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Diagnóstico precoz 
en el cáncer y pronóstico

Sr. Director: Hemos leído con sumo interés

el trabajo de Bernal Pérez et al1 publicado

en su revista sobre «tiempo de demora en el

diagnóstico del cáncer», 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 atención primaria desem-

peñan un papel muy importante en activi-

dades preventivas, pero el diagnóstico pre-

coz no siempre mejora el pronóstico.

La detección precoz de un cáncer puede

mostrar dos fenómenos diferentes2: la ex-

tensión limitada de un tumor en el momen-

to del diagnóstico o un corto período de

tiempo entre el inicio clínico de la enferme-

dad y su diagnóstico. En una serie de 378

pacientes con cáncer de pulmón, hemos es-

tudiado la demora, entendiendo como tal el

tiempo transcurrido desde el primer sínto-

ma atribuible al cáncer hasta la confirma-

ción anatomopatológica del diagnóstico del

cáncer, así como el grado de invasión y la su-

pervivencia. La demora diagnóstica 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 año como a los 2 años, disminuyó

progresivamente según el grado de invasión,

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 diagnóstica no se relaciona

con el grado de invasión3. Dichos hallazgos

son consistentes con lo publicado por Porta2

y Billings4. Hemos encontrado los mismos

hallazgos al estudiar el cáncer gástrico, don-

de la demora no afectó al pronóstico ni a la

supervivencia5.

Es bien conocido que la supervivencia de

los pacientes con cáncer de pulmón se co-

rrelaciona con el estadio y, por tanto, pare-

ce razonable pensar que el retraso en el

diagnóstico y tratamiento permiten la pro-

gresión tumoral y reducen la supervivencia.

Sin embargo, esta aparente contradicción

de nuestros resultados podría ser explicada

por la idea de que la demora diagnóstica se

ve afectada por el comportamiento biológi-

co del tumor6. El pronóstico de muchos

tumores se ve influenciado por factores ac-

tivos en la fase presintomática de la enfer-

medad, ya que la fase sintomática represen-

ta sólo una pequeña parte de la historia na-

tural de la enfermedad.

Por todo ello queremos recordar que no

siempre la realización de actividades pre-

ventivas para el diagnóstico precoz de en-

fermedades neoplásicas, que constante-

mente se nos recuerda a los profesionales

de la atención primaria, mejora en definiti-

va el pronóstico de los pacientes.
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Algunas consideraciones
sobre el Consenso de la
Sociedad Española de
Diabetes y de la Sociedad
Española de Medicina de
Familia y Comunitaria
sobre los criterios y pautas
de terapia combinada en la
diabetes tipo 2

Sr. Director: Hemos leído con atención e

interés el Consenso de la Sociedad Españo-

la de Diabetes y de la Sociedad Española de

Medicina de Familia y Comunitaria sobre

los criterios y pautas de terapia combinada

en la diabetes tipo 2 (DM2)1. Se trata de

una iniciativa muy interesante sobre la que

desearíamos realizar algunas consideracio-

nes. La importancia de estos documentos

radica no sólo en la realización de recomen-

daciones concretas, sino también en la de-

tección de ausencia de evidencias que per-

mitan hacer recomendaciones específicas.

La detección de estas «lagunas de conoci-

miento» es fundamental para dirigir los

nuevos esfuerzos de investigación en este

ámbito. Para todo ello es imprescindible re-

alizar una revisión sistemática de la biblio-

grafía que permita realizar recomendaciones

donde haya suficientes evidencias para ha-

cerlo, basándonos sobre todo en ensayos clí-

nicos aleatorios y controlados (ECAC) con

medidas de enmascaramiento adecuadas, o

en metaanálisis de calidad contrastada. Esta

estrategia ya se ha seguido en la confección

de otras guías, como por ejemplo el Sixth

Report of the Joint National Committee so-

bre hipertensión2. Esta guía hace una serie

de recomendaciones sobre el tratamiento de

la hipertensión y clasifica las evidencias en

las que se basa en 7 categorías, desde el me-

taanálisis hasta los ensayos clínicos no alea-

torios. Creemos que esta es la única vía 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 debería constar en el documento de

consenso es una evaluación 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

aleatorización incorrecta, pueden sobreesti-

mar el efecto del fármaco evaluado en rela-

ción al placebo en un 30-40%3,4.

El documento de consenso recomienda el

tratamiento farmacológico con sulfonilureas

o secretagogos de acción rápida, en detri-

mento de la metformina, en los pacientes

que no presentan sobrepeso u obesidad y

han fallado las medidas higiénico-dietéticas.

No conocemos ningún ECAC de calidad

que sustente adecuadamente esta recomen-

dación. El UKPDS (S), posiblemente el en-

sayo clínico más importante en pacientes

con DM2 por el número de personas inclui-

das y el tiempo de seguimiento, y citado en

numerosas ocasiones en el Consenso, no
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evaluó esta cuestión, ya que tan sólo se limi-

tó a probar en individuos obesos la metfor-

mina frente al resto de alternativas terapéu-

ticas, llegando a la conclusión que era la

mejor alternativa. Sin embargo, no se plan-

teó tal disyuntiva en los pacientes en nor-

mopeso. No está 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 glucemia6. Este

hecho, junto con la ausencia de otros ECAC

específicamente dirigidos a dilucidar la

cuestión que nos ocupa, determina que en

estos momentos no existan suficientes evi-

dencias para hacer la recomendación que re-

aliza el Consenso, máxime cuando se sabe

que la metformina es igualmente eficaz en

los individuos en normopeso que en los que

están en sobrepeso, al menos en cuanto a su

efecto sobre la glucemia7. Probablemente el

Consenso sustente su recomendación consi-

derando que los pacientes en tratamiento

con metformina experimentan una pérdida

de peso y, por tanto, no estarían indicados en

individuos en normopeso. Sin embargo, es-

te descenso de peso suele ser moderado (2-

3 kg en los 6 primeros meses)8. Considera-

mos que ello no es motivo suficiente para

excluirla como primera opción terapéutica,

máxime cuando parece que, a diferencia de

otros fármacos, puede presentar efectos be-

neficiosos independientes del control de la

glucemia. Por tanto, consideramos que en

los individuos en situación de normopeso

tanto las sulfonilureas como la metformina

son opciones farmacológicas razonables co-

mo primera terapia farmacológica.

En el Consenso se afirma en varias ocasio-

nes que el UKPDS ha descartado la relación

entre mortalidad por infarto de miocardio y

tratamiento con sulfonilureas. Aunque es

probable que las sulfonilureas no incremen-

ten la mortalidad cardiovascular9,10, el

UKPDS no se diseñó para responder la pre-

gunta de si las sulfonilureas aumentan o no

la mortalidad cardiovascular6, y por tanto

creemos que esta afirmación no puede reali-

zarse en función de los resultados del

UKPDS.

En otro apartado, el Consenso indica que la

acarbosa mejora la HbAlc un 0,5 según los

datos del UKPDS1, para lo cual se refiere al

estudio correspondiente11. Hay que consi-

derar que si se analiza la misma referencia y

se citan sus resultados obtenidos mediante

un análisis por intención de tratar, esa me-

joría es sólo del 0,2%. Creemos que en el

caso de la acarbosa, cuya utilización se aso-

cia a una elevada tasa de abandonos del tra-

tamiento, es imprescindible valorar su efi-

cacia utilizando este tipo de análisis y que

este detalle debería de haber sido especifi-

cado en el Consenso. En otro apartado, el

documento recomienda la acarbosa como

primer fármaco en los pacientes con HbAlc

elevada y glucemias basales aceptables en

los que predominen las hiperglucemias pos-

prandiales. Efectivamente, la acarbosa me-

jora más la glucemia posprandial que la ba-

sal8, pero es discutible que pueda hacerse tal

recomendación, 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 posprandial12, en

el que, entre otros aspectos, se indica cuáles

son las posibles ventajas y los riesgos de re-

alizar un tratamiento farmacológico dirigi-

do al tratamiento de la hiperglucemia pos-

prandial. Según este documento, sólo se ha

demostrado una reducción de complicacio-

nes crónicas de la DM2 a largo plazo en

función de una disminución de los valores

de HbAlc; sin embargo, no está nada claro

si la reducción en la hiperglucemia pos-

prandial per se tiene el mismo efecto12.

Además, los fármacos que sobre todo dis-

minuyen la glucemia posprandial también

reducen la HbAlc, pero no está 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 más

importante del valor de HbAlc es la gluce-

mia basal y no la posprandial8. Finalmente,

también se ha sugerido que los fármacos

que mejoran sobre todo la glucemia pos-

prandial presentarían menos riesgo de hi-

poglucemia y de ganancia ponderal, pero

nuevamente faltan ECAC de calidad que lo

confirmen12, por lo que tampoco por este

motivo se podría sustentar la recomenda-

ción recogida en el Consenso.
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