ONCO 2 Y 3: EPI, ETIOPATOGENIA, PREVENCIÓN Y DIAGNÓSTICO PRECOZ:
A) INTRO EPIDEMIOLOGÍA:

Existen dos grandes tipos de estudios epidemiológicos: descriptivos y analíticos.

a.1) EPI DESCRIPTIVA:
Estudia fundamentalmente los siguientes parámetros:

-Tasa de prevalencia: Nº casos determinado momento/100.000 habits.

-Tasa de incidencia: Nº casos nuevos por año/100.000 habits.

-Tasa de mortalidad: Nº muertos por cancer por año/100.000 habits.

Todos ellos deben ajustarse al tipo de población estudiada para poder comparar con otras poblaciones,… Ej: frecuentemente al estudiar ca se quitan los >65 años o se ponen aparte.

a.2) EPI ANALÍTICA:

Su objetivo fundamental es el estudio de las causas.

Estudio de cohortes:
Se estudian 2 grupos durante un período de tiempo muy prolongado: expuestos y no expuestos (control).

La tabla de contingencia es:




Afect


Control

Exp

  a


    b

No exp

  c


    d

Se definen los siguientes parámetros:

RR (Riesgo Relativo): a:b/
c:d.
RA (Riesgo Atribuible): a/b – c/d.

Son por ello estudios prospectivos, requieren alto número de sujetos (caros y complejos), detectan varios efectos debidos a la exposición, detectan efectos que tienen período de latencia, miden directamente tasa de incidencia y de mortalidad.

Estudio de casos y controles:

Estudian dos grupos: casos (“enfermos de X”) y controles (“sanos”) y se les pregunta si estuvieron expuestos a tal cosa.

Los parámetros a medir:

Odds Ratio (OR) o Tasa de Riesgo: axd/bxc. Es positivo (es FR causal) si sale >1.

Son por ello: restrospectivos, precisan menos sujetos y duran menos, pueden evaluar más de 1 FR, más indicados para enfermedades raras.

B) EPIDEMIOLOGÍA DEL CÁNCER:
· CAMBIOS EN LAS CAUSAS DE MORTALIDAD DURANTE EL SIGLO XX:
· Las enfermedades infecciosas han ido disminuyendo como causa de mortalidad, y prácticamente han desaparecido.

1900 --- 30

1950 --- 6.3

1990 --- 2

· El cáncer, sin embargo, ha experimentado un aumento ( entre otras razones, por el envejecimiento de la población ).

1900 --- 3.7

1950 ---14.6

1990 --- 25

· Sin embargo la principal causa de muerte siguen siendo las enfermedades cardiovasculares:

1900 --- 20.4

1950 --- 23.2

1990 --- 30

Así en EEUU en 2000 cardiovasculares (31,4%) y cáncer (23,3%). Estadísticas más recientes acercan todavía más el cáncer a las cardiovasculares.

FACTORES GEOGRÁFICOS:
TASAS GLOBALES MUNDIALES:

Se ve claramente en cualquier estadística que el ca es más frecuente en Países Desarrollados debido a varias razones, entre ellas:

-mejor recogida de datos morbi-mortalidad.

-> esperanza de vida.

-las causas infecciosas ya no son importantes en la mortalidad.

Tumores más frecuentes en el mundo:
Varones: pulmón, estómago, CCR, Prst, Híg, Orofar, Esóf, Vejiga, Leucemia, LNH. Destacar el estómago y el hígado que en Europa son poco frecuentes pero son muy importantes en Asia donde afectan a gran parte de la población. Por eso en la lista global ocupan una posición adelantada.

Mujeres: mama, CCR, cerviz (en P. Desarrollados muy poco frecuente pero por ej en México sigue siendo una de las principales causas de mortalidad femenina), estómago, pulmón (lejos en el global mundo), ovario, endometrio,…

Global: CCR, mama, pulmón (¡!), Prst, Vejiga, estómago, orofar, LNH, Rñ,…

EUROPA:
· Lo general puede extrapolarse a Europa: los países con menor desarrollo (Irlanda y Grecia) tienen menor incidencia. Todos los restantes países europeos están más o menos igual si bien existen pequeñas diferencias como una levísima menor incidencia en países mediterráneos.
· España está a la cola de los países europeos, con los índices de incidencia y de mortalidad más bajos, al igual que el resto de países mediterráneos ( Italia, Portugal )...

· Aún así, hay ciertos tipos de cáncer como el de cabeza y cuello, cuya incidencia y mortalidad son iguales o incluso mayores que el resto de Europa.

Tumores más frecuentes en Europa:
Varón: pulmón, Prst (hoy día algunas estadísticas afirman que ya ha cambiado el orden), CCR, vejiga, orofar, estóm, Rñ, LNH, laringe, leucemia.

Mujer: mama, CCR, pulm, endom, ovario, estóm, cerviz, LNH, melanoma, páncreas.


Como dato destacable, en EEUU (y otros países anglosajones) la mortalidad por ca de mama es mucho mayor que en España y otros países europeos (en los que la mujer empezó a fumar más tarde).
PAÍSES DESARROLLADOS:

Varones:

Incidencia: Prst (29%), pulm (14%), CCR, vejiga, LNH, melanoma (observar que ni siquiera aparece en lista mortalidad), orofar, Rñ, leucemia, Pncr, resto.

Mortalidad: pulmón (el que más mata en el mundo), prst, CCR, pncr (poco FREC pero muy letal), LNH, leucemia, esóf (poco FREC pero muy letal), Híg-vá biliar, estóm, vejiga, resto.

Mujeres:

Incidencia: mama, pulmón, CCR, endometrio, ovario, LNH, melanoma, tiroides, pncr, vejiga, resto.

Mortalidad: pulmón (esto es sobre todo países anglosajones, en España sigue siendo mama), mama, CCR, pncr, ovario, LNH, leucemia, SNC, estóm, endom, mieloma, resto.

Observar que el cérvix ni aparece en la lista.
· MORTALIDAD EN ESPAÑA 1998:
Varones:                                               Mujeres:

Todas las causas: 188 421                     Todas las causas: 169 529

Cardiovascular: 60 254                          Cardiovascular: 72 968

Cáncer: 56 170                                       Cáncer: 33 292

         Pulmón                                                 Mama

         Colon y recto                                        Colon y recto

         Próstata                                                 Estómago


Estómago




Útero

Hígado




Pulmón

· La mortalidad por cáncer  es más importante en varones que en mujeres.

· En las mujeres, la mortalidad por enfermedades cardiovasculares es más importante.

Tendencias: + cáncer de pulmón en varones

                    + cáncer de colon y recto en países desarrollados

· cáncer de estómago en países desarrollados.

FACTOR TEMPORAL:
Si analizamos la tasa de mortalidad por cáncer (en Países Desarrollados) desde 1930 hasta 1990 se observan como datos más significativos los siguientes:

En varones:

-El pulmón subió exponencialmente hasta mediados de los 80 donde empezó a bajar. Esto es así en EEUU por las fuertes campañas anti-tbco, en España todavía no hemos alcanzado la cúspide.

-El estómago ha bajado bastante desde 1930. Probablemente se deba a las mejores condiciones de almacenamiento de los alimentos.

-Todos los demás siguen más o menos igual desde los 30´s (esto no deja muy bien a los oncólogos salvo a Glez-Barón por supuesto).

En mujeres:

-El útero (cerviz y endometrio) ha bajado muchísimo (sobre todo cerviz) por el diagnóstico precoz.

-El pulmón estuvo bajo hasta que empezó a ascender en los 60. Todavía hoy sigue subiendo en EEUU.

FACTOR EDAD:

Los cánceres más frecuentes y más letales cambian con los distintos segmentos etáreos. 

Varones EEUU:

	General
	20-39
	40-59
	60-79
	>80

	Pulm
	LNH
	Pulm
	Pulm
	Pulm

	Prst
	Leucem
	CCR
	Prst
	Prst

	CCR
	SNC
	LNH
	CCR
	CCR

	Pncr
	pulm
	pncr
	…
	…


Mujeres EEUU:
	General
	20-39
	40-59
	60-79
	>80

	Pulm
	mama
	mama
	pulm
	pulm


OTROS DATOS:
Ojo con las cifras de aumento de algunos ca: en parte tb se debe al aumento de la precisión diagnóstica con las nuevas técnicas.

Algunos ca (mama, CCR, Prst) están aumentando su incidencia mucho más que su mortalidad (por el diagnóstico precoz y las mejoras en los ttos).

Algunos ca están en parte asociados al envejecimiento; mama y Prst.

En 2010 se calcula que 1/3 de las mujeres europeas tendrán/ han tenido/ o van a tener ca de mama por la escasa prevención primaria existente.

C) ETIPATOGENIA DEL CÁNCER (EPI ANALÍTICA):
· INTRODUCCIÓN:

Se encarga de identificar los factores de riesgo (físicos, químicos, biológicos y hereditarios) para poder planificar estrategias de prevención ya que se calcula que 80% de los factores causantes de cáncer son exógenos y por tanto en teoría prevenibles (también algunos endógenos mediante consejo genético).

· POSIBLES VÍAS DE RELACIÓN ENTRE AMBIENTE Y CÁNCER
Carcinógenos > Aductos ADN > Mutaciones > Cáncer






No se trata de una relación lineal causa > efecto; es una serie de alteraciones y pasos que requieren un período de tiempo prolongado ( mínimo de 6 mutaciones ). 

Este efecto ambiental en la génesis del cáncer se pone de manifiesto por ejemplo estudiando el efecto de las migraciones en la incidencia de algunos cánceres (estos estudios son parte de la evidencia de que el ambiente, más que la genética, condicionan las diferencias internacionales en las tasas de incidencia del cáncer).
Pongamos por ejemplo el ca de mama: 
· Alta incidencia de cáncer de mama y colon en USA y Europa

· Baja incidencia en países orientales

· Los japoneses tienen una baja incidencia de cáncer de mama

· Necesitan 2 generaciones de emigración a USA para alcanzar tasas similares a las americanas

· La edad de migración joven favorece la asimilación más rápida de los riesgos del país anfitrión

· Los emigrantes polacos en USA o los italianos en Australia, alcanzan las tasas del anfitrión en una sola generación.

De hecho incluso se habla de ca potencialmente prevenibles a través de cambios ambientales: 

1. Cáncer de piel: disminuir su incidencia evitando la exposición a los rayos del sol ( uso de cremas... ). Es un cáncer altamente prevenible.

2. Cáncer de pulmón: Evitar tabaco

3. Otros tipos de cáncer menos prevenibles: próstata y mama ( son tumores hormono dependientes y no se conocen factores ambientales implicados en su génesis ) ( cáncer de mama – obesidad ¿? ).
· CANCERÍGENOS HUMANOS

· Físicos

· Radiaciones solares (UV), RX, Radón (poco intensa pero permanente; sobre todo en territorios graníticos), líneas de alta tensión (ca tstic,…),… 

· Químicos

· Colorantes, pinturas, asbesto ( aislantes en la construcción de barcos; mesotelioma ), hidrocarburos aromáticos,etc

· Tbco.
· EtOH: sobre todo si asociado al anterior bomba de relojería para ca C y C.

· Dieta: nitritos, nitratos, nitrosaminas, poca fibra, exceso de grasas, déficit vits A-C-E.

· Otros ocupacionales: asbesto, As, Ni, cromatos, arialaminas, cloruro de vinilo,…

· Fármacos: sobre todo los antineoplásicos (clorambucil, ciclofosfa,…). La combinación con RT (ej linfomas) tiene gran potencial cancerígeno.

· Las fases por las que transcurre la carcinogénesis química son:

1. Iniciación (1-3 días): fase de contacto; primer daño DNA

Si no vuelve a haber otro contacto, el cáncer no se desarrollará

Si hay contactos repetidos:

2. Fijación (10-20 años): daño DNA se replica y queda físicamente establecido

3. Promoción (1-2 años): mutaciones adicionales hacen que las células sean tumorales.

4. Progresión (variable): multiplicación y diseminación.

Lo importante es que se produce en un período de tiempo muy largo: prevención.
· Biológicos

· Virus: Hepatitis B y C, papilomavirus, Epstein Barr y otros VHH,

· Bacterias:helicobacter pylori, Borrelia

· Hongos:Aspergilus flavus etc ( CA vejiga ).
· Su importancia reside en la posibilidad de prevención a través de vacunas: 

· VHB, VHC ----- CA hígado

· VEB -------------  Linfoma Hodgkin, tumor nasofaringe

· H. pylori --------  Linfomas estómago, ADCA estómago

Trastornos genéticos: retinoblastoma, Wilms,NF-1,…

Ha habido esfuerzos por verificar el papel de cada cancerígeno en la génesis tanto a nivel de mecanismos moleculares como a nivel de comprobar su importancia como puede verse en el siguiente estudio en países desarrollados:
· Tabaco: 30

· Dieta: 35  ( especialmente en personas obesas con dietas con exceso de grasas animales. El aumento en el consumo de grasa conlleva un aumento en la incidencia de cáncer de colon. )

· Oncofecciones víricas: 10

· Factores físicos / geológicos: 3

· Alcohol: 3

· Polución: 2

· ANÁLISIS DE LOS PRINCIPALES FACTORES RESPONSABLES EN PAÍSES DESARROLLADOS:

EtOH: sobre todo: esóf + C y C (epidermoides), hígado (CHC).

Menos relacionados: CCR, pncr, mama.

Tbco:

Sobre todo: pulmón (epidermoide y microcítico el que menos el adenoca), epidermoides de C y C (más del 90% de ellos, potenciación con EtOH), esófago.

Menos relacionados: urotelio (vejiga: café >3 tazas, tbco, escasa ingesta agua) y pncr.
Poco consistente: cerviz (se depositan productos en la zona de transición), híg, estómago, Rñ, CCR, algunas leucemias.

Dieta:


Grasas y carnes: aumentan riesgo CCR, mama, prst (s/t carne), Rñ, adenoca pulmón (s/t mujer).


Frutas, vegetales, fibra: protectores de la mayoría de epitelios de revestimiento (ej CCR).


También se ha hablado de un potencial papel de los dulces en CCR.
Virus:

	Tipo
	Subtipo
	Ca asociado
	+
	latencia

	VPH
	16,18,31,33,35
	cérvix
	>75%
	5-30 años

	
	5 y 8
	Cutáneo no melanoma
	>90%
	5-30

	VEB
	1,2
	Linf inmunoblást B
	100
	0,1-10

	
	1,2
	Burkitt
	
	3-10

	
	1,2
	LH
	40
	30-40

	
	1,2
	Ca nasofar
	100
	

	VHB y VHC*
	
	CHC
	>80%
	30-50

	HTLV-1
	
	Leuc-linf T del adulto**
	100
	20-50

	VIH y VHH-8
	
	SK
	
	


*El FR más importante en nuestro medio.
**Rarísimo incluso en Japón (donde más se da).

Bacterias y parásitos:


Helicobacter pilory: estómago (sobre todo linfoma).


Schistosoma haematobium: vejiga.


Opistorchis viverrini: hígado.

Exposición laboral (riesgo ocupacional):

	Sustancia
	Cancerígeno
	Ca relacionado

	Astillero, demolición, aislamiento
	asbesto
	Pulmón, pleura, peritoneo

	Barniz, pegamento
	benceno
	Leucemia

	Pesticidas
	As
	Pulmón, piel, hígado

	Minerales
	Ni, Cr
	Pulmón

	mobiliario
	Polvo de madera
	Senos paranasales

	Derivs petróleo
	Hidrcarburos policíclicos y aceites minerales
	

	
	Aminas aromáticas
	Vejiga

	
	Cloruro de vinilo
	Angiosarcoma hepático

	
	Hollín, alquitrán
	Piel, pulmón, vejiga, digestivo

	
	cuero
	Cabeza y cuello


Vida sexual y reproductiva:

	Ca
	FR
	F Protector

	Mama
	Menarquia precoz

Menopausia tardía (>50)

Nuliparidad

1º embarazo >30
	Menopausia precoz

1º embarazo <20

	Endometrio
	Menarquia precoz
Menopausia tardía

Nuliparidad

Estróg postmenopausia

tamoxifeno
	Menopausia precoz

Alta paridad

ACncO

	Ovario
	nuliparidad
	Anovulación: ACncO, alta paridad, lactancia prolongada

	Cérvix
	Alta paridad

Inic precoz relaciones

Promiscuidad

Comp sexual promiscuo
	Virginidad

Inic tardío relaciones

Monogamia

	Colon
	Baja paridad???
	Alta paridad??? Parece más bien relacionado realmente con la obesidad.


Yatrogenia:
Radiaciones ionizantes: ca mama, leucemia (no solo gran aumento en la incidencia sino que además es mucho más rápido el desarrollo) y aumento del riesgo de otros muchos (aunque en bajo % y mucho más lento).

Fármacos: 

-QT: leucemias.


-Inmsupresores: linfoma, SK, cutáneo.

-Mecloretamina (escamoso cutáneo).
-Fenacetina (RÑ).

-Paracetamol.

-Hormonas: estrógenos (endometrio y mama), dietilestilbestrol (ya no uso), anabolizantes esteroideos (CHC), ACncO (hígado pero los de hoy día apenas), tamoxifeno (endometrio, se va a sustituir por su leve aumento).

Ca familiar: síndromes de predisposición ca:

Sospechar ca familiar si: AF, aparición precoz, multifocal, bilateral, variedades raras de tumores, afectación multiorgánica (más de 1 tipo histológico de Ca).

Aunque nos lo han hecho estudiar mil millones de veces todo esto no es que sea poco frecuente es que es rarísimo. Pongo subrayado lo único con relevancia clínica que será como siempre lo que no caiga así que ya sabéis que hay que estudiarse lo raro.

	Ca
	Genes
	Función
	Asociacs

	Mama
	BRCA1
	* el más FREC
	Ovario

	
	BRCA2
	
	Mama ambos sexos

	
	P53
	Reparador
	Sd Li-Fraumeni: CCR, vejiga, hígado, sarcoma, linfoma, pulmón, adrenal, leucemia,SNC

	CCR
	MSH 2
	Reparador
	Linfoma juvenil,…

	
	MLH 1
	Reparador
	Endometrio,…

	
	PMS 1, 2
	Reparador
	Otros: SNC, ileon, ovario,…

	
	APC (poliposis adenomatosa familiar)
	supresor
	Gástrico y páncreas

	Melanoma cutáneo
	MTS 1
	Supresor
	Gliomas, esófago, vejiga, mama, Rñ, prst, leucemia

	
	CDK4
	supresor
	

	Neuro endocrino
	NF 1
	Supresor
	CCR, astrocitoma, NF y NFSarc, feocromo, leucemia

	
	NF 2
	Supresor
	Schwanoma, meningioma, ependimoma, mesotelioma, tiroides.

	
	VHL
	Supresor
	SNC, Rñ, Pncr, Adrenal

	
	RET
	Encogen
	

	Wilms
	Gen WILMS
	
	


Otros:

-Estrógenos ambientales.
-Campos electromagnéticos baja FREC (Ra).

-Esófago Barrett.

-EIICI: CCR (sobre todo CU).

-testículo: criptorquidia (aunque se haya operado).

D) PREVENCIÓN DEL CÁNCER:
· REDUCCIÓN DE LA MORTALIDAD POR CÁNCER. SITUACIÓN IDEAL.

Los objetivos son: bajar prevalencia, evitar secuelas e invalidez, mejorar el pronóstico, bajar tasa de mortalidad.

· Diagnóstico predictivo genético:

· Afecta a un 5-10%

· Predecir qué pacientes tienen susceptibilidad especial. Afecta a cáncer hereditario y requiere estudio genético.

· Prevención primaria:

· Evitar el contacto o exposición a las substancias cancerígenas

· Químicas: industrias ...

· Radiaciones: hospitales, industrias ...

· Vacunas específicas en el futuro.
· Técnica: educación sanitaria a la población.

· Prevención secundaria:

· Anular los efectos de las substancias cancerígenas en su inicio

· Prevención por la dieta

· Quimioprevención: retinoides (en uso pero se requiere gran cantidad: leucemia promielocítica aguda, leucoplasia oral, ca pulmón,…), antiestrógenos y ca mama, fenmretinida y finasteride en Ca prst, AAS y otros AINE en CCR, vits y oligoelementos (esf, estóm, CCR, pulmón).
· Prevención terciaria: 

· Diagnóstico precoz con programas de rastreo

· DECÁLOGO EUROPEO CONTRA EL CÁNCER
Prevención (lo más importante):
1.- No fume. Si fuma déjelo y no fume ante los demás. Si no fuma no lo pruebe. 

2.- Modere el consumo de alcohol

3.- Coma fruta y hortaliza frescas, y otros alimentos ricos en fibra.

4.- Evite la obesidad, haga ejercicio físico y limite el consumo de grasas

5.- Evite la exposición excesiva al sol y sus quemaduras sobre todo en la infancia.

6.- Respete estrictamente las normas destinadas a evitar cualquier tipo de exposición a sustancias consideradas cancerígenas. Observe las recomendaciones sanitarias y de seguridad en el trabajo.

Ejemplo de algunas medidas establecidas:

Tabaco: -avisos estatales sanitarios en productos relacionados.



-políticas económicas alternativas.



-políticas de tasas y de precios.



-protección de los Derechos de los no fumadores.



-protección de los jóvenes (prohibición venta a <18,…).

Recomendaciones dietéticas:-consumo diario frutas y vegetales.






-consumo 20-35 g/d fibra.






-limitar consumo EtOH.

-ajustar actividad física a ingesta, mantener peso adecuado.

-reducir consumo salazones, adobados, ahumados.
-limitar consumo alimentos grasos, especialmente aquellos de origen animal: <30% VCT, AGS <10% VCT, AGPI <6% VCT, resto AGMI.

Diagnóstico precoz:

7.- Consulte a su médico si nota bultos, cambios  en lunares o hemorragias  anormales, herida que no cicatriza.
8.- Consulte a su médico si nota problemas persistentes: ronquera >2 meses, tos >1 mes, cambio de ritmo intestinal, alteraciones urinarias o pérdida de peso injustificada.

9.- Hágase periódicamente un frotis vaginal.

10.- Examine periódicamente sus senos. Si tiene más de 50 años, hágase una mamografía periódicamente.

· DIAGNÓSTICO PRECOZ DEL CÁNCER

· Tiene como meta y ventaja el diagnóstico en fase muy inicial (antes de adquirir capacidad invasiva), para conseguir mayor probabilidad de curación

· Los rastreos del cáncer no son programas de diagnóstico sino de sospecha; por eso las personas con resultados positivos deben someterse a otras pruebas para llegar a un diagnóstico de certeza.
· La clave de la eficacia de los programas de rastreo es la disminución de la mortalidad específica del tumor o de su incidencia.
· Los programas de rastreo se aplican a cánceres con 

· alta morbilidad y mortalidad. Es decir que sea un problema sanitario importante.
-  Conocimiento de la historia natural. Estadio precoz identificable.

· alta prevalencia en estadios precoces

· que tengan un tratamiento eficaz y asequible y se pueda alcanzar un aumento de la supervivencia debida a un diagnóstico precoz

· que las pruebas a efectuar sean sensibles, específicas y efectivas, baratas, cómodas y aceptables para el paciente.
-  el diagnóstico precoz tiene un impacto favorable.

·      Desventajas: -las pruebas pueden ser molestas para el paciente e incluso         

suponer un riesgo para su salud.
        -existen falsos positivos.

        -psicológicas: ansiedad y depresión asociadas.
· PROGRAMAS DE RASTREO DEL CÁNCER

· Rentabilidad justificada: Mama y Cuello uterino.
· Sin justificación definida: Colon-recto, estómago, ovario, Prst, vejiga, melanoma cutáneo, neuroblastoma, cavidad oral.
· No justificado: pulmón y testículo.
· CÁNCER DE MAMA

Pruebas

· Mamografía: demostrada su utilidad en mujeres > 50 y < 70 años; sigue en duda para mujeres entre los 40 y 50 años y para >70.
· Conviene hacer dos posiciones.

· Lesiones de sospecha:

NÓDULOS :

· ecografía ( distingue las lesiones sólidas de las quísticas; si es quística baja probabilidad de cáncer ),  

· P.A.A.F

   MICROCALCIFICACIONES:

·  marcadas con arpón bajo control de Rx  y biopsia de la zona 

Las microcalcificaciones no son lesiones claras a la palpación. 

Necesitamos la colaboración del radiólogo para buscar las calcificaciones e introducir un arpón para señalar la zona.

 
Después el paciente sube a quirófano y el cirujano busca la señal del arpón y biopsia la zona. 

La biopsia se pasa de nuevo por RX para asegurarnos de que se han quitado todas las microcalcificaciones.

 
Finalmente, pasa a Anatomía Patológica. Si biopsia + Qx.

· Exploración clínica:  No recomendable para diagnóstico precoz. Exige consultas  repetidas.
· Autoexploración:  No contribuye a la disminución de la mortalidad.

· Mujeres con riesgo alto

· historia familiar ( indicadas mamografías desde edades más precoces; < 40 años )

· múltiples procesos benignos de la mama ( fibroadenomas, displasias benignas... )

· historia previa de cáncer de mama ( riesgo aumentado de padecer cáncer en la misma mama o en la mama contralateral que no debe de ser considerado como metástasis, sino como un segundo primario. El riesgo es mayor en el CA lobulillar: 30 %. Por esto, está indicada la mamografía anual).


· ¿Qué edad y qué periodicidad?
· >50 años y < 70: mamo cada 2 años. En EEUU tb 40-50 años.
· En 40-49 y >70 evidencia insuficiente de utilidad (cada 1-2 y cada 2 respectivamente).

· Autoexploración mensual 25-70 años: evidencia insuficiente.

·  RASTREO CARCINOMA DE CUELLO UTERINO (CÉRVIX) 
· Es el 3º cáncer mundial en orden de frecuencia

· Más frecuente en países en vías de desarrollo

· En Europa la incidencia más alta se da en Portugal (19 /100,000) y la más baja en Luxemburgo (4/100,000) . España tiene una incidencia relativamente baja.

· El Papanicolau (1930) es una citología de exfoliación o frotis cervical que reduce la incidencia de carcinomas invasores en un 80%  y reduce la mortalidad en un 90%. La reducción de la mortalidad es proporcional a la frecuencia de la prueba ( a más veces más reducción) pero esto aumenta aumenta el costo ( países en vías de desarrollo no pueden realizar citología cada año y la realizan cada 10 años ). Periodicidad: 18-40 /1-3 años y >40 (hasta 64) /año. Evidencia demostrada.

· Otras pruebas (futuro): Pruebas serológicas para detectar el VPH. 

Grupos de riesgo:(Comité Walton):

· Bajo: mujeres sin actividad sexual, histerectomía previa o más de 60 años y con citologías previas negativas. No se recomienda en este grupo las campañas de rastreo.
· Medio. Inicio de relaciones sexuales después de los 20, sin promiscuidad sexual. Se recomienda 2 citologías anuales tras el inicio de relaciones, seguido de una citología cada 3 años hasta los 35 años y cada 5 años hasta los 60.
· Elevado. Inicio de actividad sexual antes de los 20 años y/o promiscuidad sexual. Se recomienda 2 citologías anuales tras el inicio de relaciones, seguido de una citología cada 3 años hasta los 60.
· PROGRAMAS DE RASTREO PARA EL CÁNCER DE COLON
El American College of Gastroenterology recomienda en personas con riesgo basal:

· Colonoscopia 


cada 10 años desde los 50





hasta los 74

Es la prueba de elección; si no se puede, pasaríamos a la sigmoidoscopia.

Tiene algunos inconvenientes ( costosa, necesidad de especialistas, incómoda ... )

* Si no hay experiencia o por dificultad económica u otros:

· Sigmoidoscopia flexible
           cada 5 años y

· Sangre oculta en heces
           anual tras los 50.

Explora sigma y colon recto - descendente

Requiere dieta previa de 3 días muy estricta ( sin pan, sin alimentos duros, no carnes... )

    También tiene muchos falsos positivos.

    En nuestro medio no ha cuajado.


· Tacto rectal


           anual desde los 40

El tacto rectal no detecta cáncer de colon; sólo para cáncer de recto o ano.

En clase para este grupo se dieron dos versiones:
· SHO/ sigmoidoscopia cada 1-2 años desde los 50. evidencia insuficiente.

· TR>40 anual + SOH >50 anual + sigmoidoscopia >50 cada 3-5. Evidencia insuficiente.

En personas con riesgo aumentado :

* Por historia familiar en un familiar de 1er grado y <60 años, o varios familiares de 1er grado afectados: Colonoscopia 
cada 3-5 años desde los 40 o desde 10 años antes que el familiar más joven afectado.

* Si un familiar de > 60 a afectado Colonoscopia
cada 10 años empezando a los 40.

* Si poliposis: rectosigmoidoscopia anual: evidencia demostrada.

* Si Sd Lynch o CU: colono /2 años: evidencia demostrada.
· Cuando no se puede hacer colonoscopia :

· enema opaco con doble contraste

· En investigación: 

· Colonoscopia virtual con tomografía computorizada helicoidal

· Cápsula óptica ( enfermo se traga una cápsula que hace fotografías por donde va pasando ).
· PROGRAMAS DE RASTREO CON EFECTIVIDAD NO SUFICIENTEMENTE PROBADA (APARTE CCR):
Tumor
Edad

Método


Frecuencia

· Ovario
>40años
Eco transvaginal + CA125
ND


>25

ECO/CA 125/examen
Si AF.
· Próstata
>50años
Tacto rectal, PSA

Anual




Eco transrrectal

ND

· Piel

--

Examen visual

ND

· Testículo


Exploración testicular
ND. Si criptorq o atrofia                                  
· Cavi oral
Lesiones pre
Examen visual

ND
En investigación: Cáncer de pulmón (Lancet 354:99-105.1999)

Empleando TC de dosis baja en grupos de riesgo alto (>60 y fumadores) en 1,000 voluntarios asintomáticos se detectaron muchos más nódulos y la mayoría estaban en fase resecable a diferencia de la Rx simple.
· PERSPECTIVAS DE FUTURO:
-Cribado virológico ca cerviz.
-Uso marcadores genéticos y anál DNA.

-Estudiar la exposición a carcinógenos mediante dosimetría molecular. 

-Investigar la susceptibilidad individual y el fenotipo metabólico.

-Reclasificar los subtipos de cáncer.

EJEMPLO DE DIAGNÓSTICO SUSCEPTIBILIDAD:

En ca de mama hacer estudio si:

-ca hereditario con 2 AF

->2 AF <50 años.

-2 AF mama u ovario <50 años.
- AF 1 ca mama y 1 ca ovario < 50 años.
-AF 1 ca mama < 30 años (dudoso).

Etnia y sexo,  Estado de salud,  Nutrición,  Edad,  Polimorfismos genéticos





SUSCEPTIBILIDAD
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