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CARTAS AL DIRECTOR

Diagnéstico precoz
en el cancer y pronéstico

Sr. Director: Hemos leido con sumo interés
el trabajo de Bernal Pérez et all publicado
en su revista sobre «tiempo de demora en el
diagnéstico del cdncer», y quisiéramos co-
mentar que nos parece importante el es-
fuerzo realizado por los investigadores, pe-
ro la actitud preventiva no siempre tiene los
efectos que se intuyen. Es cierto que los
profesionales de atencién primaria desem-
pefian un papel muy importante en activi-
dades preventivas, pero el diagnéstico pre-
coz no siempre mejora el prondstico.

La deteccién precoz de un cincer puede
mostrar dos fenémenos diferentes?: la ex-
tensién limitada de un tumor en el momen-
to del diagndstico o un corto periodo de
tiempo entre el inicio clinico de la enferme-
dad y su diagnéstico. En una serie de 378
pacientes con cdncer de pulmén, hemos es-
tudiado la demora, entendiendo como tal el
tiempo transcurrido desde el primer sinto-
ma atribuible al cincer hasta la confirma-
cién anatomopatoldgica del diagnéstico del
céncer, asi como el grado de invasién y la su-
pervivencia. La demora diagndstica tiene
una media de 2,5 + 2,3 meses, con una me-
diana de 2,1. La demora, a su vez, es inde-
pendiente del estadio. La supervivencia,
tanto al afio como a los 2 afios, disminuy6
progresivamente segun el grado de invasion,
pero no se ve afectada por la demora, tras
ajustar por edad, sexo y estadio. Los resulta-
dos de nuestro estudio ponen de manifiesto
que la demora diagnéstica no se relaciona
con el grado de invasién. Dichos hallazgos
son consistentes con lo publicado por Porta?
y Billings4. Hemos encontrado los mismos
hallazgos al estudiar el cincer gastrico, don-
de la demora no afecté al prondstico ni a la
supervivencias .

Es bien conocido que la supervivencia de
los pacientes con cdncer de pulmén se co-
rrelaciona con el estadio y, por tanto, pare-
ce razonable pensar que el retraso en el
diagnéstico y tratamiento permiten la pro-
gresion tumoral y reducen la supervivencia.
Sin embargo, esta aparente contradiccién
de nuestros resultados podria ser explicada
por la idea de que la demora diagndéstica se
ve afectada por el comportamiento biolégi-
co del tumor®. El pronéstico de muchos
tumores se ve influenciado por factores ac-
tivos en la fase presintomadtica de la enfer-

medad, ya que la fase sintomitica represen-
ta sélo una pequeia parte de la historia na-
tural de la enfermedad.

Por todo ello queremos recordar que no
siempre la realizacién de actividades pre-
ventivas para el diagnédstico precoz de en-
fermedades neopldsicas, que constante-
mente se nos recuerda a los profesionales
de la atencién primaria, mejora en definiti-
va el pronéstico de los pacientes.

S. Pita Ferndndez, S. Pértega Diaz, C.
Montero Martinez y E. Casariego Vales
Unidad de Epidemiologia Clinica y

Bioestadistica. Complexo Hospitalario Juan
Canalejo. A Coruiia.

1. Bernal Pérez M, Gémez Bernal FJ, Go-
mez Bernal GJ. Tiempos de demora en el
diagnéstico del cincer. Aten Primaria
2001; 27: 79-85.

2. Porta M, Gallen M, Malats N, Planas J.
Influence of «diagnostic delay» upon can-
cer survival: an analysis of five tumour si-
tes. ] Epidemiol Community Health
1991; 45: 225-230.

3. Pita Ferndndez S, Montero Martinez C,
Pértega Diaz S. Relacién de la demora
diagnéstica con el grado de invasién y su-
pervivencia en el cincer de pulmén. Rev
Oncol 2000; 2 (Supl 1): 62.

4. Billings JS, Wells FC. Delays in the diag-
nosis and surgical treatment of lung can-
cer. Thorax 1996; 51: 903-906.

5. Pita Fernindez S, Casariego Vales E,
Pértega Diaz S, Vazquez Iglesias JL. De-
mora diagnéstica, grado de invasién y su-
pervivencia en el cincer géstrico. Rev
Oncol 2000; 2 (Supl 1): 51.

6. Porta M, Gallén M, Planas J, Malats N.
El intervalo sintoma-diagndstico: una
aproximaci6n posible a la historia natural
de la neoplasia. Rev Sanid Hig Publica
(Madrid) 1989; 63: 91-109.

Algunas consideraciones
sobre el Consenso de la
Sociedad Espaiiola de
Diabetes y de la Sociedad
Espafiola de Medicina de
Familia y Comunitaria
sobre los criterios y pautas
de terapia combinada en la
diabetes tipo 2

Sr. Director: Hemos leido con atencién e

interés el Consenso de la Sociedad Espaiio-

624 | Aten Primaria 2001. 30 de noviembre. 28 (9): 624-627 |

brought to you by

provided by Elsevier - Publisher Connector

la de Diabetes y de la Sociedad Espafiola de
Medicina de Familia y Comunitaria sobre
los criterios y pautas de terapia combinada
en la diabetes tipo 2 (DM2)!. Se trata de
una iniciativa muy interesante sobre la que
deseariamos realizar algunas consideracio-
nes. La importancia de estos documentos
radica no sélo en la realizacién de recomen-
daciones concretas, sino también en la de-
teccién de ausencia de evidencias que per-
mitan hacer recomendaciones especificas.
La deteccién de estas «lagunas de conoci-
miento» es fundamental para dirigir los
nuevos esfuerzos de investigacién en este
ambito. Para todo ello es imprescindible re-
alizar una revisién sistemdatica de la biblio-
grafia que permita realizar recomendaciones
donde haya suficientes evidencias para ha-
cerlo, basindonos sobre todo en ensayos cli-
nicos aleatorios y controlados (ECAC) con
medidas de enmascaramiento adecuadas, o
en metaandlisis de calidad contrastada. Esta
estrategia ya se ha seguido en la confeccién
de otras guias, como por ejemplo el Sixth
Report of the Joint National Committee so-
bre hipertensién?. Esta guia hace una serie
de recomendaciones sobre el tratamiento de
la hipertensién y clasifica las evidencias en
las que se basa en 7 categorias, desde el me-
taandlisis hasta los ensayos clinicos no alea-
torios. Creemos que esta es la tnica via pa-
ra ir acumulando poco a poco, y de forma
ordenada, las evidencias de calidad sobre las
que se deben de sustentar nuestras reco-
mendaciones. Otro aspecto que creemos
que deberfa constar en el documento de
consenso es una evaluacién de la calidad de
los ECAC que se citan. Este aspecto es de
importancia notable ya que se ha demostra-
do que los ECAC de baja calidad, con una
aleatorizacién incorrecta, pueden sobreesti-
mar el efecto del firmaco evaluado en rela-
cién al placebo en un 30-40%34.

El documento de consenso recomienda el
tratamiento farmacolégico con sulfonilureas
o secretagogos de accién rdpida, en detri-
mento de la metformina, en los pacientes
que no presentan sobrepeso u obesidad y
han fallado las medidas higiénico-dietéticas.
No conocemos ningtin ECAC de calidad
que sustente adecuadamente esta recomen-
dacién. EI UKPDS (S), posiblemente el en-
sayo clinico mds importante en pacientes
con DM2 por el nimero de personas inclui-
das y el tiempo de seguimiento, y citado en
numerosas ocasiones en el Consenso, no
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evalué esta cuestion, ya que tan sélo se limi-
t6 a probar en individuos obesos la metfor-
mina frente al resto de alternativas terapéu-
ticas, llegando a la conclusién que era la
mejor alternativa. Sin embargo, no se plan-
te6 tal disyuntiva en los pacientes en nor-
mopeso. No estd claro por qué la metformi-
na fue superior al resto del tratamientos en
los pacientes obesos, pero parece evidente
que tiene efectos beneficiosos independien-
tes de sus acciones sobre la glucemia®. Este
hecho, junto con la ausencia de otros ECAC
especificamente dirigidos a dilucidar la
cuestién que nos ocupa, determina que en
estos momentos no existan suficientes evi-
dencias para hacer la recomendacién que re-
aliza el Consenso, maxime cuando se sabe
que la metformina es igualmente eficaz en
los individuos en normopeso que en los que
estdn en sobrepeso, al menos en cuanto a su
efecto sobre la glucemia’. Probablemente el
Consenso sustente su recomendacién consi-
derando que los pacientes en tratamiento
con metformina experimentan una pérdida
de peso y, por tanto, no estarian indicados en
individuos en normopeso. Sin embargo, es-
te descenso de peso suele ser moderado (2-
3 kg en los 6 primeros meses)3. Considera-
mos que ello no es motivo suficiente para
excluirla como primera opcién terapéutica,
méxime cuando parece que, a diferencia de
otros farmacos, puede presentar efectos be-
neficiosos independientes del control de la
glucemia. Por tanto, consideramos que en
los individuos en situacién de normopeso
tanto las sulfonilureas como la metformina
son opciones farmacoldgicas razonables co-
mo primera terapia farmacoldgica.

En el Consenso se afirma en varias ocasio-
nes que el UKPDS ha descartado la relacién
entre mortalidad por infarto de miocardio y
tratamiento con sulfonilureas. Aunque es
probable que las sulfonilureas no incremen-
ten la mortalidad cardiovascular®10, el
UKPDS no se disefi6 para responder la pre-
gunta de si las sulfonilureas aumentan o no
la mortalidad cardiovascular®, y por tanto
creemos que esta afirmacion no puede reali-
zarse en funcién de los resultados del
UKPDS.

En otro apartado, el Consenso indica que la
acarbosa mejora la HbA;_un 0,5 segun los
datos del UKPDS!, para lo cual se refiere al
estudio correspondientell. Hay que consi-
derar que si se analiza la misma referencia y
se citan sus resultados obtenidos mediante
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un andlisis por intencién de tratar, esa me-
joria es s6lo del 0,2%. Creemos que en el
caso de la acarbosa, cuya utilizacién se aso-
cia a una elevada tasa de abandonos del tra-
tamiento, es imprescindible valorar su efi-
cacia utilizando este tipo de andlisis y que
este detalle deberia de haber sido especifi-
cado en el Consenso. En otro apartado, el
documento recomienda la acarbosa como
primer farmaco en los pacientes con HbA,
elevada y glucemias basales aceptables en
los que predominen las hiperglucemias pos-
prandiales. Efectivamente, la acarbosa me-
jora mds la glucemia posprandial que la ba-
sal8, pero es discutible que pueda hacerse tal
recomendacién, ya que no existen ECAC
que la sustenten. En este sentido, resulta
muy interesante un reciente documento de
Consenso de la American Diabetes Asso-
ciation sobre la glucemia posprandiallz, en
el que, entre otros aspectos, se indica cudles
son las posibles ventajas y los riesgos de re-
alizar un tratamiento farmacoldgico dirigi-
do al tratamiento de la hiperglucemia pos-
prandial. Segtn este documento, sélo se ha
demostrado una reduccién de complicacio-
nes crénicas de la DM2 a largo plazo en
funcién de una disminucién de los valores
de HbA,; sin embargo, no estd nada claro
si la reduccién en la hiperglucemia pos-
prandial per se tiene el mismo efecto!2.
Ademis, los firmacos que sobre todo dis-
minuyen la glucemia posprandial también
reducen la HbA,, pero no esti claro en qué
parte es atribuible a su efecto sobre la glu-
cemia posprandial o la basal, ya que hay que
tener en cuenta que el determinante mds
importante del valor de HbA,_ es la gluce-
mia basal y no la posprandialg. Finalmente,
también se ha sugerido que los firmacos
que mejoran sobre todo la glucemia pos-
prandial presentarian menos riesgo de hi-
poglucemia y de ganancia ponderal, pero
nuevamente faltan ECAC de calidad que lo
confirmen!?, por lo que tampoco por este
motivo se podria sustentar la recomenda-
cién recogida en el Consenso.
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