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TAMIZAJEENCANCERDEPULMON

Dr. Carlos E. Salgado Tovar

1.INTRODUCCION

Son necesarias cuatro condiciones para considerar un problema clinico

como candidato a proceso de tamizaje:

1. Tenerimportancia epidemiolégica.

2. Poderidentificar pacientes conriesgo.

3. Disponer de herramientas para deteccion.
4. Disponer de tratamiento curativo.

La justificacion de programas de deteccidén temprana de cancer de
pulmén parecerialégica: es una enfermedad comun y mortal; la resecciéon
quirdrgica es la unica modalidad terapéutica que ofrece curacion potencial
y puede llevarse a cabo sélo en enfermedad localizada. Ademas, se pueden
identificar los pacientes con riesgo de adquirir la enfermedad y se dispone
de herramientas de bajo costo y poco riesgo que podrian detectar la
enfermedad.

Aunqgue este planteamiento es atractivo, estudios en grandes grupos de
pacientes no han logrado demostrar que dichos programas, con las
herramientas disponibles, logren disminuir la mortalidad. Teniendo en
cuenta que un programa de deteccién temprana se justifica sélo simediante
su aplicacion se logra disminuir significativamente la mortalidad causada
porla enfermedad, su indicacidn como programa a grandes poblaciones
(tamizaje) no esta plenamente demostrada.

El caAncer de pulmén es usualmente asintomatico hasta que hallegado
a estado avanzado, en el cual el resultado del tratamiento es pobre. Aunque
podria esperarse que la deteccion temprana de casos en estadio | mediante
programas de tamizaje mejorara la sobrevida, la evidencia disponible no lo
demuestra.

El cancer de pulmdn es la primera causa de muerte por cancer en los
paises desarrollados y ocupa primeros lugares en los paises en desarrollo.

De todos los canceres, el cancer de pulmén tiene uno de los peores
prondsticos, con unarata de sobrevida a cinco afios de 42%-47% para
estadio |y de menos del 13% para todos los estadios.

2. POBLACION CON RIESGO

Para definir la aplicabilidad de un programa de tamizaje debe
identificarse las poblaciones con riesgo. Entre los factores mas importantes,
demostrados en asociacion con cancer de pulmon, se cuentan:

1. Tabaquismo

La asociacion entre cancer de pulmoény consumo de tabaco se ha

establecido por gran cantidad de estudios epidemiolégicos llevados a

cabo enlos Ultimos 40 afios. El consumo de tabaco se ha asociado con

el 87% de todos los casos de cancer de pulmén, traquea y bronquios

La claray fuerte relacion entre tabaco y cancer de pulmén indicaria

qgue esla mas prevenible de todas las neoplasias. Sin embargo, la
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prevencion primaria ha progresado de manera lenta por razones que
no son el motivo de este documento.

2. Exposicion ocupacional
Otros factores etiolégicos incluyen la exposicion a asbestos y a otros
compuestos metalicos. Radiacion ionizante, gas radén, compuestos
alkilantes, niquel, cromatos y polihidrocarburos, también han sido
implicados como riesgos para cancer de pulmon. El tabaquismo actua
sinérgicamente con los factores ocupacionales y ambientales.

3. Historia familiar
La identificacion de genes de cancer abre un nuevo campo potencial
para tamizaje de cancer. Sila identificacion de un sujeto como portador
de uno de tales genes se considera como una prueba de tamizaje, debe
evaluarse tan rigurosamente como otras. Consideraciones tales como
la historia natural del cancer en esos individuos y las consecuencias
psicologicas de su deteccion, particularmente si no se ofrece tratamiento
inmediato, deberan tenerse en cuenta.
Sellers ha sugerido que puede haber predisposicion genética para cancer
de pulmén que se expresa en la presencia de un estimulo ambiental
como el tabaquismo (Nivel de evidenciallll,).

2.1. Herramientas para deteccion

La radiografia de térax y la citologia de esputo se han utilizado,
separadamente y en combinacion, en varios estudios de tamizaje en los
ultimos 25 afios. Otras herramientas utilizadas para el estudio de pacientes
con sintomas o signos de patologia respiratoria, tales como la broncoscopia
o la escanografia de térax, son procedimientos de alto costo y/o invasividad
gue las descartan como métodos para ser utilizados en estudios masivos
de poblacién. No hay en la actualidad ningun estudio sobre el valor de la
broncoscopiay la escanografia de térax en tamizaje de cancer de pulmon.

2.1.1. Radiografia de térax

Laradiografia de térax posee muchas de las caracteristicas requeridas
para una prueba de tamizaje. Estd ampliamente disponible, tiene bajo costo,
es aceptada por los pacientesy tiene bajo riesgo. Otros atributos, sin
embargo, no estan claramente establecidos. Su sensibilidad, especificidad
y valor predictivo no son los deseados.

La exactitud de laradiografia de térax esta limitada por las capacidades
de la tecnologiay la variabilidad del observador. Técnica inadecuada,
exposicion insuficiente, asi como errores en la posicion y en la cooperacion
del paciente, pueden opacar nédulos pulmonares o introducir artefactos.
Los radidlogos frecuentemente no coinciden en la interpretacion de las
radiografias (variabilidad interobservador). En un estudio se encontré
diferencias de interpretacion potencialmente significativas. La mayoria de
los errores son interpretaciones falsas-negativas y frecuentemente no se
detectan masas hiliares y pulmonares. De 10% a 20% de los diagndsticos
incorrectos o indeterminados requieren otras pruebas clarificadoras. La
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interpretacion por médicos de cuidados primarios es menos exacta que la
interpretacion hecha porradiélogos. En estudios con niveles de evidencia
lll,se han encontrado discrepancias de 58% entre lecturas hechas por
médicos familiares y por radidlogos.

La sensibilidad se ha estimado en valores tan altos como 85% y tan
bajos como 16%, dependiendo de silos calculos estan basados en datos
de prevalencia, datos de incidencia longitudinal, o en modelos
matematicos.

La especificidad oscila entre 89% y 99% **. Los hallazgos falsos positivos
pueden tener consecuencias tales como examenes mas costosos o mas
invasivos. En un estudio del INC (Nivel lll) (Instituto Nacional de Cancer)
hubo 3.361 radiografias falsas positivas (10.7%) y aunque en la mayoria
de estos casos solo se requirid una nueva radiografia o la revision de una
antigua, un numero significativo requirié pruebas diagndsticas mas invasivas
y al menos tres pacientes fallecieron después de someterse a toracotomia
por lesiones benignas.

Las técnicas radiolégicas actuales requieren que el tamafio del tumor se
haya duplicado en su tamafo mas de 20 veces antes de tener 1 cm?, limite
inferior para ser visto en la radiografia de térax. Cuando se sospecha cancer
pulmonar en laradiografia, ha ocurrido frecuentemente diseminacion
micrometastasica. Esto limita la efectividad de la deteccién temprana.

La utilidad de la radiografia de térax de tamizaje es baja debido
principalmente a la baja prevalencia de cancer de pulmoén en individuos
asintomaticos, aun aquellos de alto riesgo. De las 31.360 radiografias de
tamizaje de pacientes fumadores asintomaticos hechas en el Programa
Cooperativo de Deteccion Temprana de Cancer de Pulmoén por el Instituto
Nacional de Cancer de los Estados Unidos (NCI), 256 (0.82%) fueron
interpretadas como “sospechosas para cancer”, y sélo a 121 (0.39% de los
tamizados) se les diagnosticé cancer de pulmon (Nivel I).

2.1.2. Citologia de esputo

La citologia de esputo es una prueba de tamizaje aun menos efectiva
que la radiografia de térax, dada su menor sensibilidad?!*. De los 160
canceres pulmonares detectados por tamizaje dual (radiografia y citologia)
en el estudio del INC, 123 (77%) se habrian detectado con radiografia sola
y 67 (42%) con citologia sola (Nivellll,). La mayoria de los casos detectados
en tamizajes subsiguientes lo fueron por radiografia (Nivel lll,). En otros
estudios de tamizaje dual, la sensibilidad de la radiografia oscila entre 40%
y 50%, versus 10% a 20% de la citologia ° (Nivel IV).

3. EFECTIVIDAD DE LA DETECCION
TEMPRANA

La eficacia de tamizaje de cancer de pulmén con radiografias de torax
se ha investigado desde los afios 60. Un estudio prospectivo controlado
que involucré a mas de 55.000 personas encontré que aquellos a quienes
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se tomo radiografias cada seis meses mostraron una mayor proporcion de
tumoresresecables, pero la mortalidad permanecio igual al ser comparada
con los controles a quienes se tomo radiografias s6lo al comienzo y al final
del experimento (Nivell). Hallazgos similares fueron reportados en el
Proyecto de Investigacion de Neoplasias Pulmonares de Filadelfia (Nivel
lll,) y, mas recientemente, en un estudio de casos y controles (Nivell).
Ademas, los resultados de uno de los tres centros participantes en el
Programa Cooperativo de Deteccion Temprana de Cancer Pulmonar del
Instituto Nacional de Cancer (INC) tiene evidencia indirecta de la limitada
eficacia del tamizaje conradiografias. En este estudio, las personas a quienes
se tomo radiografias de térax y citologia de esputo cada cuatro meses,
tuvieron la misma mortalidad por cancer de pulmén que aquellas a quienes
se estudioé anualmente (Nivell).

Ningun estudio aleatorio ha comparado la mortalidad a largo plazo de
tamizaje versus no tamizaje con radiografia de térax. Un estudio de casos
y controles hecho en el Japdn compard las historias de 273 casos fatales
tamizados con 1.269 controles, y, aunque los datos sugieren una tendencia
hacia disminucioén en los riesgos de mortalidad por cancer pulmonar en
aquellos tamizados con radiografias (con o sin citologia de esputo), la
diferencia no fue estadisticamente significante (Nivell).

Tres estudios clinicos grandes publicados por el Programa Cooperativo
de Deteccion Temprana de Cancer Pulmonar del Instituto Nacional de
Cancer (INC) (Nivel I) examinaron la eficacia del tamizaje dual (radiografia
de térax y citologia de esputo) en mas de 30.000 hombres fumadores de
45 0 mas afios *>1"1%- Dos estudios que compararon el tamizaje anual dual
con el tamizaje anual con solo radiografia de térax, analizaron el beneficio
de afiadir citologia de esputo a la radiografia de torax 24, El tercer estudio,
que comparod el tamizaje dual cada cuatro meses con larecomendacion de
hacerse el mismo estudio dual anualmente, examinaron el beneficio del
tamizaje dual frecuente con el cuidado médico regular usual ?°. En todos
los estudios, la mortalidad por cancer de pulmén no fue diferente entre los
grupos estudiados y los grupos control.

El Instituto Nacional de Cancer (INC) esta conduciendo actualmente el
estudio multicéntrico de PLCO (prostata, pulmoén, colon-recto y ovario)
que compara laradiografia anual de térax con la atencién médica usual
tanto en hombres como en mujeres (Nivel l).

4. RECOMENDACIONES DE GRUPOS
MEDICQOS

Ninguna organizacion recomienda actualmente tamizaje de rutina en
la poblacion general, o para pacientes fumadores, para cancer de pulmén
conradiografia de térax o con citologia de esputo (Nivel V).

Alaluz de lainformacién disponible (estudios con niveles de evidencia
I alV), existe evidencia satisfactoria (Recomendacion Grado E) que permite
gue no se recomiende tamizaje de rutina con radiografia de térax o citologia
de esputo para cancer de pulmdén a personas asintomaticas. La decision de
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llevar a cabo examenes con miras a deteccion temprana de cancer de
pulmadn a pacientes con riesgo que consulten por motivacion personal o
sintomas respiratorios, queda a criterio del médico.

Dado el pronéstico del cancer del pulmény la evidencia de los efectos
de los programas de deteccion temprana en la mortalidad, debe hacerse
énfasis en laimportancia de su prevencion. Hay evidencia de la magnitud
del consumo de tabaco en Américay particularmente en Colombia, asi
como de la creciente incidencia cancer de pulmén en nuestro medio.

Es prioritario implementar medidas de promocion de salud para divulgar
atoda la poblacién informacion clara sobre los riesgos del tabaquismo, asi
como establecer politicas publicas contra el tabaco, tales como control de
las ventas e incremento en sus impuestos.

5. RECOMENDACIONES SOBRE NUEVA
REVISION DE LAS GUIAS

Dado el prolongado periodo de observacion requerido para obtener
conclusiones sobre elimpacto en la mortalidad de un programa de tamizaje,
no se recomienda su revision en un periodo menor a cinco afios. Hay

actualmente estudios en curso que pudieran modificar las recomendaciones
26

6. RECOMENDACIONES SOBRE
INVESTIGACION

Es conveniente hacer estudios epidemiolégicos locales sobre:

1. Consumo de tabaco. Debe mantenerse informacion actualizada sobre la
magnitud del problema, especialmente cuando las politicas en otros
paises pueden estar influyendo en el consumo local.

2. Factores ocupacionales y riesgos de cancer. Esrecomendable conocer la
situacion actual de la incidencia de cancer pulmonar en ambientes
establecidos como de riesgo para desarrollar la enfermedad. Esta
informacion podria dar luz sobre la importancia de programas de
promociény prevencion, asi como de la validez de programas de
tamizaje en poblaciones seleccionadas.
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TAMIZAJEENCANCERDEPROSTATA

Dr. Lupi Alejandro Mendoza A.

1. INTRODUCCION

El cancer de proéstata es el segundo tumor maligno mas frecuente del
sexo masculinoy la segunda causa de muerte por cancer entre los hombres
(1). Recientemente la Sociedad Americana contra el Cancery la Asociacion
Urolégica Americana propusieron incluir dentro del esquema de tamizaje
para cancer de prostata el estudio del Antigeno Prostatico Especifico (PSA)
(1). Esto ha creado una fuerte controversia mundial, ya que organizaciones
contra el cancerigualmente famosasy serias como la British Columbia Office
of Technology, la Canadian Task Force (2) y la U.S. Preventive Health Task
Force (3) concluyen que no hay pruebas de que la deteccidn temprana del
cancer de proéstata reduzca su mortalidad, razén por la cual estan en total
desacuerdo con el tamizaje (4).

En los ultimos cinco afios ha habido un crecimiento acelerado del
conocimiento del carcinoma de la prostata. Las bases genéticas y
moleculares de la enfermedad se hacen cada vez mas claras.

También ha habido avances terapéuticos muy importantes, que si bien
no han podido todavia disminuir la mortalidad, si han reducido
marcadamente la morbilidad producida por los tratamientos (5-10).

De igual manera, se ha avanzado en forma importante en las técnicas
diagnosticas como el PSA, la densidad del PSA, la velocidad del PSA, el PSA
por edad, el PSA libre y las técnicas cada vez mas nitidas de ultrasonido
transrectal de la prostatay las biopsias con aguja fina guiadas por ECO(6).

Todos estos avances han logrado que los diagndsticos se estén haciendo
en estadios cada vez mas tempranos de la enfermedad con mejores
posibilidades de curacion.

Larealidad es que los estudios que han demostrado que no hay una
ventajareal en cuanto a sobreviday calidad de vida con el diagndstico
precoz del cancer de préstata (4), son estudios iniciados con pacientes
gue entraron en protocolos de tratamiento que no eran tan completos
como los actuales, ya que se ignoraban todos los detalles que conocemos
ahora de la enfermedad y su historia natural. No se tomaba en cuenta el
PSA por la edad; aun mas, no se tenia siquiera claro cuales eran los rangos
normalesy anormales del PSA .

Los estudios en los que se habla del dafio que produce el tratamiento
del cancer de proéstata y que tedricamente demuestran que las
complicaciones pueden ser mayores que las ventajas, son estudios retro y
prospectivos que se hicieron en afios en los que todavia no habia la
experienciay el avance en las técnicas quirdrgicas y la dramatica mejoria
de los equipos de radioterapia y sus nuevas técnicas para reducir
complicaciones.

A pesar de la evidencia en la mejoria del diagnoéstico precoz de la
enfermedad y de laindudable mejoria en los resultados de los tratamientos
actuales para el cancer de la prostata la condicién sine qua non para poder
aprobar el TAMIZAJE, como es la DISMINUCION DE LA MORTALIDAD, no
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se ha demostrado todavia y por ésto no podemos recomendar en este
momento un protocolo de tamizaje para cancer de préstata en Colombia.
(Recomendacion Grado D).

Se debe ademas tener en cuenta el impacto socioeconémico que
implicaria montar un programa de tamizaje con un sistema de salud débil
en recursos y sin suficiente personal capacitado para afrontar la avalancha
de casos nuevos que se diagnosticarian y que ahora desconocemaos. Sin
embargo, esto no significa que la situaciéon no pueda variar, ya que hay
estudios randomizados prospectivos que estan cumpliendo con las normas
mas estrictas epidemiolégicas y que estan aplicando los conocimientos
modernos de diagnostico y tratamiento; actualmente estamos a la espera
de estos resultados para unificar criterios en todo el mundo (8-9).

En Colombia no tenemos estudios que hablen del costo de esta medida,
pero estudios hechos por Thompson, del Army Medical Center de San
Antonio, hablan de un costo entre 8.400y 23.100 délares por afio de vida
gue se gana como resultado de un diagnostico temprano a través del
tamizaje (9).

En el tltimo Congreso Americano de Urologia (New Orleans, abril de
1997) se hicieron algunas apreciaciones del por qué la mortalidad todavia
no ha descendido y del porqué se cree que ésta situacion cambiara.

En un principio, con la apariciéon del PSA se hizo un exagerado
diagnostico de casos nuevos de cancer en todos sus estadios, o sea lo que
se diagnostico fue la prevalencia, lo que hizo que el tratamiento no fuera
precozy con esto obviamente la mortalidad no varié mucho. Con el
seguimiento del tamizaje, a través de los afos, se estaran descubriendo los
casos nuevos de cancer de prostata que realmente estén confinados al
organo, tumores que si cuentan con pobilidades de curaciéon (NIVEL IV).

Por ejemplo, enlos afos 80, el 33% de los canceres eran diagnosticados
en estadio DIl (avanzadosy comprometiendo huesos). Ahora Catalona
muestra en sus series con tamizaje, que el 94% son tumores localizados y
sélo un 6% son tumores ya avanzados (1).

Sisabemos que el tratamiento en estadios tempranos realmente mejora
el chance de curacion de la enfermedad (5), seguramente va a ser cuestion
de tiempo el que se pueda demostrar que el diagnoéstico precoz disminuya
la mortalidad especifica por cancer de prostata (NIVEL V).

Asi pues, si bien no podemos recomendar en este momento el tamizaje
para cancer de prostata, que tendria que ser un examen poblacional de
caracter gratuito, debemos estar a la expectativa de los estudios que se
estan realizando actualmente y que sus resultados nos diran si cambiar o
no estarecomendacion.

2. MAGNITUD DEL PROBLEMA

En 1995 se diagnosticaron en los EE.UU. 244.000 casos nuevos y
murieron 38.000 pacientes. En 1996 la cifra de diagnosticados aumento a
317.000 y murieron 41.400. Para 1997 se calcula que habra 334.500 casos
nuevos diagnosticados y moriran 41.800 hombres por carcinoma de la
prostata (5).
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Laiincidencia del cancer de prostata y la mortalidad relacionada con él
parecen aumentar con el aumento del promedio de vida poblacional.

En el registro poblacional de cancer de Calila tasa de incidencia de
cancer de prostata haido aumentando de 8.8 x 100.000 habitantes en
1966 a 19.6 x 100.000 en 1991. Desafortunadamente todavia no se tienen
los datos del Gltimo quinquenio, pero para darnos una idea de la magnitud
del problema, en Cali hubo 203 casos nuevos de cancer de prostata en
1991y en 1996 la cifra superd los 600(39). S6lo en el Hospital Universitario
se trataron 470 casos. En 1993y 1994 se atendieron 40 casos nuevos por
ano del tumor y esta cifra casi se duplicé en 1996 con 71 casos huevos
(40).

Desde 1972 en Cali el cancer de prostata es el segundo cancer mas
frecuentemente dignosticado, después del cancer de estbmago (39). El 30%
de los hombres se presentan con enfermedad diseminada y la historia
natural de estos pacientes es bien conocida, con sobrevidas menores de
tres afios (1). Otro 30% tiene enfermedad mas alla de la capsula (T3) al
momento del diagndstico. Entre éstos la curacion esrara, si es que realmente
es posible(18-19-20-21-22).

S6lo un 40% tiene una enfermedad potencialmente curable a la
presentacion clinica; de éstos se cree que la cuarta parte tiene enfermedad
gue no va a ser clinicamente significante. Entonces s6lo el 30% son
candidatos a terapias curativas. Sin embargo, de éstos, cuando se llevan a
prostatectomia radical, la mitad ya tiene enfermedad mas alla de la capsula
(18-19-20-23), y hay estudios a 10 afios que hablan de un 28% de
recurrencia después de la prostatectomia radical (Poulson) (27) (NIVEL 1113).

Fleming y colaboradores(25) hicieron un analisis de las opciones de
tratamiento para carcinoma localizado de la prostata (prostatectomia
radical, radioterapia y manejo expectante con terapia hormonal diferida).
Notaron solo una modesta mejoria en el beneficio terapéutico. Los pacientes
con edades entre 60 y 65 afios con cancer moderadamente a mal
diferenciado si mostraban mejores resultados con terapias agresivas (NIVEL
l113). El resto mostraba s6lamente un aumento de un afio en la expectativa
de vida corregida. Ademas concluian que la terapia agresiva podia ser mas
perjudicial que benéfica en hombres mayores de 70 afios (1113 ).
(Recomendacion Grado C). Sin embargo, a este estudio le criticaron
problemas como el modelo que utiliza, que tiene deficiencias intrinsecas y
porque utilizo series histdricas de pacientes con terapia expectante, que
tienen errores significantes de seleccion.

Scardino y Miles (26), usando ratas de metastasis calculadas con
metanalisis de series de observacion y aplicando éstas a las series de
Fleming, notaron una gran eficacia con la terapia precoz.

Aumentar el diagndstico precoz no tendria ningln significado si no se
contara con una terapia curativa ala mano.

Desafortunadamente, saber sila respuesta a las terapias curativas como
la prostatectomia radical es efectiva, demanda estudios randomizados que
comparen terapia gresiva con terapia expectante. Dos de estos estudios
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estan en progreso, uno en Escandinavia y el otro en Estados Unidos, por el
Prostate Cancer Intervention vs Observation Trial (PIVOT)(27).

Estos dos estudios nos daran la respuesta de si realmente el tratamiento
cambiaria la historia natural de la enfermedad.

La actual falta de posibilidades de disminucion de laincidencia o de
aumentar el chance de curacion del cancer de préstata, eslo que hace que
grupos grandes en el mundo quieran insistir en el diagnoéstico precozy el
tratamiento precoz. Pues sise ha demostrado que realmente el tratamiento
en pacientes con enfermedad localizada es efectivo, la identificacion de un
mayor porcentaje de hombres con enfermedad localizada tendria sentido
comun (1-11) (Recomendacion Grado B).

3. ESTADO ACTUAL DE LA CLINICA'Y
LOS EXAMENES PARA EL
DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DEL
CANCER DE PROSTATA

3.1. Sintomas

Los sintomas constitucionales como el dolor 6seo, debilidad, pérdida
de peso, anemia e hiperazohemia, deben hacer pensar en cancer de prostata
en el paciente anciano. Obviamente, este paciente no pertenece a una
poblaciéon para tamizaje, pues estos sintomas aparecen en pacientes con
enfermedad muy avanzada.

El otro sintoma que podemos encontrar, pero que no es nada especifico,
esla obstruccion urinaria(l).

3.2. Tacto rectal

Hasta hace poco el tacto rectal era la Unica forma como podiamos
detectar que un paciente tuviera cancer prostatico(1). En un estudio de
4.939 pacientes con tacto rectal anormal, el 39% tuvo biopsias positivas
para cancer de proéstata(l) (NIVEL l11.3).

Catalona hizo un estudio con tacto rectal y encontré que ninguno de
los pacientes con examen negativo presentd cancer de préstata enla
biopsia, mientras que de los pacientes con examen sospechoso, el 45%
tuvo biopsias positivas para CA (1) (NIVEL I11.1).

Spring y Alden(1) encontraron un valor predictivo positivo de 2% en
prostatas normales al tacto rectal, mientras que en préstatas induradas fue
del 83%.

Las series antiguas no concuerdan bien con las series modernas, pues
antes se contaba sélo con la biopsia guiada digitalmente. Actualmente se
ha encontrado en varios estudios que cuando la biopsia guiada por tacto
da negativa, si se la repite guiada por ECO, en el 50% da positiva(1)
(Recomendacion Grado B) (nivel de evidencia lll.1).
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3.3. Ultrasonido transrectal

El ultrasonido transrectal ha demostrado alta resolucion para ver y medir
la prostata y las vesiculas seminales.

Ha demostrado incremento significativo en la deteccién de cancer
cuando se compara con el tacto rectal (1). Sin embargo, no sirve como
prueba de tamizaje por su baja sensibilidad y especificidad, ya que el 50%
de los tumores malignos son hipoecoicos, el 25% son hiperecoicosy el
otro 25% son isoecoicos (28).

No se debe pedir entonces como prueba de tamizaje (Recomendacion
Grado D).

3.4. Biopsia guiada por ecografia

Esla mejor forma de tomar muestras histolégicas de tejido prostatico.
El procedimiento es simple, rapido y poco doloroso, con una aceptable
baja morbilidad, presumiendo una adecuada profilaxis antibidtica. Es
entonces un examen complementario (11) (Recomendacion Grado A).

3.5. Antigeno prostatico especifico ( PSA)

Un marcador tumoral ideal es aquel que nos permite hacer deteccion
temprana de la enfermedad, predecir estadio, monitoreo, alta sensibilidad,
especificidad y un altisimo valor predictivo positivo, que sea un detector
de enfermedad bioldgicamente significante, que pueda correlacionar
patologia con clinicay ademas que pueda predecir pronoéstico(6). Este
marcador no existe. Sin embargo, el PSA se acerca al ideal.

El PSA es una glicoproteina de 237 aminoacidos y cuatro cadenas
laterales de aminoacidos. Su peso molecular es de 34 kilodaltons. El gene
que codifica el PSA esta en el cromosoma 19 (6).

El PSA es producido por las células epiteliales prostaticas que forman
los acinos y ductos de la prostata, se expresa en procesos benignos 'y
malignos, y en condiciones normales se excreta al lumen de los ductos
prostaticos. La concentracion es alta en el plasma seminal y causa la
licuefaccion del coagulo seminal.

El PSA aparentemente no diferencia el cancer clanicamente significante
del no significante. Sin embargo los Gltimos estudios muestran evidencia
creciente de que los canceres que se detectan gracias a que el PSA estaba
por encima de lo esperado para la edad, si tienen significado clinico. Sise
considera que los canceres de prostata que tienen volimenes mayores de
0,5cc son los que tendran significancia clinica, el 75% de los detectados
por el PSA seran clinicamente significativos (Catalona. 4-28) (NIVEL 1.2).

Esta glicoproteina fue identificada en 1971 en el plasma del liquido
seminal, pero fue solo hasta 1979 cuando WONG lo separ6 del tejido
prostatico y la llamo «antigeno prostatico».

En 1980 Papsidino desarroll6 el test que permitia medir los niveles del
PSA. Sin embargo, ¢qué niveles de PSA eran normales y cuando
considerarlos patolégicos?. Por varios afios se hablo del limite de normalidad
como 4 ng/ml., pero en 1993, Osterling, revisando que el PSA variaba con
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la edad (cambio posiblemente relacionado con el cambio de volumen de
la prostata) propuso relacion del nivel del PSA con la edad del paciente del
paciente (Recomendacion Grado B).

3.5.1. PSA segun la edad .

Osterling describié unos limites normales de PSA, segln unos rangos
de edad, por encima de los cuales el valor se pasa del percentil 90. Con
ésto lo que se logra es hacer mas diagndésticos en pacientes jovenes, en los
cualesla enfermedad es mas agresiva y tienen mas afios de vida, tiempo
durante el cual el cancer se puede desarrollary hacer mortal. Por otra parte,
se logra disminuir los diagndsticos innecesarios en pacientes de mayor edad
(6-29) (NIVEL III.1). Osterling en un estudio prospectivo de 471 pacientes
demuestra que el PSA asociado a la edad lo hace un marcador mas
selectivo(tabla).

VALORES NORMALES DE PSA SEGUN EDAD

Grupo de edad (afos) Valor de referencia
40-49 0S 25
50-59 0S 3,5
60-69 0S 4,5
70-79 0S 6,5
Tabla.

3.5.2. Eventos que pueden variar el PSA

La vida media del PSA es de mas o menos tres dias (Osterling y Stamey).
Con estudios randomizados estos autores han demostrado que el PSA no
varla de forma significativa con el tacto rectal, ni con el masaje rectal ni
con la ecografia transrectal prostatica (31-32-33) (NIVEL II).

La biopsia de la prostata silo aumenta en un 92% de los casos y este
aumento es en promedio de 7,9 veces el valor del PSA normal. La reseccion
transuretral de la prostata y la prostatitis también aumentan los valores
normales del PSA.

Por esto larecomendacion es que después de una reseccion transuretral
de la prostata, una biopsia transrectal o una prostatitis, se espere porlo
menos un periodo de seis semanas antes de tomar un nuevo PSA
(Recomendacion Grado A).
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El finasteride reduce los valores del PSA después de seis meses de
tratamiento, en un 50%. Esto habra que tenerlo en cuenta para el
seguimiento del PSA segun la edad, cuando los valores se deberan reducir
también al 50%.(6) (Recomendacion Grado B).

3.5.3. Densidad del PSA

Lasensibilidad del PSA puede variar entre el 57y 79% y la especificidad
del 59 al 68% por la superposicion que puede haber entre cancer e
hipertrofia prostatica benigna (HPB) (6).

Bensony cols. descubrieron la densidad del PSA que se refiere al valor
obtenido de dividir el PSA sérico sobre el volumen en centimetros cubicos
de la préstata calculado por ecografia.

Con esta densidad del PSA lo que se busca es clasificar el riesgo de
tener cancer en pacientes con niveles de PSA elevados mayores de 4ng/ml
y ver si asi se puede diferenciar la HPB del cancer. La conclusion es que la
densidad del PSA no sirve para pacientes con PSA menores de 4 ng/mly
tacto rectal normal. Tampoco sirve para pacientes con PSA mayores de 20
ng/ml, pues el 65% de ellos tendran cancer de préstata. Dentro del rango
de PSA de 4 a 10 ng/mltampoco tendria mucho valor sobre el PSA solo,
pero cuando si tiene aplicacion es en valores de PSA altos entre 10y 20
ng/ml con hiperplasia benigna concomitante, en que se quiere saber si el
valor elevado es por la HPB o si hay cancer. Los autores recomiendan
observacion con tacto rectal y PSA seriado en pacientes con densidad menor
a 0.15, pero sila densidad es mayor de 0.15, hacer biopsia randomizada
guiada por ecografiainmediata. (NIVEL Il) (Recomendacion Grado A).

3.5.4. Velocidad del PSA

La velocidad del PSA (29) se refiere al cambio del PSA en el tiempo.
Cartery asociados demostraron en estudio retrospectivo una diferencia
significativa entre la rata de cambio del PSA entre los grupos con cancer
de prostata, que era mayor que en el grupo de pacientes con HPBy ésta a
su vez mayor que el grupo control.

El aumento del PSA en el grupo con cancer era exponencial. Ellos
determinaron que velocidades de PSA mayores de 0,75ng/ml/ por afio,
coinciden con una identificacion correcta de los sujetos con cancer
(sensibilidad del 72%.) y una correcta identificacion de personas con HPB
(especificidad del 90%). Hallazgos similares han sido reportados por
Osterling y otros autores, aunque aquel recomienda una toma de tres
valores para disminuir el error que puede producir la variabilidad normal
que presenta el PSA (EVIDENCIA Il.2) (Recomendacion Grado B).

3.5.5. PSA libre versus PSA complejo

EI PSA existe en el suero predominantemente en forma compleja unido
ala Alpha 1 antiquimotripsina o a la Alpha 2 macroglobulina. EI PSA libre
y el PSA unido a la antiquimotripsina son medibles(5-6-29). La proporcién
de PSA libre es menor en pacientes con cancer de préstata que en pacientes
con HPB. La utilidad clinica del PSA libre es para aquellos pacientes que
tienen PSA entre 3y 10 ng/ml.
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Cuando el PSA oscila entre 3y 4ng/ml, para conseguir el 90% de
sensibilidad para deteccion del cancer, el punto de corte del PSA libre es
de 0.19 o menos. Esto resulta en una rata de biopsias del 73% con una
rata de deteccion del cancer del 44%. El punto de corte para PSAs entre
4.1y 10 ng/mlesde 0,24. por debajo de este valor se eliminan las biopsias
negativas, lo que significa un marcado aumento en la especificidad (34)
(NIVEL Il) (Recomendacion Grado A).

Conla aplicacion de todas estas nuevas ayudas diagnosticas se espera
diagnosticar cada vez mejor el cancer de préstata, y lograr encontrar los
pacientes que tengan una enfermedad realmente confinada a la prostata;
con esto se evitara la mayor critica que tiene el tratamiento radical, que es
el frecuente hallazgo de enfermedad avanzada después de realizado. El
tratamiento, entonces, ya no seria curativo, es decir, no tendria una real
accion contra la mortalidad, pero si contribuiria a la morbimortalidad por
el tratamiento (NIVEL I113).

4. DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
PARA EL CANCER LOCALIZADO DE
PROSTATA

Osterling propuso un algoritmo para proveerle a los urélogos el mas
minucioso plan de tratamiento con mejor indice costo-beneficio. Este
algoritmo es el que se aplica en los protocolos del Instituto Nacional de
Cancerologia de los EE.UU. (6) y consiste en:

Restringir la evaluacion de prostata a personas que tengan expectativas
de vida menores de 10 afios, por la naturaleza lenta del crecimiento de la
enfermedad.

Por el contrario, intensificar la busqueda intensiva en pacientes jévenes,
comenzando alos 40 afios en pacientes de raza negra o en hombres con
historia familiar cercana de cancer de prdostata, y alos 50 afios en la
poblacién masculina en general.

- SielPSA esigual o menor que el esperado parala edady eltacto rectal
es normal, entonces practicar valoracion después de un afio con nuevo
PSAy tacto rectal.

- Siel PSA es mayor que el esperado para la edady el tacto rectal es
normal, hacer ecografiay biopsia por sextantes y ecografia a zonas
sospechosas, silas hay. Con esta medida se descubrenlos T1c.

- Sieltactorectal essospechoso, independiente del PSA, se debe hacer
ecografiay biopsia por sextantes.

Si se confirma el diagndstico de cancer de prostata, entonces se hacen
estudios de clasificacion por estadios y de acuerdo a los estadios del T.N.M.
El Instituto Nacional de Cancerologia de los EE.UU. propone los siguientes
tratamientos estandar (38):

T1-T2 NO MO: Prostatectomia radical o radioterapia radical previa
linfadenectomia pélvica.

T3 NO MO : Radioterapia radical Previa linfadenectomia pélvica.
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TX N1y/o M1: Hormonoterapia inicial o diferida a cuando haya sintomas.

Lasrecomendaciones del INC de los EE.UU. provienen de reuniones de
consenso de expertos en las diferentes ramas de la oncologia que tienen
que ver con esta enfermedad y basados en la evidencia

(Niveles ||, V) (Recomendacion Grado B).

En nuestro medio ya contamos con la tecnologia y personal entrenado
pararealizar los examenes y tratamientos mencionados, en los hospitales
de Nivel lll. Sin embargo, los recursos no son suficientes para que esta
tecnologia llegue a todos los hombres en edad de riesgo del pais.

5. CONCLUSIONES Y
RECOMENDACIONES

El cancer de préstata es una enfermedad mortal cuando se diseminay
es curable cuando realmente esta confinada dentro de la glandula,
independientemente de su grado de diferenciacion (5-6-29).

Se espera que en un futuro proximo podamos contar con marcadores
tan especificos que nos permitan no sélo reconocer a tiempo el paciente
con cancer localizado, sino todo el que tenga realmente significancia clinica.
Ademas, lograr terapias curativas mas efectivas y con el minimo de efectos
colaterales, para que elremedio no resulte peor que la enfermedad.

Hasta agosto de 1997 no hay en la literatura evidencia epidemiolégica
gue soporte unarecomendacion de tamizaje (Recomendacion Grado D)
para cancer de préstata; no podemos concretar si el objtivo del tamizaje,
como esla disminuciéon de la mortalidad, se pueda alcanzar.

Hay que pensar en estrategias parairnos preparando para un posible
cambio, pues quienes defienden el tamizaje, dan razones muy sélidas del
por qué estan convencidos de con un tamizaje realmente bien hechoy con
un sistema de salud adecuado en recursos fisicos, humanos y econémicos,
en un futuro se podra demostrar disminuciéon de la mortalidad con esta
conducta (5-35).

Estamos a la espera de futuros desarrollos de pruebas con una mayor
sensibilidad y especificidad, y de un mejor conocimiento de la biologia de
este tumor.

Para mejorar los resultados de los tratamientos y sobre todo, para poder
evaluarlos objetivamente, se deben crear guias terapéuticas que orienten
unas pautas de manejo paralos pacientes con esta enfermedad y que tomen
en cuentalas condiciones socioecondmicas del medio. El personal que
labora enlas instituciones, debe participar activamente en la elaboraciéon
de estas guias, basandose siempre en niveles de evidencia, y comprome-
tiéndose al cumplimiento de las mismas.
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TAMIZAJEENCANCERDETIROIDES

Dra. Maria Victoria Pérez Fernandez

1. INTRODUCCION

El cancer de tiroides y la mortalidad por su causa no ocupan los primeros
lugares de incidencia y mortalidad por cancer en Colombia, pero aligual
qgue enlos demas paises del mundo, que tuvieron o todavia conservan
extensas areas endémicas de bocio, en nuestra poblacion persiste una
mayor incidencia de enfermedades benignas y malignas de tiroides que
justifican mantener una informacioén y orientacién adecuadas en los grupos
meédicos, para que estas patologias sean tratadas en forma oportunay
eficiente. (1, 2)

Larelacion entre bocio y cancer de tiroides ha sido ampliamente
estudiada. El criterio de que el cancer de la glandula tiroides ocurre con
mayor frecuencia en areas endémicas de bocio, ha sido demostrado clinica
y experimentalmente en estudios que muestran la relacion entre el bocio
nodulary carcinoma, particularmente de tipo foliculary anaplasico (3,4).

Conlayodizacion de la sal como medida preventiva en areas endémicas
se han visto variaciones enlaincidencia de los diferentes tipos de tumores
malignos de la glandula tiroides. Después de periodos prolongados de
suplementacion de yodo se ha encontrado que la incidencia de carcinoma
folicular y anaplasico en éstas areas ha disminuido y aumentado la incidencia
de carcinoma papilar (2,5,6).

Una anormalidad preexistente en el tiroides puede conducir a la
transformacion de unalesion benigna, o de bajo grado de malignidad, en
unalesion maligna o de alto grado de malignidad.La anormalidad previa
puede ser un bocio multinodular, un adenoma o un carcinoma bien
diferenciado. En el 80% de los pacientes afectados de carcinoma anaplasico
existe evidencia clinica e hitolégica de bocio nodular o carcinoma bien
diferenciado preexistente (7,8).

En Colombia con la yodizacién de la sal como medida de salud publica,
laincidencia de bocio por deficiencia de yodo ha logrado casi erradicarse,
pero existen otros factores etioldgicos ambientales y socioeconémicos que
estan presentes en nuestro pais donde estas las lesiones benignas y malignas
de la glandula tiroides tienen mayor prevalencia comparadas con las cifras
globales. (9,10)

2. OBJETIVO DE LA GUIA

La efectividad de un tamizaje para cancer de tiroides no hasido evaluada,
porlo que recomendarlo o no en una persona asintomaticay sin ninguan
cambio en el cuello puede no ser sustentable, pero considerando que la
primera manifestacion del cancer de tiroides es la aparicion de un nédulo
en el cuello en la gran mayoria de los casos y que esta patologia es muy
frecuente en nuestro medio, se hace necesario definirlas pautas de estudio
y tratamiento de los nddulos tiroideos para hacer diagnéstico temprano
de cancer, darun manejo costo-efectivo a lesiones benignasy malignas
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de tiroides, para evitar un gran nimero de de cirugias y examenes
innecesarios. La guia pretende dar informacion relevante y orientar el
manejo de éstas patologias.

3. CONSIDERACIONES IMPORTANTES
3.1. Antecente de irradiacion en cuello

Ademas de la bien establecida relacion entre radiacion externay la
aparicion posterior de adenomas y carcinomas del tiroides, existen otros
efectos en la glandula que incluyen induccion de tiroiditis autoinmune,
destruccion celular e hipotiroidismo y una variedad de cambios fibréticos
e hiperplasicos. En la glandula irradiada, ain las que no presentan
carcinoma, se encuentran multiples nédulos que consisten en una variedad
de adenomas foliculares o nédulos coloides, ademas de fibrosis, hiperplasia
y atipia nuclear (11,12).

3.2. Edad y sexo

La prevalencia de los nédulos tiroideos se incrementa con la edad.
Excluyendo los estudios hechos en pacientes previamente irradiados la
incidencia de nddulos tiroideos en nifios es baja, se hareportado entre
0.05%y 1.8% pero cuando se presentan el riesgo de cancer de tiroides es
mayor que en los adultos. Se ha reportado entre el 10% y el 15% (13).

En la poblacién mayor de 60 afios los nédulos tiroideos son mucho
mas comunes, reportandose incidencias de mas del 50%. Elriesgo de
cancer en nédulos tiroideos en esa poblacion es también mayor que en
adultos jovenes (2,14,15).

El Registro Poblacional de Cancer de Cali: Colombia para el periodo de
1987-1991 muestra una incidencia promedio anual por 100.000 habitantes
de 6,0 paralas mujeresy 1,5 paralos hombres. Comparando estos datos
de incidencia con periodos anteriores, hay un aumento de la incidencia en
ambos sexos dados por el aumento de casos de carcinoma papilar (2).

3.3. Sintomas

Los sintomas en nddulos tiroideos son muy muy infrecuentes. Nodulos
y bocios grandes son generalmente muy bien tolerados por los pacientes.
Elinterrogatorio del paciente con una masa en la glandula tiroides debe
ser orientado a descartar hiper o hipofuncion tiroidea.

Sintomas por obstruccién, como dificultad respiratoria y disfagia, pueden
serindicadores de malignidad, pero también pueden ser producidos por
un bocio multinodular, especialmente si se presenta con un componente
retroesternal. Menos del 5% de los pacientes con carcinoma de tiroides
presentan sintomas de obstrucciéon en el momento del diagnostico (16).

Sintomas como disfonia permanente y progresiva y sindrome de Horner,
implican con frecuencia invasion de las estructuras del cuello por carcinoma
avanzado. El crecimiento subito de una lesion acompafiado de dolor, puede
ser debido a hemorragia dentro de un bocio multinodular o un adenoma
(18,19).
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3.4. Cambios al examen fisico

Aligual que en elinterrogatorio sobre antecedentesy sintomas, en el
examen fisico para el estudio de una masa tiroidea se incluye la evaluacion
de todos los parametros que definen la hipo o hiperfunciéon de la glandula.

Los cambios a la palpacion de un nédulo tiroideo pueden ser muy
inespecificos.El hallazgo de un nédulo Gnico de consistencia dura, no
fluctuante y fijo a estructuras vecinas o acompafiado de crecimiento de
ganglios del mismo lado, es muy sugestivo de malignidad. Sin embargo,
ésta no es la presentacion mas usual. El carcinoma de tiroides también
puede ser blando a la palpacion; por el contrario, un quiste benigno puede
darla sensacion de dureza por la tension de la capsula debido al contenido
liguido de su interior.

La glandula con tiroiditis de Hashimoto es de consistencia muy dura,
firme y de superficie nodular, generalmente con crecimiento de ambos
I6bulos pero carcinoma papilar con invasion difusa de toda la glandula
puede mostrar a la palpacion caracteristicas muy similares. Una consistencia
demaéasiado dura es también caracteristica de tiroiditis de Riedel.

4. DEFINICION DE TERMINOS

La gran mayoria de los carcinomas de tiroides se presentan como un
ndédulo Unico en la glandula, pero pueden aparecer en una glandula con
enfermedad previa de diferentes tipos. Casila totalidad de las enfermedades
tiroideas (tiroiditis, enfermedad de Graves, bocios multinodulares, nédulos
Unicos benignos, etc.) pueden asociarse a cancer de tiroides, por lo que es
util tener claras algunas definiciones.

4.1. Bocio nodular parenquimatoso

Es una lesion focal que tiene numerosas zonas de proliferacion de las
células foliculares, constituyendo el llamado «nédulo tiroideo».

Cada nddulo tiene un ciclo de vida que empieza por una proliferacion
celular, que a partir de un nucleo central crece rechazando y comprimiendo
el tejido sano vecino; luego se forma una capsula conectiva que lo rodea,
adquiriendo un tamafio no es mayor a cinco cm de diametro. A medida
que va creciendo, los elementos epiteliales del centro del nédulo van siendo
reemplazados por tejido fibroso, que se hialiniza progresivamente. De esta
forma el nédulo sufre degeneracion, y puede sufrir hemorragia en su interior
y acabarremplazado por tejido fibroso hialinizado. Dentro de una glandula
pueden encontrarse varios nddulos en diferentes periodos de degeneracion
(20,21). En ocasiones puede encontrarse un solo nédulo en la glandula,
que no se diferencia de los kxadenomas», como han sido llamados por
algunos autores.

4.2. Bocio nodular coloide

Es un cambio difuso que compromete todo el tejido tiroideo. Se produce
acumulacion exagerada de coloide, distension de los foliculos, atrofia de
las células epiteliales y formacion de seudonddulos, que estan constituidos
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por quistes de contenido coloide. Histoldgicamente no se encuentran
verdaderos nédulos, y los foliculos distendidos no tienen limites definidos
ni presentan capsulas fibrosas (20,21).

4.3.NOdulo coloide

El término nddulo coloide se aplica a las lesiones que forman un bocio
coloide. Cuando es unico y rodeado de tejido sano puede constituirse en
motivo de preocupacion porque ala palpacion no se diferencia de un
adenoma o un carcinoma. Histolégicamente tiene las mismas caracteristicas
del bocio: foliculos distendidos con contenido coloide, sin capsula o
rodeados algunas veces por capsulas fibrosas incompletas. Esimportante
el diagnostico diferencial con los adenomas porque el nédulo coloide no
tiene potencial de degeneracion maligna (22).

4.4. Adenomas

Son lesiones begninas originadas del tejido folicular. Ocasionalmente
algunos de estos adenomas desarrollan hiperplasiay pueden llegar a ser
auténomos e hiperfuncionantes.

Los adenomas pueden ser de tipo papilar o folicular. Los adenomas
papilares son muy raros, la gran mayoria de las lesiones papilares son
carcinomas. Las caracteristicas histolégicas del carcinoma papilar son muy
claras, porlo que no constituye un problema de diagnostico diferencial
(23). Los adenomas foliculares se han clasificado de acuerdo a su
arquitectura, celularidad y contenido de coloide en : microfolicular o fetal,
macrofolicular simple o coloide, trabecular atipico o embrional y oxifilico
o de Hurthle. Pueden sufrir necrosis, hemorragia en su interior, calcificacion
o degeneracion cistica (22,24).

El adenoma coloide simple tiene foliculos de apariencia normal y no
tiene potencial de microinvasion. Los adenomas de mayor celularidad tienen
potencial de microinvasion. El 5% de los microfoliculares y de células de
Hirthle y el 25% de los embrionarios desarrollan invasion capsular y
vascular. La actividad mitética de las neoplasias foliculares es similar en
lesiones benignasy malignas, porlo que ofrece poca ayuda en el diagnoéstico
diferencial entre adenomasy carcinomas foliculares. Unicamente el estudio
cuidadoso de multiples secciones de tejido para buscar invasion capsular o
vascular, permite diferenciar los adenoma del carcinoma (24,25).

4.5. Quistes

El ultrasonido ha mostrado que entre 20y 40% de todas las lesiones de
tiroides tienen un componente quistico (26,27). Con su utilizaciény la
citologia aspirativa preoperatoria, el diagnoéstico de lesiones quisticas del
tiroides aumento6 considerablemente y se interpretd errobneamente, por
mucho tiempo, el hallazgo de componente liquido como caracteristica de
benignidad.

Una lesion quistica del tiroides puede ser el resultado de diferentes
condiciones patolégicas, incluyendo lesiones congénitas y cambios
degenerativos de tumores benignos y cancer de la glandula (28).
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Se ha pensado que los quistes pueden resultar de un episodio
isquémico seguido de un proceso de licuefacciéon en un nddulo tiroideo.
El carcinoma papilar con frecuencia sufre éste tipo de proceso (24,28).

Los quistes tiroideos simples, sin ningln componente sélido en sus
paredes, son muy raros y su potencial de malignidad es practicamente
inexistente. Los quistes mixtos, con un componente sélido ademas del
liquido, son mas frecuentes. La frecuencia de neoplasia y malignidad en
lesiones quisticas que inicialmente fue descrita como baja, en estudios
posteriores se encontré bastante cercana ala de las lesiones sélidas
(29,30).

Los quistes con capsulas bien definidas probablemente representan
la degeneracion de una neoplasia folicular; la presencia de un remanente
de epitelio adenomatoso encontrado al resecar la lesion, usualmente
confirma dicha suposicion. En éstas lesiones la dificultad para diferenciar
las lesiones benignas del carcinoma folicular son iguales que en las
neoplasias foliculares completamente soélidos (29).

4.6. No6dulo autébnomo

Los nddulos tiroideos auténomos son lesiones nodulares generalmente
Unicas, caracterizados por su crecimiento, funciény capacidad de captar
yodo independiente del control de TSH (31). En adultos estas lesiones
son de crecimiento lento, durante afios, y producen con poca frecuencia
un cuadro clinico de hipertiroidismo. La toxicidad esta relacionada con
el tamafo del nédulo y ocurre rara vez. Es mas frecuente en ancianosy
en noédulos de tres cm o mas tamafio (32,33).

El riesgo de carcinoma en nédulos funcionantes en adultos es
menos del 1%. (34) En niflos y adolescentes es muy rara la presencia de
nodulos autbnomos del tiroides, pero cuando ocurren su comportamiento
biolégico es diferente al observado en adultos.En estos grupos de edad
mas jovenes hay una rapida progresion hacia la toxicidad y una mayor
incidencia de carcinoma de tiroides (35).

Histol6gicamente algunos nédulos auténomos son adenomas simples
qgue han desarrollado hiperplasia y la mayoria representan un estado
patoldgico, no bien definido, pero con caracteristicas de benignidad (36).

5. ESTUDIO DE LA LESION TIROIDEA

5.1. Evaluacion de los métodos
diagndsticos mas utilizados

5.1.1.Laboratorio

Las pruebas de laboratorio sirven para definir en qué condiciones de
funcion de la glandula ocurre el ndédulo tiroideo benigno o maligno. Las
publicaciones que han implicado al cancer de tiroides como causa de
hipertiroidismo (37) e hipotiroidismo (38), son extremadamente raras.
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Las pruebas que evaltan la disfunciéon de la glandula tiroidea en
presencia de un ndédulo deben ser utilizadas en el contexto de cada caso.
Cuando las pruebas son anormales no excluyen cancer de tiroides, pero si
lo hacen menos probable (39).

Ante la sospecha clinica de alteracion de la funcion tiroidea asociada a
un nédulo tiroideo, probablemente el paso inicial debe serla medicion de
TSH. EI TSH medido usando un método altamente sensible puede ser el
Unico y mejor método para estudiar un paciente con hipotiroidismo o
hipertiroidismo. Es mas efectivo que la medicion de T3y T4 libres porque
detecta enfermedad subclinica, en la que la medicion de niveles de
hormonas tiroideas puede ser normal (40,41).

Si el resultado de TSH no es normal , la medicion de tiroxina (T4) y
triyodotironina (T3) completa el estudio de los casos de hipertiroidismo o
hipotiroidismo.

Niveles elevados de T3 y/6 T4 y TSH suprimida asociados a un nédulo
Unico, usualmente indican la presencia de un adenoma hiperfuncionante.
En estos casos la probabilidad de malignidad es remota. En contraste, en
un paciente con niveles hormonales elevados y crecimiento difuso de la
glandula por enfermedad de Graves, la presencia de un nédulo frio tiene
una alta probabilidad de ser maligno (42,43).

La medicion de T3 tiene especial importancia en pacientes con nédulos
Unicos hiperfuncionantes, pues en casila mitad de los casos, la probabilidad
de que la toxicidad sea producida Unicamente por T3.

Ademas de los casos en que se sospecha clinicamente hipo hiper-
tiroidismo, las pruebas tiroideas son indispensables en la evaluaciéon de
posibles casos de tiroiditis de Hashimoto, en la que el hipotiroidismo puede
ser subclinico, y en el estudio de pacientes ancianos, en los que las
alteraciones de la funcion tiroidea pueden presentarse sin los cuadros
clinicos caracteristicos (44).

Los niveles de calcitonina en sangre tampoco forman parte de las
pruebas rutinarias para estudio en los casos de nédulo tiroideo sospechosos
malignidad, pero son indispensables si se sospecha historia familiar de
carcinoma medular o hay confirmacion de ella. Son especialmente Utiles
bajo estimulacién con calcio y/o pentagastrina cuando se desea descartar
carcinoma medular de tiroides o hiperplasia de células C, como también
en el caso de pacientes con historia familiar de sindrome endocrino multiple
tipo ll, o pacientes con otros componentes de endocrinopatia multiple
(40,45,46) (Recomendacion Grado C).

La medicién de anticuerpos circulantes tiene importancia en el
diagnostico de las enfermedades autoinmunes de la glandula tiroides, pero
no sirve para diferenciar las lesiones begninas de las malignas (47,48,49)
(Recomendacién Grado D).

En resumen, un paciente sin sospecha clinica de hipo o hipertiroidismo
no requiere estudio con pruebas tiroideas. Si existe esa sospecha se iniciaria
el estudio con TSH de alta sensibilidad. Anormalidades de la funcién
tiroidea, no excluyen cancer de tiroides. pero silo hacen menos probable
(40) (Recomendacion Grado C).
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5.1.2. Citologia aspirativa

La citologia aspirativa de tiroides (Biopsia por Aspiracion con Aguja
Fina) es el método mas sensible y especifico en el diagnostico de las lesiones
del tiroides y se ha constituido en el primer paso en el manejo de estos
pacientes. Por ser un método seguro, barato y muy bien tolerado por los
pacientes, ha sido ampliamente aceptado y la literatura reporta una
efectividad del método que va desde 50 hasta 98% (71-75).

La precision de la biopsia por aspiracion con aguja fina depende de la
experiencia de los patdlogos y de la calidad de las muestras. El porcentaje
de muestras inadecuadas varia entre 8y 25% y es menor cuando son
tomadas por personas experimentadasy si el nUmero de aspiraciones de
cadanodulo es mayor (76). En general, la biopsia por aspiracion con aguja
fina tiene falsos negativos que van desde 0 a 12% y falsos positivos de 0 a
12% segun las diferentes series publicada y su efectividad varia de acuerdo
al tipo histolégico de las lesiones (71-73,77).

En carcinoma papilar, nédulos coloides, tiroiditis de Hashimoto, linfoma
y carcinoma medular, la efectividad del método es indiscutible y en manos
experimentadas se acerca al 100%. La principal limitacion de la biopsia
por aspiracion con aguja fina esta en su incapacidad para hacer el
diagndstico diferencial de las lesiones foliculares, incluyendo las neoplasias
de células de Hurthle. En este tipo de lesiones la efectividad de la BAAF es
menor de 50% (80), aunque se han reportado mejores resultados (78-80).

En unintento por aclarar el diagnéstico en lesiones reportadas por BAAF
como lesiones foliculares sin definicion de benignidad o malignidad, o en
el caso de lesiones dudosas por citologia con aguja fina, se ha utilizado la
biopsia con aguja gruesa (tru-cut) o cortante, sin que los resultados hayan
superado los obtenidos con aguja fina (45).

Hay reportes de casos ocasionales en los que la biopsia con aguja gruesa
ha aclarado el diagnéstico, (81) pero los riesgos del procedimiento son
mayores e incluyen hematomay hemorragia a la traquea por punciéon de
esta y lesion del nervio laringeo recurrente (53,77).

La biopsia con aguja gruesa estaria indicada en tumores grandes,
mayores de 4 cm, y enlos que la BAAF no haya sido concluyente.

La otra limitante que tiene la BAAF son las lesiones quisticas, en las que
la muestra celular usualmente es insuficiente para garantizar un diagnoéstico
confiable. Los carcinomas papilares quisticos pueden no ser diagnésticados
en la primera citologia hasta en 50% de los casos, lo que justifica que las
lesiones quisticas sean resecadas quirdrgicamente si recidivan después de
una primera puncion (82) (Recomendacion Grado C).

En la mayoria de los casos la muestra que se obtiene al puncionar un
quiste es claramente acelular a la simple inspeccion, por lo que no se justifica
enviarla a patologia, ya que aumentaria innecesariamente los costos del
estudio.

Las complicaciones de la BAAF, como la hemorragia intranodular, son
muy raras. Siembras tumorales por la punciéon no han sido reportadas en la
literatura, y complicaciones mas graves, como lesion del nervio laringeo
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recurrente y de otras estructuras vecinas, es mas probable que ocurran en
biopsias con aguja gruesa o cortante.

A pesar de las limitaciones que describimos, la BAAF es el método
diagnostico de lesiones tiroideas mas costo efectivo, (83) su utilizacion ha
logrado disminuir considerablemente el nUmero de cirugias innecesarias
en nodulos tiroideos (82,83) y ha duplicado la incidencia de malignidad
en los casos llevados a cirugia. La importancia que ha tenido la citologia
aspirativa en lareduccion en los costos del estudio de pacientes con
enfermedad tiroidea ha sido ampliamente documentada .(82,83)
(Recomendacion Grado C).

5.1.3. Estudios radioldgicos

Las radiografias del cuello tienen utilidad en la evaluacién de nédulos
grandes, especialmente con un componente intratoraxico sospechado por
sintomatologia de compresién mecanica en el cuello o por palpaciéon de la
masa en la horquilla esternal. En pacientes con cancer avanzado permiten
establecer sihay comprensién, invasion y desplazamiento de la traauea,
informacioén que esimportante para el manejo intraoperatorio (intubaciéon
para anestesia) y postoperatorio del paciente. En estos casos exclusivamente
probablemente la escanografia de cuello sea de mayor utilidad.

En pacientes con nédulos pequefios benignos o malignos los estudios
radiograficos no aportan mayor informacion (Recomendacion Grado D).

5.1.4. Gamagrafia

La gamagrafia clasifica los nédulos en frios (no funcionantes), tibios
(normalmente funcionantes) y calientes (hiperfuncionantes).

En el caso de los nédulos calientes orienta el diagnostico diferencial
entre tumores benignos y malignos. Mas del 99% de los nédulos calientes
son benignos; para algunos autores, los casos de malignidad en ndédulos
calientes que han sido reportados (50,51), probablemente corresponden a
focos de cancer que estaban adyacentes al nédulo caliente.

La gran mayoria de los nédulos de tiroideos (mas del 80%) son
gamagraficamente frios y s6lo un pequefio porcentaje de ellos son
carcinomas (menos del 20%). Los ndédulos calientes que son en su mayoria
benignos, sélo constituyen un 5% de los hallazgos gamagraficos (38).

Un estudio costo-efectivo de las masas tiroideas no incluye la gamagrafia
conradioisotopos y su utilidad se restringe al estudio de los nédulos que
clinicamente son sospechosos de hiperfuncion (Recomendacion Grado D).

Hay otras razones diferentes a las descritas que reafirman el escaso
beneficio de la gamagrafia en el estudio de bocio y ndédulos tiroideos. Para
realizarla se utilizan dos radiois6topos: radioyodo y tecnecio 99 (99mTc).
Ambos is6topos son atrapados por el tejido tiroideo pero solo el yodo 131
esincorporado por las células tiroideas. Esta es probablemente larazén
porla cual unalesién puede aparecer hipofuncionante con unisétopo e
hiperfuncionante con el otro. Independientemente del is6topo que se use,
las lesiones grandes tienden a ser frias y las pequefias tienden a ser tibias
(52,53). Las lesiones en el area delitsmo y en la periferia de los I6bulos no
pueden ser bien delimitadas y son dificiles de evaluar (53).
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Algunas condiciones especiales como la asimetria de una glandula
normal, una arteria carétida tortuosa (54) o la agenesia de un I6bulo, (55)
pueden mostrar falsas areas frias.

En resumen, la utilidad de la gamagrafia con radiois6topos se limita al
estudio de ndédulos en los que se sospecha hiperfuncion y en el seguimiento
postquirdrgico de los pacientes con cancer, también en los casos reportados
como «neoplasia de celulas foliculares» por la citologia aspirativa, podria
hacerse como un paso previo a la cirugia para diagnosticar los nédulos
autdbnomos en los que por ser tan poco probable la presencia de carcinoma
se pueden observar y hacerles seguimiento con citologia (Recomendacion
Grado C).

5.1.5. Ultrasonografia

ESTUDIO DE NODULO
CRECOMENDACION GRADO C

[ nopuLo TIROIDEO |
Baaf
ICéncerI I Neofolicular I IT.Hashimoto I I Quiste I
Observ. + I Cirugia I I Cirugia I Hormona I_Baﬁ
Baaf en 1 afio tiroidea
— —
I Inespecf. I I Benigna I
| Cirugia I Baaf
en 1 afio

Flujograma 1.

I Conlaaparicion de los métodos de ultrasonografia, el estudio de lesiones
tiroideas por este método ha tenido amplia difusion, a tal punto, que ha
llegado arutinizarse su utilizacion. Ha sido ampliamente utilizada en la
evaluacion de masas Unicas del tiroides para buscar la presencia de otros
nédulos, determinar su tamafio y sus componentes quisticos o sélidos y
para confirmar el origen tiroideo de una masa en el cuello (63-68). También
para detectar nédulos clinicamente no palpables (69-71) y guiar la citologia
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aspirativa, especialmente en casos de ndédulos muy pequefios y profundos
sometidos a tratamiento hormonal o a simple observacion (65).

El estudio ecografico de los nédulos Unicos muestra que un gran nimero
de éstos forma parte de una glandula multinodular (66,67). Para algunos
médicos tal hallazgo es util porque permite tranquilizar un poco al paciente
con el argumento de que la presencia de multiples nédulos hace menos
probable el diagnoéstico de malignidad.Si consideramos que la presencia
de multiplicidad de los nédulos no descarta malignidad, seria discutible el
beneficio del examen, ya que de todas maneras representa una inversion
entiempoy dinero.

El uso de la ultrasonografia para diagnosticar si la lesion es quistica
parece innecesario, si se considera que la citologia aspirativa puede hacer
también el diagndstico. Las lesiones quisticas puras, sin ningln componente
solido en sus paredes, tienen una remota probabilidad de ser un carcinoma,;
sin embargo, estas lesiones ultrasonograficamente son muy raras (67).
Recuérdese que casi la totalidad de las lesiones quisticas tienen un
componente solido, que si puede ser maligno (68).

La ultrasonografia no tiene criterios especificos que le permitan
diferenciar entre malignidad o benignidad.

Enresumen, la ecografia convencional no tiene utilidad en el diagndstico
diferencial entre lesiones benignas y malignas del tiroides, y su utilizacion
en el estudio de masas tiroideas es muy discutible (Recomendacion Grado
D). (Ver flujogramas 1y 2)

PACIENTES CON SOSPECHA CLINICA DE
HIPOTIROIDISMO O HIPERTIROIDISMO

| Nodulo tiroideo |

Baaf +
TSH

|
(A ]

Gamagrafia

| Nod. Caliente | | Nod. Frio |

Observacion . Estudio para T. de Hashimoto
Manejo de acuerdo L
o 5 otras causas de hipotiroidismo
0 yogjo 1,31 o resultado de baaf e > cau Ipotiroidi
cirugia primario.

Flujograma 2.
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6.

CONCLUSIONES Y

RECOMENDACIONES

1.

2.

10.

7.

El estudio inicial de los n6édulos tiroideos empieza con una citologia
aspirativa de tiroides.

Las pruebas de funcion de la glandula se justifican cuando hay sospecha
clinica de hipo o hipertiroidismo, o en pacientes ancianos. La medicion
de TSH es suficiente para iniciar el estudio de funcioén. Si éste se
encuentra alterado se debe continuar con el resto de pruebas de funcion.
La citologia que esreportada como benigna o bocio debe repetirse como
minimo una vez al afio, o antes, sila lesion presenta crecimiento rapido.
Los pacientes cuya citologia sea reportada como «neoplasia folicular»
deben ser operados por la posibilidad de que se trate de un carcinoma,
en tanto no se tenga una herramienta diagnostica que permita establecer
el diagnostico diferencial entre las lesiones benignas y malignas.

. Aquellas lesiones quisticas que al puncionarlas desaparecen comple-

tamente, deben ser observadasy si se presenta recurrencia, debe
repetirse la citologia.

Los pacientes con lesiones quisticas que mantienen un componente
solido luego de ser puncionadas y cuya citologia es reportada como
material insuficiente, deben ser operados ante la posibilidad de un
carcinoma.

Los pacientes con lesiones diagnosticadas como tiroiditis de Hashimoto
deben recibir manejo con hormona tiroidea y permanecer en
observacion. Siaparece un nuevo nddulo y/o hay crecimiento del nédulo
inicialmente detectado debe repetirse la citologia.

Los pacientes con citologias reportadas como «carcinoma» deben ser
llevados a cirugia luego de completar el estudio previo, que depende
del tipo de tumor diagnosticado.

Las citologias aspirativas deben ser tomadas por personas expertas e
interpretadas por patélogos expertos, por lo que esrecomendable
concentrar estos procedimientos en un grupo seleccionado de personas
paralograr que adquieran la experiencia necesaria .

La gamagrafia y la ecografia tienen muy poca o ninguna indicaciones
en el estudio de los nédulos tiroideos.

RECOMENDACIONES PARA LA

NUEVA GUIA

Los cambios que se han producido en los ultimos afios en el estudio y el

manejo de los nddulos tiroideos, no han sido muchos. La experiencia en
métodos como la citologia aspirativa, ha logrado mejorar y hacer mas
oportunala atencidén de los pacientes, pero en las area donde la citologia
no es efectiva (neoplasias foliculares, lesiones quisticas), no se ha logrado
mayor avance en el diagnéstico diferencial entre lesiones malignas y
benigmas. Seria recomendable una revision de la guia en cinco anos.
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TAMIZAJEENCANCERDEPIEL

Dr. Luis Hernando Moreno Macias

1. INTRODUCCIONY DEFINICION DE
TERMINOS

En la practica médica es de comun ocurrencia las lesiones de piel que
son sospechosas de cancer, lo cual hace importante el conocimiento basico
de este tipo de lesiones para tomar la conducta adecuada. Esimportante
pensar en cancer de piel, con el fin de estar alerta para un diagnéstico y un
tratamiento oportunos, bien sea que se trate de una entidad premaligna o
maligna . La piel tiene la ventaja de presentar ante nuestros ojos las lesiones
en forma directa, lo que nos obliga a tener un conocimiento de las mismas
pararealizar una buena interpretacion. El cancer de piel es el mas comuan
enlos humanosy suincidencia esta en aumento (1,2). Sin embargo existen
conceptos claros sobre el seguimiento o tamizaje a que deben ser sometidos
los pacientes cuando se trata de cancer de piel. Con el presente trabajo se
pretende crear una verdadera conciencia sobre la necesidad de realizar
unas pautas que le permitan al medio, poder realizar un verdadero screening
o tamizaje de lesiones de piel premalignas, malignas o sospechosas desde
el momento de la primera consulta y el posterior seguimiento y tomar las
conductas en cada caso.

Para el mejor conocimiento, el cancer de piel se ha dividido en dos
grandes grupos:

a) Melanoma
b) Cancer de piel no Melanoma (3).

2. EPIDEMIOLOGIA

A nivel de la ciudad de Cali se tienen datos estadisticos de cancer de
piel no-melanoma especialmente basocelulary espinocelular hasta 1986,
segun la oficina de Registro de Cancer de piel. Esto obedece ala gran
cantidad de casos registrados y a la poca morbi-mortalidad de estas
patologias; sin embargo, considerando los datos suministrados en dicha
entidad, se tiene, que entre 1962y 1986, se presentaron 6.481 casos de
los cuales 2.799 eran hombres y 3.682 mujeres.

En 1962 la incidencia fue de 17.4 por 100.000 habitantes para los
hombres y 18.4 para las mujeres; para 1982 fue 30.5 x 100.000 para
hombresy 38.7 en mujeres. En cuanto al melanoma, se considera que
representa el 3% de todas las neoplasias excluyendo los otros cancer es de
piel (4). La mortalidad por cancer de piel representa del 1-2% de las
muertes por cancer (5).

En Cali los datos estadisticos entre 1962 a 1991 registran un total de
235 casos de melanoma en hombresy 286 en mujeres para un total, en
estos periodos epidemiolégicos, de 521. Laincidencia aumenta desde 1.6
x 100.000 habitantes, en el periodo 1962-1966 a 1.9 en 1987-1991 para
hombresy de 1.0 en el primer periodo a 2.5x100.000 en el ultimo periodo
para mujeres.
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La lesion que se diagnostica con mayor frecuencia de todos los cancer
es de piel en Colombia, es el basocelulary el de menor frecuencia es el
linfoma cutaneo. Se considera que para 1995 hubo 21.000 casos de
carcinoma basocelulary 1.200 de melanoma. En cuanto a la fotoproteccion,
el 67% de personas consultadas usan protectores solares. Lo anterior, segin
un estudio presentado en el XXI Congreso Colombiano de Dermatologia
por el doctor Jaime Soto y publicado en la revista «El sol y la piel.»

Es aceptado a nivel mundial el aumento de la incidencia de cancer de
piel, debido a la suma de varios factores que se analizan mas adelante.

3. TIPOS DE CANCER
3.1. Melanoma

Este tumor es el resultado de la transformaciéon maligna de los
melanocitos, usualmente localizado en la epidermis, dermis o mucosa. Se
han identificado varias lesiones pre-melanomas y/o factores desenca-
denantes. La sobrevida del melanoma depende del grado de invasion, lo
que va ligado a un diagndstico temprano(6). Se han identificado varios
factores de riesgo que esimportante que el médico tenga en cuenta:

1. Latitud y exposicion solar, aspectos sobres los cuales existen multiples

evidencias tanto clinicas como experimentales(7).

2. Reaccion de la piel al sol, dependiente del tipo de piel, especialmente
en personas de ojos azules, pelo rojo, piel blanca que se quema facily
nunca broncea (8).

. Status social y ocupacion(9) .

Melanoma en la familia (10,11,12,13,14).

Nevus melanocitico que puede ser de tipo adquirido o congénitoy se

refiere a las lesiones maculares, pigmentadas, generalmente planasy

que corresponden alo que comunmente llamamos lunares (15,16,17,-

18,19,20,21,22,23,24). La evidencia de esta relacion esta claramente

demostraday tiene Nivel | de confiabilidad con Recomendacion Grado A,

que corresponde a investigar los anteriores factores cuando se realiza

consulta en un paciente.

Para la clinica del melanoma, ademas de considerar la anteriores

apreciaciones, se deben tener en cuenta los siguientes cambios morfolégicos

y sobre los cuales existe suficiente evidencia clinica de alta credibilidad

(25):

Tamafio.

Coloracion de diferente tonalidad.

Bordes caracteristicos.

Localizacion.

Cambios previos en lesion ya existente.

Asimetria.

Clinicamente se aceptan cinco tipos de melanoma, con caracteristicas
claras, que deben tenerse en cuenta para su identificacion:

1. Nodular: Papula o nédulo pigmentado o no, de aparicion reciente, sobre

lesion previa o no y localizada en cualquier parte de la superficie corporal

o s w
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2. Lentigo maligno: Macula pigmentada en zonas de exposicion al sol,
especialmente en caray cuello.

3. Extensivo superficial: Placa palpable de bor des irregulares, con
pigmentacion de varias tonalidades, en cualquier parte del cuerpo,
especialmente en el tronco en hombresy piernas en mujeres.

4. Lentiginoso acral: Maculas pigmentadas en palmas, de manos, planta
de piesy lechos ungueales(26),

Dado que el manejo de esta entidad es muy complejo, el paciente debe
serremitido al especialista. La intervencidon recomendada esrealizar un
diagnoéstico precoz con base en un buen examen clinico y/o biopsia
(27,28,29,30,31,32,33,34,35,36,37,38,39) . Esta evidencia corresponde a
Nivel de confiabilidad | con recomendacion Grado A.

3.2. Cancer de piel no melanoma y lesiones

premalignas

El cancer de piel no melanoma es el cancer mas comun en la poblacion
blanca, siendo el carcinoma basocelular es el mas diagnosticado,seguido
por el espinocelular o epidermoide o escamocelular en estudios realizados
en EE.UU. En la produccién de este tipo de patologia intervienen varios
factores, entre los que se pueden mencionar: exposicion a la luz ultravioleta
y tipo de piel , quimicos , radiacion ionizante, irritaciéon crénica o
inflamacion, virus, factores inmunolégicos y factores genéticos.

El médico debe conocer la existencia de lesiones consideradas
premalignas ya que diagnosticadas a tiempo conducen a un tratamiento
precoz y/o preventivo(54). Existen multiples tratamientos para este tipo
de neoplasias, pero la deteccidon temprana es la mejor arma para iniciar la
terapia adecuada (78,79,81, 83,85,86). Los pacientes que desarrollan
cancer de piel deben ser examinados en forma periddica ante la posibilidad
de desarrollar nuevas lesiones (80).

Quistes: Son muy comunes; siempre deben ser extirpadas quirargi-

camente, debido a la posibilidad de transformaciéon maligna (55) .

Queratosis actinicas: lesiones localizadas en zonas de exposicion al

sol de y aspecto descamativo. Es reconocida como una entidad

premalignay como tal debe ser tratada con el fin de erradicarla del
paciente . Es importante resaltar el papel profilactico del uso de

bloqueadores solares (56,57,58).

Queratosis quimicas: toda lesidon queratética de origen quimico, debe

ser extirpada (59).

Queratosis seborreicas: lesiones benignas bastante comunes y que

rara vez se han asociado con carciomas (82).

Cuerno cutaneo: lesién levantada, verrugosa, cuya histopatologia,

puede mostrar el desarrollo de lesiones benignas, premalignas o

francamente malignas; deben ser sometidos a extirpacion

quirurgica y biopsia (60).

Dermatitis por radiaciéon: el manejo de esta entidad va dirigido a que

toda lesiéon sospechosa en zona irradiada debe ser sometida a

biopsia (61).
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Enfermedad de Bowen: es un carcinoma espinocelular in situ;
clinicamente es una placa eritematodescamativa, asintomatica; la
extirpacion quirargica es la terapia de eleccion(26,62).

Eritroplasia de Queyrat: es una variante clinicopatoldgica de la
enfermedad de Bowen, que debe sospecharse en placas eritematosas
del pene (63).

Leucoplaquia: las placas blanquecinas de mucosas sospechosas deben
ser biopsiadas (64).

Carcinoma basocelular: es el cancer mas comun del ser humano, pero
también el menos agresivo. Localizado especialmente en cara,
presenta un aspecto que puede ser papular o esclerodermiforme,
pigmentado o color piel, brillo aperlado, con telangiectasias y
sangrado facil . Debe sospecharse en toda lesion facial de aparicion
reciente y con las anteriores caracteristicas (65).

Carcinoma escamocelular o escamoso o epidermoide: lesion de aspecto
verrugoso, crecimiento rapido, sangrado facil y localizado sobre
lesion previa o no, especialmente en zonas expuestas a la luz. Tiene
alto poder metastasico por lo que los ganglios regionales deben
examinarse si se sospecha esta patologia (66).

Otras patologias asociadas: existen otras entidades que se asocian al
riesgo de cancer de piel como el xeroderma pigmentoso (86), el
nevus sebaceo de Jadassohn, el albinismo, etc., que deben ser
seguidos en forma continua ante el alto peligro de desarrollar algun
tipo de patologia cutanea.

Existen otras entidades que presentan manifestaciones cutaneas severas

como la micosis fungoide, los linfomas cutaneos de célulasTo By las
lesiones carcinomatosas metastasicas de piel .

Existe suficiente evidencia clinica y cientifica sobre la necesidad de

biopsiar cuando se sospechan estas entidades y su remisiobn consecuente
al especialista (67,68,69,70,71,72,73,74,75,76,77) .Todo lo anterior sobre
cancer de piel no melanoma corresponde a Nivel de Evidencia |l con
Recomendacion Grado A, que implicaria la revision del paciente en forma
adecuada, biopsia y remision al especialista.

4.

RECOMENDACIONES GENERALES Y

CONCLUSIONES

1.

44

Toda lesidon sospechosa de cancer de piel debe ser sometida a biopsia,
o remitida al especialista en dermatologia para su manejo adecuado;
deben serseguidos por afios ante posibilidad de recidivas (61).

. Esimportante que el médico examine la piel del paciente, en busca de

lesiones sospechosas de ser malignas o pre-malignas.

Deben realizarse campafias de educacion ala comunidad en general
sobre el peligro de la exposicion a la luz solar y/o camaras artificiales
con fines no terapéuticos.



4. La consulta general brinda un buen escenario para que el médico
recomiende el uso de tdpicos protectores solares con el fin de disminuir
riesgo de cancer de piel.

5. Deben considerarse los diferentes cancer de piel como capaces de
producir morbi-mortalidad y el diagnéstico precoz es un arma
fundamental en la lucha contra estas neoplasias.

6. Las personas de piel clara, con actividades al aire libre, con antecedentes
de cancer personal o familiar con lesiones consideradas como
premalignas congénitas o no, deben ser educadas por los diferentes
organismos de salud para que este realice un verdadero tamizaje que
debe seriniciado en la primera consulta y continuar en las posteriores
de manera rutinaria.
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