en 2 6
3 veces el de la poblacion normal.

Las causas son muy variables y, a
menudo, no son Unicas, sino que se imbri-
can entre si. Para exponerlas de forma sis-
tematica haremos 3 grandes grupos: Debi-
das a toxicidad, debidas a factores de
riesgo comunes y debidas a predisposicion
genética. Expondremos algunos ejemplos
de cada caso.

En relacién con el tratamiento radioterapico
son bien conocidos los sarcomas radioindu-
cidos, que aparecen de forma dosis-depen-
diente, con una frecuencia de hasta el 1%
en el plazo de unos 5 anos. Del mismo
modo, el diagndstico de carcinoma tiroideo
aparece en un 5% de los casos tras el trata-
miento para la enfermedad de Hodgkin,
excediendo el riesgo de la poblacion gene-
ral en unas 53 veces. Ademas, aumenta su
incidencia con el paso del tiempo.

Un tercio de las segundas neoplasias que
aparecen tras irradiacion craneal, muy
usada para el tratamiento de las leuce-
mias infantiles, ocurren en el SNC.

La hormonoterapia con Tamoxifeno, que se
caracteriza por un perfil de toxicidad muy
favorable, presenta como complicacion
severa el adenocarcinoma de endometrio.
Incluso en el tratamiento con cirugia se da
la posibilidad de segundos tumores. El lin-
fedema secundario a la cirugia axilar (por
ejemplo, del cancer de mama) esta aso-
ciado a la aparicion de angiosarcoma tras
un periodo suficiente y la gastrectomia
(para el cancer gastrico, por ejemplo) se
asocia, tras un periodo de unos 10 anos, y
debido a la metaplasia intestinal, a carci-
nomas del munon.

También el tratamiento con quimioterapia
se asocia a segundas neoplasias. El uso
de mostaza nitrogenada para la enferme-
dad de Hodgkin se asocia a un 3-10% de
leucemias agudas a los 10 anos. Las
antraciclinas también se asocian a leuce-
mia aguda, asi como las epipodofilotoxi-
nas como el etopdsido, que a partir de
una dosis acumulativa de 2 g/m2, produce
un tipo de leucemia que se desarrolla en
un periodo mas corto (1 - 2,5 anos) y no
va precedido de sindrome mielodisplasico,
lo que si ocurre con las otras drogas. El
prondstico es malo en estas situaciones,
ya que las posibilidades de tratamiento
son menores por la terapia previa emple-
ada, a pesar de lo cual se recomienda tra-
tarlas como enfermedades de novo.
También se presentan como segundos
tumores algunos linfomas no Hodgkin en
relacion con agentes alquilantes.

La presentacion de segundas neoplasias
que comparten factores de riesgo comu-
nes son una muestra de como la educa-
cion a los pacientes, la modificacién de
los estilos de vida e incluso el ensayo de
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tratamientos profilacticos, pueden influir
en el curso de estas situaciones.

El tabaquismo esta en el origen de los
tumores de tracto aerodigestivo superior y
de la vejiga, entre otros. La definicion de
segundo primario se asocia al concepto de
carcinogénesis de campo, por el cual se
puede suponer enferma toda la mucosa de
un paciente con un tumor primario de la
esfera ORL, con segundos tumores separa-
dos en el tiempo incluso mas de 10 anos.
El alcohol se asocia a tumores hepaticos y
del tracto aerodigestivo superior, especial-
mente el es6fago, en combinacion con el
tabaco. También se ha implicado en la
génesis del cancer de mamay colon.
También es habitual encontrar segundas
neoplasias que comparten una predisposi-
cion genética. Son ejemplos caracteristi-
cos del sindrome de Li-Fraumeni y el reti-
noblastoma.

El cancer de mama es otro buen ejemplo y
es un aforismo que el mayor riesgo para
desarrollar un cancer de mama es haber
padecido otro previamente. Igual que el
cancer de colon presenta un acimulo en
familias por trastorno genético.

Seguimiento a familiares

El hecho de que existe asociacion familiar
en un importante nimero de tumores es
conocido desde hace tiempo, de forma
empirica, por observacién clinica. Recien-
temente, los avances en biologia molecu-
lar han permitido detectar los trastornos
genéticos que subyacen en algunas de
estas asociaciones familiares. Todo esto
ha favorecido la aparicion de consultas de
consejo genético para su control.

La pregunta inicial es a qué familiares hay
que iniciar un estudio y seguimiento y se
han elaborado una serie de recomendacio-
nes generales. Cuando el paciente (caso)
presenta edad de aparicion temprana del
tumor, o0 se acumulan muchos casos del
mismo cancer en una misma rama de la
familia, o existen varios casos provocados
por un mismo trastorno genético conocido,
0 se dan mdltiples primarios en un mismo
individuo, o en el caso del cancer de
mama en el vardn se puede sospechar de
un trastorno hereditario para investigar.

El cancer de colon es de origen hereditario
en un 5% de los casos. Existen varios
genes implicados en su génesis, condicio-
nando diferentes enfermedades genéticas
(MLH1, MSH2, APC) como la poliposis col6-
nica familiar o el cancer colorrectal heredi-
tario no asociado a poliposis (HNPCC).
Para distinguir este trastorno se elabora-
ron los llamados Criterios de Amsterdam
(15). Debe haber al menos 3 familiares,
en dos generaciones sucesivas, uno de
ellos debe ser familiar de primer grado de
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los otros dos y uno de ellos deberia ser
diagnosticado antes de los 50. El diagnos-
tico precisa confirmacion anatomopatol6-
gica y hay que descartar poliposis col6nica
familiar.

Con un diagnostico de cancer colorrectal
hereditario se puede recomendar a los
familiares sanos iniciar un seguimiento
estrecho con colonoscopias periédicas o
bien elegir el momento idéneo para una
colectomia profilactica. También hay ensa-
yos en marcha valorando la efectividad de
tratamientos profilacticos con antiinflamato-
rios no esteroideos (inhibidores de COX-2).

El cancer de mama familiar comprende 5-
10% de los casos y se asocia a trastorno
en los genes BRCAL, BRCA2 (el cancer de
mama en el varon se asocia a este @ltimo).
Tras el diagnostico se puede recomendar a
los familiares sanos iniciar un seguimiento
con mamografias y exploracion fisica, o
bien una mastectomia bilateral profilactica.
También hay estudios en marcha con
Tamoxifeno para la profilaxis farmacolégica.
En el caso del cancer de ovario los genes
implicados son BRCA1, BRCA2, MLH1,
MSH2 y tras el diagndstico se puede reco-
mendar seguimiento con CA125 y ecogra-
fia, ooforectomia profilactica o estudios de
profilaxis farmacoldgica con anticoncepti-
vos orales.

Conclusion

La historia natural de los procesos neopla-
sicos se caracteriza por un abordaje inicial
con intencién curativa y una tendencia a la
recurrencia en ocasiones curable con
manejo agil. El seguimiento tiene el objeto
de valorar la eficacia de los tratamientos
primarios, detectar de forma precoz las
recaidas para establecer un tratamiento
de rescate adecuado, controlar las toxici-
dades de la terapia para proporcionar a
los pacientes curados patrones de salud
equiparables a los de la poblacién general,
y las enfermedades asociadas, tanto del
paciente como, de forma ideal, de los
familiares.

Los estudios dirigidos a evaluar cuales
son las maniobras mas efectivas para no
perder casos curables y qué exploraciones
son costosas para el enfermo y el sistema
sanitario con una rentabilidad pequena,
son escasos y la evidencia que se obtiene
de ellos es, en muchos casos, insufi-
ciente. Las recomendaciones que hacen
las Sociedades oncoldgicas han de confiar
en las recomendaciones de los expertos
basadas en la practica empirica. Hay tra-
bajos en curso que permitiran definir mejor
cual es el seguimiento ideal.

Mientras tanto se sigue insistiendo en que
estas guias generales son susceptibles de

modificacion en base a necesidades indivi-
duales.

Referencias bibliograficas

1. Worster A, Wood ML, McWhinney IR, Bass
MJ. Who provides follow-up care for patients
with breast cancer? Can Fam Phys 1995: 1314-
1319.

2. Grunfeld E, Mant D, Yudkin P, Adewuyi-Dal-
ton R, Cole D, Stewart J et al. Routine follow up
of breast cancer in primary care: randomised
trial. BMJ 1996; 313: 665-669.

3. Grunfeld E, Fitzpatrick R, Mant D, Yudkin P,
Adewuyi-Dalton R, Stewart J et al. Comparison
of breast cancer patient satisfaction with follow-
up in primary care versus specialist care:
results for a randomized controlled trial. Br J
Gen Pract 1999, 49 (446): 705-10.

4. Rosselli Del Turco M, Palli D, Cariddi A,
Ciatto S, Pacini P, Distante V. Intensive diag-
nostic follow-up after treatment of primary bre-
ast cancer. A randomized trial. National Rese-
arch Council Project on Breast Cancer follow-up.
JAMA 1994; 271 (20): 1593-7.

5. Palli D, Russo A, Saieva C, Ciatto S, Rosselli
del Turco M, Distante V et al. Intensive vs clini-
cal follow-up after treatment of primary breast
cancer: 10-year update of a randomized trial.
National Research Council Project on Breast
Cancer Follow-up. JAMA. 1999; 281 (17): 1586.
6. Dewar J. Follow up in breast cancer. BMJ
1995; 310: 685-686.

7. Walsh GL, O’Connor M, Willis KM, Milas M,
Wong RS, Nesbitt JC et al. Is follow-up of lung
cancer patients after resection medically indica-
ted and cost-effective? Ann Thorac Surg 1995;
60 (6): 1563-70.

8. Virgo KS, McKirgan LW, Caputo MC, Mahurin
DM, Chao LC, Caputo NA et al. Post-treatment
management options for patients with lung can-
cer. Ann Surg 1995; 222 (6): 700-10.

9. Graham RA, Wang S, Catalano PJ, Haller DG.
Postsurgical surveillance of colon cancer: Preli-
minary cost analysis of physicial examination,
carcinoembryonic antigen testing, chest x-ray
and colonoscopy. Ann Surg 1998; 228: 59-63.
10. Castells A, Bessa X, Daniels M, Ascaso C,
Lacy AM, Garcia-Valdecasas JC et al. Value of
postoperative surveillance after radical surgery
for colorectal cancer: results of a cohort study.
Dis Colon Rectum 1998; 41: 714-724.

11. Desch CE, Benson AB, Smith TJ, Flynn PJ,
Krause C, Loprinzi CL et al. Recommended colo-
rectal cancer surveillance guidelines by the
American Society of Clinical Oncology. J Clin
Oncol 1999; 17: 1312-1321.

12. Fischer DS. Follow-up of cancer — A hand-
book for Physicians. Lippincott-Raven, New
York, 1996.

13. Meadows AT. Future Clinical and research
issues. ASCO Educational Book. 1999.

14. de Vathaire F, Francois P, Hill C, Schweis-
guth O, Rodary C, Sarrazin D et al. Role of
radiotherapy and chemotherapy in the risk of
second malignant neoplasms after cancer in
childhood. Br J Cancer 1989; 59 (5): 792-6.

15. Vasen HF, Watson P, Mecklin JP, Lynch HT.
New clinical criteria for hereditary nonpolyposis
colorectal cancer (HNPCC, Lynch syndrome) pro-
posed by the International Collaborative group
on HNPCC. Gastroenterology 1999; 116 (6):
1453-6.

Gac Med Bilbao 2003; 100: 129-132 [26]



REVISION

Introduccion al tratamiento oncologico: indicaciones e intencion

de los tratamientos

Principles of cancer management. Indications and intentions of treatment

A. Munoz, J. M. Mané, A. Viteri, R. Barcelo

Servicio de Oncologia Médica
Hospital de Cruces. Barakaldo. Bizkaia

Introduccion

El tratamiento de los tumores malignos se
basa en el empleo aislado o en combina-
ciébn de cirugia, radioterapia y quimiotera-
pia, y en algunos tumores concretos, de
tratamientos hormonales e inmunoldgicos.
En general, el primer tratamiento que se
lleva a cabo en un paciente con cancer es
el que tiene un mayor impacto sobre la
historia natural de la enfermedad y por
tanto sobre su supervivencia y calidad de
vida. De todos modos, teniendo en cuenta
los efectos secundarios que pueden deri-
varse de estos tratamientos, cualquier
decision terapéutica que se tome en el
transcurso de la enfermedad de estos
pacientes puede repercutir significativa-
mente en su calidad de vida.

Debido a la complejidad creciente de las
técnicas de cirugia y radioterapia y al desa-
rrollo de nuevos farmacos y nuevas estra-
tegias de combinacion de los tratamien-
tos, es necesario que los diferentes
especialistas implicados en el tratamiento
del cancer tengan un conocimiento pro-
fundo de su éarea de trabajo, llegando
incluso a la subespecializacion. Ademas
es necesario que todos los profesionales
trabajen de forma coordinada y establez-
can protocolos de tratamiento o guias de
practica clinica donde puedan quedar
incluidas la mayor parte de las situaciones
clinicas que puedan presentarse.

En el presente articulo vamos a repasar
las distintas modalidades terapéuticas uti-
lizadas en los pacientes con cancer,
haciendo especial hincapié en la intencion
e indicaciones de cada tratamiento.

Planificacion del tratamiento

En el momento del diagnostico, la decision
a cerca de qué tratamientos y en qué
orden debe recibir un paciente con cancer,
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asienta en tres pilares basicos: el tipo his-
tolégico del tumor, la extension de la
enfermedad y la situacion del paciente.

La obtenciébn de una muestra tisular para
el estudio anatomopatolégico es impera-
tiva para confirmar el diagnostico de pre-
suncion obtenido mediante los datos clini-
cos y las exploraciones complementarias.
No sélo nos va a permitir descartar proce-
sos de naturaleza benigna que pueden
simular una neoplasia, sino que nos va a
informar del subtipo histologico del tumor.
No hay que olvidar que algunos tumores,
como los linfomas, los tumores de células
germinales y los tumores de extirpe sarco-
matoide pueden aparecer en practica-
mente cualquier drgano. Por otro lado, la
obtencion de un material adecuado para el
estudio inmunohistoquimico, permite el
estudio de determinados marcadores
moleculares con importancia prondstica
que, en algunos casos, como el grado de
diferenciacion celular y la expresion de
receptores hormonales en el cancer de
mama, son determinantes en la indicacion
de tratamientos complementarios (1).

Una vez establecido el diagndstico defini-
tivo es necesario evaluar la extension del
tumor tanto desde el punto de vista loco-
regional como a distancia. Para cada loca-
lizacion y subtipo histologico se realiza un
estudio de extension variable con aquellas
exploraciones radiolégicas y endoscopicas
que resulten rentables para valorar las
caracteristicas locales del primario y des-
cartar la presencia de metastasis a distan-
cia. El objetivo del estudio de extension
eno es sblo programar el tratamiento mas
adecuado para cada situacion, sino tam-
bién establecer una aproximacion al pro-
nostico y homogeneizar los resultados
para favorecer la comunicacion cientifica.
Se suelen utilizar sistemas de clasifica-
cion universalmente aceptados, compren-
sibles y sencillos de manejar que agrupan
a los pacientes en distintos estadios (habi-
tualmente cuatro). El sistema de clasifica-
cibn mas utilizado para la mayoria de las
localizaciones tumorales es el TNM (2),
donde la T hace referencia al tamano y/o
datos de infiltracion local del tumor prima-
rio, la N se refiere al nimero y/o localiza-

cidn de adenopatias infiltradas y la M
determina la presencia o ausencia de
metéastasis a distancia. En algunos tumo-
res como es el caso de los linfomas o los
sarcomas 0seos, aln se continlan utili-
zando clasificaciones especificas.

Ademas del diagnostico definitivo y de la
extension de la enfermedad es necesario
valorar las caracteristicas del paciente ya
que pueden condicionar la tolerancia a los
distintos tratamientos. Aunque de impor-
tancia relativa a la hora de plantear trata-
mientos con intencién curativa, cobra espe-
cial trascendencia en los tratamientos
paliativos, encaminados a mejorar la cali-
dad de vida, donde es necesario sopesar
adecuadamente el riesgo-beneficio de
forma individualizada. Las variables funda-
mentales a tener en cuenta son: edad,
situacion funcional, alteraciones analiticas,
enfermedades de base y nivel socio-cultu-
ral del paciente. Sobre todo en tratamien-
tos con intencién paliativa es fundamental
la valoracion del estado funcional (permor-
nance status) ya que, ademas de ser un
factor pronéstico independiente en muchos
tumores soélidos, ofrece una idea simple
pero muy aproximada del estado general
de los pacientes. Las dos escalas mas fre-
cuentemente utilizadas en oncologia son la
de Karfnosky y la de Zubrod (tabla 1).

Cirugia

La cirugia es uno de los pilares fundamen-
tales del tratamiento de los pacientes
oncolégicos. Salvo en algunos tumores
quimiocurables, la extirpacion completa
del tumor primario y mas importante paso
para conseguir la curacion definitiva.
Ademas, como veremos mas adelante, de
una u otra forma, practicamente la totali-
dad de estos pacientes van a necesitar en
algin momento de alguna intervencion qui-
rargica. Segln el objeto de cada interven-
cion podemos establecer las siguientes
modalidades de cirugia:

e Cirugia diagnostica: Son todos aquellos

procedimientos quirrgicos encaminados a
obtener una muestra suficiente para el
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TABLA 1

Escalas de medicion de la situacion funcional

ESCALA DE KARFNOSKY

ESCALA DE ZUBROD (ECOG)

100 | El enfermo presenta una actividad normal

90 Actividad normal o con algunos signos
o sintomas

0 Actividad normal sin ningdn tipo
de limitacion

80 Actividad normal pero con esfuerzo

70 Se cuida solo, pero no puede llevar una
vida normal

1 Sintomatico, pero con capacidad para
desarrollar la vida diaria

60 Necesita asistencia esporadica, pero
se basta por si solo

50 Necesita asistencia médica frecuente

9 No puede trabajar pero es capaz de cuidarse
por si mismo. Pasa en cama >50% del tiempo

40 Necesita asistencia especial y se levanta
poco de la cama

30 Necesita hospitalizacion

3 Requiere asistencia considerable y pasa
>50% del tiempo en cama

20 Necesita hospitalizacion y tratamiento

de sostén 4 Incapacidad grave. En cama de forma
10 Moribundo permanente
0 Muerto 5 Muerto

diagnostico histolégico definitivo. También
debe considerarse como tal aquellas
exploraciones quirdrgicas encaminadas a
conseguir una correcta estadificacion de
una neoplasia, como la mediastinoscopia
diagndstica en el cancer de pulmén no
microcitico o la laparoscopia exploradora
en algunos tumores de cavidad abdominal.
Cuando la lesién es de pequeno tamano y
facilmente abordable puede realizarse una
biopsia excisional de primera intencion,
extirpando completamente la tumoracion.
En estas situaciones es conveniente mar-
car los limites de la lesién cn clips radio-
opacos por si fuese necesario una amplia-
cion quirrgica posterior o un tratamiento
con radioterapia. En caso de que la lesion
sea mas grande o dificilmente accesible,
se realizara una biopsia incisional o una
biopsia con punciébn mediante trécares
adecuados. De cualquier forma, indepen-
dientemente de la técnica utilizada para
conseguir la muestra, se deben cumplir
las siguientes premisas:
— Debe obtenerse material suficiente para
el diagnéstico.
- Debe evitarse la contaminacion neopla-
sica del lecho y del trayecto.
- La técnica de ejecucion no debe interferir
con la cirugia definitiva.
—Debe manipularse correctamente la
muestra bioloégica para no interferir el
estudio anatomopatoldgico posterior.

e Cirugia curativa: La cirugia practicada
con intencién curativa pretende la extirpa-
cion completa del tumor primario. El con-
cepto de cirugia radical oncoldgica nacié
en 1894 con las resecciones en bloque de
la mama y los ganglios axilares, practica-
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das por Halsted, lo que supuso conseguir
curaciones en una enfermedad conside-
rada incurable hasta ese momento. En la
actualidad, cada tumor y cada localizacion
anatdémica requiere una técnica de resec-
cion adecuada que debe de ser realizada
por un cirujano experimentado (tabla 2).

TABLA 2
Tumores curables con cirugia sola en
mas del 50% de los casos

Melanoma estadios 1 y Il

Tumores ORL estadios | y Il

Carcinoma no microcitico de pulmén estadio |
Cancer de mama estadio |

Cancer gastrico estadio |

Cancer colo-rectal estadios | y Il

Cancer de vejiga estadio |

Cancer de prostata estadios 1 y Il

Cancer epitelial de ovario estadio |

Cancer de endometrio estadios | y Il
Cancer de cerviz estadio |

Sarcomas de partes blandas estadios 1y Il

Tanto es asi, que en algunos tumores,

como el cancer de recto o pulmén, esta

demostrado que la experiencia del cirujano

es un factor prondstico independiente en

la supervivencia (3 y 4).

Cualquier cirugia con intencion curativa

debe cumplir los siguientes requisitos:

— Extirpar completamente el tumor con
margenes suficientes.

— Realizar una linfadenectomia adecuada a
cada localizacion.

- Evitar la contaminacién neoplasica del
campo quirdrgico.

— Evitar mutilaciones innecesarias para
intentar preservar el maximo de funcion.
—Manipular correctamente la muestra
para su analisis posterior, marcando bor-
des y etiquetando todas las diferentes

localizaciones resecadas.

e Cirugia paliativa: Las intervenciones con
intencién paliativa no pretenden la extirpa-
cion completa de la enfermedad ni mucho
menos la curacion. Ni siquiera su objetivo
principal es conseguir mejorar la supervi-
vencia. Las cirugias paliativas se plantean
en aquellas complicaciones que provocan
un deterioro importante en la calidad de
vida y que no son susceptibles de solucion
con ningln tratamiento médico. En gene-
ral, debieran considerarse siempre en
aquellos pacientes con un estado general
previo aceptable y una expectativa de vida
de al menos 2 meses, en los que la reso-
lucién de la complicacién conlleve la recu-
peracion de su situacion basal.
Indicaciones frecuentes de cirugia paliativa
las fracturas patoldgicas, la obstruccion
intestinal, la pleurodesis o la cirugia higié-
nica de masas ulceradas.

e Cirugia de recidivas locales y de metas-
tasis: De forma general, puede afirmarse
que la cirugia de recidivas locales de cual-
quier tumor esta siempre indicada mien-
tras puedan garantizarse unos principios
minimos de radicalidad quirdrgica, simila-
res a los aplicados en la cirugia de pri-
mera intencion. Aunque las posibilidades
de curacidn son inferiores que con la ciru-
gia inicial, es posible largos supervivientes
sin nuevas recidivas.

La cirugia de las metastasis a distancia se
consideraba hasta hace unas décadas un
tratamiento meramente paliativo. Hoy dia,
en pacientes oligometastasicos seleccio-
nados, es posible conseguir largos super-
vivientes libres de enfermedad tras la
reseccion completa de metastasis. Asi,
pueden considerarse “curativas” las
metastasectomias pulmonares de adeno-
carcinomas de colon, sarcomas, melano-
mas e hipernefromas, las metastasecto-
mias hepaticas de cancer de colon (5) o la
extirpacion de metastasis cerebrales {ni-
cas de cancer no microcitico de pulmén o
hipernefromas.

e Cirugia citorreductora (debalking):
Consiste en la extirpacién casi completa
del tumor para mejorar el indice terapéu-
tico de ulteriores tratamientos sobre los
restos tumorales. De forma teorica, se
pretende conseguir una mejor oxigenacion
de las células tumorales y una mejor difu-
sion de los citostaticos, mejorando asi la
eficacia de la radioterapia y la quimiotera-
pia, respectivamente. En el cancer epitelial
de ovario avanzado estd demostrado que
una reseccion incompleta de la enferme-
dad pero con un volumen residual menor
de 2 cm., aumenta la tasa de respuestas
a la quimioterapia y constituye un factor
prondstico positivo independiente de la
supervivencia global (6). También esta
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indicada en tumores neuroendocrinos con
clinica carconoide no controlada con un
tratamiento médico y en tumores de
estirpe mesenquimal de bajo grado de
malignidad, como los tumores desmoides
y sarcomas de bajo grado.

e Cirugia terapéutica: Es un tipo de cirugia
indirecta y con intencién paliativa que
cuenta con escasas indicaciones en la
actualidad. Consiste en la extirpacion de
un 6rgano sano para suprimir determina-
dos estimulos positivos sobre el creci-
miento del tumor. Clasicamente se han uti-
lizado la ooforectomia bilateral en el
tratamiento del cancer de mama metasta-
sico hormonodependiente en mujeres pre-
menopausicas, y la orquiectomia bilateral
en el cancer de prbstata avanzado. Hoy
dia, con las distintas modalidades de blo-
queo hormonal farmacolégico, su practica
esta en desuso.

Recientemente se ha demostrado que la
nefrectomia previa al tratamiento sisté-
mico en pacientes con hipernefroma
metastasico consigue un incremento de
tres meses en la supervivencia global, por
lo que habra que considerarla al diagnos-
tico en aquellos pacientes que conserven
un estado general adecuado (7).

e Cirugia reconstructora: Antano olvidada,
hoy dia debe considerarse como una parte
mas del tratamiento integral de los pacien-
tes con cancer. Esta indicada en todas
aquellas situaciones en que los tratamien-
tos realizados o la propia enfermedad pro-
voquen mutilaciones fisicas con repercu-
sion psicolégica para el paciente,
especialmente en aquellos tumores del
area craneo-facial y de érganos sexuales.

e Cirugia de apoyo a los tratamientos:
Muchos pacientes con cancer en trata-
miento necesitan la colocacion de catéte-
res venosos percutaneos (tipo Hickman) o
implantables (tipo port-a-cath) para la
administracion de la quimioterapia o para
el soporte hidrico y nutricional durante las
complicaciones. Aunque con indicaciones
mas limitadas, algunos pacientes precisan
la colocacion de catéteres peritoneales
para la administracion de quimioterapia
intracavitaria o de reservorios intratecales.

Radioterapia

La radioterapia, como la cirugia, es un tra-
tamiento local. Su efecto terapéutico se
basa en la interaccion de la energia, habi-
tualmente fotones, con la materia. Cuando
un fotén incide sobre un 6rgano, se produ-
cen diferentes interacciones con los ato-
mos (efecto fotoléctrico, efecto Compton y
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formacion de pares electron-positrén), que
dependen de la energia del foton incidente
y de la probabilidad de impacto con los
electrones de la distintas capas energéti-
cas del atomo.

El efecto citotdxico de la radiacion se debe
fundamentalmente a su accion sobre las
moléculas de ADN y, en menor medida,
por alteracion directa de la fundicion de la
membrana celular y los microtdbulos.
Aunque parte del dano sobre el ADN
puede deberse a impactos directos de los
fotones sobre la doble hélice, el principal
mecanismo de lesion se debe a la ioniza-
cioén del medio interno con formacion de
radicales hidroxilo que “roban” electrones
al ADN. Existen factores extrinsecos que
pueden modificar la radiosensibilidad celu-
lar como son el oxigeno circundante, que
estabiliza los radicales libres producidos
prolongando su semivida, y el uso de far-
macos citotéxicos radiosensibilizadores
como el cisplatino, el carboplatino o el 5-
Fluorouracilo (8).

Los diferentes tratamientos de radiotera-
pia pueden clasificarse atendiendo al
método de administracion o a la intencion
buscada con el tratamiento.

e Seglin el método de administracion
- Administracion sistémica de radioiséto-
pos: Consiste en la inyeccion intrave-
nosa de isotopos radioactivos que tien-
den a concentrarse en el tejido tumoral a
tratar, liberandose los fotones a nivel
celular. Actualmente se utiliza el 1131
como tratamiento del cancer diferen-
ciado de tiroides y el Sr8° para el trata-
miento de las metastasis 6seas blasti-
cas de adenocarcinomas de prostata y
de mama.
— Braquiterapia: Consiste en la insercion
dentro del tumor (radioterapia intersti-
cial) o en una cavidad adyacente (radio-
terapia endocavitaria) de una fuente de
emision radioactiva. Habitualmente se
utiliza en combinacion con radioterapia
externa con intencién de administrar una
sobreimpresion extra en la zona tumoral.
Su indicacién reside en tumores radio-
sensibles de zonas anatémicamente
accesibles y con gran tolerancia a la
radioterapia, como son los canceres de
vulva, vagina, cérvix prostata y los tumo-
res de la esfera otorrinolaringologica.
Radioterapia externa: Se administra
mediante maquinas capaces de generar
rayos gamma, rayos X o electrones de
una energia determinada y dirigirlos de
forma controlada a un campo de trata-
miento. Las Unidades de Kilovoltaje (KV)
producen rayos X de entre 40 y 400 KV.
Su capacidad de penetracién en la mate-
ria es limitada por lo que su indicacion
actual se limita al tratamiento de tumo-

res cutaneos y al tratamiento paliativo de
metastasis 6seas superficiales. Las
Unidades de Megavoltaje (MV) son las
bombas de Co® que producen rayos
gamma de 1.17 y 1.34 MV y los acelera-
dores lineales que fabrican fotones de
entre 4y 25 MV. Su capacidad de penetra-
cion depende directamente de la energia
de los fotones y son los equipos que se
utilizan actualmente para la administracion
de radioterapia externa.

e Segln la intencion del tratamiento

— Radioterapia radical con intencién cura-
tiva: Es la que se administra como
método Unico o fundamental, con finali-
dad curativa en tumores localizados en
estadios iniciales. Permite la posibilidad
de curacion con preservacion del drgano
y de su fundicion, no impidiendo ademas
un rescate quirdrgico en caso de reci-
diva. Las dosis utilizadas suelen aproxi-
marse a las dosis méaxima tolerable de
cada localizacién anatémica por lo que
no esta exenta de toxicidad. Los tumo-
res cutaneos, los canceres otorrinolarin-
gologicos en estadios iniciales, el cancer
de prostata y de cérvix y la enfermedad
de Hodgkin son ejemplos de tumores
curables con radioterapia sola.
Radioterapia adyuvante: Es el trata-
miento que se aplica tras una cirugia
curativa para erradicar los restos tumora-
les subclinicos, mejorando el control
local de la enfermedad con disminucion
del riesgo de recidivas y, en ocasiones,
incrementando la supervivencia global
(9). También permite a veces evitar la
cirugia mutilante, como en el cancer de
mama donde son equiparables los resul-
tados obtenidos con mastectomia y ciru-
gia conservadora mas radioterapia (10).
Las dosis utilizadas suelen ser inferiores
a la dosis maxima tolerable, por lo que
la toxicidad inducida suele ser menor. El
cancer de mama y de recto y los sarco-
mas de extremidad son ejemplos de indi-
cacion de tratamiento radioterapico com-
plementario.

Radioterapia preoperatoria: Cuando la
radioterapia se administra previamente a
un tratamiento quirdrgico definitivo,
suele buscarse una mejoria en la radica-
lidad quirdrgica y/o una cirugia conserva-
dora con preservacion de érgano. La
dosis administrada suele ser inferior a la
radical y es necesario coordinar el
tiempo de la cirugia tras la radioterapia
para evitar una excesiva fibrosis tisular,
que incrementaria la morbimortalidad de
la intervencion. Tiene su indicacién en
algunas situaciones concretas, en gene-
ral combinada con quimioterapia, de
tumores de pulmén, recto o de la esfera
otorrinolaringolégica.
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— Radioterapia paliativa: La radioterapia
paliativa pretende la desaparicion o
mejoria de los sintomas provocados por
una complicacién local de la enferme-
dad. Se suelen utilizar bajas dosis o
intermedias administradas en pocos
dias y, en la mayoria de los casos en
que esta indicada, suele conseguir una
mejoria clinica importante en poco
tiempo, con una toxicidad minima. Sus
indicaciones son mdltiples aunque las
mas frecuentes son el control del dolor
de las metéastasis 6seas, las hemorra-
gias tumorales, la hipertension craneal
por metastasis cerebrales, el sindrome
de vena cava superior sintomatico o la
compresion medular.

Quimioterapia

Los citostaticos son farmacos que produ-
cen un dano molecular directo que acaba
induciendo la apoptosis o muerte celular.
La mayoria de estos farmacos actdan
durante el proceso de division celular,
situacion que aprovechamos al tener las
células tumorales una mayor tasa de divi-
sion que las células normales. Muchas
veces se utilizan combinaciones de farma-
cos debido a que muchos de ellos presen-
tan sinergismo y para salvar fendmenos de
resistencia de las células.

Atendiendo a la intencion con que se indi-
can los tratamientos, encontramos las
siguientes indicaciones de tratamiento:

Quimioterapia con intencién curativa:

Algunos tipos de tumores malignos son
potencialmente curables con quimiotera-
pia, incluso en estadios avanzados.
Normalmente se trata de tumores donde
existe una relacion dosis-respuesta, por lo
que suelen utilizar esquemas de trata-
miento agresivos de poliquimioterapia, asu-
miéndose una toxicidad aguda moderada o
severa. Aunque la quimioterapia constituye
el tratamiento fundamental de estos tumo-
res, muchas veces es necesario comple-
mentarla con radioterapia o cirugias de res-
cate. En ocasiones puede estar indicada
incluso la administracion de quimioterapia
a dosis altas con autotrasplante de médula
6sea como tratamiento de consolidacion o
como tratamiento de rescate en caso de
recidivas 0 mala respuesta al tratamiento
de induccion. Desafortunadamente, aun-
que existen varios tumores considerados
quimiocurables, suponen un porcentaje
relativamente pequeno en lo que a inciden-
cia global de cancer se refiere. En la tabla
3 se relacionan los tumores curables con
guimioterapia.
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TABLA 3
Tumores malignos curables con
quimioterapia

Coriocarcinoma

Leucemias agudas

Linfomas Hodgkin y no Hodgkin
Tumores de células germinales
Tumor de Wilms
Rabdomiosarcoma embrionario
Sarcoma de Ewing
Neuroblastoma

Carcinoma microcitico de pulmén
Cancer epitelial de ovario

Quimioterapia adyuvante:

Consiste en la administracion de quimiote-
rapia tras la reseccion quirdrgica completa
de un tumor. EI objetivo del tratamiento
adyuvante es evitar la aparicion de metas-
tasis a distancia y/o de recidivas locales,
mejorando asi la supervivencia a largo
plazo. ElI fundamento teérico del trata-
miento adyuvante se basa en que el trata-
miento local es incapaz de eliminar los
focos metastasicos subclinicos responsa-
bles de las recaidas posteriores y en que,
por otro lado, la eficacia de los citostati-
cos es inversamente proporcional al volu-
men de tumor presente. En general se uti-
liza en tumores quimiosensibles con un
importante porcentaje de recaidas tras el
tratamiento local y que se consideran no
curables en situacion metastasica.

Debido a la intencidon del tratamiento, la
toxicidad que se asume es leve 0 mode-
rada, no siendo admisibles las muertes
toxicas, y sblo se indica en caso de que
exista una importante evidencia cientifica
que lo soporte. En la tabla 4 se recogen los
tumores susceptibles de tratamiento adyu-
vante tras reseccion quirdrgica completa.

TABLA 4
Tumores malignos con indicacion de
quimioterapia adyuvante

Cancer de mama

Cancer de estdmago
Cancer colo-rectal
Osteosarcoma

Cancer de vejiga

Cancer de testiculo
Cancer epitelial de ovario
Glioblastomas multiformes
Astrocitomas anaplasicos
Meduloblastomas

Quimioterapia neoadyuvante:

Es aquella que se administra antes del tra-
tamiento loco-regional del tumor con cirugia
o radioterapia. A favor de su utilizacion
puede argumentarse que se inicia de forma
precoz el tratamiento de las micrometasta-
sis, se facilita el tratamiento local poste-
rior. En su contra esta el hecho fundamen-
tal de que se retrasa el tratamiento radical
potencialmente curativo. Suele indicarse
en aquellos tumores con buenas tasas de
respuesta a la quimioterapia en los que la

enfermedad loco-regional y distancia se
controla mal con el tratamiento local exclu-
sivamente. Ejemplos de tumores con indi-
caciones en algunos estadios de quimiote-
rapia neoadyuvante son el cancer de
mama, el cancer de pulmén no microcitico,
el cancer de vejiga o el cancer de esdfago.

Quimioterapia paliativa:

Entendemos por quimioterapia con inten-
cién palitativa la que se administra en
tumores metastasicos o localmente avan-
zados no subsidiarios de tratamiento local
definitivo, buscando:
-Mejoria de la calidad de vida.
—-Aumento de la supervivencia libre de
complicaciones.
—Aumento de la supervivencia libre de pro-
gresion.
—Aumento de la supervivencia global.
En general, la consecucién de uno de los
objetivos suele llevar implicito el de los
anteriores. Se puede asumir una toxicidad
moderada siempre y cuando el beneficio
clinico conseguido sea mayor, y es admisi-
ble un cierto porcentaje de muertes induci-
das por el tratamiento. Normalmente no
esté justificada su administracion en
enfermos con una situacion funcional dete-
riorada y siempre es necesario individuali-
zar los tratamientos.
Si bien hasta unos anos las indicaciones
de quimioterapia paliativa se circunscri-
bian a pocas localizaciones tumorales, hoy
dia, con el desarrollo de los nuevos farma-
cos son muchas las indicaciones (tabla 5)
donde puede ofrecerse un incremento en
supervivencia con mejoria de calidad de
vida, incluso con segundas lineas de qui-
mioterapia (11 y 12).

TABLA 5
Tumores malignos con indicacion de
quimioterapia paliativa

Cancer colo-rectal

Cancer de mama

Carcinoma microcitico de pulmén
Carcinoma no microcitico de pulmén
Cancer de prostata hormono-refractario
Cancer de vejiga

Cancer de estbmago

Cancer epitelial de ovario

Cancer de pancreas y via biliar
Glioblastomas y astrocitomas anaplasicos
Linfomas de bajo grado avanzados

Hormonoterapia

La hormonodependencia de algunos tumo-
res se conoce de forma intuitiva desde
hace mas de un siglo, cuando se objetiva-
ron las fluctuaciones que sufrian los can-
ceres de mama a lo largo del ciclo mens-
trual y la mejoria clinica que se conseguia
tras la ooforectomia bilateral empirica.
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Actualmente, y después del descubri-
miento de los receptores hormonales en
las células de determinados tumores y de
un mejor conocimiento de la fisiologia
endocrinoldgica, los tratamientos hormo-
nales estan basados en farmacos disena-
dos especificamente para modificar la
homeostasis hormonal.

Las hormonas se asemejan bastante al
farmaco ideal: su mecanismo de accion es
bastante especifico, se administran de
forma oral, tienen escasos efectos secun-
darios y son baratos. El principal inconve-
niente que presentan es que su espectro
de tratamiento se limita a aquellos tumo-
res con un patrén de hormonodependencia
como son el cancer de mama, el de pros-
tata y el de endometrio.

En el cancer de mama se utiliza como tra-
tamiento complementario tras la cirugia en
todos aquellos tumores que expresen en
la superficie de las células receptores
para estrégenos y/o progesterona. La
administracion durante 5 anos de tamoxi-
feno ha demostrado un aumento de la
supervivencia global, que es independiente
del beneficio que aporten el resto de los
tratamientos (13). En enfermedad metas-
tasica es el tratamiento de primera elec-
cion en las enfermas con afectacion 6sea,
pulmonar o de partes blandas que expre-
sen receptores hormonales. En esta situa-
cion, puede esperarse una tasa de res-
puesta al tratamiento hormonal de entre el
50 y el 70%, con supervivencia medianas
cifradas en varios anos.

En el cancer de prostata diseminado, el
bloqueo androgénico completo con un
antiandrogeno y un analogo de LHRH con-
sigue supervivencias cercanas a los 2
anos y los progestagenos son los farma-
cos con mejor indice terapéutico en adeno-
carcinomas de endometrio metastasicos.

Inmunoterapia

La modulacion del sistema inmunoldgico
mediante la administraciéon de interfero-
nes, citocinas, vacunas especificas o linfo-
citos estimulados ha sido objeto de nume-
rosos estudios en el tratamiento de
algunos tumores, como el melanoma o el
tumor de células renales. En el contexto
de tratamiento adyuvante tras la cirugia,
su Unica indicacién reconocida en la actua-
lidad es en melanomas malignos cutaneo
de alto riesgo, donde un tratamiento con
interferén alfa2b a dosis altas durante un
ano ha demostrado prolongar la supervi-
vencia y disminuir el riesgo de recidivas
locales (14). También se utilizan como tra-
tamiento de mantenimiento en linfomas de
bajo grado y mieloma mudltiple tras la res-
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puesta a quimioterapia de induccién con
intencion de retrasar las recaidas. Otras
indicaciones admitidas de los interferones
son el tratamiento del hipernefroma
metastasico, del sarcoma de Kaposi y
otros tumores de extirpe endotelial y de
tumores carcinoides.

Otros tratamientos

Continuamente se estan desarrollando
nuevos farmacos, que buscan dianas tera-
péuticas diferentes a los tratamientos
habituales, con la intencion de conseguir
un cambio cualitativo en el tratamiento de
algunos tumores. Alguno de ellos, como
es el caso de los anticuerpos monoclona-
les, son ya una realidad en la practica cli-
nica tras muchos anos de estudios precli-
nicos. Los anticuerpos monoclonales son
moléculas disenadas especificamente
para unirse a un receptor celular de un
tumor concreto provocando un efecto cito-
téxico directo e indirecto, que provoca la
muerte celular sin lesionar los tejidos
sanos. Actualmente se usa trastuzumab
(anti c-erbB-2) para el cancer de mama
(15) y el rituximab (anti CD-20) para el tra-
tamiento de linfomas de bajo (16) y, en
general, han demostrado una eficacia simi-
lar a la quimioterapia convencional en las
mismas indicaciones, con un mejor perfil
de toxicidad.

Requieren mencion especial los nuevos
farmacos disenados para bloquear una
ruta metabdlica alterada en algunas célu-
las tumorales. Es el caso del STI571 (ima-
tinib), que inhibe una tirosin-kinasa funda-
mental para el mantenimiento de las
células de la leucemia mieloide cronica y
de los tumores estromales gastrointestina-
les (17), consiguiendo tasas de respuesta
hasta ahora impensables con tratamientos
convencionales.

Estos tratamientos y los que aln estan en
procesos de investigacion permiten mante-
ner una puerta abierta al optimismo en el
futuro del tratamiento del cancer.
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En la primera parte del presente articulo
se recogen los aspectos mas relevantes
acerca de la incidencia y mortalidad del
cancer en nuestro medio, comparando los
datos con los de otras sociedades occi-
dentales. En la segunda parte se traza una
semblanza basica de la historia natural de
algunos de los canceres méas importantes.

El cancer: incidencia y mortalidad

Aunque la denominacién de cancer evoca
entre los profesionales de la sanidad y en
la sociedad en general una sensacion
negativa, de desanimo, bajo esta palabra
se engloban mas de doscientas enferme-
dades con un curso evolutivo radicalmente
diferente. En algunas de ellas, la curacion
sera posible, incluso altamente probable,
bien de manera poco dependiente con la
extension de la enfermedad, como en el
caso de los tumores testiculares, o bien
directamente relacionada con dicha exten-
sién, como en el caso de los tumores de
la mama. En otras neoplasias, la incurabi-
lidad sera la norma, como en los canceres
de pancreas. En la gran mayoria, las posi-
bilidades variaran dentro de un amplio
abanico segin el tipo tumoral, la localiza-
cion, la extension y otros factores pronésti-
cos, entre los que estéa la evoluciéon que
tome cada caso particular.

Las cifras de incidencia y de mortalidad
globales de la enfermedad cancerosa
varian de unas sociedades a otras. En la
presente revision se recogen las tenden-
cias globales en incidencia y mortalidad
que presentan los canceres en el mundo
para ponerlo en relacion con la situacion
en nuestro entorno.

En los Estados Unidos de Norteamérica,
para el ano 2001 se preveian unos
1.268.000 casos nuevos (1). En Europa al
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ano se calculan unos 1.350.000 casos
nuevos, en Espana unos 114.000 casos
nuevos al ano y en el Pais Vasco, unos
7.000 casos nuevos al ano (2,3).

En los Estados Unidos, en varones, el 31%
de los casos es de cancer de prostata, el
14% de pulmén, el 10% de colon y recto,
el 6% de vejiga urinaria, el 5% de linfoma
no hodgkiniano y otro 5% de melanoma de
piel, y el 29% restante, de otros tumores.
En mujeres, el 31% de los casos es de
cancer de mama, el 13% de cancer de pul-
moén, el 11% de colon y recto, el 6% de
cuerpo uterino, el 4% de linfomas no hodg-
kiniano, otro 4% de ovario y otro 4% de
melanoma de piel, y el 27% restante, de
otros tumores (1).

En Europa, la incidencia es diferente, con
un 20% de canceres de pulmén en varo-
nes, seguido de un 13% de los casos de
cancer de colon y recto, un 12% de cance-
res de prostata, un 7% de tumores de de
vejiga urinaria, un 6% de tumores de cavi-
dad oral, s6lo el 3% de los linfomas no
hodgkinianos, 1% los melanomas, y el
resto, un amplio 38% de los casos. En
mujeres, un 28% son de cancer de mama,
un 15% de colon y recto, “sélo” el 6% de
cancer de pulmén, 7% de cuerpo uterino,
5% de ovario, 3% linfomas no hodgkinia-
nos, 3% melanoma, siendo el 33% res-
tante de otros tumores (2).

En Espana en varones el 18% son cance-
res de pulmon, el 12% de colon y recto, el
10% de vejiga urinaria, el 8% de prostata,
el 7% de cavidad oral, el 3% de linfomas
no hodgkinianos, el 42% restante, de otros
tumores. En mujeres, el 26% son canceres
de mama, 15% de colon y recto, 7% de
cuerpo uterino, 4% de ovario, 3% de pul-
moén, 3% linfomas no hodgkinianos, vy el
42% restante, de otros tumores (3). Tabla
1.

En Estados Unidos, en el ano 2001 se cal-
cula que se produjeron unas 553.000
muertes por cancer. En Europa en un ano
se calcula que se producen unas 896.000
y en Espana unas 76.000. En el Pais
Vasco se producen unas 5.000 muertes
anuales por cancer.

TABLA 1

Incidencia del cancer
INCIDENCIA USA EUROPA ESPANA
Varones
Pulmén 14% 20% 18%
Colon-recto 10% 13% 12%
Prostata 31% 12% 8%
Vejiga 6% 7% 10%
Linfomas 5% 3% 3%
Melanoma 5% 1% -
Otros 29% 44% 49%
Mujeres
Mama 31% 28% 26%
Colon-recto 11% 15% 15%
Pulmén 13% 6% 3%
Cuerpo (tero 6% % 7%
Linfomas 4% 3% 3%
Melanoma 4% 3% -
Ovario 4% 5% 4%
Resto 27% 33% 42%
TOTAL ~ PAIS
INCIDENCIA USA EUROPA  ESPANA  VASCO
(Ambos sexos) 1.268.000 1.350.000  114.000 7.000

La distribucion de la mortalidad en tanto
por cien entre los diferentes tipos de
tumor para Estados Unidos es: en varo-
nes, 31% de cancer de pulmén, 11% de
prostata, 10% de colon y recto, 5% de pan-
creas y otro tanto de linfoma no hodgki-
niano, 4% de leucemia, 3% de esdfago, 3%
de higado, 3% de vejiga, 3% de rifdn y
22% el resto de tumores. En mujeres, 25%
de pulmén, 15% de mama, 11% de colon y
recto, 6% de pancreas, 5% de ovario, 5%
de linfoma no hodgkiniano, 4% leucemia y
el 29% restante, de otros tumores.

En Europa, en varones, el 28% de las
muertes es por cancer de pulmén, el 10%
por cancer de colon y recto, otro 10% por
cancer de prostata, 4% pancreas, higado y
vejiga urinaria cada uno, 3% leucemia y
esofago, y el resto, 34% de los fallecimien-
tos, por los deméas tumores. En mujeres,
18% de los exitus son por cancer de
mama, 14% por cancer de colon y recto,
7% por cancer gastrico, 7% por cancer de
pulmdn, 6% por el de ovario, 5% por el de
pancreas, 3% por leucemias y el restante
40% por los demas tumores.

En Espana, en varones, el 27% de las
muertes por cancer son por cancer de pul-
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mon, el 9% por cancer de colon y recto,
otro 9% por cancer de prostata, 5% por
cancer de vejiga urinaria y 5% por cancer
de higado, 3% por pancreatico, 3% por
esofagico y 3% por leucemia, y el 36% res-
tante, por los demas tumores. En mujeres,
el 18% de las muertes es por cancer de
mama, el 13% por colo-rectal, el 10% por
gastrico, el 5% por pulmonar, el 5% por
pancreatico, 4% por cancer de ovario, 4%

TABLA 2

Mortalidad del cancer
MORTALIDAD  USA EUROPA ESPANA
Varones
Pulmén 31% 28% 27%
Colon-recto 10% 10% 9%
Prostata 11% 10% 9%
Pancreas 5% 4% 3%
Linfomas 5% 3% 2%
Leucemias 4% 3% 3%
Esofago 3% 3% 3%
Higado 3% 4% 5%
Vejiga 3% 4% 5%
Rindn 3% 2% 2%
Otros 22% 29% 32%
Mujeres
Mama 15% 18% 18%
Colon-recto 11% 14% 13%
Pulmén 25% 7% 5%
Pancreas 6% 5% 5%
Linfomas 5% 3% 2%
Leucemia 4% 3% 4%
Ovario 5% 6% 4%
Estomago 1% 7% 10%
Resto 28% 37% 39%
TOTAL . PAIS
MORTALIDAD  USA EUROPA  ESPANA VASCO
(Ambos sexos)  553.000  896.000 76.000 5.000

por leucemias, 3% por Gtero, 2% por tumo-
res cerebrales, 2% por linfomas no hodgki-
nianos y el 34% restante por otros tumo-
res. Tabla 2.

En el Pais Vasco, en los 7.000 casos nue-
vos registrados en 1998, el 18% de los
canceres en varones es el cancer de pul-
mon, el 11% de tumores colo-rectales, el
9% de cancer de estomago, el 9% de
vejiga, el 8% de prostata, el 6% de laringe.
En mujeres, el 27% es de cancer de
mama, el 12% de cancer colo-rectal, el 8%
de gastrico, el 5% de cuerpo uterino, el 4%
de ovario, el 2% de pulmoén, el 2% de
vejiga y el 2% melanoma.

Es de resenar que tanto en la distribucion
porcentual de incidencia como en la de
mortalidad de todas las sociedades occi-
dentales, los tumores de colon y recto tie-
nen un mayor peso al analizar los datos
globales, al presentarse en ambos sexos
casi por igual, cosa que no ocurre en los
otros tumores mas frecuentes (pulmén y
prostata en varones, mama en mujeres).
Llama la atenci6bn en nuestro medio la
importante presencia del cancer de est6-
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mago, la de los tumores de la esfera ORL,
la escasa incidencia en la actualidad del
cancer de pulmoén en el sexo femenino, y
en menor cuantia, la menor incidencia de
cancer de prostata en el masculino, en
comparacion con otras sociedades.

Entre los 2.025 nuevos casos de cancer
registrados en el Registro Hospitalario de
Céancer del Hospital de Cruces durante el
periodo de un ano (1998), el 16% eran de
cancer de pulmoén, el 11% de cancer de
mama, el 10 de cancer de colon y recto,
otro 10% de tumores de la esfera ORL, un
5% de tumores de vejiga urinaria y otro 5%
de tumores de origen oculto, y el 43% res-
tante se distribuia entre el resto de cance-
res (todos ellos con una incidencia menor
del 5% de los casos).

Estas variaciones sobre todo en inciden-
cia, secundariamente en mortalidad, se
relacionan con los habitos sociales y las
causas de cada tipo de cancer. En varo-
nes, el cancer de pulmén se relaciona
directamente con el habito tabaquico, que
ademas se relaciona con otras neoplasias.
Los esfuerzos de deshabituar a este colec-
tivo, junto con la reciente incorporacion de
las mujeres al habito hace esperar el cam-
bio en nuestra sociedad de las cifras de
incidencia y mortalidad por cancer de pul-
mon, al igual que ha ocurrido en otras
sociedades.

El cancer de prbstata tiende al aumento
tanto en relacién con la concienciacion
social, con aumento de los diagnésticos,
como con el aumento de la esperanza de
vida de la poblacién. El cancer de mama
también tiende a aumentar por las campa-
nas sociales de deteccion precoz,
aumento que en otras sociedades desarro-
lladas ya se ha visto seguido de una dismi-
nucién en mortalidad.

Otro gran grupo de canceres, los digesti-
VOS, aungue se relacionan tanto con una
esperanza de vida mas larga de la pobla-
cién como con ciertos habitos dietéticos,
no se han visto modificados con los cam-
bios en la dieta. Se han completado estu-
dios que intentaban modificar la incidencia
de canceres de colon y recto con dieta rica
en fibra, baja en grasas y proteinas anima-
les, con resultados negativos. Sin
embargo, el consejo de una dieta equili-
brada, sana, mantiene su vigor, dado el
beneficio sobre la prevencion de la enfer-
medad coronaria y sobre la calidad de
vida. El cancer de estdbmago, aunque toda-
via tiene una importante presencia en
nuestro medio, lleva una tendencia des-
cendente, comdn con la de otros paises
desarrollados lo que se piensa que tiene
relacion beneficiosa la industria moderna
de conservacion de alimentos y la cadena
de frio.

Por dltimo, otra de las recomendaciones
generales de prevencion es la de aumen-
tar la proteccion frente a la irradiacion
solar, sobre todo en pieles claras y en la
infancia, ya que esta relacionada directa-
mente con los tumores de piel, tanto mela-
nomas como otros tipos (4).

Historia natural de las neoplasias

Denominamos historia natural a la evolu-
cion previsible de cada tumor desde que
se origina hasta que, una vez que se hace
detectable, se manifiesta en la clinica y se
puede extender a ganglios y a otros orga-
nos. En relacién con la historia natural
esté el resultado global que cada tipo de
tumor tiene en respuesta al tratamiento.
De manera general, ante la sospecha diag-
nostica de cualquier tipo de neoplasia se
tendra que considerar la localizacion pri-
maria, la variante y subvariantes anatomo-
patolégicas, la extension de la enferme-
dad, los factores pronésticos y predictivos
de respuesta a los tratamientos que se
conozcan, la situacion funcional del
paciente y las enfermedades concomitan-
tes que puedan condicionar tanto el pro-
nostico como el tratamiento, y los trata-
mientos ya realizados con anterioridad, su
cronologia y su efectividad.

A grandes rasgos consideraremos los can-
ceres de pulmén, colon y recto, mama,
prostata, esfera ORL, estomago, vejiga,
Gtero, ovario, germinales, melanomas, lin-
fomas, leucemias, sarcomas y tumores del
sistema nervioso central (5,6).

Cancer de pulmén

El cancer de pulmén en la actualidad es
una epidemia relacionada con el taba-
quismo, el tabaco es la causa del 85-90%
de los casos. Se puede manifestar con
sintomas toréacicos, con sintomas de creci-
miento a distancia o con sintomas parane-
oplasicos. Rara vez se encuentra como
hallazgo casual en un estudio de imagen,
sin que ello le confiera una historia natural
diferente.

De los dos grandes subgrupos histologi-
cos, los carcinomas de células pequenas
se caracterizan por un crecimiento rapido y
una tendencia a la diseminacion metasta-
tica, sobre todo a ganglios mediastinicos,
cerebro, médula 6sea, higado y pleura. El
sindrome de secrecion inadecuada de
ADH, con hiponatremia, es tipico. Cuando
se encuentra limitado a torax, el trata-
miento con quimioterapia y radioterapia
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concurrente ofrece una mediana de super-
vivencia de 23 meses, con una superviven-
cia a 5 anos del 25%. Sin embargo, en el
80% de los casos, el cancer de pulmén de
células pequenas se presenta como enfer-
medad diseminada, con quimiosensibili-
dad pero no curabilidad. Entre el 15-20%
de los pacientes conseguiran respuesta
completa, la supervivencia mediana es de
unos 12 meses, a los dos anos la supervi-
vencia es del 20% pero sera inusual la
supervivencia a los 5 anos.

El otro gran grupo de canceres de pulmoén,
de no células pequenas, supone el 80%
del total. Engloba el resto de tipos histol6-
gicos, sobre todo carcinomas epidermoi-
des o adenocarcinomas.

El crecimiento toracico central se relaciona
con tos, disnea, obstruccién de vias gran-
des, sobreinfeccion, afectacion mediasti-
nica, con obstruccion de cava, disfonia. El
crecimiento periférico, con tos secay dolor
pleuritico o de infiltracion de pared tora-
cica. Las metastasis mas frecuentemente
afectan el resto de los pulmones, el
higado, las suprarrenales, el sistema ner-
vioso central, los huesos o ganglios, sobre
todo toracicos o supraclaviculares.

El tratamiento curativo se basa en la ciru-
gia, s6lo factible en estadios tempranos.
El tratamiento combinado con quimiotera-
pia y radioterapia, con cirugia de ser posi-
ble, beneficia a algunos pacientes, lo
mismo que la quimioterapia paliativa, pero
la curabilidad global es inferior al 15%. Por
ello, en el seguimiento de pacientes con
cancer de pulmon, los problemas clinicos
mas frecuentes estaran en relacion con el
recrecimiento de la enfermedad (7).

Cancer de colon y recto

Los tumores de colon y recto se pueden
desarrollar sobre un pélipo adenomatoso
preexistente o aparecer de novo. Existen
varios sindromes hereditarios que predis-
ponen a desarrollar un cancer de color o
de recto, tanto con poblipos, como la poli-
posis adenomatosa familiar, como sin
ellos, como el cancer colo-rectal heredita-
rio no polipdsico. Lo mas frecuente, sin
embargo, es que aparezca en personas de
mediana edad, sin ninguna caracteristica
personal o familiar especial. Se piensa
que la dieta rica en grasas y calorias y
baja en fibra, frutas, vegetales o cereales
tiene algin papel.

Con frecuencia son adenocarcinomas. Los
sintomas se relacionan con el crecimiento
local, con problemas de estenosis o de
sangrado mas o menos cronicos, la afecta-
cién de retroperitoneo, con dolor u obstruc-
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cion ureteral, de peritoneo, con ascitis u
obstrucciones intestinales, o el creci-
miento en higado, con hepatomegalia dolo-
rosa e ictericia.

La cirugia, con el complemento de quimio-
terapia y, en algunas situaciones, radiote-
rapia ofrece una curabilidad del 55-60%.
La quimioterapia paliativa en situaciones
de incurabilidad por enfermedad no rese-
cable ofrece beneficio sintomatico con
cierto alargamiento en la supervivencia. En
el seguimiento de los pacientes tratados
de cancer de colon o recto pueden apare-
cer sintomas en relaciébn con recurrencia
de la enfermedad, pero a veces, los sinto-
mas son debidos a procesos benignos
digestivos como las bridas postoperatorias
0 a segundas neoplasias de colon (8).

Cancer de mama

La historia natural del cancer de mama es
una de las que mas ha cambiado en los
Gltimos 150 anos. Aunque sigue siendo un
proceso de causa no filiada, que afecta a
una de cada 8-11 mujeres a lo largo de la
vida, con implicaciones hormonales y a
veces cierta predisposicion familiar, la
mortalidad ha descendido espectacular-
mente con el diagnostico cada vez mas
temprano, antes de que aparezcan micro-
metéastasis tanto en ganglios como en
organos a distancia, gracias a las campa-
nas poblacionales con mamografias en
mujeres sanas. Aumenta asi mismo el
nlmero de casos no infiltrantes —ductales
o lobulillares in situ-.

Es una enfermedad heterogénea, con un
ritmo de crecimiento muy variable en cada
caso. En su origen influyen la historia hor-
monal, la dieta y a veces la herencia, y
estan descritos factores de riesgo para
desarrollar la enfermedad. Los mas fre-
cuentes son los adenocarcinomas ducta-
les o los lobulillares, con un prondstico
global similar, pero estos dltimos, con
mayor tendencia a la bilateralidad.

La diseminacion a ganglios axilares y la
siembra a pulmones, higado, huesos, sis-
tema nervioso, suprarrenales, puede ocu-
rrir a veces largo tiempo después del trata-
miento del tumor primario. El tratamiento
quirdrgico puede ser conservador sin per-
der opciones de curacién, se complementa
localmente con radioterapia, y puede nece-
sitar a nivel sistémico quimioterapia y hor-
monoterapia.

Las curaciones, con mas de 80-85% de
pacientes vivas a los 5 anos, y la posibili-
dad de recaida tardia, hacen de las muje-
res tratadas de cancer de mama un colec-
tivo amplio, que necesita vigilancia sobre

todo del desarrollo de segundos tumores
de mama, con mamografias periddicas (9).

Céncer de prostata

El riesgo de desarrollar un cancer de pros-
tata aumenta con la edad. Afecta un 30%
mas a la raza negra. Aunque la causa se
desconoce, es mas frecuente en Suecia
que en EEUU y es menos frecuente en
Taiwan o Japdn, si bien este beneficio se
pierde en los emigrantes. La existencia de
varios familiares con cancer de prostata
se relaciona con riesgo aumentado de
desarrollarlo.

Casi todos los casos son adenocarcino-
mas, crecen localmente, de manera lenta
en los de bajo grado y de manera mas
agresiva en los de grado alto. Los sinto-
mas locales manifiestan la afectacion de
estructuras pélvicas. Se puede extender a
cadenas linfaticas y es tipico el creci-
miento a distancia en huesos, con lesio-
nes sobre todo blasticas, siendo mas raro
aunque posible otro tipo de metastasis. La
supervivencia global a los 5 anos oscila
entre el 50% y el 90%.

La comunidad cientifica en este momento
esta dividida entre los partidarios de las
campanas de deteccion precoz basadas
en determinaciones seriadas de PSA (anti-
geno prostatico especifico), tacto y ecogra-
fia transrectal, y sus detractores, que aun-
que reconocen que aumenta el nimero de
pacientes con enfermedad limitada a la
prostata, dudan que esto repercuta en la
cifra global absoluta de curaciones y consi-
deran que lo que aumenta es el nlimero
de personas tratadas. A falta de mayor evi-
dencia en la actualidad es dificil hacer
recomendaciones individualizadas a los
pacientes.

Tumores de la esfera ORL

Los tumores ORL, también relacionados
en general con el tabaco, y ademas con el
alcohol, son de tipo epidermoide en el
95% de los casos. El crecimiento suele ser
local y regional, y las metastasis, cuando
ocurren, son un fenémeno tardio. La cura-
bilidad depende del éxito del tratamiento
local, cirugia y tratamiento radical combi-
nado con quimioterapia y radioterapia con-
currente. La toxicidad y las secuelas del
tratamiento son importantes, al igual que
la importancia de las funciones de los
organos: respiratoria, digestiva y fonatoria.
El pronéstico varia segin la localizacion
especifica de la neoplasia, mejor en los
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tumores de cuerdas vocales, peor en los
de seno piriforme. En conjunto, las recu-
rrencias disminuyen con el paso del
tiempo, pero es posible la aparicidon de
segundos primarios (ORL, pulmén, eso6-
fago, vejiga) en hasta el 20% de los
pacientes tratados de un tumor ORL.

Los tumores nasofaringeos constituyen un
subgrupo particular con una historia natu-
ral algo distinta. Afectan a gente mas
joven, tienen relacién con el virus de
Epstein Barr, crecen mas deprisa, afec-
tando ganglios cervicales, y tienen una
mayor frecuencia de metastasis, tipica-
mente en huesos y pulmones. El trata-
miento curativo se basa en quimioterapia y
radioterapia.

Cancer de estébmago

Aunque en disminucién a nivel mundial,
sigue siendo frecuente en nuestro medio.
En su causa se implica al Helicobacter
pylorii, y a los métodos de conservacion de
los alimentos. El 95% de los casos son
adenocarcinomas, con el tipo difuso mas
asociado a factores familiares, y el tipo
intestinal méas relacionado con los casos
endémicos.

El crecimiento solapado, con extension
ganglionar, peritoneal y hepatica, es fre-
cuente, lo que se refleja en una supervi-
vencia a los 5 anos del 18-20%, estando
la curabilidad en relacién con la posibili-
dad de cirugia, y aportando también algo
de beneficio, tanto en tratamiento adyu-
vante como paliativo, los tratamientos de
quimioterapia y radioterapia.

Cancer de vejiga

Relacionado con el tabaquismo y con toxi-
cos quimicos, algunos del medio laboral,
en el 90% de los casos el tipo histologico
es carcinoma transicional. El crecimiento
en la vejiga puede estar localizado largos
periodos de tiempo, manifestandose como
hematuria indolora, y se beneficia de medi-
das locales, con supervivencias a 5 anos
del 80%, y baja tendencia a progresion a
carcinoma infiltrante, en sblo el 10% de
los casos. Cuando la enfermedad infiltra la
muscular, el riesgo de afectacion ganglio-
nar y de metastasis (pulmonares, 6seas,
hepaticas sobre todo) aumenta y la super-
vivencia baja al 50% o menos segin los
estadios, aunque el uso de cirugia radical
si es factible, radioterapia y quimioterapia
puede dar beneficio a estos pacientes.
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Utero

En el Gtero se pueden presentar dos tipos
de neoplasias radicalmente distintos, de
cuello o de cuerpo.

El cancer de cuello uterino suele ser de
tipo epidermoide. Se relaciona con la acti-
vidad sexual, con ciertos subtipos del virus
de papiloma humano, y tiene un periodo
largo de cambios premalignos que le
hacen candidato a su deteccion precoz. En
nuestro medio es poco frecuente. La
supervivencia a los 5 anos es del 70%, y
depende del estadio.

El cancer de cuerpo uterino suele ser de
tipo adenocarcinoma. Se relaciona con la
situacion hormonal, obesidad, nuliparidad,
y se suele manifestar como sangrado vagi-
nal en mujeres postmenopausicas.
También localizado en el 6rgano de origen
largo tiempo, tiene una supervivencia a los
5 anos del 85%, también en relacion con
el estadio.

Cancer de ovario

Es el mas letal de los canceres ginecologi-
c0s. Su crecimiento intraperitoneal suele
ser solapado y la extension por peritoneo y
por retroperitoneo explican los sintomas
tardios e inespecificos y la supervivencia a
5 anos del 40-50%. La cirugia de reduc-
cion de masa tumoral y la quimioterapia
pueden dar beneficio en la supervivencia,
incluso en casos de enfermedad avan-
zada.

Germinales

Los tumores germinales constituyen un
ejemplo de curabilidad con quimioterapia
de una neoplasia, por muy avanzada que
se encuentre en el momento de su diag-
noéstico. Otras caracteristicas particulares
de estas neoplasias son que afectan a
gente joven, que tras curarse con cirugia y
quimioterapia pueden hacer una vida nor-
mal, que suelen segregar sustancias Gtiles
para el seguimiento como marcadores
tumorales lo que permite monitorizar los
resultados de tratamiento y que el segui-
miento es fundamental no sélo para detec-
tar progresiones curables sino para antici-
par complicaciones de los tratamientos
gue puedan deteriorar la calidad de vida.

Melanoma

Los melanomas, tumores pigmentados de
piel, son neoplasias relacionadas con la
radiacion solar, también a veces con un
sustrato genético heredado. Los resulta-
dos de su tratamiento, que se basa sobre
todo en la exéresis, estan mejorando con
la mayor concienciacion de la poblacion y
el mejor reconocimiento a nivel de la asis-
tencia primaria de las manchas sospecho-
sas, seguido de su extirpacion. Aunque el
melanoma maligno puede dar metastasis
en ganglios, en pulmones o en cualquier
otro lugar del organismo, la supervivencia
global es del 85-90%.

Linfomas

Se engloba en este grupo una variedad de
enfermedades de diferente historia natural
y diferente prondstico. Comparten derivar
de los linfocitos y poder formar masas en
ganglios, pero mientras unos son de bajo
grado y crecimiento indolente, durante
anos, como el linfoma folicular caracteri-
zado por la translocacion t14:18 del gen
bcl-2, y quimiosensible aunque no quimio-
curable; otros son de grado intermedio,
como el linfoma difuso de célula grande,
quimiosensible y quimiocurable; otros de
alto grado, se comportan mas como leuce-
mias agudas, como el linfoma linfoblas-
tico, que se puede curar con esquemas
similares a los de la leucemia aguda linfo-
blastica.

Existe ademas un amplio espectro de linfo-
mas poco frecuentes, cada uno con sus
peculiaridades en su historia natural que
no pasaremos a detallar. Sé6lo citar a
modo de ejemplo los linfomas de manto,
las micosis fungoides, los leucemias-linfo-
mas de células T del adulto, los linfomas
de la zona marginal, los angioinmunobléas-
ticos de células T, como parte del largo
etcétera que detalla la clasificacion REAL
de los linfomas.

Leucemias

Al igual que los linfomas, son un conjunto
de enfermedades, unas agudas, otras cro-
nicas, unas curables, otras indolentes,
que comparten en general la capacidad de
poder ahogar la hematopoyesis, lo que se
refleja en anemia, sangrados por trombo-
penia, e infecciones por granulopenia o
alteraciones inmunes.
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Sarcomas

Derivados de los tejidos mesodérmicos; al
contrario que los epiteliales, que son los
mas frecuentes, los sarcomas son bas-
tante raros.

Existen diversos tipos, con distinta historia
natural, seglin se asemejen a una u otra
célula (lipocito, miocito, fibrocito, condro-
cito, osteocito...). Se clasifican en 6seos y
de partes blandas. Todos comparten cierta
tendencia a diseminar a pulmones.

Los dseos suelen ser osteosarcoma o sar-
coma de Ewing. Ambos se presentan en
edades tempranas de la vida, se benefi-
cian de tratamientos combinados comple-
jos cuyo objetivo es la curacion y la preser-
vacion funcional, si bien difieren en su
aspecto histologico, en su cinética tumo-
ral, en su radiosensibilidad, y el esquema
activo de tratamiento.

Los sarcomas de partes blandas, aunque
de diferentes tipos, se caracterizan por la
formacion de un tumor o masa creciente
de manera mas o menos rapida, que se
puede curar con una exéresis completa
con margen de seguridad segln criterios
quirdrgicos de radicalidad. En ciertos
casos la quimioterapia puede complemen-
tar la reseccién curativa. En recaidas,
metastasis o irresecabilidad de entrada, la
quimioterapia paliativa puede dar alivio
sintomatico.
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SNC

También en el sistema nervioso central se
pueden originar diferentes tipos de neopla-
sia. Todas comparten una sintomatologia
que se relaciona con la escasez de espa-
cio intracraneal y con la especializacion de
todas las areas nerviosas. Predominan los
tumores gliales y, salvo excepciones, la
curabilidad es baja, y los déficits neurologi-
cos frecuentes.

Conclusiones

Los médicos de atencion primaria son una
pieza clave a la hora de plantear en una
sociedad mejorar la prevencion, el diag-
nostico, el apoyo al tratamiento, el segui-
miento, y en resumen, las cifras globales
de supervivencia en relacion al cancer.

En el aspecto de prevencion, el apoyo para
dejar el tabaco, la promocion de las medi-
das generales de salud y, en concreto, la
proteccion en el medio laboral.

En el aspecto de deteccion y tratamiento,
el conocimiento y la divulgacion de las
campanas sociales de diagndstico tem-
prano, en cancer de mama y de cérvix ute-
rino, el conocimiento de sintomas guia y de
criterios de derivacion a especialistas.
También es necesaria una implicacion en
el apoyo a pacientes en tratamiento

activo, en el tratamiento paliativo y en el
seguimiento del paciente tratado.
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1. Introduccion

El cancer en la actualidad es la segunda
causa de muerte en Espana después de
las enfermedades cardiovasculares. La
incidencia es de 100.000 casos
nuevos/ano de los cuales el 50% fallece-
ran por esta patologia, lo cual explica el
creciente interés tanto en ambito sanitario
como en la poblacion en general, siendo
especialmente importante el abordaje de
la informacion y la comunicacion con estos
pacientes.

Los profesionales sanitarios durante su
formacion s6lo se centran en aspectos
cientificos y clinicos sin incluir un tema
fundamental en medicina como es la infor-
macién y comunicacion.

Concretamente en el paciente con cancer,
el manejo de la informacion cuenta con
una serie de peculiaridades que es nece-
sario conocer ya que en nuestra sociedad
este término esta profundamente relacio-
nado con connotaciones negativas dificiles
de superar.

En esta labor estan involucrados tanto el
paciente como el médico y la familia. Para
conseguir una buena relacién médico-
paciente es fundamental establecer una
buena linea de comunicacion.

La informacion y la comunicacion estan
relacionados pero son conceptos diferen-
tes: La informacion es un concepto unidi-
reccional donde el médico aporta datos al
paciente sobre su enfermedad. La comuni-
caciébn en cambio es un acto mas com-
plejo que trata de conseguir un dialogo
médico-enfermo, de caracter multidireccio-
nal, dinamico, en el cual tiene cabida la
participacion de la familia.
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2. La informacion en oncologia

2.1. Aspectos socio-culturales

La palabra cancer se asocia con dolor,
sufrimiento y muerte. Es evidente que esto
tiene algo de verdad, pero también es
cierto que hoy en dia el 40% de los pacien-
tes diagnosticados de cancer se pueden
curar.

Esta enfermedad se asocia con tratamien-
tos muy agresivos como son la cirugia
(amputaciones, mastectomia, colosto-
mias) y la quimioterapia, que socialmente
se relaciona con muchos efectos secunda-
rios indeseables. Actualmente el control
de éstos es cada vez mejor y sblo con una
buena informacion es posible evitar los
prejuicios previos y desconfianza que se
generan en el paciente ante la perspectiva
de ser tratados con citostaticos.

Sin embargo, y a pesar de tratamientos
oncolégicos correctos, en muchas ocasio-
nes la enfermedad termina con la vida del
paciente. Hoy en dia la muerte en nuestra
sociedad se ha convertido en algo prohi-
bido, se intenta por todos los medios ocul-
tarlo tanto al paciente como a la sociedad.
Parece un deber moral no informar al
paciente para que no sufra y, como conse-
cuencia, el paciente puede fallecer en un
aislamiento psicoldgico sin saber qué le
estéa ocurriendo.

También se esconde la muerte a la socie-
dad y como consecuencia mas del 50% de
los pacientes fallecen en hospitales o en
centros sanitarios. Gracias a las unidades
de Cuidados Paliativos Domiciliarios esto
estad empezando a cambiar.

2.2. El paciente

El paciente puede adoptar cualquier actitud
ante la informacion suministrada que puede
ir desde querer saberlo todo a negarse a
aceptar la informacion. Es él quien debe
decidir el ritmo, la forma y la intensidad de
informacién que quiere recibir.

La reaccion de los pacientes ante la infor-
macion puede ser muy diferente, como
describe Kubler-Ross: negacion, ira, pacto,
depresion y aceptacion. No tienen que apa-
recer todas en un mismo paciente, pueden
aparecer varias juntas y a lo largo de la
evolucién del enfermo puede ir cambiando
de una a otra. Es fundamental que el
médico las conozca para asi poder enten-
der algunas reacciones hacia diferentes
situaciones y saber interpretar cuanta infor-
macién es capaz de asumir el enfermo en
cada momento de la evolucion de la enfer-
medad para que de esta manera exista
una buena comunicacion (1).

2.3. La familia

La familia y el entorno afectivo es un ele-
mento fundamental en el soporte del
paciente y al igual que él pasan por un pro-
ceso de adaptacion que el sanitario debe
reconocer, entender y cuidar para favore-
cer una buena relacién médico-paciente-
familia. Es primordial que la familia
conozca el diagndstico y prondstico de la
enfermedad. En ocasiones existe gran
sobreproteccién hacia el enfermo, por
parte de algunas familias. Argumentan que
son las que mejor conocen al paciente y
se niegan a que éste sea informado (2).
Se realizd una encuesta entre los familia-
res de pacientes oncoldgicos y sélo el
27% de ellos deseaban informar al
enfermo, mientras que el 60% desearian
ser informados si se tratase de si mismo.

Una de las conductas no adecuada utili-
zada en ocasiones es el pacto de silencio
entre el médico y la familia que consiste
en no informar al enfermo de su enferme-
dad, considerandole no capaz de tomar
decisiones. Esto dificulta una buena rela-
ciébn médico-paciente creando una sensa-
cion de aislamiento al enfermo.

2.4. El médico

El gran problema del médico es que no ha
sido preparado para informar. Por otro lado,
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hablar de muerte y no curacion tiene, en
ocasiones, una connotacion de fracaso pro-
fesional que puede provocar angustia e
induce a una actitud de huida fisica y emo-
cional, impidiendo una buena comunicacion.
El médico tiene que aprender a informar.
Debe saber escuchar y ser capaz de tener
un dialogo abierto sin utilizar jerga médica
ininteligible.

2.5. La enfermera

Los profesionales de enfermeria tienen un
papel fundamental en el manejo de estos
pacientes. Son el personal que mas con-
tacto y mas tiempo dedican al enfermo,
pudiendo crear una relacién de confianza
que facilita que el paciente comente sus
temores y sus miedos.

Por todo esto el médico y el personal de
enfermeria deben participar en un equipo
multidisciplinar. La enfermera debe cono-
cer el diagnostico, pronéstico y grado de
informacién del paciente para evitar malen-
tendidos, problemas de desconfianza o
sensaciones de engano. EI médico, por su
parte, puede conocer otros aspectos que
quiza el enfermo no le ha comentado, pero
de los cuales si ha informado a la enfer-
mera. De esta interrelacion surgira la
mejor manera de ayudar y apoyar psicologi-
camente al paciente.

3. Derecho del paciente a la informacion

El paciente es el dueno de la informacién y
tiene derecho a recibirla. El médico debe
comunicarla y nadie excepto el paciente
tiene potestad para obligar al médico a no
informar y ocultar la informacion. Todo
esto esta recogido en el Codigo de Etica y
Deontologia Médica esparnol, en su arti-
culo 11.1: “Los pacientes tienen derecho
a recibir informacion sobre el diagndstico,
pronéstico y posibilidades terapéuticas de
su enfermedad, y el médico debe esfor-
zarse en facilitarsela con las palabras mas
adecuadas” (3).

En este sentido, la Ley General de Sanidad
advierte: “Al paciente o a sus familiares y
allegados se les dara informacion completa
y continuada verbalmente o escrita sobre
su proceso, incluyendo diagnéstico, pro-
nostico y alternativas de tratamiento, para
lo cual se le asignara un médico cuyo nom-
bre se le dara a conocer” (4).

En estos articulos se defiende claramente
el derecho a la informacién del paciente,
sin embargo, también existen una serie de
articulos en el Cédigo de Etica y
Deontologia que matizan algunos detalles,
p. €j. el articulo 11.5.: “En beneficio del
paciente puede ser oportuno no comuni-
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carle inmediatamente un prondstico muy
grave, aunque esta actitud pueda conside-
rarse excepcional con el fin de salvaguardar
el derecho del paciente a decidir su futuro”.
Con todo esto se puede concluir que, si
bien el paciente tiene derecho a saber la
verdad, el médico debe tener en cuenta
las circunstancias de cada caso siendo
necesario saber dosificar la informacion en
relacion al tiempo y la evolucion, cuidando
de no producir un derrumbamiento moral
del enfermo con una informacioén brusca e
inoportuna.

4. Decir o no la verdad

Esta es sin duda la gran cuestion. Hoy en
dia hablar de cancer o tumor se asocia a
enfermedad penosa, sufrimiento y muerte,
por lo cual las opiniones sobre decir 0 no
la verdad a los pacientes estan divididas
tanto en la poblacién como entre los pro-
pios profesionales. Actualmente, dado que
existen varios tratamientos para esta pato-
logia y que la supervivencia ha aumentado,
es dificil que el paciente no se dé cuenta
de lo que esta ocurriendo, por lo que es
necesario que tenga informacion al res-
pecto. Si un paciente tiene sensacion de
engano por parte de todas las personas
que le rodean, tiende a aislarse, y sera
imposible que confie en ellas. La mayor
parte de las razones de los enganos a los
enfermos estan basadas en el autoengano
de los sanos (5).

Existen fundamentos tanto a favor como
en contra de ocultar o decir la verdad al
enfermo sobre su diagnoéstico y pronds-
tico.

4.1. Argumentos a favor de no decir la
verdad:

Los que abogan por esta postura sostie-
nen que decir la verdad es “una crueldad”
frente al paciente, que lo desmoraliza y lo
precipita a la depresion y esgrimen que no
decir la verdad no es lo mismo que mentir.
Es cierto que la verdad tal cual es no la
conocemos con exactitud y a veces se
desconoce el prondstico o evolucion. Hay
que tener en cuenta que ciertos pacientes
no quieren saber la verdad y siempre hay
que respetar su decision, sin obligarles a
conocer su diagnoéstico o pronéstico (6).

4.2. Argumentos a favor de decir la
verdad:

Existen estudios realizados que demues-
tran que decir la verdad puede conllevar
las siguientes ventajas:

1. Adaptar la decisién médica a la necesi-
dad individual de cada paciente.

2. Mayor obediencia del enfermo respecto
al tratamiento.

A pesar de estar extendida la creencia de
que un paciente es mas feliz en la ignoran-
cia, no es algo real, a veces la falta de
informacién produce en el paciente sensa-
cién de descontrol y desconfianza, y puede
provocar la pérdida de toda esperanza,
conduciendo a la desmotivacion y depre-
sion junto con sensacion de angustia. El
conocer qué esta ocurriendo, entender por
qué tiene una serie de sintomas y por qué
se le pauta un tratamiento consigue dismi-
nuir el nivel de ansiedad.

La mentira es intrinsecamente perjudicial,
éticamente no se justifica ni disfrazandola
de compasion. Crea recelo, supone traicio-
nar al paciente y la confianza que él depo-
sita en nosotros. Por otro lado, la mentira
imposibilita una actitud realista y madura
e impide la cooperacion del paciente en la
toma de decisiones.

Existen una serie de factores que pueden
influir a la hora de dar una informacion
tanto en el grado, como en la forma: edad,
gravedad de la enfermedad, tipo de trata-
miento y equilibrio psicolégico del
enfermo.

Para una buena informacion lo principal,
como en todos los campos de la medicina,
es tener en cuenta los principios éticos
que son:

Beneficiencia: hacer el bien, conseguir el
bienestar del paciente y minimizar riesgos.
No maleficiencia: no hacer dano, respetar
fisica y psicologicamente.

Justicia: tratar con respeto y consideracion
y asignar los mismos recursos a todos.
Autonomia: permitir al paciente tomar sus
propias decisiones.

En nuestra sociedad es notable el rele-
vante papel que juegan los medios de
comunicacion, y de forma mas llamativa
Internet, en la informacién con la que
cuenta la poblacion sobre las enfermeda-
des y ésto conlleva una mayor demanda
sobre datos como diagnoéstico, prondstico
y tratamiento en relacién a la que se
requeria hace anos.

5. ¢Como debe hacerse la informacion?

La informacion y la comunicacién es un
arte, no existe un protocolo. La informa-
cién requiere una elaboracion y planifica-
cién compleja basada en lo que le interesa
al paciente (7).

Existen una serie de conceptos que es
necesario conocer para facilitar la dificil
tarea de la informacion y conseguir reali-
zarla correctamente (Tabla 1).
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TABLA 1
Principios de la informacion

1. Iniciativa del paciente

2. Proceso multidireccional

3. Medidas verbales

4. Medidas no verbales

5. Entender y respetar los mecanismos
6. Aumentar disponibilidad

7. Participacion de la familia

e Pautas generales de comunicacion

Lo primero, cuando el paciente entra en la
consulta, es saludarle por su nombre,
estrecharle la mano y por supuesto pre-
sentarse el propio facultativo. Con este
gesto, se consigue dar confianza al
enfermo y demostrarle interés en su per-
sona. Durante la entrevista hay que mante-
ner una actitud de escucha y cierto con-
tacto visual con el paciente, todo ésto en
un ambiente de tranquilidad y delicadeza,
tratando al paciente con respeto.

Como en todos los pacientes, pero espe-
cialmente en los pacientes oncologicos,
hay que realizar visitas regulares, que per-
mitan que exista entre paciente y médico
una relacién de confianza.

e Puntos importantes en una entrevista

Cuando se inicia una visita de un paciente
lo primero, como se dijo anteriormente, es
saludarle y presentarse. Durante la entre-
vista hay que explicar al paciente su diag-
nostico y pronéstico, teniendo en cuenta
en todo momento lo que el paciente quiera
saber. Debemos conocer la percepcion
subjetiva del paciente sobre su situacion,
conocer su estado de animo y su calidad
de vida en ese momento. Hay que tratar
de explicar las diferentes causas de sus
sintomas, si los tiene, y también explicar
los diferentes tratamientos y la toxicidad
de los mismos. Al final de la consulta hay
que aclarar las dudas del paciente y, un
aspecto fundamental, incidir en los aspec-
tos positivos. Y siempre terminar la entre-
vista, si es posible, dejando sitio a la
esperanza pequena o grande, sin mentir,
por supuesto.

e |niciativa del enfermo

El paciente debe llevar el ritmo de la comu-
nicacion, es decir, él decide qué quiere
saber, cuando y de qué forma. Nosotros
debemos ser capaces de indagar lo que
quiere conocer en cada momento, ya que
sus peticiones de informaciéon van modifi-
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candose segin la evolucion de la enferme-
dad. Obviamente, ésto tiene su compleji-
dad, pero existen una serie de medidas
verbales y no verbales que pueden ayudar.
a) Medidas verbales: son una serie de pre-
guntas sencillas que pueden facilitar la
relacién con el paciente, conocerle y cono-
cer lo que sabe sobre su enfermedad y, lo
mas importante, qué quiere saber.
Siempre deben expresarse de forma natu-
ral, con delicadeza y sentido comdn. El len-
guaje debe adaptarse al paciente y no se
utilizaran tecnicismos, que lo Gnico que
consiguen es crear confusion e inseguri-
dad y no ayudan a una buena comunica-
cion.

¢Qué le preocupa?

¢Qué le molesta?

¢Quiere hablar mas sobre este tema?
¢Tiene alguna duda?

b) Mecanismos no verbales: las medidas
imprescindibles para facilitar una buena
relacion médico-paciente son: mirar direc-
tamente a los ojos durante la comunica-
cion, permanecer sentado a su lado, mos-
trar interés, tener contacto fisico,
aproximarse, evitar barreras, mostrar
afecto y una actitud de escucha en un
clima calido y relajado. El paciente y la
familia han de percibir claramente la dispo-
nibilidad de escucha.

e Proceso multidireccional

Hay que entender la informacioén y comuni-
caciéon como un proceso dinamico en el
que intervienen enfermo, familia y médico.
Es un proceso en el que influyen muchos
factores, mecanismos de adaptacion,
avances y retrocesos en el deseo de la
informacion. Tampoco hay que olvidar que
durante la evolucion de la enfermedad
todo ello va modificandose y es necesario
adaptarse a las nuevas situaciones.

A medida que avanza la enfermedad es
muy frecuente que el paciente no
demande mas informacién sobre su pro-
nostico y traslade sus dudas a las causas
y tratamientos de sus sintomas.

e Entender y respetar los mecanismos de
adaptacion

El paciente cuenta con numerosos meca-
nismos de adaptacion entre los que desta-
can: shock, irritabilidad, rabia, increduli-
dad, melancolia, culpabilidad, aceptacion,
tristeza, negacion y muchos otros (8).

Estos mecanismos pueden ir cambiando a
lo largo de la enfermedad e incluso combi-
narse. A pesar de que lo ideal fuera que el

paciente evolucionase hacia la aceptacion,
no siempre es asi.

La negacion es un mecanismo que hay
que tener especialmente en cuenta. Es
aquel en el que el paciente construye su
propia realidad, evitando lo desagradable y
doloroso. Curiosamente, se ha demos-
trado que estos pacientes tienen mayor
calidad de vida y mejor pronéstico, lo cual
no es equiparable a decir que si no se le
informa sobre su patologia o se les mienta
tengan mejor calidad de vida. La negacion
como mecanismo de defensa no es lo
mismo que la falta de informacion.

e Aspectos negativos de una mala
comunicacion

Una mala comunicacién aisla al enfermo
del entorno, dificultando la posibilidad de
ofrecer soporte y ayuda tanto fisica como
psicologica e incrementa los temores con
mayor sensacion de amenaza. Todo esto
produce sensacion de inseguridad y ansie-
dad.

e Aspectos positivos de una buena
comunicacion

Una buena comunicacion disminuye la sen-
sacion de aislamiento e incertidumbre y
mejora la posibilidad de adaptacion. Por
otro lado, una buena comunicacion res-
peta la autonomia del paciente (9).

6. La verdad soportable

Es una expresion muy utilizada en oncolo-
gia. En ella se sintetiza como realizar la
informacién. Es un concepto que implica
informar en cada momento, segin la dis-
posicion del paciente y segin el grado de
soportabilidad para recibirla (10).

Una buena informacion requiere individuali-
zar con cada paciente. Tiene que ser un
proceso que se inicia con el diagnostico y
el planteamiento terapéutico. Cuanto mas
evolucionada esta la enfermedad es mas
dificil iniciar la informacion si no se ha rea-
lizado previamente.

La devastacion psicolégica causada por un
diagnostico comunicado de forma inade-
cuada puede no ser menos grave que los
errores quirdrgicos o de medicacion. Es
necesario hacer saber al paciente que hay
disposicion de profundizar en la informa-
¢ién cuando él lo crea necesario.

La regla de oro del largo proceso de la
informacion es el silencio y la disponibili-
dad al ritmo que marca el paciente. No hay
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que olvidar que la propia informacion tiene
valor terapéutico en si misma (10).
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PUBLICIDAD

siguientes bases:

miembro del Jurado.

de diciembre de 2003.

BASES DEL «PREMIO MILAGROS CORCUERA 2003»
DE LA SOCIEDAD VASCA DE HIPERTENSION ARTERIAL

Y RIESGO VASCULAR

La Academia de Ciencias Médicas de Bilbao y la Sociedad Vasca de Hipertension Arterial
y riesgo vascular convocan el «<Premio Milagros Corcuera 2003» de acuerdo con las

Podran optar al «Premio Milagros Corcuera 2003» todos aquellos articulos cientificos,
que expresen aspectos sobre la hipertension arterial, en formato Nota Clinica.

El «Premio Milagros Corcuera 2003» esta dotado con 600 euros. Sin embargo, el Jurado
queda facultado para repartir el importe del Premio, si hubiera a su juicio mas trabajos
susceptibles de ser premiados.

El Jurado estara compuesto por los miembros de la Junta de Gobierno de la Academia de
las Ciencias Médicas de Bilbao, Junta Directiva de la Sociedad Vasca de Hipertension
Arterial y Riesgo Vascular. Si alguno de ellos optara al premio quedara excluido como

Los manuscritos, en forma de Nota Clinica, de acuerdo al modelo de las normas de la
Gaceta Médica de Bilbao, se enviaran a la Academia de Ciencias Médicas de Bilbao,
calle Lersundi, 9-52, 48009. Bilbao, a la atencion del Dr. Gregorio Mediavilla Tris,
Secretario de la Sociedad Vasca de Hipertension Arterial y Riesgo Vascular, antes del 31

La entrega del importe de los premios se realizara al primer firmante del trabajo
premiado en Reunidén Anual de la Sociedad citada a este efecto.

El fallo del Jurado es inapelable.
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CRITICA DE LIBRO

Guia sobre el diagnostico y el tratamiento de la hipertension

arterial en Espana 2002

Guidelines on the diagnosis and treatment of the arterial hypertension in Spain 2002

Autor: Sociedad Espanola de Hipertension- Liga Espanola para la Lucha contra la Hipertension Arterial (SEH-LELHA)

2003. Dep. Legal B-7202/03.
Edita: DOYMA. Barcelona.

Hay presentacion en soporte CD. Distribuido gratuitamente por Astra-Zeneca Farmacedtica Spain, S.A. Tel: 91 3019100

La Hipertension Arterial (HTA) es uno de los factores de
riesgo cardiovascular mas importante y mejor recono-
cido. Pese a que en los Gltimos treinta anos se han con-
seguido extraordinarios avances en su diagndstico y tra-
tamiento, el grado de control de este proceso es
escaso en nuestro pais. Solo un 15% de la poblacion
hipertensa presenta cifras menor 140/90 mmHg.

El Gltimo Documento de Consenso sobre la HTA en el
Estado Espanol, lo publico en 1996 el Ministerio de
Sanidad y Consumo. En los anos siguientes han apare-
cidos los informes de las Guias

Internacionales de mayor presti-

la enzima convertidora asociado a un diurético en la
prevencion secundaria del ACV.
El formato de esta Guia de Actualizacién, se publica en
un suplemento de la revista Hipertension pero este ano
2003, se reedita en formato CD.
La Guia aborda en nueve apartados diferenciados la
Hipertension Arterial como son: Epidemiologia. Causas,
Medida de la presion arterial, Evaluacion clinica del
paciente hipertenso, Objetivos generales del trata-
miento, Tratamiento no farmacolégico de la HTA, Trata-
miento farmacolégico, Trata-
miento en  situaciones

gio. El VI informe de JNC ha
hecho énfasis en la estratifica-
cion del riesgo cardiovascular y
senalo la oportunidad de con-
seguir niveles de control de PA
mas estrictos (menor 130-85
mm Hg) en presencia de diabe-
tes, insuficiencia renal o insufi-
ciencia cardiaca. El informe de
la OMS de 1999 destaco el
pobre grado de control de la
HTA en la mayoria de los paises
del area occidental e insistio en
que su abordaje terapéutico
debia realizarse sin olvidar el
tratamiento concomitante de

Hipertension

iz sobre o diasndstico v el
tratamicnio de la hiperiension
wrlerial en Espadia ZIME2

ekl Frpaiboks de Hipericiiskin
Liga Fapafol para e 1 ook o6
Hiperienshian Aorier

especiales e investigacion
futura. Asimismo, aborda en
diferentes anexos: la educacion
sanitaria, las recomendaciones
dietéticas para la prevencion de
la arteriosclerosis, el contenido
de alcohol en las bebidas, el
contenido en sodio de los ali-
mentos, la dieta para hiperten-
sos restrictiva en sodio y calo-
rias y rica en potasio vy
programa para caminar.

Este programa para caminar
esta disenado para realizar al
menos 3-4 sesiones semanales,
extraido del "Your guide to lowe-

fitrm la
isl S EN-LELLA

otros factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular. La
Guia Britanica reconocid la necesidad de las combina-
ciones terapéuticas para conseguir el control de la HTA
en la mayoria de los pacientes. También en estos anos
han terminado varios trabajos controlados de gran inte-
rés. Se ha confirmado la efectividad del descenso de la
PA en ancianos con HTA sistélica aislada. Se ha verifi-
cado que los farmacos antihipertensivos de incorpora-
cion mas reciente (antagonistas del calcio e IECA) tie-
nen una eficacia similar a la de diuréticos y
betablogueantes, aunque el debate sigue abierto y pen-
diente de otros ensayos en curso. Por otra parte se ha
demostrado la eficacia de los agentes ARAIl en el trata-
miento de los pacientes con diabetes tipo 2 y nefropa-
tia 0 en enfermos con insuficiencia cardiaca y por
Gltimo se ha comprobado la eficacia de un inhibidor de

ring high blood pressure". Ha
sido editado por: "National
Heart, Lung and Blood Institute". Existe una publicacion
ONLINE  (2002) disponible en Internet:
http://www.nhlbi.nih.gov/hbp/prevent/p_active /walk.htm
Durante el ejercicio la frecuencia cardiaca debe aumen-
tar hasta el 60%-90% de su frecuencia cardiaca maxima
(FCM). La FCM se estima restando 220-edad. Para cal-
cular la frecuencia cardiaca de entrenamiento multipli-
que la cifra obtenida por 0,6 y por 0,9 para obtener los
margenes.

Existe un ejemplar en la Biblioteca de la Academia de
Ciencias Medicas de Bilbao.

Julen Ocharan
Jefe de Redaccion
Correo electronico: gacetamedica@telefonica.net
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NOTICIAS / BERRIAK / NEWS

BIBLIOTECA MEDICA DE LA ACADEMIA.
ACADEMIA DE CIENCIAS MEDICAS DE BILBAO.
Bilbao. Sala de Lectura.

Calle Lersundi, 9-52. Bilbao.

Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

CURSO ACAI?EMICO 2003-2004. ACADEMIA DE
CIENCIAS MEDICAS DE BILBAO.

Bilbao. Salén de Actos. Desde Octubre 2003 hasta Junio
2004. Informacion: Secretaria de la Academia. Calle
Lersundi, 9-59. Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230
111. Correo electronico: gacetamedica@telefonica.es

Semana Nefrologica de Bizkaia

Del 3 al 7 de Noviembre de 2003

Bilbao, Salén de Actos. Academia de Ciencias Médicas de
Bilbao.

Director: Prof. Dr. lldefonso Lampreabe Gaztelu.
Informacion: Secretaria de la Academia. Calle Lersundi, 9-
52, Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

XXXI Semana de Actividades Humanisticas.

Junio de 2004.

Sala de Exposiciones “Juan de Larrea”. Gran Via, 50.
Informacion: Secretaria de la Academia. Calle Lersundi,
9-52, Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

Cena Institucional de la Academia de Ciencias Médicas
de Bilbao.

Junio de 2004.

Hotel Ercilla. Bilbao.

Informacion: Secretaria de la Academia. Calle Lersundi,
9-52, Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

Museo de Medicina y Ciencia José Luis Goti.
UPV. Leioa. Bizkaia. Tel.: 946 012 790.

De lunes a viernes de 11,00 a 14,00 h.
Cerrado en agosto.

Jornadas de debate sobre Salud Piiblica

XX Aniversario OP - Osasun Publikoaren Aldeko Elkartea /
Asociacion para la Defensa de la Salud Piiblica

Aula de la Experiencia UPV / EHU. C/ Banco de Espana
(Casco Viejo). Bilbao.

Del 6 al 10 de octubre de 2003.

Seminario-Taller Instituto Vasco de Ergonomia /
Ergonomia Euskal Institutua

Derio, 9y 10 de octubre de 2003.

Informacion: www.ive-ergo.es

42 Congreso Nacional de la Sociedad Espanola de
Cardiologia
Sevilla, 15-18 de octubre de 2003.

Latin American Congress of Anesthesiology (CLASA).
Del 10 al 15 de noviembre de 2003

Guatemala

Informacion: www.docguide.com/crc.nsf/congresses

Acto Académico de Firma de Convenio con Universidad
de Deusto.

17 de Diciembre de 2003. Paraninfo de la Universidad.
Informacion: Secretaria de la Academia. Calle Lersundi,
9-52, Bilbao. Tel.: 944 233 768. Fax: 944 230 111.

7th Congress International Society for Organ Donation
and Procurement & 4th Congress International
Transplant Coordinators Society

Del 27 de Noviembre al 1 de Diciembre de 2003
Gromada Incoming Tourism and Conference Center.
Warsaw, Poland.

Informacion: www.isodp2003.org

V Reunion de la Sociedad Vasca de Hipertension /

Il Jornada Bilbaina de Hipertension Arterial.

28 de Noviembre 2003

Bilbao. Palacio Euskalduna.

Informacion: Dr. Javier Arrieta Lezama - Servicio de
Nefrologia. Hospital de Basurto. Bilbao.

Inscripciones: a través de la industria farmacéutica.

89th Meeting Radiological Society of North America
(RSNA).

Del 30 de noviembre al 5 de diciembre de 2003.
Chicago, IL, USA

Correo electronico: sdrew@rsna.org

EUROECHO 7 - Annual Meeting of the ESC Working Group
Echocardiography (European Society of Cardiology).

Del 3 al 6 de Diciembre.

Barcelona

Correo electronico: webmaster@escardio.org

54th Annual Session of the American Academy of Oral
and Maxilofacial Radiology (AAOMR).

Del 3 al 7 de Diciembre.

Chicago, IL, USA

Correo electronico: mocarroll@sod.umsmed.edu

24th Annual Meeting. international Society for Heart and
Lung Transplantion

April 21-24, 2004, San Francisco, CA. USA.

Informacion: www.ishit.org

Exposanita.

Del 12 al 15 de Mayo de 2004
Bolonia. Italia.

Informacion: www.senaf.it

XXVII Congreso Nacional de la Sociedad Espanola de
Radiologia Médica. 28-31 Mayo 2004.

Bilbao. Palacio de Congresos Euskalduna.

Informacion: Dr. Arsenio Martinez Alvarez - Jefe de
Radiodiagnoéstico. Servicio de Radiologia. Hospital de
Galdakao. Galdakao. Bizkaia. Tel. 944 007 000.

Internet: www.seram.es

Reunion de la Sociedad Vasca de Hipertension.
Vitoria-Gasteiz. 6 de Febrero de 2004

Hospital de Txagorritxu. Salon de Actos.

Informacion: Dr. Ramoén Ruiz de Gauna - Servicio de
Nefrologia. Hospital de Txagorritxu. Vitoria-Gasteiz.
Inscripciones: a través de la industria farmacéutica.

Il Taller-Curso de Internet en Hipertension Arterial.

22 de Mayo de 2004

Laguardia. Alava.

Informacion: Dr. Alfonso Rodriguez. Centro de Salud Iruna-
Oca. Nanclares de la Oca. Alava.

Inscripciones: a través de la industria farmacéutica.

Fax: 944 473 243.
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Gaceta Meédica de Bilbao.
Normas para la presentacion de trabajos

1. ASPECTOS GENERALES

1.1.-Gaceta Médica de Bilbao considerara para su publicacion
aquellos trabajos relacionados directamente con la Medicina y
Cirugia en sus diferentes manifestaciones clinicas.

1.2.-No se aceptaran trabajos publicados anteriormente o pre-
sentados al mismo tiempo en otra revista. Todos los originales
aceptados quedan como propiedad permanente de Gaceta
Médica de Bilbao y no podréan ser reproducidos total o parcial-
mente sin permiso de esta Revista.

2. ORIGINALES

2.1.-Aspectos generales

La revista consta fundamentalmente de las siguientes seccio-
nes:

1) Originales

2) Notas clinicas

3) Cartas al Director

La revista incluye otras secciones como Editoriales, Revisiones,
¢Cual es su diagndstico?, Actualizaciones terapéuticas. Estos
trabajos son escritos por el Comité de Redaccion o por encargo a
un cierto autor. Los autores que espontaneamente deseen cola-
borar en alguna de estas Secciones deben consultarlo previa-
mente.

Los manuscritos deben presentarse mecanografiados a doble
espacio, en papel blanco de tamanio folio o DIN A4, siendo papel
de buena calidad y escrito por una sola cara, con un maximo de
30 lineas de 70 pulsaciones por linea.

Todas las hojas iran numeradas correlativamente en el angulo
superior derecho..

2.2.-Ordenacion del material

Segln sus caracteristicas los trabajos seguiran el siguiente
esquema:

1) Originales; introduccion, material y métodos, resultados, dis-
cusion, agradecimientos y bibliografia.

2) Notas clinicas; introduccion,observacion clinica, discusion y
bibliografia.

3) Cartas al Director; no precisan una division tan neta como en
los anteriores apartados.

Como orientacion general para cada una de ellas, el Comité de
Redaccion aconseja:

a) Originales: 12 folios y un maximo de 12 ilustraciones o
tablas.

b) Notas clinicas: 6 folios y un maximo de 4 ilustraciones o
tablas.

c) Cartas al Director: 3 folios y un méximo de 2 ilustraciones o
tablas.

d) Revisiones: 12 folios y un maximo de 6 ilustraciones o tablas.
En el caso de los trabajos originales y las notas clinicas, se
deben incluir los siguientes componentes dispuestos segin el
orden que se indica: a) primera pagina; b) resumen en castellano
de extension aproximada de 150 palabras y palabras clave; c)
resumen en inglés y palabras clave; d) texto ordenado segin el
tipo de trabajo; e) agradecimientos; f) bibliografia. Cada uno de
estos apartados debe iniciarse en hoja nueva sin perderse el
orden correlativo de numeracion de los mismos en su conjunto.
En todos los casos y en la primera pagina del trabajo se indica-
ran los siguientes datos y en este orden: titulo en castellano y en
inglés, apellidos de los autores e inicial del nombre, nombre y
direccion del centro donde se ha realizado. Si se desea se puede
hacer mencion de los cargos de los autores mediante la corres-
pondiente llamada a pie de pagina.

El resumen debe ser de una extension aproximada de 150 pala-
bras e incluira:

a) el propdsito del estudio.

b) los procedimientos utilizados y los hallazgos principales.

¢) las conclusiones mas relevantes poniendo énfasis en lo que
de nuevo o relevante aporta al mismo.

Debe permitir comprender la esencia de los propdsitos, resulta-
dos y conclusiones del trabajo sin necesidad de leerlo en su tota-
lidad y no incluira material o datos no contenidos en el mismo.
Las palabras clave son de 3 a 10 palabras o frases cortas. siem-
pre que sea posible deben utilizarse términos empleados en el
Index medicus (Medical Subject Headings). Las palabras clave se
situaran después del resumen.

2.3.—Estructuras de los trabajos
Los trabajos originales se estructuran en los siguientes aparta-

a) INTRODUCCION. Constituye la explicacion necesaria para
comprender el texto que sigue a continuacion, debe ser lo mas
breve posible, no es una revision del tema ni una discusion ade-
lantada.

b) MATERIAL Y METODOS. Deben indicarse en este apartado el
centro donde se ha realizado el experimento o investigacion, el
tiempo que ha durado, las caracteristicas de la serie estudiada,
el criterio de seleccion empleado y las técnicas utilizadas, propor-
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cionando los detalles suficientes para que una experiencia deter-
minada pueda repetirse sobre la base de esta informacion.
Deben referenciarse los métodos estadisticos utilizados. con-
viene indicar, cuando se trate de experimentos realizados en
humanos, que los procedimientos seguidos estaban autorizados
por el Comité de Ensayos Clinicos e Investigacion de la Institu-
cién correspondiente o la normativa ética observada. Los farma-
cos y productos utilizados deben citarse con nombres genéricos,
via de administracion y duracién de la misma. No deben utili-
zarse nombres de pacientes ni iniciales ni nimeros de historia
que puedan permitir la identificacion de las personas. Se reco-
mienda realizar un esfuerzo en el intento de referenciar el tipo de
blUsqueda y seleccion bibliografica seguido para justificar la
bibliografia aportada.

¢) RESULTADOS. Relatan, sin interpretar, las observaciones

efectuadas y deben presentarse en una secuencia logica con el

apoyo de tablas y figuras. Deben evitarse repeticiones innecesa-

rias de los resultados en el texto que ya figuren en las tablas y

limitarse a resaltar los datos méas relevantes.

d) DISCUSION. Debe focalizarse en los aspectos mas importan-

tes del estudio y en las conclusiones que se derivan del mismo,

no extendiéndose en conceptos o hipdtesis que no son objeto
del propio estudio realizado. Es el apartado en que los autores

ofrecen sus opiniones sobre el estudio realizado en base a:

—-comentario del significado y aplicacion practica de los resulta-
dos.

-valoracion de la posible inconsistencia de la metodologia y razo-
nes por las que pueden ser validos los resultados.

—la relacion con publicaciones similares y comparacion entre
areas de acuerdo y desacuerdo, evitando una innecesaria repe-
ticion de datos ya aportados en los resultados.

-las indicaciones y directrices para ulteriores investigaciones.

e) AGRADECIMIENTOS. Cuando se considere necesario se citara

a las personas, centro o entidades que hayan colaborado o apo-

yado la realizacion del trabajo. Los autores son responsables de

la obtencion del permiso necesario de las personas o entidades
citadas, dado que los lectores pueden inferir que estas respal-
dan los datos y conclusiones del trabajo.

3. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

Las referencias bibliograficas se presentaran en hojas aparte,
con numeracion correlativa por orden de citacion en el texto. En
el texto del manuscrito constara siempre la cita en nimeros ara-
bigos situados entre paréntesis. Los nombres de las revistas
deben abreviarse de acuerdo con la List of Journals Indexed del
Index Medicus (publicadas en cada ndmero de enero). No se
emplearan frases imprecisas como citas ni "observaciones no
publicadas", "comunicacion personal" o similares, aunque pue-
den citarse en el texto (entre paréntesis). Las citas deberan com-
probarse sobre los articulos originales y se ordenaran segin los
"Requisitos de uniformidad para manuscritos presentados a
revistas biomédicas" (1).

Entre las citas més habituales:

A) REVISTAS

1. Articulo habitual de revista.
Citar todos los autores si son seis 0 menos, si son siete o
mas, citar los seis primeros y anadir et al.
Jacobs NF, Kraus SJ. Gonococcal and nongonococcal urethri-
tis in men: clinical and laboratory differenciation. Ann Intern
Med 1975; 82: 7-121.

2. Trabajo publicado por una corporacion.
Working Group of the American Academy of Neurology AIDS
Task Force. Nomenclature and research case definitions for
neurologic manifestations of human immunodeficiency virus-
type 1 (HIV-1) infection. Neurology 1991; 41: 778-85.

3. Autor desconocido (anénimo).
Epidemiology for primary hearth care. Int J Epidemiol 1976; 5:
2245,

4. Suplemento de un volumen.
Carpenter YA. Indications for nutritional support. Gut 1986;
27 Suppl 1: 14-7.

5. Articulo aceptado pendiente de ser publicado.
Ponder BAJ. Molecular genetics of cancer. Br Med J. En
prensa.

B) LIBROS Y OTRAS MONOGRAFIAS

1. Autor(es) personal(es):
Eissen HN. Immunology: an introduction to molecular and
cellular principles of the immune response. 5.2 ed. Nueva
York: Harper & Row, 1974: 406.

2. Editor(es), recopilador(es) como autor(es):
Dausset J, Colombani J, editores. Histocompatibility testing
1972. Copenhague: Munksgaard, 1973: 12-8.

3. Capitulo de un libro:
Johnson WG. Genetic principles. En: Gomez MR, editor. Neu-
rocutaneous diseases: a practical approach. Boston: Butter-
worths, 1987: 1-8.

4. Actas de conferencias:
Vivian VL, editor. Child abuse and neglect: a medical commu-
nity response. Proceedings of the First AMA National Confe-
rence on Child Abuse and Neglect; 1984 Mar 30-31; Chicago.
Chicago: American Medical Association, 1985.

C) PUBLICACIONES DE OTRO TIPO

1. Articulo de un periddico:
Rensberger B, Specter B. CFCs may be destroyed by natural
process. The Washington Post 1989 Ag 7; Secc A: 2 (col. 5).

4. MATERIAL ICONOGRAFICO

—Tablas

Mecanografiar cada tabla en hojas individuales a doble espacio.
Numerar las tablas consecutivamente, en nimeros arabigos,
segln el orden de mencion en el texto. Situar el texto explicativo
de la tabla a pie de pagina y no en la cabecera. Explicar en las
notas al pie todas las abreviaturas y siglas utilizadas. Debe pro-
curarse que sean claras y que contengan el minimo de datos
imprescindibles para su comprension. Comprobar que las tablas
se citan en el texto. Para emplear datos de otra fuente, se debe
obtener el permiso y mencionarlo en el agradecimiento.

—Figuras

Numerarlas de manera correlativa y conjunta como figuras. Las
fotografias sélo se aceptaran en blanco y negro, en papel sati-
nado y preferentemente en tamano 9x12 centimetros. Para la
publicacion de fotografias en color consultar con la secretaria de
la Academia de Ciencias Médicas. El limite para el nimero de las
mismas se ha especificado al exponer las caracteristicas de
cada Seccion de la Revista. Debe buscarse un maximo de con-
traste para lograr una buena reproduccion. Al dorso de cada foto-
grafia se anotara en una etiqueta adhesiva o suavemente con
lapiz el nimero de la figura, apellido del autor y titulo abreviado
del trabajo. No se aceptaran xerocopias, diapositivas ni negati-
vos de radiografias.

Los graficos deben ser de excelente calidad, ya que en caso con-
trario no seran admitidos. El limite de nimero ha sido también
especificado anteriormente.

Tanto graficos como fotografias se remitiran en sobre aparte,
acompanados de una hoja, en los que se incluiran los pie de
cada grafico o fotografia, identificandolos convenientemente
mediante el nimero de figura correspondiente a cada una de
ellas.

5. ENVIO DEL MANUSCRITO

Enviar por correo el original y dos copias (salvo de fotografias) en
un sobre de papel grueso junto a una carta dirigida a: Gaceta
Médica de Bilbao. Jefe de Redaccion. Academia de Ciencias
Médicas de Bilbao. ¢/ Lersundi, 9-5.2 - 48009 Bilbao. Se agrade-
ceria asimismo el envio del articulo en soporte informatico, bien
en formato PC o MAC, asimismo indicando el programa con el
cual esta hecho y version del programa.

El Comité de Redaccion acusara recibo de los trabajos enviados
a la Revista e informaré a los autores acerca de la aceptacion de
los originales o de las modificaciones que juzgue necesario que
deban introducirse para poder ser publicados.

Todos los articulos originales, asi como los solicitados por
encargo seran revisados anénimamente por el Comité de Redac-
cion y/o por autores expertos designados por éste. En base a
esta revision el Comité de Redaccion se reserva el derecho de
rechazar aquellos originales que no juzgue apropiados, asi como
proponer modificaciones de los mismos cuando lo juzgue nece-
sario. En caso de aceptacion el autor firmante en primer lugar
recibira una prueba impresa del articulo para su correccion, que
debera devolver, una vez revisada, al Jefe de la Redaccion en el
periodo de siete dias.

Una vez publicado el articulo se enviara al autor firmante en pri-
mer lugar 5 ejemplares de la revista libres de todo gasto. Para
recibir un nimero superior se requiere un acuerdo previo con el
Jefe de Redaccion.

(1) Para una mayor informacion el Comité de Redaccion aconseja
consultar los: "Requisitos de uniformidad para manuscritos pre-
sentados a revistas biomédicas 2000" Gac Med Bilbao 2001;
98: 1-7.



LA ACADEMIA LE OFRECE...

A CAMBIO LE PIDE...

DE CIENCIAS —Revista clinica trimestral «Gaceta Médica de -Su colaboracién y apoyo, si es

MEDICAS Bilbao». S0cio.

DE BILBAO -Biblioteca con las Gltimas publicaciones. -Su inscripcion, si no lo es.
—Hemeroteca con mas de 100 revistas

Lersundi, 9 - 52 nacionales y extranjeras.

48009 -BILBAO -Blsqueda bibliografica mecanizada.

Teléfono 944 233 768
Fax: 944 230 111

—Fotocopia instantanea de cualquier trabajo

publicado en las revistas de nuestra

Horario: hemeroteca.
manana 11:00 - 13:30 —Sala de lectura.
tarde 17:00 - 20:00 ~Servicio de préstamos de libros.

Correo electronico:

: . ano
gacetamedica@telefonica.net

-Sesiones cientificas de octubre a junio de cada

—Conferencias a cargo de prestigiosos

profesionales invitados.
—Proyecciones cinematograficas.
—-Secciones de especialidades.

—Participacion directa en las sesiones

cientificas.

—Participaciones en los certamenes de pintura,

fotografia, cine etc.

Boletin de inscripcion ACADEMIA CIENCIAS MEDICAS DE BILBAO

DATOS PERSONALES

NOMbBIrE Y APEIAOS . o

DIreCCiON N2
Codigo postal ........................... Poblacion .............................

GO0 Bl I ONICO ..

DATOS LABORALES

Especialidad............................... Lugar de trabajo.....................
Direccion del trabajo.................oooo
Codigo postal ........................... Poblacion .............................

COITEO Bl O I ONICO .

ORDEN DE PAGO. DOMICILIACION BANCARIA
Abonaré la cuota anual de 40 € por:
Banco o Caja de Ahorros
Sucursal n
D.C.
Cuenta corriente o de ahorro n2
Titular de la cuenta

Fecha

................. Teléfono ...
................... Provincia ...
................... Cargo.......oocooviii
.................. Tel.
................... Provincia ...
(4 digitos)

(4 digitos)

(2 digitos)

Lol L L L 1 1 1 1 | (10digitos)

Firma

* Rellene este boletin, recortelo por la linea de puntos y envielo a Academia Ciencias Médicas de Bilbao,
Lersundi, 9, 52 - 48009 BILBAO. Teléfono 94 423 37 68. Fax 94 423 01 11.

Correo electronico: gacetamedica@telefonica.net

(48]









