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Prof. Dr. Miguel Falasco (27 noviembre 1928 - 4 agosto 2014)

La Sociedad Argentina de Cancerología quiere rendir un homenaje al profesor Dr. Miguel Falasco, vicepresidente 
de la Asociación Médica Argentina, entidad que cobija nuestra sociedad. Con el fallecimiento del Dr. Falasco, 
perdemos no solo a un gran médico, sino también a un ser humano excepcional, caracterizado por su honestidad, 
bondad y generosidad. Difundir sus palabras es el mejor homenaje. 

Nació en Villa Castellino, Avellaneda, y en la casa de su infancia, en la calle Di Tella, tuvo su consultorio particular. 
Cuenta el Dr. Falasco: «Mi padre era un inmigrante italiano que llegó a Avellaneda en 1902. Alguien dijo alguna 
vez que la patria es aquel lugar que uno recuerda de cuando era chico. Y es verdad». Respecto a la elección de su 
profesión, nos dice: «La verdad es que nunca supe por qué se me dio por la Medicina. Lo cierto es que siempre 
me gustó. Fui el primero de la familia y nunca quise ser otra cosa». 

Se casó con Iris hace más de medio siglo, y con ella tuvo cuatro hijos, hoy todos médicos y exalumnos suyos. 
Miriam, Viviana, Silvia y Miguel Ángel.

Apenas recibido, ingresó al Hospital Dr. Pedro Fiorito de la mano de su maestro, el doctor Juan Lorenzo Silvestre, 
y no se fue nunca más, ni siquiera cuando se jubiló en el área asistencial. El Dr. Falasco decía: «Me retiré de la 
medicina asistencial y de la Facultad de Medicina de la UBA, pero tuve la suerte de que me propusieran como 
profesor consulto para seguir haciendo lo mismo que hacía antes, estar con los alumnos». Su ingreso a la docencia 
fue en 1958 y nunca más la abandonó. Su concepto de la enseñanza era el siguiente: «La docencia es amor, no 
hay otra. El 80% de los profesores de Medicina de la UBA no cobra un peso. Si aprendiste algo, estás obligado a 
enseñárselo a otro. Eso para mí es la docencia». 

Respecto de la tarea asistencial, tenía un concepto muy alto de la función social de los médicos: «Son los 
responsables del cuidado de la salud física, psíquica y espiritual de los seres humanos, y no deben ocuparse solo 
de las personas enfermas. Su función va más allá, incluye la promoción de los hábitos sanitarios y la prevención. 
Que hoy estés bien, no quiere decir que mañana no puedas estar mejor. Y esto ya lo enseñaban los chinos hace 
cinco mil años».

En relación con el Hospital Fiorito, expresaba: «Es como mi casa. Aquí están mis hijos, mis discípulos y la 
comunidad. Este hospital, también, es mi patria». Consecuente con sus ideas, sus últimos días, los pasó en “su 
casa”, el Hospital Fiorito, por el que dio su vida. 

Dr. Mario F. Bruno
Vicepresidente Sociedad Argentina de Cancerología

EDITORIAL
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Progresos y promesas en melanoma
Gabriela Cinat 

Melanoma ha sido este año la patología sobre la que 
se han presentado los datos más interesantes en la 
reunión de la American Society of Clinical Oncology 
(ASCO) 2014. A continuación, se describe una breve 
reseña de los trabajos seleccionados: 

Inmunoterapia

Con respecto a la enfermedad avanzada, los agentes 
inmunoterápicos han cobrado protagonismo: los 
anticuerpos anti-PD-1, tales como nivolumab y 
pembrolizumab, y la combinación de inhibidores de 
CTLA-4 y PD-1 (ipilimumab y nivolumab) han 
mostrado resultados más que alentadores.

Nivolumab (Bristol-Myers Squibb) es un anticuerpo 
monoclonal anti-PD-1, diseñado para bloquear el 
check point inmunológico en las células T y reactivar 
la inmunidad antitumoral. Algunos tumores 
producen ligandos de dicho receptor y “paralizan” a 
los linfocitos que combatirán el tumor en el 
microambiente tumoral.

En esta reunión, se presentaron los datos actualizados 
del ensayo de fase 1 (CA209-003), publicado en The 
New England Journal of Medicine (NEJM) en 2012, 
siendo los datos de seguimiento a más largo plazo 
con este tipo de moléculas (anti-PD-1) en lo que 
respecta a la sobrevida. Tomando como referencia 24 
semanas, el 64% de los pacientes (n=107) se halló en 
respuesta, con una media de duración de la misma 

de 22,9 meses; el porcentaje de sobrevida a 2 y 3 años 
fue del 48% y el 41%, respectivamente. La media de 
sobrevida de la cohorte de pacientes que recibió la 
dosis elegida para continuar en los ensayos de fase 
2-3 fue de 20,3 meses. Solamente se registró un 5% 
de toxicidades grado 3-4, que se compara 
favorablemente con los agentes anti-CTLA-4.

Otra molécula que despertó sumo interés es el 
pembrolizumab (Merck), un anticuerpo monoclonal 
humanizado monoclonal anti-PD-1. Los resultados 
de un gran estudio de fase 1 de 411 pacientes con 
melanoma avanzado demuestran que el anticuerpo 
anti-PD-1 pembrolizumab (MK-3475, anteriormente 
denominado lambrolizumab) es altamente activo en 
dicha patología.

El estudio incluyó a siete cohortes de pacientes 
con criterios de elegibilidad y regímenes de dosis 
diferentes de pembrolizumab como agente único. 
Se observó actividad en todos los niveles de dosis 
y los subgrupos de pacientes, independientemente 
de la terapia previa con ipilimumab, el estado 
funcional, los niveles de LDH, estado de la 
mutación BRAF, el estadío del tumor, y el número 
y tipo de terapias previas.

En general, el 34% de los pacientes experimentó la 
respuesta del tumor, según la comisión de evaluación 
de revisión independiente. Esto incluyó a un 40% 
de los 190 pacientes no tratados previamente con 
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ipilimumab y a un 28% de los 221 pacientes cuya 
enfermedad había progresado a ipilimumab 
previamente. En el momento del análisis (octubre 
de 2013), el 88% de las respuestas fueron 
comunicadas en curso. La duración de las mismas 
osciló de 6 a 76 semanas, y aún no se había llegado 
a la duración media.

La tasa de supervivencia a 1 año estimado entre los 
411 pacientes del estudio fue del 69%. En 1,5 años, la 
tasa de supervivencia global estimada fue del 62% y 
no se alcanzó la media de duración de supervivencia 
global. La tasa de supervivencia a 1 año fue del 74% 
en los pacientes que recibieron pembrolizumab que 
no habían sido tratados previamente con ipilimumab 
y el 65% en los pacientes que habían recibido 
tratamiento con ipilimumab.

El perfil de toxicidad de los anticuerpos monoclonales 
anti-PD-1 es considerablemente más favorable que 
el de los anti-CTLA-4. Las reacciones adversas más 
frecuentes de cualquier grado fueron fatiga, prurito y 
erupciones cutáneas, pero ni éstos ni cualquier otro 
evento adverso específico afectó a más del 1% al 2% 
de los pacientes. Solamente el 4% de los pacientes 
interrumpió el tratamiento debido a un efecto 
secundario relacionado con los fármacos.

La inmunoterapia combinada de ipilimumab 
(Yervoy®, Bristol-Myers Squibb) y nivolumab, 
consiste en el uso de agentes que bloquean a dos de 
los check point inmunológicos conocidos. El ensayo 
de fase 1 presentado en esta reunión comprende a 53 
pacientes en estadío III o IV inoperable (metastásico) 
que habían recibido hasta tres tratamientos 
anteriores. El mismo ha mostrado resultados sin 
precedentes en cuanto a la supervivencia global para 
el melanoma metastásico: 85% a 1 año y 79% a los 2 
años. La media de supervivencia global de los 53 
pacientes tratados en el estudio fue de 40 meses, 
hallazgo también sin precedentes.

Las tasas de respuesta completa registradas son las 
mayores que se han comunicado (17%), observándose 
la reducción del tumor de, por lo menos, un 80% en 
22 de 53 pacientes (42%).

La actividad fue similar en pacientes con enfermedad 
BRAF mutante y de tipo salvaje, e independiente de 

la magnitud de la expresión del ligando del receptor 
PD-1 (PD-L1) en el tumor.

Una desventaja de esta combinación es un aumento 
de la tasa de eventos adversos (62% grado 3-4), si 
bien los mismos suelen ser manejables y reversibles 
en la gran mayoría de los pacientes. Los más 
frecuentes son alteración de las enzimas hepáticas, 
amilasa, lipasa, rash y diarrea.

A efectos de ubicar esta información en contexto, es 
importante destacar que la mejor media de 
supervivencia global en una cohorte de pacientes con 
melanoma metastásico, incluso en aquellos tratados 
con las nuevas terapias dirigidas, es de alrededor de 24 
meses. Asimismo, las tasas de respuesta se aproximan 
a la de estas últimas. Se aguardan ansiosamente los 
resultados de los ensayos de fase 3 que se encuentran 
en curso en la actualidad, ya que estas observaciones 
surgen de un estudio pequeño de fase 1.

Es importante destacar que el tratamiento 
inmunoterápico más eficaz en la enfermedad 
avanzada (monodroga o combinaciones) no está 
definido aún y, posiblemente, no sea el mismo para 
los distintos escenarios de esta enfermedad.

En cuanto a tratamientos adyuvantes, el estudio más 
esperado fue el estudio aleatorizado, doble ciego, de 
fase 3, EORTC 18071. El objetivo del estudio fue 
determinar el efecto de ipilimumab adyuvante en 
pacientes estadío III melanoma de alto riesgo de 
recurrencia. En dicho estudio, se evaluó a un total de 
951 pacientes, randomizados 1:1 a placebo 
o ipilimumab.

Los pacientes que recibieron ipilimumab demostraron 
una media de sobrevida libre de recaída (objetivo 
primario del estudio) de 26,1 meses, en comparación 
con 17,1 meses en el grupo placebo (índice de riesgo: 
0,75; intervalo de confianza [IC] 95%: 0,64-0,90; 
p=0,0013). La toxicidad fue significativa, incluyendo 
5 muertes (1,1%) por dicha causa, aunque es 
importante aclarar que el esquema que se utilizó es 
diferente al aprobado para enfermedad avanzada, la 
dosis es mayor e incluye mantenimiento. Si bien los 
resultados son significativos en cuanto al objetivo 
primario, por el momento no resultan muy diferentes 
a los históricos obtenidos con interferón en altas 
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dosis. Considerando estos datos, es importante 
aguardar los resultados en cuanto a sobrevida en este 
estudio y la presentación del ensayo de fase 3 que 
compara ipilimumab con interferón en altas dosis.

Terapias dirigidas

La combinación del inhibidor de MEK trametinib 
(Mekinist®, GlaxoSmithKline) y el inhibidor de BRAF 
dabrafenib (Tafinlar®, GlaxoSmithKline) obtuvo 
aprobación condicional a través del Programa de 
Aprobación acelerado de la Food and Drug 
Administration (FDA) a principios de este año. Sin 
embargo, su homólogo europeo, el Comité de la 
Agencia Europea de Medicamentos de Uso Humano 
(Committee for Medicinal Products for Human Use, 
CHMP) indicó que los datos facilitados hasta la fecha 
por GlaxoSmithKline no permitieron al Comité, por 
el momento, concluir en un balance riesgo/beneficio 
favorable de la combinación. Quedan pendientes los 
resultados con un mayor tiempo de seguimiento de 
estudios ya presentados, y resultados de ensayos de 
fase 3 no comunicados aún.

La indicación específica es para trametinib en 
combinación con dabrafenib en adultos con 
melanoma no resecable o metastásico con la 
mutación BRAF V600.

En ASCO 2014 se presentó el estudio COMBI-D, un 
estudio de fase 3, en el cual 423 pacientes fueron 
asignados al azar en una proporción de 1:1 para 
recibir dabrafenib más trametinib (n=211) o 
dabrafenib con placebo (n=212). Las dosis utilizadas 
en la combinación fueron las recomendadas para 
cada uno de los fármacos cuando se utilizan como 
monofármaco: 2 mg de trametinib una vez al día y 
150 mg de dabrafenib dos veces al día.

Tras una media de seguimiento de 9 meses, la media 
de la sobrevida libre de progresión (objetivo primario 
del estudio) fue de 9,3 meses con la combinación, 
frente a 8,8 meses para dabrafenib más placebo. La 
tasa de respuesta fue del 67% versus el 51% para la 
combinación frente a dabrafenib, respectivamente. 
La razón de riesgo fue de 0,63 a favor de la 
combinación (IC 95%: 0,42-0,94; p=0,023). Un 
análisis actualizado de la sobrevida está previsto 
luego de ocurridos el 70% de los eventos.

En general, las tasas de eventos adversos registradas 
fueron similares en ambos grupos. Sin embargo, se 
requieren más modificaciones de la dosis en el grupo 
de combinación en comparación con dabrafenib 
como agente único. Asimismo, la combinación se 
asoció con una mayor tasa de pirexia (51% versus 
28%) y escalofríos (30% versus 16), en comparación 
con dabrafenib solo.

El número de pacientes que desarrolló carcinoma 
cutáneo de células escamosas y queratoacantomas 
fue menor con la combinación (2% versus 9%) y la 
presencia de nuevos melanomas primarios también 
fue menos frecuente en el grupo de combinación. 
Esta disminución de la frecuencia de tumores se 
debe al efecto del trametinib (inhibidor de MEK) 
en aquellas células no melanoma en las cuales el 
inhibidor de BRAF favorece la aparición de 
segundas neoplasias.

Se espera disponer de los resultados actualizados del 
COMBI-D y los resultados de COMBI-V (combinación 
versus vemurafenib, el objetivo primario se basa en la 
sobrevida) para finales de este año. Asimismo, el 
estudio COMBI-AD fase 3 actualmente está 
explorando la combinación de dabrafenib más 
trametinib como un tratamiento adyuvante para 
pacientes con melanoma mutado-V600 de alto riesgo 
BRAF positivo.
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Algunas novedades ESMO 2014
Isaac Fleischer

Enfoque actual y ¿futuro? 
del cáncer de pulmón no 
microcítico (NSCLC)

El replanteo del enfoque sobre diversas patologías 
oncológicas tiene un exponente pionero y 
ejemplificador en el cáncer de pulmón. De acuerdo 
con los criterios de la medicina personalizada, hay 
que contar para el blanco adecuado con la droga justa 
o con la mejor combinación en el paciente indicado.

En primer lugar, es necesario considerar el enfoque 
anatomopatológico que tiende a modificarse. Se 
están planteando nuevas clasificaciones de orden 
pragmático que procuran tener en cuenta 
implicancias clínico-terapéuticas. De esta forma, 
surgen tres tipos de adenocarcinoma: el bronquioide, 
el magnoide y el escamoide. Cada uno de ellos tiene 
un patrón genético característico. 

El bronquioide es más frecuente en mujeres no 
fumadoras y se manifiesta como un carcinoma 
bronquioloalveolar. Tiene frecuentes mutaciones 
del EGFR y es tratable por los inhibidores de 
tirosinquinasa (TKI), EGFR dirigidos. Hay otros 
genes implicados en esta variedad que en el futuro 
podrían tener utilidad terapéutica. 

El magnoide se ve en fumadores y se asocia a múltiples 
mutaciones (KRAS, TP53, STK11, etc.). Se benefician 
más con los agentes quimioterápicos tradicionales. 

El escamoide es el de más alto grado, máxima 
agresividad con mínima respuesta terapéutica y 
pocas alteraciones genómicas. Las alteraciones 
genéticas se estudian cada vez más y orientan acerca 
de los tratamientos a realizar, sea terapia dirigida, 
quimioterapia o una combinación de ambos. 
También, para el carcinoma escamoso se propuso 
una clasificación molecular o genética.

Se destacan las dificultades actuales de este método: 
costo, adecuación del material, tiempo de espera de 
los estudios y mutación no acompañada de 
medicación aprobada.

Los cambios genéticos pasibles de ser aprovechados 
por terapias dirigidas permiten lograr una sobrevida 
global superior con respuesta a largo plazo. En 
general, son tratamientos de primera línea bajo la 
forma de monoterapia.

Los tumores no vinculables a cambios genéticos 
útiles tienen peor respuesta; y a veces, pueden 
usarse terapias dirigidas en líneas ulteriores.

Los diversos cambios genéticos observables en 
cáncer de pulmón se pueden clasificar en:

•  mutaciones (EGFR, Her2, KRAS, BRAF, etc.); 

•  reordenamientos genómicos (ALK, ROS I, RET, etc.); 

• amplificación (MET, EGFR, MYC, etc.).

Artículo de Revisión 12-14 

Revista Argentina de Cancerología
Volumen XLII • Nº 1 - 2014
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Ya está aceptado ampliamente el estudio del EGFR 
que está mutado del 10% al 15% de los casos y que 
permite el uso de los TKI con resultados muy 
favorables respecto de la quimioterapia. Otro 
estudio útil es la traslocación ALK EML4 que 
favorece el uso del crizotinib (Estudio PROFILE).

Hay múltiples cambios genéticos que, si bien por el 
momento no tienen tanta importancia práctica, se 
están estudiando en forma permanente. El estudio 
genético permite obtener conclusiones con respecto 
a la resistencia a los tratamientos. Por ejemplo, una 
determinada secuencia del exón 20 se vincula con la 
resistencia al gefitinib. También hay una explicación 
genética de la resistencia al crizotinib que se puede 
sortear con el uso del ceritinib.

La estrategia tras la progresión a la terapia dirigida 
consiste en el uso de citotóxicos. Con posterioridad, 
al hacerse resistente a la quimioterapia, se demostró 
que el tumor puede repoblarse con células sensibles 
a la terapia dirigida inicial, que podría reutilizarse.

Otro tema de interés actual es el de la inmunoterapia 
en cáncer de pulmón. La inmunoterapia puede ser 
activa, a base de vacunas terapéuticas, o pasiva, con 
el uso de anticuerpos monoclonales.

Se hicieron diversos estudios de inmunidad activa, 
como el de la vacuna MAGE A 3 (Proyecto MAGRIT), 
sin respuestas satisfactorias. Otros estudios con 
otras vacunas (MUC 1 y otras) mostraron alguna 
ventaja en el período libre de enfermedad, pero no 
en la sobrevida. Estas terapéuticas suelen tener 
resultados pobres por los múltiples mecanismos de 
escape que tienen los tumores.

Con mayor interés, se estudian variantes terapéuticas 
basadas en inmunoterapia pasiva. Los anticuerpos 
monoclonales actúan ante el complejo PD1 
(receptor de membrana) y PDL 1, que es una 
proteína codificada por el gen CD274. Esta unión 
favorece el crecimiento tumoral de forma que los 
anticuerpos monoclonales que atacan esta 
estructura inhiben al tumor. Varios se encuentran en 
estudio, pero los más alentadores (en fase III) son el 
nivolumab y el pembrulizumab.

Enfoque de los tratamientos 
neoadyuvantes en el cáncer 
de mama

En los casos de enfermedad tumoral mamaria 
localmente avanzada, se intenta un tratamiento 
prequirúrgico con el fin de poder desarrollar 
posteriormente una cirugía conservadora.

Esta tendencia se aplica cada vez más y de su análisis 
y estudio retrospectivo, se pueden obtener 
conclusiones interesantes y útiles desde el punto de 
vista práctico, que pueden utilizarse para optimizar 
los resultados.

Es importante tener en cuenta que la enfermedad 
residual se asocia al pronóstico ulterior y, de su 
estudio, puede resultar el criterio terapéutico a tener 
en cuenta con posterioridad. Los componentes de la 
enfermedad residual podrían contener el clan letal en 
una eventual propagación metastásica si no se logra 
la curación.

Al hacer los tratamientos neoadyuvantes, mueren las 
células sensibles y se repuebla el tumor con células 
resistentes al tratamiento instituido, que deberán ser 
estudiadas y consideradas para plantear a posteriori 
las terapéuticas adyuvantes pertinentes.

Un intento de clasificar las respuestas al tratamiento 
neoadyuvante nos permite dividir los grados de 
respuesta en respuestas completas (RC) y en 3 grados 
de respuestas parciales. Estas se clasifican como 
Residual Cancer Burden (RCB) RCB1: residuo mínimo, 
RCB 2: residuo intermedio y RCB 3: residuo extenso. 
Cuanto mayor es la respuesta, mayor es el período 
libre de enfermedad (PFS). La práctica muestra un 
vínculo entre el estadio clínico, los receptores 
hormonales, el grado histológico y el Her2 con la 
respuesta.

El estudio de la enfermedad residual incluye estudios 
anatómicos, histológicos, celulares, del medio 
ambiente tumoral, proteómicos y genómicos.

El seguimiento y evaluación anatómica de los 
tumores residuales debe hacerse con la ayuda de la 
resonancia magnética (RNM), ya sea la tradicional o 
las modernas técnicas más sofisticadas como la 
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Dynamic Contrast Enhanced (DCE MR), que da 
información indirecta del tumor a través de los 
vasos tumorales; la Diffusion Weighted Imaging 
(DWI MR), que es una técnica de difusión que 
informa acerca de las necrosis logradas; o la 
espectroscopia, que comunica sobre la actividad 
fosfolipídica relacionada con la actividad tumoral. 
Con respecto al PET, sus deducciones no parecen 
ser tan útiles en la evaluación de resultados tras la 
neoadyuvancia mamaria. Está en experimentación 
el uso del FLT PET, en el que se usa como 
radionucleido un análogo de la timidina.

Además de la evaluación del tamaño del tumor 
pos-NAT, postratamiento neoadyuvante (Neoadjuvant 
Treatment, NAT), se puede medir el Ki 67, un índice de 
proliferación celular que cuanto más alto es su nivel 
posterapéutico, peor es el pronóstico. Con respecto a 
la variación de los subtipos, suele aumentar el luminal 
A, bajar el luminal B, los Her2 y los triples negativos. 
Con relación a la determinación genética 
postratamiento, los genes luminales expresan buen 
pronóstico y los genes de stem-cells, mal pronóstico. 
Hay otras observaciones de cambios genéticos con 
probable utilidad futura, como el descenso de la 
proteína de EGFR, el incremento de los dímeros 
EGFR/Her3 o el aumento de la proteína MET.

Otras situaciones observadas pos-NAT son pacientes 
con RE+ y Her2, que hacen neoadyuvancia con 
anastrozol, tienden a disminuir en el tumor residual 
el RE y a aumentar el Her2. Disminuye el IGF-1 R, 
que es una tirosinquinasa con eventual utilidad 
terapéutica, y hay pérdida del PTEN, que es una 
enzima supresora tumoral. Los pacientes con Her2+ 
tienden a bajar su tenor de tal modo que la 
enfermedad residual desarrolla resistencia a los 
agentes anti-Her.

Se están realizando xenoinjertos con tejidos 
residuales para investigar nuevas asociaciones 
terapéuticas de utilidad pos-NAT.

Sobre las determinaciones en el medio ambiente 
tumoral, se verifica un aumento de los linfocitos 
TIL, que tiene marcado valor pronóstico.

Debe mencionarse que, con renovado interés, se 
está realizando el estudio de las células tumorales 

circulantes (CTC), cuya aparición implica riesgo de 
progresión. El DNA circulante se detecta en el 90% 
de pacientes con cáncer de mama metastásico, y su 
utilidad es que puede preceder la recaída clínica en 
varios meses. Además, de su estudio, puede 
inferirse sensibilidad a determinadas drogas.

Todo lo antes mencionado ayuda a seleccionar el 
tratamiento adyuvante más adecuado a realizar 
después de la extirpación quirúrgica del resto 
tumoral pos-NAT.

Fuente

Congreso ESMO 2014, Madrid, 26 al 30 de septiembre 
de 2014.
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Resumen desayuno de trabajo:
 “El impacto de los medicamentos 
de alto costo en oncología”
XVI Congreso Argentino de Cancerología. Agosto de 2014, Abasto Hotel, Buenos Aires.

Participantes por orden alfabético: Luis R. Balbiani (coordinador); Mario F. Bruno, Cecilia Closa, Isaac 

Fleischer, Gustavo García, Monike Lutzky Susel, José E. Podestá, Juan Pablo Ré.

Los medicamentos de alto costo (MAC) son una 
realidad preocupante en el tratamiento oncológico 
actual. El aumento de los precios de las nuevas drogas 
es dramático y pone en peligro la sustentabilidad del 
sistema de salud. Con esto, queda demostrado que, si 
bien la salud es un problema de todos y no tiene 
precio, lo cierto es que tiene un costo.

En relación con estos fármacos, y teniendo en cuenta 
que se trata de un bien superior, la salud, no entran 
en juego las leyes habituales de la oferta y la demanda 
que son las que manejan el mercado en otras áreas. 
Es así que, por lo menos en nuestro medio, el que 
consume no es el que paga, y los que efectivamente 
pagan, o sea los financiadores (empresas privadas, 
obras sociales, el Estado), son considerados entes 
poderosos que permiten la imposición de altos costos 
por parte de los fabricantes y los proveedores. 

Uno de los panelistas refiere que, en la empresa a la 
que pertenece, los pacientes que consumen MAC 
son el 0,31%, y a ellos se les debe adjudicar el 10% 
del presupuesto. Otro participante, que representa a 
una empresa con 1.200.000 afiliados, describe que el 
gasto en los pacientes que consumen MAC es el 30% 
del presupuesto total. El peligro repetimos  es la no 
sustentabilidad del sistema debido a tratamientos 
que, en su mayoría, no son curativos.

En el centro de esta problemática, está el médico 
oncólogo, quien debe estar adecuadamente instruido 
y que, además, debe ser criterioso e intentar liberarse 
de las presiones que sobre él se ejercen, que provienen 
de distintos ámbitos: los pacientes, los familiares, la 
industria farmacéutica, la prensa, la Justicia y el 
Estado que, a través de las agencias reguladoras, 
suele dictar normas de uso copiando a agencias 

extranjeras, que presentan realidades frecuentemente 
diferentes a las nuestras. Las indicaciones aprobadas 
no son siempre las más racionales. Por eso, en esta 
reunión se centralizó el debate entre indicaciones 
aprobadas frente a indicaciones racionales.

Un agravante es la prescripción de medicamentos 
oncológicos por profesionales no oncólogos que, a 
menudo, incrementan el gasto sin un beneficio 
proporcional, por lo que se propone impulsar la 
validación terapéutica.

Se menciona la reciente formación en nuestro medio 
del Foro Argentino para el Estudio Racional de los 
Recursos Terapéuticos de Alto Costo, integrado por 
un grupo de profesionales preocupado por mejorar la 
relación costo-efectividad. Estos profesionales son 
responsables de la problemática económica de los 
MAC en distintas empresas de salud (privadas, 
sociales y estatales). Entre sus metas, está la de hacer 
una campaña de concientización no solo con los 
profesionales de la salud, sino también con las 
autoridades de los tres poderes: el Ministerio de 
Salud, por las normas; los legisladores, por la 
elaboración de una Ley de Alto Costo; y 
fundamentalmente, los señores jueces, para intentar 
contrarrestar la lamentable tendencia a resolver la 
enorme mayoría de los amparos en forma automática 
con el pedido del paciente. 

Otra de las metas de la agrupación es la de elaborar 
normas orientativas acerca de los tratamientos más 
costo-efectivos y entrar en contacto con la industria 
farmacéutica para lograr convenios de mutua 
responsabilidad que racionalicen los costos, como 
por ejemplo, los convenios de gasto compartido.
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Las metástasis óseas son un evento que se produce 
en el cáncer avanzado y pueden complicar la calidad 
de vida. Se presentan con dolor, fracturas patológicas, 
alteraciones neurológicas, hipercalcemia.

Para el diagnóstico, es necesario realizar varios 
estudios: radiografías, fosfatasa alcalina, centellograma 
óseo, tomografía computada, resonancia nuclear 
magnética. Se debe valorar al paciente en cuanto a su 
sobrevida si es metástasis única o múltiple y por el 
tamaño de la lesión.

Se considera realizar biopsia en metástasis de 
primario desconocido, metástasis única, diagnóstico 
diferencial del primitivo y en cáncer de mama para 
valorar que no hubo cambios en receptores 
hormonales y Her2/neu.

El tratamiento es multidisciplinario; intervienen 
oncólogo, traumatólogo, neurocirujano, especialista 
en imágenes, radioterapeuta, cuidados paliativos o 
tratamiento del dolor, odontólogos. El propósito es 
calmar el dolor y evitar fracturas y compresión 
medular, por lo tanto, mejorar la calidad de vida.

Tratamientos:

Cirugía 

Se realiza cuando el paciente presenta inestabilidad 
mecánica, déficit neurológico, fracturas patológicas, 
compresión medular metastásica. El procedimiento 

Resumen desayuno de trabajo: 
“Manejo clínico de las metástasis 
óseas y sus complicaciones”
XVI Congreso Argentino de Cancerología. Agosto de 2014, Abasto Hotel, Buenos Aires.

Coordinador: Guillermo Lerzo. 

Disertantes: Miguel Buonamasa, Donoso, Esteban Vagni. 

Secretaria: Liliana Chiachiarelli. 

Asistentes: Jennifer Castro, Luis A. Costa, Emiliano Molina.

depende del tiempo de sobrevida y de la 
disponibilidad de la prótesis necesaria.

Radioterapia 

Se indica para calmar el dolor y posterior al 
tratamiento quirúrgico. 

Puede ser local (externa) o sistémica.

Radioterapia local: se realiza radioterapia 
convencional 2D o radioterapia 3D para preservar 
órganos cercanos. Como los pacientes tienen 
dificultad para movilizarse, se trata de tratamientos 
cortos. En general, dosis de 300 cGy en 10 días; otras 
opciones son dosis de 800 cGy en 1 día (pacientes en 
mal estado general) o dosis de 400 cGy en 5 
aplicaciones, según la tolerancia.

Radioterapia sistémica: son los radionucleidos, se 
emplean para metástasis dolorosas múltiples, actúan 
en lesiones osteoblásticas. Tienen que tener captación 
selectiva, retención prolongada en la lesión, 
aclaración rápida, disponibilidad adecuada. Son 
fósforo 32, renio 186 y 188, estaño 117 y, los más 
utilizados, estroncio 89 y samario 153.

Duración de respuesta (calmar el dolor): de 2 a 4 meses.

Contraindicaciones: fractura inminente, 
embarazo, mielodepresión, compresión medular, 
insuficiencia renal.
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Innovación: radio 223 podría actuar como antitumoral 
en cáncer de próstata avanzado (en estudio).

Oncología 

Se debe realizar el tratamiento oncoespecífico para el 
tumor que produjo la metástasis y, además, 
pamidronato, ácido zoledrónico, denosumab. El 
pamidronato o el ácido zoledrónico actúan inhibiendo 
los osteoclastos, con controles de funcionamiento 
renal, calcemia, fosfatemia, kalemia, magnesemia.

Pamidronato: dosis 60 a 90 mg c/28 días. En infusión 
de 2 horas. Se utiliza para el tratamiento de la 
hipercalcemia producida por las metástasis óseas.

Ácido zoledrónico: dosis de 4 mg c/28 días. EV, 
diluido de 15 a 20 minutos.

Denosumab: dosis de 120 mg SC c/28 días. 
Anticuerpo monoclonal que actúa en el RANK 
ligando de los ostoclastos. Se puede utilizar cuando 
el paciente tiene insuficiencia renal. 

Los tres pueden producir osteonecrosis de maxilar, lo 
que obliga a suspender el tratamiento. Por este 
motivo, se debe pedir interconsulta con odontología 
antes de comenzar el tratamiento y, además, instruir 
al paciente para que no realice ningún procedimiento 
odontológico mientras hace el tratamiento con 
bifosfonatos o denosumab.

Los tres medicamentos mencionados van asociados 
con calcio y vitamina D.
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Cáncer de próstata resistente a la 
castración. Heterogeneidad tumoral 
y selección de tratamientos

Juan Pablo Sade

Introducción

El cáncer de próstata es la neoplasia más frecuente 
en el hombre y la segunda causa de muerte por 
cáncer (1). Un número considerable de pacientes con 
enfermedad localizada desarrollan enfermedad 
metastásica en un tiempo variable luego del 
tratamiento local, sea este cirugía, radioterapia o 
combinaciones de estos con hormonoterapia. Esta 
progresión es lógicamente más frecuente en los 
pacientes con tumores de riesgo intermedio-alto 
(definido fundamentalmente por el valor de PSA, el 
puntaje de Gleason y el estadio tumoral T) (2). El 
cáncer de próstata metastásico es una enfermedad 
incurable pero con prolongada sobrevida. Este 
periodo está marcado inicialmente por una 
sensibilidad muy alta de la enfermedad a la 
deprivación androgénica o castración médica. Pero 
invariablemente luego de un tiempo promedio de 18 
a 24 meses la enfermedad evoluciona hacia la 
resistencia a la castración (CPRC).CPRC se define 
por la progresión tumoral bioquímica o clínica a 
pesar de un nivel de testosterona de 50 ng/dl o menos 
(3). Esta etapa recibía el nombre de cáncer de próstata 
andrógeno independiente, pero ha sido descartado 
debido a la demostración de que los tumores 
permanecen, por lo menos parcialmente, sensibles al 
bloqueo androgénico hasta etapas más avanzadas de 
la enfermedad (4). Más aun , desde que el término 

CPRC se utiliza se han desarrollado anti andrógenos 
mucho más potentes por lo que es seguro que incluso 
esta denominación sea abandonada con el tiempo o 
cumpla solo un papel regulatorio sin ninguna 
connotación biológica, algo similar a lo que ocurre 
actualmente con el termino pre o post docetaxel. Pero 
el término CRPC engloba pacientes completamente 
diferentes en sus características y en su pronóstico. 
Tan solo 10 años atrás las opciones de tratamiento 
para los pacientes sintomáticos con CPRC estaban 
limitadas a medidas paliativas como el uso de 
mitoxantrona más prednisona (5). Debido a la 
escasez de opciones terapéuticas con evidencia 
disponible el tratamiento de esta enfermedad era 
mayormente empírico, basado en maniobras 
hormonales con drogas antiguas luego de la 
resistencia a la castración y la utilización tardía y 
limitada de la quimioterapia paliativa. En 2004 el 
docetaxel demostró por primera vez en 2 estudios 
randomizados controlados una prolongación de la 
sobrevida de alrededor de 3 meses (6,7). Este fue el 
inicio de una nueva etapa en la que progresivamente 
la evidencia fue reemplazando al empirismo reinante.

Con el avance en el entendimiento de la biología 
molecular del receptor androgénico y las alteraciones 
que esta vía sufre en la célula tumoral se comprendió 
que los mecanismos por los cuales la célula tumoral 
se vuelve resistente a la deprivación son múltiples, 
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variables entre pacientes, evolutivos en el tiempo y 
progresivos. Esto ha permitido el desarrollo de 
múltiples drogas con distinto mecanismo de acción 
que han revolucionada el tratamiento de esta 
enfermedad, siendo el tumor sólido en el que más 
avances ha habido en los últimos 3 años.

Tabla 1: drogas utilizadas en CPRC

Droga SVG (meses)
Caracteristicas 

de la población
Estudio

Pre-docetaxcel

Sipuleucel T
25,8 vs. 
21,7

Minimamente 
sintomáticos, sin 
mts. viscerales, sin 
corticoides

IMPACT 
(NEJM 2010)

Abiraterone
35,3 vs. 
30,1

Minimamente 
sintomáticos, sin 
mts. dolor mínimo vs. 
prednisona

CO-AA-302
(NEJM 2013)

Radium 223
14,0 vs. 
11,2

Hsta PS:2, solo 
mts. óseas antes o 
después docetaxcel

ALSYMPCA 
(NEJM 2014)

Docetaxcel

Doc/prednisona
18,9 vs. 
16,5

vs.. mitoxantrona
TAX 327 
(NEJM 2004)

Doc/Estramust.
17,5 vs. 
15,6

vs.. mitoxantrona
SWOG 99-16 
(NEJM 2004)

Post-docetaxcel

Abiraterone 14,8 vs.10,9
vs.. placebo ambas 
ramas recibieron 
prednisona

CO-AA-301
(NEJM 2011)

Cabazitaxel
15,1 vs. 
12,7

vs.. mitoxantrona, 
pacientes refractarios 
a docetaxcel incluídos

TROPIC 
(LANCET 2010)

Enzalutamida
18,4 vs. 
13,6

vs.. placebo, puede 
ser sin corticoides

AFFIRM 
(NEJM 2013)

Dado que los pacientes con CPRC son un grupo 
muy heterogéneo la elección de los tratamientos 
debe ser individualizada. Es esta revisión se 
analizarán los parámetros clínicos y biológicos que 
permiten categorizar a los pacientes de manera 
predictiva y pronostica, y de esa manera asistir en 
la toma de decisiones a la hora de secuenciar las 
distintas opciones disponibles. 

Mecanismos de resistencia a la 
castración

El entendimiento sobre el funcionamiento de la 
vía androgénica ha cambiado dramáticamente 
en la ultima década. El Hipotálamo produce 
LHRH en pulsos durante el día. Esta hormona 
promueve la producción de LH en la hipófisis. 
La LH actúa sobre las células de Leydig en los 
testículos y se produce testosterona (8). Esta vía 

es responsable de la mayoría de las testosterona 
producida (50 a 90% dependiendo de la edad) (9). 
Por otro lado precursores de testosterona como 
dihidroepiandrostenediona (DHEA), sulfato de 
DHEA y androstenediona son producidos en las 
glándulas suprarrenales. Estos son tomados por la 
próstata y otros órganos blancos y también por las 
células tumorales y son convertidos a testosterona y 
dihidrotestosterona (10-13). El receptor androgénico 
(AR) es un factor de transcripción que se halla 
en el citoplasma. Luego de la unión con DHT se 
libera de las heat shock proteins (HSP), sufre un 
cambio conformacional y se dimeriza, lo que le 
permite traslocarse al núcleo. Allí se une cofactores 
activadores e inicia la transcripción de múltiples 
genes que promueven supervivencia y proliferación 
y de marcadores como Kalikrein-related peptidasa3 
(KLK3) o PSA. (14,15).Esta actividad transcripcional 
es el conductor del cáncer de próstata temprano y 
parcialmente también de fases más avanzadas.

Figura 1: Vía Androgénica y sitios de acción de las drogas.

Los mecanismos de resistencia pueden dividirse en 
dos grandes grupos: 

1. dependientes de la señalización androgénica y

2. Independientes.
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Brevemente, ya que se encuentra fuera del objetivo 
de este artículo, estos son los mecanismos más 
relevantes de Resistencia:

•  Sobreexpresión o Amplificación del RA : es uno 
de los mecanismos más frecuentes y consecuencia 
de la presión selectiva ejercida por los 
tratamientos (16).

•  Sobreexpresión de CYP17A: Es inducida por 
inhibidores del mismo como abiraterone y causa 
de resistencia al mismo (17).

•  Mutación de RA: varios tipos de mutaciones han 
sido descriptas (18) pero las más relevantes son 
las que afectan el dominio de unión al ligando. 
Son causa de resistencia a antiandrógenos y de 
activación de receptor por glucocorticoides.

•  Splice variants del RA: carecen por completo de la 
porción de unión al ligando y sin embargo se 
localizan en el núcleo y son transcripcionalmente 
muy activas. Es uno de los mecanismos más 
potentes de resistencia a las nuevas terapias 
hormonales (19-23).

•  Activación del RA por otras vías: Múltiples vías 
alternativas (interleuquina 6 , HER2,Src,FGF,IGF) 
han sido implicadas en la fosforilación y activación 
del RA en presencia de cantidades pequeñas o 
nulas de ligando (24,25).

•  Activación de vías totalmente independientes 
del RA: múltiples son las vías que se van 
seleccionando a lo largo del tratamiento e 
interaccionan entre sí para volver en algún 
momento realmente hormono independiente 
al tumor. Por citar algunos ejemplos: activación 
PI3K-AKT-mTor (26), deleciones de PTEN.
(27,28) , evasión de la apoptosis(29),activación 
HGF-cMET en el microambiente óseo 
(30,31), Crecimiento de población celular con 
características neuroendócrinas carentes de RA 
que activan NFKB (32).

Figura 2: mecanismos CRPC. 

CPRC: Segunda línea hormonal

Cuando se presenta progresión por aumento del PSA 
o por imágenes el primer paso es evaluar si el paciente 
tiene niveles de castración de testosterona sérica. 
Estos niveles se han establecido por consenso por 
debajo de 50 ng/dL (33). Sin embargo los datos 
indican que incluso niveles de 20 ng/dL son 
suficientes para estimular el crecimiento de la célula 
tumoral (34-37). De todas maneras la mayoría de los 
pacientes lograran niveles de castración con BAC o 
monoterapia con agonistas LHRH y por lo tanto 
presentan por definición CPRC.

Distintas maniobras hormonales eran y aún 
son usadas en esta situación. La adición de un 
antiandrógeno no esteroideo ha mostrado reducir 
el PSA y producir algunas respuestas objetivas e 
incluso disminuir el dolor en alrededor de 30% 
de los pacientes y por un periodo de 3 a 5 meses 
(38,39). Si el paciente estaba recibiendo tratamiento 
con BAC el antiandrógeno puede ser retirado o 
cambiado por otro y de manera similar se observan 
respuestas en 20 a 40% de los pacientes por algunos 
meses (40-45).Esto se debe a que el antiandrógeno 
favorece la traslocación de RA al núcleo pero actúa 
como un represor de la transcripción, luego por 
mutaciones del RA se convierte en un agonista 
promoviendo la transcripción. (48-50). El cambio a 
otro antiandrógeno actuaría de manera similar (51-
56). Otra manipulación hormonal que tiene más de 
30 años es el uso de ketoconazol (57). Esta droga 
inhibe la enzima CYP17 que cataliza 2 reacciones 
para la síntesis de testosterona (58). Los resultados 
con su uso son igualmente limitados que con las otras 
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maniobras y sin impacto demostrado en la sobrevida 
de los pacientes. (59) 

El abiraterone produjo un avance importante tanto 
clínica como conceptualmente. Inhibe también las 2 
actividades de CYP17: 17 hidroxilasa y 17,20-liasa. 
Estas acciones son requeridas para producir DHEA, 
DHEA-S, y androstenediona en las suprarenales que 
son convertidas a testosterone en la próstata y los 
tejidos tumorales. Los niveles de testosterona caen 
drásticamente. Múltiples estudios incluso el ensayo 
fase 3 randomizado y controlado COU-AA-302 (60-
62) han demostrado la efectividad de esta droga en 
pacientes con CPRC. Este último fue detenido 
prematuramente luego que el análisis interino 
demostrara un significativa prolongación en SLP: 16,5 
vs. 8,3 meses y SVG aunque este último aún inmaduro.

La enzalutamida es el otro tratamiento aprobado, 
aunque actualmente solo en fase postquimioterapia, 
basados en los resultados del estudio AFFIRM (63).
Recientemente se han presentado los resultados del 
estudio PREVAIL en ASCO GU 2014 que evalúo el 
uso de enzalutamida prequimioterapia. Basados en 
un 30% de reducción del riesgo de muerte y 81% de 
reducción de riesgo de progresión radiográfica el 
comité de monitoreo de datos ha recomendado 
detener prematuramente el ensayo y ofrecer 
enzalutamida a todos los participantes. Con estos 
resultados es altamente probable que esta droga sea 
aprobada en esta indicación en el futuro cercano.

Otros tratamientos 
pre-quimioterapia

Sipuleucel-T es la primera inmunoterapia celular que 
ha demostrado mejorar la sobrevida en un carcinoma  
(64,65). Las células presentadoras de antígenos 
(células dendríticas) del propio paciente son 
incubadas con una proteína de fusión de fosfatasa 
acida prostática (PAP) más factor estimulante de 
colonias granulocito-macrófago (GM-CSF) y 
reinfundidas en el paciente. Esto activa la células 
dendríticas para que activen a su vez a los linfocitos T 
citotóxicos responsables de la inmunidad antitumoral. 
Los resultados del estudio IMPACT mostraron una 
prolongación de la sobrevida de 4,1 meses sobre el 
placebo, 84% de los pacientes no habían recibido 
docetaxel previamente y debían estar asintomáticos 

o mínimamente sintomáticos. A pesar de la ventaja 
en sobrevida no hubo respuestas por PSA ni medible 
por imágenes. Por estos motivos esta terapia es 
apropiada para pacientes con una relativamente 
lenta progresión por PSA sin metástasis viscerales, 
asintomáticas y con un sistema inmune indemne. 
Dadas estas restricciones y el altísimo costo de este 
tratamiento su aplicabilidad es limitada, ha sido 
aprobada solo en EE. UU. De todas maneras abre un 
nuevo camino de investigación potencialmente muy 
útil para el tratamiento de cáncer de próstata.

Radium 223. Los radiofármacos han sido usados 
desde hace muchos años para el control del dolor en 
cáncer de próstata. Samario 153 y Estroncio 89 son 
emisores de partículas beta. Se localizan en zonas de 
recambio óseo como las metástasis, dañan el ADN de 
las células tumorales vecinas y disminuyen el dolor, 
pero no han demostrado prolongar la sobrevida de 
los pacientes y por las características de las partículas 
beta que penetran hasta 2,5 mm son mielotóxicos 
limitando su utilidad (66). Radium-223 es un emisor 
alfa que se localiza también en las metástasis óseas 
dada su similitud con el calcio, pero penetra solo 2 
a 10 células por lo que produce un daño medular 
muy limitado. Tanto los estudios fase 2 (67,68) como 
el estudio ALSYMPCA (69) han demostrado no 
solo disminución de los eventos óseos sino también 
prolongación de la sobrevida. El 43% de los pacientes 
en este estudio no habían recibido docetaxel .

Rol de la quimioterapia en cáncer 
de próstata metastásico resistente 
a la castración (CPRCm).

El primer tratamiento con probada prolongación de 
la sobrevida en cáncer de próstata fue el docetaxel 
(6,7). Si bien los taxanos actúan inhibiendo los 
microtúbulos, específicamente en cáncer de próstata 
también inhiben la traslocación de RA al núcleo 
(70,71). En 2004, dos estudios fueron publicados al 
respecto. El TAX 327 randomizó 1006 pacientes con 
CPRC a mitoxantrona o docetaxel cada 3 semanas o 
docetaxel semanal. La mitoxantrona fue seleccionada 
como comparador por su efecto paliativo sin impacto 
en la sobrevida (72-76). La rama con docetaxel cada 3 
semanas fue significativamente superior y además 
produjo beneficios en control del dolor, respuesta por 
PSA y calidad de vida. En el estudio SWOG 99-16 
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770 pacientes fueron randomizados a docetaxel más 
Estramustina versus mitoxantrona. De manera 
similar al TAX mostro claras ventajas para la rama 
con docetaxel. Por resultados similares pero menor 
toxicidad y mayor facilidad se impuso el régimen de 
docetaxel más prednisona cada 3 semanas. Desde un 
punto de vista regulatorio y no biológico el CPRCm 
se dividió en una etapa pre-docetaxel y otra post.

Tratamientos post docetaxel

Luego de la introducción de docetaxel se creó una 
nueva necesidad de tratamiento para los pacientes no 
respondedores o progresados a docetaxel. Varios años 
pasaron hasta la aparición de terapias efectivas. En el 
año 2010 cabazitaxel fue la primera droga que demostró 
beneficios claros en sobrevida (75). cabazitaxel es 
un potente agente antimicrotúbulos que es efectivo 
en líneas celulares resistentes a docetaxel debido a 
que no es sustrato de la proteína de extrusión MDR, 
uno de los reconocidos mecanismos de resistencia 
a los taxanos .En el estudio TROPIC 755 pacientes 
progresados a docetaxel fueron randomizados a 
cabazitaxel 25 mg/m2 cada 21 días vs. mitoxantrona, 
considerada el estándar de facto en esta situación. 
El cabazitaxel prolongó la sobrevida 2,4 meses así 
como la SLP y mejoró la respuesta por PSA (39,2% 
vs. 17,8%). Al análisis final de datos en septiembre de 
2009 la sobrevida media fue de 15,1 meses (95% CI 
14,1-16,3) para el grupo con cabazitaxel y 12,7 (11,6-
13,7) meses para el grupo control.

Abiraterone demostró inicialmente sus beneficios en 
el estudio COU-AA-301 (76) en la misma población 
de pacientes, es decir progresados a docetaxel. En 
este estudio 1195 pacientes fueron randomizados a 
abiraterone 1000 mg versus placebo. En un análisis 
interino pre planeado la sobrevida fue 14,8 meses vs. 
10,9 por lo que el estudio fue detenido. La respuesta 
por PSA fue 29% vs. 6% 

Enzalutamide es un antiadrógeno de segunda 
generación con mayor afinidad por el RA, sin 
actividad agonista parcial del mismo. Además impide 
el ingreso del RA al núcleo y su unión al ADN. En el 
estudio fase III AFFIRM en una vez más la misma 
población que los dos anteriores la sobrevida con 
enzalutamida fue de 18,4 meses vs. 13,6 meses con 
placebo .Nuevamente los puntos finales secundarios 

como respuesta por PSA, calidad de vida y respuesta 
por imágenes fueron también positivos.

Secuenciación

Generalmente las nuevas drogas oncológicas son 
desarrolladas en vacíos artificiales o sobre necesidades 
insatisfechas en estudios fase III con puntos finales 
predeterminados para lograr la aprobación por las 
entidades regulatorias y sin tener en cuenta los 
cambios que se producen mientras se está 
desarrollando el estudio y que pueden alterar la 
realidad existente. Un buen ejemplo de esto es lo que 
ha sucedido con el CPRC. De manera artificial y sin 
un correlato biológico claro esta etapa de la 
enfermedad se ha dividido en pre y post docetaxel. 
Por mayor facilidad en obtener resultados positivos 
dado el vacío existente la mayoría de las drogas 
inician su desarrollo en la etapa post para luego 
intentar el pasaje a la etapa pre. En este sentido 
disponemos de 3 drogas que han sido o serán 
aprobadas en una misma población post-Docetaxel y 
2 pre-Docetaxel. Excluidos están el Radium 223, ya 
que los criterios de selección y sus posibilidades de 
combinación son diferentes al resto y Sipuleucel-T ya 
que su costo no puede ser afrontado por la mayoría 
de los sistemas de salud. De este modo se nos 
plantean 3 preguntas: 

1.  En CPRC pre docetaxel: cuales y cuantas líneas 
hormonales utilizar.  

2.  Cuando iniciar quimioterapia. 

3.  En CPRC post docetaxel: seguir con 
quimioterapia (cabazitaxel) o con hormonas 
(abiraterone o enzalutamida).

Dada la falta de evidencia sobre secuenciación la 
decisión recae en 2 pilares: parámetros clínicos de la 
enfermedad y el paciente: síntomas, velocidad de 
progresión, respuesta a primera línea hormonal, 
PSA, Gleason, metástasis viscerales vs. óseas 
exclusivas, comorbilidades; y de los tratamientos: 
como toxicidades y características de las poblaciones 
incluidas en los estudios aprobatorios.
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Preguntas 1 y 2

Lo primero que se debe resaltar es la necesidad obvia 
y lógica de abandonar viejas estrategias con el único 
beneficio probado de bajar el PSA. Esto hace 
referencia a la utilización de drogas tóxicas e 
inespecíficas en su accionar como el ketoconazol y 
los estrógenos o la manipulación excesiva de los 
viejos antiandógenos como el agregado, retirada o 
cambio de bicalutamida y flutamida.

Heterogeneidad tumoral y biomarcadores 
clínicos y biológicos útiles para 
la selección de tratamientos

El abiraterone y en el futuro reciente con seguridad la 
enzalutamida se han constituido en las opciones 
válidas de segunda línea hormonal. El planteo deberá 
ser entonces cual elegir o si utilizar ambas 
secuencialmente o más aun detectar aquellos 
pacientes que son malos candidatos para una 
segunda línea hormonal. Entre las características de 
estos últimos cabe mencionar: corto tiempo de 
respuesta a BAC o primera línea hormonal, metástasis 
viscerales de inicio o rápida progresión, síntomas 
como dolor óseo, discordancia entre PSA y volumen 
de enfermedad como sucede en los tumores poco 
diferenciados y en concordancia con esto Gleason 
alto (mayor de 8) en el tumor primario y tiempo de 
duplicación del PSA (95-101).

Resistencia cruzada entre 
tratamientos: docetaxel post AA 

Dado que estas drogas más potentes serán usadas 
cada vez más temprano en el curso de la enfermedad 
que pasara con la efectividad de los tratamientos 
posteriores? Los agentes antimicrotúbulos basan su 
efectividad antitumoral en múltiples mecanismos. En 
el cáncer de próstata es sabido que uno de ellos es 
impedir la traslocación del receptor androgénico al 
núcleo (102).

Un estudio ha reportado sobre la efectividad de 
docetaxel post abiraterone . Mezynski y colaboradores 
presentaron su experiencia en 35 pacientes con una 
tasa de respuesta por PSA de 26%,(103) y un tiempo 
a la progresión de solo 4,6 meses con una SVG de 
12,5 meses. Resultados claramente inferiores a los 

originalmente reportados en los estudios fase 3 con 
docetaxel con SVG mayores a 17 meses. 

Tabla 2a: Estudios retrospectivos de secuenciación y 

resistencia cruzada.

TAX 327 DOC Mezynski ABI-DOC

Número de pacientes 35

Descenso PSA 50% o 

mayor
45% 25,7%

SLP 7,7 meses 4,6 meses

SVG 20,8 meses 12,5 meses

Pregunta 3 

Una vez que el paciente ha sido tratado con 
docetaxel y ha progresado es necesario resaltar 
algunas características de esta etapa. Primero es 
importante establecer de manera fehaciente la 
progresión, esta debe ser según los parámetros 
establecidos por el PCWG (104), es decir que el 
solo aumento de PSA no es suficiente ya que es 
frecuente que durante la etapa inicial de 
tratamiento con quimioterapia haya un aumento 
transitorio y leve del mismo. A la progresión las 
opciones son dos : continuar con cabazitaxel o 
rotar a tratamiento hormonal. Por supuesto que en 
el futuro próximo será cada vez mayor la cantidad 
de pacientes que haya recibido abiraterone e 
incluso enzalutamida pre quimioterapia por lo que 
esta decisión será más sencilla. O quizás no, ya que 
son múltiples las nuevas hormonoterapias en 
desarrollo en esta etapa y probablemente más de 
una de ellas arrojaran resultados positivos. Es 
importante analizar la evidencia de que disponemos 
hasta el momento. Esta es retrospectiva y en 
general monoinstitucional pero sin duda 
informativa. Lo primero es mencionar la menor 
efectividad del docetaxel luego de la utilización de 
abiraterone, efecto lógico dado que uno de los 
mecanismos de acción del docetaxel como se 
mencionó previamente es la inhibición de la 
traslocación nuclear del RA. Afortunadamente el 
cabazitaxel al ser un antimicrotúbulo más potente 
parece retener su efectividad en este contexto. Por 
otro lado la resistencia cruzada entre hormonas. 
Tanto el abiraterone post enzalutamida o la 
secuencia inversa han demostrado tener menor 
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actividad, una vez más una consecuencia lógica 
dado su superposición de acción sobre la misma 
vía y la evolución progresiva hacia una verdadera 
hormono independencia con la selección que se 
produce con cada tratamiento. 

Resistencia cruzada entre tratamientos: 
cabazitaxel post AA y enzalutamida 

Dos estudios han reportado sobre la efectividad de 
cabazitaxel luego de docetaxel y abiraterone o 
enzalutamida (105,106).

En el estudio de Pezaro y colaboradores del Royal 
Marsden de Inglaterra (105) 41 pacientes que 
recibieron abiraterone (n=32) enzalutamida (n=4) o 
ambos (n=5) fueron tratados con una mediana de 
6 ciclos de cabazitaxel con una respuesta mayor a 
50% por PSA en 39% de los pacientes y un tiempo a 
la progresión de 4,6 meses con una sobrevida media 
de 15,8 meses.

En el estudio presentado en ESMO 2012 por Albiges 
(106) 38 pacientes progresados a docetaxel y 
abiraterone recibieron cabazitaxel a una dosis un 
poco menor: 20 mg/m2. El PSA mediano al inicio del 
tratamiento era de 350ng/ml y 85% recibieron 
factores estimulantes de colonia desde el ciclo 1. El 
56% de los pacientes evaluables tuvieron una 
respuesta de PSA de 50% o mayor.

Ambas experiencias demuestran la falta de resistencia 
cruzada al menos con cabazitaxel, de manera distinta 
a lo que se ha reportado con docetaxel.

Tabla 2b: Estudios retrospectivos de secuenciación y 

resistencia cruzada.

TROPIC

DOC - CABA

Pezaro 

DOC-ABI /

ENZA-CABA

Albiges

DOC-ABI-

CABA

Número de 
pacientes 41 38

Descenso PSA 
50% o mayor 39,2% 45% 56%

SLP 4,6 meses

SVG 29,4 meses 15,8 meses

Resistencia cruzada entre 
tratamientos: AA y enzalutamida 

Cinco estudios con distintas secuenciaciones entre 
enzalutamida y abiraterone han sido reportados 
hasta la fecha. (Tabla 2). (107-109)

Abiraterone post enzalutamida

En el estudio anglo-francés Yohann Loriot y col. del 
Gustave Roussy (107) reportan sobre 38 pacientes 
que habían recibido enzalutamida en el estudio 
AFFIRM fueron tratados a la progresión con 
abiraterone. Durante este estudio 55% de los 
pacientes habían tenido una respuesta por PSA con 
descenso del 50% con enzalutamida y 63% descenso 
mayor a 30%.Solo 3 (8%) de estos pacientes 
obtuvieron una respuesta por PSA(descenso mayor 
al 50%).Otros 7 pacientes(18%) tuvieron un descenso 
mayor al 30%.La SLP mediana fue de 2,7 meses y la 
SVG mediana de 7,2 meses. De los 17 pacientes que 
no obtuvieron respuesta con enzalutamida solo 
1(6%) tuvo respuesta con abiraterone. En este mismo 
estudio 16 pacientes recibieron placebo en el AFFIRM 
y al ser tratados con abiraterone 5(36%) y 4(29%) 
tuvieron descenso del 30 y 50% respectivamente con 
SLP de 6,5 m y SVG de 11,4 meses.

En el estudio Canadiense (108) Noonan y col. 
revisaron 25 pacientes que fueron tratados en 3 
centros en Canada que habían recibido docetaxel y 
enzalutamida con la que habían obtenido un 64% de 
descenso superior al 30% de PSA. Solo 11% 
obtuvieron la misma respuesta con abiraterone y tan 
solo un paciente(3%) una respuesta superior al 50%. 
El tiempo a la progresión fue de 15,4 semanas.

Tabla 2c: Estudios retrospectivos de secuenciación y 

resistencia cruzada.

COU-AA-301

DOC-ABI

Loriot 

DOC-ENZA ABI 

Noonan 

DOC-ENZA ABI 

Número de 
pacientes 38 25

Descenso PSA 
50% o mayor 38% 8% 3%

SLP 5,6 meses 2,7 meses 3,8 meses

SVG 15,8 meses 7,2 meses 11,7 meses
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Enzalutamida post abiraterone Acetato(AA)

En el estudio alemán (109) Scharder y col. reportan 
sobre 35 pacientes tratados con enzalutamida 
luego de docetaxel y AA en el programa de 
acceso expandido. El 48,6% (17 pacientes) fueron 
resistentes a enzalutamida, el 28,6% (10 pacientes 
) tuvieron un descenso del 50% o más del PSA. De 
los respondedores el tiempo a la progresión fue de 
4 meses.

En el estudio danés (110) Thomsen y col. reportan 
sobre 24 pacientes pre tratados con docetaxel y 
abiraterone que recibieron enzalutamida también 
como parte de un programa de acceso expandido 
de Dinamarca. Solo 46% de ellos tuvo un descenso 
del PSA de 30% o más y la sobrevida fue de apenas 
4,8 meses.

En el estudio inglés (111) Bianchini y col. analizaron 
39 pacientes del mismo programa de acceso 
expandido pero en Inglaterra con resultados 
igualmente pobres: 41% tuvieron un descenso de 
PSA del 30% y 12,8% un descenso mayor o igual al 
50%.el tiempo a la progresión fue de solo 2,8 meses.

Para finalizar resultados muy similares han sido 
reportados con el nuevo antiandrógeno ARN-509 
con porcentajes disimiles de respuesta entre 
poblaciones pre y post-abiraterona (112).

Tabla 2d: Estudios retrospectivos de 

secuenciación y resistencia cruzada.

AFFIRM

DOC-ENZA

Schrader 

DOC-ABI-

ENZA

Thomsen 

DOC-ABI-

ENZA

Bianchini 

DOC-ABI-

ENZA

Número de 
pacientes

35 25 39

Descenso 
PSA 50% 
o mayor

54% 28,6% 16,6% 12,8%

SLP 8,3 meses 4,0 meses 2,8 meses

SVG 18,4 meses
8,4 meses1 
6,4 meses2 4,8 meses

1 si  PSA > 50 %
2 si  PSA < 50 %

 

Cabe resaltar que pese a la evidente resistencia 
cruzada existente entre hormonoterapias algunos 
pocos pacientes presentan respuesta a una luego de 
progresar a la otra incluso sin haber respondido a la 
primera. Esto es sin embargo infrecuente e imposible 
de predecir actualmente.

Conclusiones 

 Por todo lo anteriormente analizado en el contexto 
de la segunda línea hormonal disponemos de 2 
opciones probadas: abiraterone ya disponible y 
enzalutamida en el futuro cercano. Estas drogas 
deben reemplazar de manera definitiva a viejas 
maniobras y por otro lado no hay evidencia de que 
puedan ser ambas administradas secuencialmente 
o menos aún concurrentemente antes de iniciar 
quimioterapia. 

Cabe resaltar que hay pacientes con parámetros 
de agresividad que son malos candidatos para una 
segunda línea hormonal y deberían recibir 
quimioterapia precozmente. Luego de utilizar 
drogas más potentes en su poder de castración es 
probable que el docetaxel arroje resultados 
inferiores a los habituales , afortunadamente el 
cabazitaxel siendo una droga más potente retiene 
su actividad y en el futuro tendremos datos sobre 
su posible utilización en primera línea versus 
docetaxel (113). 

Una vez que el paciente es iniciado en 
quimioterapia la secuencia más lógica es continuar 
con la misma a la progresión, es decir docetaxel y 
luego cabazitaxel dada la semejanza en su 
aplicación y su toxicidad no acumulable, como la 
hematológica manejable con el uso de factores 
,como muestran las experiencias de acceso 
expandido, y su casi nula neurotoxicidad. Esta 
secuencia esta aun más justificada si abiraterone o 
enzalutamida han sido utilizadas en segunda línea 
hormonal ya que múltiples reportes demuestran 
la resistencia cruzada entre las subsecuentes 
maniobras hormonales.

El siguiente algoritmo se ha construido teniendo 
en cuenta las características de cada uno de los 
estudios pivotales. Debido a la inexistencia actual 
de biomarcadores predictivos y estudios 
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comparativos entre drogas, son las características 
clínicas y bilógicas de cada paciente las que 
permiten definir una mejor secuenciación. 
Seguramente esta secuencia actual se seguirá 
modificando con los resultados de múltiples 
estudios en curso y con el más profundo 
entendimiento de los cambios en la biología de la 
enfermedad que se producen con la presión 
selectiva de los tratamientos.
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Creencias y motivaciones de salud en 
mujeres urbanas frente al cáncer de 
mama y al examen mamográfi co
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Rosario Poggi. Análisis y procesamiento de datos: Lic. Ana Kohan.

Justifi cación del estudio

De acuerdo con las estadísticas publicadas por la 
Organización Mundial de la Salud, el cáncer de 
mama constituye una de las principales causas de 
muerte en mujeres; también, ha reportado que en las 
últimas dos décadas, hubo un significativo aumento 
de la mortalidad a escala mundial. Esta realidad 
confirma la importancia del diagnóstico oportuno, en 
el que el papel fundamental del seguimiento 
mamográfico está en relación favorable con las 
hipótesis de cura, la evitación de metástasis, el 
pronóstico y la potencial recuperación del paciente.

Consideramos de vital importancia esta realización, 
ya que como el cáncer es una enfermedad crónica, 
sistémica, multifactorial y silenciosa no solo 
aumenta la morbilidad y mortalidad, sino también 
los costos de la asistencia sanitaria. En casi todas las 
comunicaciones que parten del sistema sanitario, se 
insiste en la importancia del screening otorgado por 
el estudio mamográfico en la detección oportuna 
del cáncer de mama. La mamografía aparece como 
un método eficaz y confiable de detección oportuna, 
porque puede detectarse la enfermedad en etapas 
iniciales a través de esas imágenes y de este modo, 
se puede ayudar a la reducción de la tasa de 
mortalidad.

Desde el punto de vista personal, el paciente puede 
presentar complicaciones y secuelas que acarrean 
padecimiento subjetivo y limitaciones, además del 

atravesamiento traumático del diagnóstico, que 
incide no solo en el paciente, sino en su entorno 
familiar y social.

Desde el punto de vista social, para las instituciones 
de salud, significa un enorme costo proporcionar 
servicios que son utilizados en forma inadecuada: la 
prolongación innecesaria de tratamientos por 
diagnósticos que pudieron haberse realizado 
oportunamente y la presencia de metástasis, recaídas 
y readmisiones, que podrían evitarse a partir de la 
conciencia del cuidado de la salud y de la visualización 
del comienzo del problema. 

Tanto la detección oportuna como el tratamiento 
inmediato ofrecen las mayores posibilidades de 
supervivencia. Por constituir uno de los pocos 
cánceres que puede ser detectado en su fase 
preclínica, el examen mamográfico tiene gran 
utilidad. La American Cancer Society lo considera el 
medio más eficaz para reducir la mortalidad 
asociada a la enfermedad, permite además detectar 
los tumores que no pueden ser advertidos al tacto 
por estar poco desarrollados. También, reconoce 
que este examen es un instrumento valioso para la 
detección en las primeras etapas, por lo que 
sostiene la importancia de un estudio anual en 
mujeres después de los 40 años y de un seguimiento 
durante todo el tiempo que se encuentran en buen 
estado de salud. 
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Introducción

Si bien para la Biología la enfermedad puede ser una 
construcción biológica no siempre contextualizada, 
con relación a la salud, nuestra investigación reconoce 
racionalidades en cuanto proceso colectivo. El cáncer 
de mama afecta a 1 de cada 8 mujeres argentinas, por 
lo que es relevante la utilidad del examen 
mamográfico. Consideramos que la promoción de la 
salud encuentra uno de sus fundamentos en el modo 
como los sujetos construyen o modifican sus 
decisiones. En este punto, las motivaciones de salud, 
mitos y creencias tienen un lugar privilegiado.

También es un problema de salud pública en la 
Argentina, tanto por la cantidad de mujeres que son 
afectadas como por las complejidades que impone su 
control. En nuestro país, es el cáncer que tiene más 
altos índices de incidencia y mortalidad entre las 
mujeres. De ahí que la detección temprana sea 
fundamental para el diagnóstico, tratamiento y 
pronóstico de la enfermedad. 

En un marco de trabajo ecológico, humanístico y 
transdisciplinario, llevamos a cabo la propuesta de un 
diseño de investigación que apunta a medir las 
creencias, barreras y motivaciones de salud de las 
mujeres urbanas frente al estudio mamográfico. 

Antecedentes

Para la selección del encuadre conceptual, se tuvo en 
cuenta la pertinencia y la coherencia entre la teoría, 
los objetivos y los propósitos de investigación que 
fueron expresados anteriormente. La elección 
bibliográfica nos permitió ejercer una exploración 
que tiene su correlato en el alcance de las evidencias, 
fruto del estudio cuantitativo. En cuanto al encuadre 
cualitativo, nos orientamos a enunciados que 
recuperen del mundo psi aquellas relaciones que 
despejan la presencia del inconsciente y de sus 
defensas frente a la elección de determinadas 
conductas. Asimismo, enmarcamos la lectura de 
nuestros datos dentro de la teoría de la psicología de 
la salud, ya que la investigación acerca de las 
relaciones entre la personalidad y la susceptibilidad 
ante la enfermedad y la habilidad para confrontarla, 
así como las preferencias humanas y las tendencias 
comportamentales, son algunas de las competencias 
de ese sistema conceptual.

Consideramos un marco referencial factible de estimular 
la prevención y promoción de salud que ayude a 

fundamentar cómo los sujetos construyen o modifican 
sus decisiones y acciones particulares o grupales. 

El modelo de creencias cuenta con un recorrido de 
más de cincuenta años de reformulación que invita al 
uso y apropiación de sus fundamentos como apoyo y 
motor en la intervención de los comportamientos 
individuales con incidencias en salud, en tanto 
resultado del conjunto de creencias y valoraciones 
internas que el sujeto aporta a una situación 
determinada. «El comportamiento en salud y en 
enfermedad se ha conocido históricamente como la 
actividad efectuada por una persona que se cree 
saludable o que quiere volver a serlo con el propósito 
de prevenir o limitar una enfermedad o, mejor aún, 
de detectarla en una etapa aún asintomática» (1). 

Los resultados de investigaciones consultadas 
confirman que las variables sociocognitivas postuladas 
por el modelo de creencias de salud pueden predecir 
el movimiento progresivo hacia estadios más 
comprometidos con la conducta mamográfica. 

Dicho modelo utiliza cuatro variables para determinar 
la probabilidad de la conducta hacia la salud: 
gravedad percibida de cáncer de mama, vulnerabilidad 
percibida al cáncer de mama, beneficios y barreras 
percibidas de la mamografía. Permite pensar su 
alcance no solo respecto de las respuestas del sujeto 
a los síntomas, sino en relación con la adhesión al 
tratamiento. Por lo tanto, situándonos a modo de 
antesala, podemos pensar análogamente su adhesión 
a los programas de prevención. Es importante dejar 
consignado que de ningún modo se le da a tales 
constructos el carácter atributivo o explicativo sino 
como parte de un contexto singular amplio, dinámico 
y funcional (7). 

Como resultado del estudio, se pudieron detectar 
algunos factores que influyen significativamente en 
la participación en un programa de cribado 
mamográfico: considerar que la mamografía es 
innecesaria sin síntomas, creer que es una práctica 
dolorosa y que ocasiona vergüenza.

Creemos que preguntarnos acerca de aquellas 
conductas de evitación u acceso al sistema de salud 
son el eje de la prevención. 

La susceptibilidad consiste en una percepción 
subjetiva del riesgo de contraer una determinada 
condición de salud. La severidad se relaciona con la 
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percepción individual de cuán severa es la enfermedad 
o de su no intervención o tratamiento cuando existe. 
Los beneficios percibidos surgen de la creencia del 
sujeto en relación con la eficacia de aquellas 
conductas disponibles en el repertorio para enfrentar 
la enfermedad, mientras que las barreras percibidas 
se definen a través de los elementos potencialmente 
negativos que pueden oponerse a la conducta en 
cuestión que intenta llevarse a cabo en interacción 
con las demás dimensiones del modelo. 

Con respecto a pruebas de detección precoz de 
enfermedades, estas creencias son necesarias, ya que 
el individuo también debe creer que se puede tener la 
enfermedad aun en ausencia de síntomas. 
Cualitativamente, preferimos hablar de detección 
oportuna, ya que suponemos, junto con otros 
estudios (10), que se está potencialmente enfermo.

Procesos y técnicas

Se aplicó la Escala sobre creencias y actitudes ante el 
cáncer de mama, elaborada por Champion (2), 
formato tipo Likert. Contiene las variables de 
«vulnerabilidad percibida» al cáncer de mama, 
«gravedad percibida» de esta enfermedad, así como 
«motivación para la salud», a través de una 
combinación de los cuestionarios de Andreu Vaillo y 
cols. (3) y de Montano y Taplin (4). 

Se basa en que la probabilidad de ejecutar una acción 
para evitar una enfermedad es producto de un 
proceso en que la persona necesita creer varias cosas. 
Primero, que es susceptible de sufrirla. Segundo, que 
la ocurrencia de la enfermedad puede tener una 
severidad moderada en su vida. Tercero, que tomar 
una acción factible y eficaz en particular puede ser 
benéfica para reducir la susceptibilidad o su severidad 
superando o representando mayor importancia que 
las barreras psicológicas acerca de costos, 
conveniencia, dolor, incomodidad del examen o de la 
acción preventiva.

Este estudio se llevó a cabo en Buenos Aires durante 
2013. La muestra fue de tipo incidental y estuvo 
conformada por un total de 287 mujeres, cuya 
amplitud de edad estuvo entre los 30 y los 80 años, 
con una media de 53,72 y DS= 9,833.

De las 287 mujeres, 167 (57,2%) eran pacientes no 
oncológicas, las 120 restantes (41,8%) eran de 
población general sin patologías. El 93,4% eran de la 
Argentina, el 3,8% de Paraguay, el 1,4% de Bolivia, el 
0,7% de Uruguay y el 0,3% del Perú.

La distribución del Nivel de Estudios alcanzado 
de la muestra estuvo distribuido de la siguiente 
manera: el 27,5%, secundarios; el 26,5%, terciarios; 
el 20,6%, primarios; el 18,1%, universitarios; el 1%, 
universitarios incompletos. 

A todas se les administró una escala que estaba 
conformada por una grilla para relevar los datos 
sociodemográficos básicos: edad, nivel de estudios, 
trabajo y otros tres grupos de preguntas. El primer 
grupo de preguntas tenía la función de indagar acerca 
de si se habían hecho o no estudios en el último 
tiempo y cinco preguntas del tipo Verdadero/Falso 
para que pudieran expresar su posición respecto de 
cada tópico. Le seguía una serie de 11 ítems que 
trataban acerca de las barreras en relación con el 
estudio mamográfico, con formato tipo Likert de cinco 
opciones, y debían elegir una entre «totalmente de 
acuerdo» y «totalmente en desacuerdo». Continuaba 
una serie de preguntas acerca de los beneficios de 
hacerse estos estudios, formada por 5 ítems con 
formato tipo Likert de cinco opciones de respuesta. 
Finalmente, se ofrecían 3 preguntas relacionadas con 
la percepción de la predisposición que las mujeres 
informaban tener. Se realizaron los estudios 
psicométricos iniciales para corroborar la confiabilidad 
y validez de la escala. No se presentan aquí, ya que 
exceden el objetivo de este trabajo. Debido a que se 
llegó a resultados esperados muy aceptables respecto 
del funcionamiento de la escala, se estudiaron las 
respuestas desde el punto de vista descriptivo. 

A continuación, comunicamos los resultados. Se 
observa que el 80,5% de la muestra se ha hecho una 
mamografía en los últimos dos años y que el 90,9% 
de los mismos sujetos, en los últimos cinco años, se 
ha practicado un PAP y Colposcopía. A su vez, el 
87,4% de la muestra considera que es falso que la 
mamografía sea impostergable solo en personas de 
alto riesgo. El 66,2% piensa que la mamografía duele. 
En esta misma línea, gran parte de la muestra (89,2%) 
supone que el estudio debe practicarse aunque no 
haya molestias y cree que es falso que no haya una 
cura para el cáncer (69%). 
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Asimismo, se ha realizado el análisis de las frecuencias 
de cada escala con la totalidad de la muestra 
dividiéndola entre pacientes y no pacientes para 
contrastar los grupos. También, se establecieron las 
correlaciones con los puntajes obtenidos de cada 
escala para cada grupo por separado. Esto último se 
hizo para indagar cuáles eran las relaciones que se 
presentaban con mayor fuerza. 

Podría afirmarse que las medias de los pacientes de 
barreras y de beneficios se encuentran relacionadas 
(siendo la relación lineal significativa; p= 0,00). 
Asimismo, el caso de la media para barreras 
correlaciona con la media de predisposición (siendo la 
relación lineal significativa; p= 0,00). Por lo tanto, hay 
interdependencia lineal negativa en el caso de barreras 
y beneficios (r= -0,666) y una relación lineal positiva 
muy débil entre barreras y predisposición (r= 0,374). 

A partir de estos datos, se puede inferir que los 
pacientes que creen en la eficacia de las conductas 
disponibles para enfrentar la enfermedad perciben 
menos elementos potencialmente negativos que 
funcionan como barreras a la hora de asumir 
conductas saludables. 

En cuanto a los no pacientes, se podría aseverar que 
las medias para barreras y para beneficios se 
encuentran relacionadas (siendo la relación lineal 
significativa; p= 0,00). Asimismo, el caso de la media 
para barreras correlaciona positivamente con la 
media de predisposición (siendo la relación lineal 
significativa; p= 0,00). Por lo tanto, hay 
interdependencia lineal negativa en el caso de 
barreras y beneficios (r= -0,701) y una relación lineal 
positiva entre barreras y predisposición (r= 0,635). Al 
igual que en el caso de los pacientes, aquellos sujetos 
que creen en la eficacia de las conductas disponibles 
para enfrentar la enfermedad perciben menos 
elementos potencialmente negativos que funcionan 
como barreras a la hora de realizar conductas 
saludables. A su vez, los no pacientes que expresaron 
tener mayor predisposición a padecer cáncer de 
mama obtuvieron valores altos en la escala barreras.

Evidencia de efi cacia

A partir de los resultados comparativos entre el grupo 
de pacientes y no pacientes, se concluye que los datos 
más relevantes a tener en cuenta radican en las 

medias con sus desvíos para las diversas escalas 
reflejadas en la Tabla 1 se observan diferencias 
estadísticamente significativas en las escalas que 
indagan sobre las barreras y la predisposición, sin 
embargo, entre ambos grupos, no aparecen 
diferencias en cuanto a la percepción de los beneficios 
de hacerse estudios mamográficos.

Tabla 1. Comparación de medias y desviaciones típicas de los 

subgrupos pacientes y no pacientes

Pacientes (n= 167) No Pacientes (n= 120)

Media DS Media DS

Barreras 3,246 1,137 3,682 1,162

Benefi cios 2,688 0,933 2,565 1,019

Predisposición 3,220 0,945 3,48 1,032

Debido a que es mayor el puntaje en barreras en el 
grupo de las no pacientes, sería en sí misma la 
fundamentación empírica para trabajar sobre este 
grupo con el fin de lograr una mayor concientización 
acerca de la importancia que tiene el estudio 
mamográfico en la prevención primaria del cáncer de 
mama y así apuntar a la detección temprana del 
cáncer de mama. A su vez, como fue mencionado 
previamente, se ha observado que las mujeres que 
refieren tener mayor predisposición al cáncer 
obtuvieron valores más elevados en barreras, lo que 
agravaría la problemática mencionada. 

En la Figura 1, se observa un recorte de las preguntas 
que arrojaron diferencias significativas entre los 
grupos de pacientes y no pacientes. El porcentaje 
corresponde a la cantidad de mujeres de ambos 
grupos que se encuentran totalmente de acuerdo con 
la afirmación. De esta manera, podría destacarse que 
un mayor porcentaje de mujeres que son no pacientes 
tienen creencias que se podrían considerar negativas 
a la hora de llevar a cabo conductas saludables. 
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De acuerdo con las estadísticas publicadas por la 
Organización Mundial de la Salud, el cáncer de mama 
constituye una de las principales causas de muerte en 
mujeres; también, ha reportado que en las últimas dos 
décadas, hubo un significativo aumento de la 
mortalidad a escala mundial. Esta realidad confirma la 
importancia del diagnóstico oportuno, en el que el 
papel fundamental del seguimiento mamográfico está 
en relación favorable con las hipótesis de cura, la 
evitación de metástasis, con favorecer el pronóstico y 
de la potencial recuperación del paciente.

Desde el punto de vista personal, el paciente puede 
presentar complicaciones y secuelas que acarrean 
padecimiento subjetivo y limitaciones. Además del 
atravesamiento traumático del diagnóstico, que 
además incide no solo en la paciente, sino en su 
entorno familiar y social.

Desde el punto de vista social, significa un enorme 
costo para las instituciones de salud proporcionar 
servicios que son utilizados en forma inadecuada: la 
prolongación innecesaria de tratamientos por 
diagnósticos que pudieron haberse detectado 
oportunamente, y la presencia de metástasis, recaídas 
y readmisiones, que podrían evitarse a partir de la 
conciencia del cuidado de la salud y de la visualización 
del comienzo del problema. 

Es necesario llevar a cabo otros estudios con muestras 
diferentes y de tipo probabilística para corroborar los 
resultados hallados en este estudio preliminar y, por 
un lado, llegar a estudiarla estabilidad de los 
instrumentos y, por el otro, realizar generalizaciones 
acerca de los resultados obtenidos.

Sabemos que la consideración de la perspectiva 
intercultural, las tecnologías, el universo del lenguaje 
simbólico, las propias relaciones con el cuerpo, los 

conocimientos previos y el deseo personal son 
variables capaces de producir tanto beneficios prácticos 
como de facilitar nuestro marco de referencia; sin 
embargo, en el trabajo de nuestra propuesta, las hemos 
postergado para un próximo avance. 
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Figura 1. Contrastación de respuestas entre pacientes y no pacientes
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