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El cáncer representa uno de los principales proble-
mas de salud pública derivados de las enfermedades 
crónicas no transmisibles (ECNT). En la actualidad, 
es responsable de una de cada seis muertes (16,8%) 
y de una de cada cuatro muertes por ECNT (22,8%) 
a nivel global1. De igual modo, el cáncer causa tres 
de cada diez muertes prematuras por ECNT (30% en 
las personas entre 30 y 69 años) y se encuentra entre 
las tres principales causas de muerte en el 96% de 
los países2. Además de ser una de las barreras más 
importantes para aumentar la esperanza de vida, el 
cáncer se asocia con elevados costos sociales y ma-
croeconómicos que varían en grado según el tipo de 
enfermedad, la geografía y el género3. El impacto en 
la mortalidad es tan profundo que un millón de niños 
quedan huérfanos de madre anualmente por esta 
causa, en particular por cáncer de mama y de cérvix4.

El envejecimiento de la población en combinación 
con la evolución de estilos de vida poco saludables y 
diversos cambios ambientales, han contribuido con 
el aumento progresivo de la incidencia anual, que 
en la actualidad alcanza los 20 millones de casos  
(19,9 millones incluyendo el cáncer de piel no me-
lanoma y 18,7 millones sin este segmento de enti-
dades nosológicas)5. Además, el cáncer represen-
ta el 9% del total de años de vida ajustados por 

discapacidad (AVAD) en ambos sexos a nivel mun-
dial. Para 2022, la incidencia (Age-Standardized Inci-
dence Rates; ASIR) y mortalidad (Age-Standardized 
Mortality Rates; ASMR) estandarizadas por edad fue-
ron de 790 y 116 casos por cada 100.000 personas, 
respectivamente; la primera, resultó mayor entre las 
mujeres (145 frente a 93 para los hombres), y casi la 
mitad de los casos (49%) y la mayoría de las muer-
tes (56%) por cáncer globalmente ocurrieron en Asia, 
continente donde reside el 59,2% de la población5. 
Este hallazgo refleja por qué la carga de la morta-
lidad por cáncer en África y Asia es superior, favo-
reciendo una elevada relación incidencia/mortalidad 
(RIM). En contraste, Europa presenta la quinta parte 
de los casos nuevos (22,4%) y las muertes por cán-
cer (20,4%) aunque esta representa menos del 10% 
de la población mundial5. La Figura 1 muestra la pro-
yección temporal global de los casos nuevos y de las 
muertes por cáncer para 2022 y 2050. 

Los diez principales tipos de cáncer en ambos sexos 
representan más del 60% de los casos incidentes y de 
la mortalidad6. Globalmente, el cáncer de pulmón es el 
primer diagnóstico (12% del total de casos), seguido 
por el cáncer de mama (11,6%), el cáncer colorrectal 
(9,6%), el de próstata (7,3%) y el cáncer gástrico (5%). 
De forma similar, el cáncer de pulmón también es la 

Med 2025; 47(1): 3-8

https://doi.org/10.56050/RM-47-1-001
www.revistamedicina.net

Editorial

Pandemia cáncer: la realidad global en números
Cancer pandemic: the global reality in numbers
Andrés F. Cardona1,*, Leonardo Rojas2, Jairo Zuluaga2, Sandra Franco3, Liliana Gutiérrez-Babativa1,  
Briegel de las Salas1, Natalia Sánchez1, Oscar Arrieta4

1Instituto de Investigación y Educación, Centro de Tratamiento e Investigación sobre Cáncer Luis Carlos Sarmiento Angulo (CTIC), Bogotá, Colombia
²Unidad Funcional Oncología Torácica, Centro de Tratamiento e Investigación sobre Cáncer Luis Carlos Sarmiento Angulo (CTIC), Bogotá, Colombia
³Dirección Clínica, Centro de Tratamiento e Investigación sobre Cáncer Luis Carlos Sarmiento Angulo (CTIC), Bogotá, Colombia
4Dirección General, Instituto Nacional de Cancerología – INCaN, Ciudad de México, México

Recibido: 02/03/2025
Aceptado: 12/01/2025

*Correspondencia: Andrés F. Cardona. acardona@fctic.org

https://index-360.com/
https://doi.org/10.56050/RM-47-1-001
http://www.doi.org/10.37201/req/125.2024
https://revistamedicina.net/
mailto:acardona@fctic.org


 4

A. F. Cardona, et al. Pandemia de cáncer: la realidad global en números

principal causa de muerte por la enfermedad (18,7%), 
seguido por los cánceres colorrectales (9,3%), de hí-
gado (7,8%), mama (7%) y, finalmente, el cáncer gás-
trico (6,8%)6. 

En 2021, la Comisión Económica Europea (CEU) esti-
mó que el impacto económico global del cáncer supe-
ra los 100.000 millones de euros al año7. En la misma 
dirección, la Organización para la Cooperación y el De-
sarrollo Económico (OCDE) estima que el gasto sani-
tario per cápita por la enfermedad aumentará un 67% 
entre 2023 y 20257. Considerando que en los países 
de la OCDE se diagnostican once personas con cán-
cer por minuto, el costo anual de la patología para los 
países incluidos en esta organización es de 449.000 
millones de euros al año (considerando la paridad del 
poder adquisitivo [PPA] del euro), lo que implica un au-
mento del 6% en el gasto sanitario anual a partir de 
20208. 

A nivel social, el cáncer reduce el rendimiento laboral 
por afectación de la productividad, lo que impacta la 
rentabilidad de la fuerza laboral en 163.000 millones 
de euros al año, cifra equivalente al producto interno 
bruto (PIB) anual de Hungría8. 

En el futuro cercano, cinco neoplasias soportarán los 
principales costos por la enfermedad globalmente, el 
cáncer de pulmón (15,4%), el cáncer de colon y recto 
(11%), el cáncer de mama (7,7%), el cáncer de hígado 
(6,5%) y las leucemias (6,3%)8. China y los Estados Uni-
dos enfrentarán los mayores costos por la enferme-
dad en términos absolutos, representando el 24% y el 
20,8% de la carga mundial, respectivamente8. Aunque 
el 75% de las muertes por cáncer ocurren en los paí-
ses con ingresos bajos y medios, su participación en 
el costo global de la enfermedad es menor (49%). La 
contribución relativa de los costos por el tratamiento 

 

Figura 1. Proyección temporal de los casos incidentes 
y de las muertes por cáncer para 2022 y 2050 según 
GLOBOCAN.

al gasto económico total de los cánceres es mayor en 
los países de ingresos altos que en la contraparte de 
ingresos medios y bajos. 

Dado que alrededor del 40% de los casos de cán-
cer pueden prevenirse con estilos de vida más sa-
ludables, intensificar las medidas para combatir el  
consumo de tabaco y alcohol, las dietas poco sa-
ludables, la falta de actividad física y la contamina-
ción atmosférica constituyen una prioridad. Los ob-
jetivos de la política internacional sobre los factores 
de riesgo asociados con el cáncer promovidos por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) en su 
Plan de Acción Mundial para las Enfermedades No 
Transmisibles muestran que la prevención podría 
reducir la incidencia global de la enfermedad en un 
8%, de las muertes prematuras en un 12% y del gas-
to sanitario en un 9% entre el 2023 y 20509. El con-
trol del tabaquismo sigue siendo el factor de riesgo 
modificable más importante para la prevención del 
cáncer a nivel global, representando entre el 40% y 
60% del impacto total de la prevención sobre la ge-
neración de múltiples neoplasias. Si se alcanzaran 
los objetivos de las políticas internacionales sobre 
el tabaquismo, se evitarían 56.000 muertes prema-
turas al año en los países de la OCDE (una muerte 
cada diez minutos) y se ahorrarían 13.300 millones 
de euros al año7. Otras estimaciones de la OCDE su-
gieren que si todos los países mejoraran la capaci-
dad para la detección temprana de la enfermedad, 
el diagnóstico precoz y el acceso a un tratamiento 
oportuno y eficaz se podrían evitar una cuarta parte 
de las muertes prematuras por cáncer. Por ejemplo, 
la tasa de supervivencia por cáncer de pulmón va-
ría más de siete veces entre los países con ingresos 
altos y aquellos con limitaciones económicas signi-
ficativas. En el caso del cáncer colorrectal, la varia-
ción es más del doble7.

La prevalencia mundial de la infección por el virus del 
papiloma humano (VPH) en mujeres sin anomalías 
cervicales es del 12%, con tasas más altas en África 
subsahariana (24%), Europa del Este (21%) y América 
Latina (16%). Los dos subtipos más prevalentes son 
el VPH-16 (3,2%) y el VPH-18 (1,4%), y la prevalencia 
aumenta en mujeres con patología cervical en propor-
ción a la gravedad de la lesión, alcanzando alrededor 
del 90% en aquellas con neoplasia intraepitelial cervi-
cal de alto grado y en el cáncer de cérvix10. La infec-
ción por VPH se ha identificado como un carcinógeno 
humano para seis tipos de tumores sólidos, incluyen-
do el cáncer de cuello uterino, el de pene, vulva, vagi-
na, ano y orofaringe. 

De los casos incidentes a nivel global, más de 
600.000 (Fracción Atribuible Poblacional [FAP] del 
4,8%) pueden atribuirse a la infección por VPH. La 
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FAP varía considerablemente según la región geo-
gráfica y el nivel de desarrollo, aumentando al 7% 
en las regiones menos desarrolladas, 14% en África 
subsahariana y al 15% en la India, en comparación 
con el 2% en los países con mayor desarrollo eco-
nómico (1,6% en América del Norte y el 1,2% en Aus-
tralia y Nueva Zelanda)10. El cáncer de cuello uterino, 
para el cual se estima una FAP del 100%, representa  
el 87% de los casos atribuibles al VPH, mientras que 
los otros cinco tipos de cáncer incluyen poco más de 
los 80.000 cánceres restantes11. La vacunación con-
tra el virus del papiloma humano (VPH) es una estra-
tegia altamente efectiva para reducir la incidencia y 
mortalidad por cáncer de cérvix y otras neoplasias 
asociadas. 

Sin embargo, si bien casi todos los países de la OCDE 
han introducido la vacunación contra el VPH, la cober-
tura continúa siendo baja, dado que solo el 69% de las 
niñas recibieron una dosis en 2022, cifra inferior al ob-
jetivo del 90%7. Si se logrará una tasa de vacunación 
óptima podría prevenirse más del 90% de los casos 
incidentes y de las muertes prematuras por cáncer 
de cérvix, reduciendo la carga total de la enfermedad 
en un 1,3% en los países de la OCDE7. Considerar un 
esquema de dosis única, implementar la vacunación 
de recuperación donde sea necesario (por ejemplo, 
después de una interrupción temporal del programa) 
y realizar promoción a través de la educación podría 
ayudar a aumentar la adopción y cobertura de la vacu-
nación contra el VPH. 

En 2022, la ASIR y la ASMR variaron según el Índice de 
Desarrollo Humano (IDH); la ASIR fue más del doble en 
los países con un IDH muy alto (285 casos por cada 
100.000 personas) en comparación con los países 
que tienen un IDH bajo (110 casos por cada 100.000 

personas)12. La ASMR osciló entre 73 muertes por 
cada 100.000 personas en países con IDH medio y 96 
muertes por cada 100.000 personas en los países con 
IDH muy alto. Para 2050, se proyecta un aumento de 
tres veces en los casos de cáncer en los países con 
IDH bajo (incremento del 142%), en comparación con 
un aumento proyectado del 41% para los países con 
IDH muy alto. Asimismo, se espera que las muertes 
por cáncer en los países con IDH bajo aumenten un 
146% versus un aumento del 56,8% en los países con 
IDH muy alto12. 

En 2022, la ASIR y la ASMR globales por cada 100.000 
personas fueron de 196 casos y 91 muertes, respecti-
vamente, con cierta variabilidad entre las diferentes re-
giones geográficas. Las ASIR más altas y más baja se 
observaron en Oceanía (409 casos por cada 100.000 
personas) y África (132,3 casos por cada 100.000 per-
sonas), respectivamente. Además, la ASMR global os-
ciló entre 106 muertes por cada 100.000 personas en 
Europa y 84 muertes por cada 100.000 personas en 
Norteamérica. Para 2050, el aumento en África será 
cinco veces mayor que en Europa (la región con el me-
nor aumento), 139% versus 24,6% de casos, y 146% 
frente al 36,4% de muertes (9,12). La prevalencia de 
cáncer en 2022 osciló entre 18 casos en Níger y 711 
casos en Australia por cada 100.000 personas. 

La RIM global en 2022 fue del 46%, con cifras supe-
riores para el cáncer de páncreas (89%) y más bajas 
para el de tiroides (5,8%). Además, la RIM fue 10% 
mayor entre los hombres (51% versus 41% para las 
mujeres) y particularmente alta (>50%) para el cán-
cer de esófago, el mesotelioma y los tumores cere-
brales de estirpe glial. De igual forma, la RIM resultó 
mayor en los grupos de edad extremos, oscilando 
entre el 38% para las personas menores de 20 años 

 

Figura 2. Incremento de los casos estimados de cáncer para América Latina y el Caribe (diferencia entre 2020 y la 
proyección para 2024 según GLOBOCAN).
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y el 64% para las que tuvieron más de 75 años. Tam-
bién se observó una relación inversa entre la RIM y el 
IDH, dado que los países con un índice bajo tuvieron 
una RIM dos veces superior frente a la de aquellos 
con uno alto (70% versus 33% para los países con 
IDH alto). En este sentido, África registró la RIM más 
alta (67%), mientras que Oceanía tuvo la más baja 
(22,8%)12. Sorprendentemente, el 66% de los países 
tiene una RIM >50%, siendo particularmente baja 
en Australia (18%) y alta en la República de Gambia 
(79%). Otros países con una RIM alta fueron Níger, 
Somalia, Burkina Faso y la República Centroafrica-
na. Además, casi tres cuartas partes de los países y 
territorios presentaron una RIM superior a la media 
global y una cuarta parte de los países tuvo valores 
entre 1,5 y 1,7 veces el valor global. Los 54 países y 
territorios de África presentaron una RIM superior a 
la estimación global, mientras que 30 de los 40 paí-
ses y territorios europeos (75%) tuvieron un valor in-
ferior a la RIM global12.

América Latina y el Caribe (ALC) ha duplicado su po-
blación en los últimos 50 años, alcanzando los 685 
millones de habitantes en 202013. Simultáneamente, 
la esperanza de vida ha aumentado en los 32 paí-
ses que la componen, alcanzando los 76 años a nivel 
regional, aunque los promedios nacionales varían 
notablemente, entre los 65 y 83 años (en Guyana y 
Martinica, respectivamente)13. Dado que el cáncer 
ya es la principal causa de muerte prematura en 
casi la mitad de los países de ALC, y se prevé que 
la carga de esta enfermedad aumente en las próxi-
mas décadas14,15, existen importantes desafíos rela-
cionados con la planificación de la atención racional 
del cáncer y la prevención en una región donde una 
de cada tres personas vive en la pobreza. Las esti-
maciones para ALC en 2022 indicaron la presencia 
de 1.551.060 casos nuevos y 749.242 muertes por 
cáncer, con una prevalencia superior a los 4 millo-
nes de casos en cinco años16. La incidencia regional 
representó el 7,6% de la totalidad de los casos nue-
vos a nivel global y el número de casos nuevos en ni-
ños hasta 14 años constituyó el 1,5% de la totalidad 
mundial. Las tasas de incidencia y mortalidad para 
ALC fueron de 186 y 86 por 100.000 personas/año, 
respectivamente. Comparando las tres subregiones 
de ALC, Sur América mostró las tasas de incidencia 
más altas para todos los canceres y ambos sexos 
combinados. A este respecto, las tasas de incidencia 
a nivel de país más altas se observaron en Uruguay 
(269 en ambos sexos) y Martinica (248 casos por 
100.000 personas/año), más del doble de las tasas 
más bajas encontradas en Guatemala (123 casos 
por 100.000 personas/año) y Belice (120 casos por 
100.000 personas/año). En términos de mortalidad 
por cáncer, Uruguay y Barbados exhibieron las tasas 
más altas, mientras que Belice y México las más 

bajas. Las RIM fueron más altas en el Caribe, donde 
Haití y Barbados tuvieron las razones más altas (0,5 
y 0,65, respectivamente). En la mayoría de los países, 
las tasas de incidencia de todos los cánceres fueron 
más altas entre los hombres que entre las mujeres, 
excepto en Bolivia, Ecuador, Guyana, Perú, Belice, El 
Salvador y México16. De manera similar, las tasas de 
mortalidad fueron sistemáticamente más altas entre 
los hombres, excepto en Bolivia, Guyana y Perú.

En general, los estadísticos para ALC mostraron que 
en 2022 los cinco cánceres más comunes constitu-
yeron entre el 47% y 55% de todos los casos16. Si-
milar al perfil mundial descrito previamente para la 
enfermedad, las neoplasias diagnosticadas con ma-
yor frecuencia tanto en América del Sur como en el 
Caribe fueron el cáncer de próstata (15% de todos 
los cánceres), el cáncer de mama (14%), el colorrec-
tal (9%), el de pulmón (7% y el gástrico (5%), mientras 
que el cáncer de pulmón continuó siendo la princi-
pal causa de muerte por cáncer para ambos sexos 
(12%)16,17. Este patrón fue ligeramente diferente para 
América Central, donde el cáncer de pulmón fue re-
emplazado por el de cuello uterino (en términos de 
incidencia) y el cáncer de hígado (en mortalidad). 

Para 2040, la incidencia aumentará a más de 2,4 mi-
llones de casos nuevos a nivel regional, lo que implica 
un incremento del 66%, siendo el aumento más evi-
dente en América Central (70%) y el menor en el Cari-
be (47%).

Colombia se encuentra entre los países con un alto 
IDH y se proyecta un incremento de casos del 60% 
(188.239 casos nuevos/año) y un aumento del 70,4% 
en el número de muertes por cáncer para 2040 
(96.664 muertes/año)16. Los costos sociales y macro-
económicos varían según la región, el tipo de cáncer 
y el sexo. En países como Colombia, Bolivia y Perú, se 
estima que el cáncer de estómago aporta el mayor 
costo económico, mientras que en Paraguay, Vene-
zuela y Guyana predomina el cáncer el cáncer de cue-
llo uterino. En Brasil, por la transición epidemiológica, 
el impacto más corresponde al cáncer de mama16. En 
este sentido, la carga de enfermedad a nivel local y 
regional ha disminuido para el cáncer gástrico, de pul-
món y de cuello uterino16. 

Colombia cuenta con siete registros poblacionales en 
áreas geográficas pequeñas (ciudades). La estima-
ción de las cifras de incidencia de cáncer por parte 
del Instituto Nacional de Cancerología (INC) se realiza 
con los datos de cuatro registros (Cali, Bucaramanga, 
Manizales y Pasto), la información de mortalidad (la 
cual tiene una calidad del 96%) y la adaptación del 
método de estimación empleado por la International 
Agency for Research on Cancer (IARC)17. Para 2022, se 
estimaron 101.483 casos nuevos de cáncer por año, 
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en hombres 47.393 (46,7 %) y en mujeres 54.090 (53,3 
%)17. En hombres, la tasa ajustada por edad (TAE) de 
incidencia por cada 100.000 años/persona, para to-
dos los cánceres (excepto piel no melanoma), fue de 
176,6 y en mujeres de 177,4. Los cinco principales tu-
mores en ambos sexos representaron 48.016 casos 
incidentes (el 47,3% del total), siendo el cáncer de 
mama (12.236 casos; 12,1%), el de próstata (12.090 
casos; 11,9%), el colorrectal (8.679 casos; 8,6%), el 
cáncer gástrico (7.679 casos; 7,6%), y el cáncer de ti-
roides (7.332 casos; 7,2%)17. Los departamentos con 
tasas de incidencia más altas en los hombres fueron 
La Guajira (TAE 211,6), Risaralda (TAE 210,5), Norte 
de Santander (TAE 200,7), Huila (TAE 198,2) y Antio-
quia (TAE 194,9). En las mujeres, las tasas más altas 
se presentaron en La Guajira (TAE 295,2), Risaralda 
(TAE 205,9), Huila (TAE 195,4), Norte de Santander 
(TAE 193,6) y El Valle del Cauca (TAE 193,2) 17. La TAE 
de mortalidad por cada 100.000 años/persona fue 
de 79,1 en hombres y de 71,1 en mujeres. Los cinco 
principales tumores en ambos sexos representaron 
20.967 muertes (47,2%); particularmente, el cáncer 
gástrico (5.306 muertes; 12,0%), el de pulmón (4.598 
muertes; 10,4%), el cáncer colorrectal (4.175 muer-
tes; 9,4%), el de mama (3.557 muertes; 8,0%) y el de 
próstata (3.329 muertes; 7,5%)17. Los departamentos 
con las tasas de mortalidad más altas en los hom-
bres, para todos los tumores fueron Risaralda (634 
muertes; TAE 98,5), Antioquia (TAE 95,4), Quindío 
(TAE 91,0), Bogotá (TAE 89,7) y Huila (TAE 89,0). En 
las mujeres, las mayores tasas de mortalidad depar-
tamental se vieron en Risaralda (TAE 85,3), Huila (TAE 
80,8), Antioquia (TAE 80,4), Valle del Cauca (TAE 78,6) 
y Atlántico (TAE 77,9)17.

Según la Cuenta de Alto Costo (CAC) para el marco del 
aseguramiento local en 2024 se reportaron 651.589 
casos prevalentes de cáncer. Respecto a los casos 
nuevos, en el periodo comprendido de enero de 2023 
a enero de 2024, se informó un incremento del 5,41%. 
De estos, el 94% corresponden a lesiones tumorales de 
carácter invasivo18. Para estos datos, el 56,4% de los 
cánceres se presenta en mujeres y el 43,6% en hom-
bres. Para 2024, en mujeres, el cáncer más común fue 
el de mama (26,3%), seguido del colorrectal (6,8%) y el 
de cuello uterino (6,5%). En hombres, el más frecuente 
fue el de próstata (25,9%) seguido por el colorrectal 
(7,7%) y el gástrico (5,3%)18. Para las cifras de 2023, 
el 97,4% de los casos nuevos de cáncer que recibie-
ron atención en Colombia fueron mayores de 18 años; 
la mayoría de las personas estaban ubicadas en las 
regiones Central (36,8%) y Caribe (22,5%), y el 65,9% 
estaban afiliados al régimen contributivo19. Al desglo-
sar los datos por el tipo de tumor, se observó que, en 
los últimos cinco periodos, la proporción de los casos 
nuevos que requirieron atención paliativa fue superior 

en las neoplasias hematolinfoides (28,8%) frente a los 
tumores sólidos (21,6%). De igual manera, en los once 
tipos de cáncer priorizados por el Ministerio de Salud 
y Protección Social, el de pulmón registró el porcenta-
je más alto de los casos nuevos expuestos al soporte 
oncológico con intención paliativa (45,8%), seguido 
por el cáncer gástrico (40,2%) y la leucemia linfoide 
aguda (LLA) (32,1%) (19).

Algunos tipos de cáncer pueden detectarse y tratar-
se antes de que produzcan síntomas. La  detección 
precoz  o temprana de cáncer permite diagnosticar 
lesiones tumorales en etapas iniciales de la enfer-
medad, aumentando las posibilidades de curación. 
Como ejemplo, se estima que se podrían curarse más 
del 90% de los casos de cáncer colorrectal si se de-
tectan precozmente. Además, la detección temprana 
reduce entre el 25% y 31% la mortalidad por cáncer de 
mama (20). Es por esto que la OMS declaró tres medi-
das para mejorar el diagnóstico temprano del cáncer, 
incluyendo: 

a.	 sensibilizar al público acerca de los síntomas del 
cáncer y alentarlo a recurrir a la asistencia médica 
cuando los detecte; 

b.	 invertir en el fortalecimiento y el equipamiento de 
los servicios de salud y la formación del personal 
sanitario para que se realicen diagnósticos exac-
tos y oportunos; 

c.	 velar por que las personas con cáncer tengan ac-
ceso a un tratamiento seguro y eficaz, con inclu-
sión del alivio del dolor, sin que ello les suponga 
un esfuerzo personal o financiero prohibitivo. 

Para mejorar el diagnóstico temprano de la enferme-
dad, diversos investigadores se han reunido para ex-
plorar los avances más significativos en este ámbito 
para diversas neoplasias. Ellos agradecen el estímulo 
y la contribución del Centro de Tratamiento e Inves-
tigación sobre Cáncer Luis Carlos Sarmiento Angulo 
(CTIC) para la construcción documental y la difusión 
de la información. 
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Colombia cuenta con un marco normativo que esta-
blece los principales lineamientos para el desarrollo 
de estudios clínicos en el país; este marco normati-
vo no solo se enfoca en el desarrollo de estos, sino 
que fija los requisitos para la certificación en Buenas 
Prácticas Clínicas1 para los centros de investigación 
que desean adelantar estudios clínicos en seres hu-
manos en el territorio nacional. Esta certificación es 
única en la región, con un alcance en materia de ins-
pección, vigilancia y control previo y posterior al inicio 
de las actividades de investigación.

Contar con un marco normativo sólido, una agencia 
sanitaria certificada como agencia de referencia re-
gional por la Organización Panamericana de la Salud 
y un equipo de centros de investigación con talento 
humano altamente capacitado deben convertirse en 
la herramienta perfecta para que Colombia sea líder 
en investigación a nivel regional. Sin embargo, la in-
vestigación clínica tanto a nivel local como en Améri-
ca Latina, se ve inmersa en una serie de situaciones 
que no permiten avanzar y convertirse en referente en 
la materia, especialmente en áreas críticas como el 
cáncer. La referenciación con otras agencias regula-
torias, las iniciativas de armonización y las conclusio-
nes de los encuentros de investigadores en Colombia 
han permitido establecer algunas prácticas y estrate-
gias que podrían generar un impacto positivo en los 

procesos regulatorios relacionados con la evaluación 
de protocolos de ensayos clínicos:

•	 Fortalecimiento de la capacidad institucional: La 
capacidad actual de las agencias regulatorias en 
investigación clínica de tecnologías en salud está 
supeditada a la asignación de recursos para ca-
pacitación y contratación de talento humano, lo 
que da como resultados equipos de trabajo re-
ducidos que limitan la eficiencia en la respuesta 
ante un eventual aumento en el número de estu-
dios asignados en la región. Además, existen limi-
taciones adicionales en el acceso a tecnologías 
innovadoras que permitan implementar el uso de 
plataformas digitales seguras para clasificar los 
estudios por riesgo y su impacto en la salud públi-
ca, permitiendo así generar herramientas de prio-
rización para la revisión, análisis y seguimiento a 
los estudios clínicos (Figura 1)2.

•	 Armonización regulatoria: Una de las ventajas 
de la recolección y análisis de los datos duran-
te el desarrollo de los estudios clínicos a nivel 
mundial es la estandarización de los procesos 
y procedimientos siguiendo estrictamente los li-
neamientos establecidos en los protocolos; esto 
se traduce en las mismas actividades ejecutadas 
por cada uno de los investigadores en todos los 

https://index-360.com/
https://doi.org/10.56050/RM-47-1-002
http://www.doi.org/10.37201/req/125.2024
https://revistamedicina.net/
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países en donde se llevan a cabo los estudios. 
Esta experiencia debería llevarnos a adoptar es-
trategias de reliance y reconocimiento mutuo en-
tre agencias regulatorias de la región para unir 
esfuerzos y capacidades en la evaluación y fis-
calización de estudios clínicos, ampliando las ca-
pacidades de respuesta e intercambio de buenas 
prácticas regulatorias alineadas a los procesos y 
estándares reconocidos internacionalmente (por 
ejemplo, la ICH - Conferencia Internacional de 
Armonización)3.

•	 Implementación de revisiones aceleradas: Esta-
blecer un mecanismo de vías rápidas para estu-
dios prioritarios que aborden enfermedades de 
interés en salud pública, en colaboración con 
los ministerios y los institutos de salud de cada 
país. Esto permite la actualización en la informa-
ción epidemiológica local, abarcando patologías 
como el cáncer y enfermedades transmisibles, 
así como aquellas necesidades médicas no cu-
biertas o que utilicen terapias innovadoras, gene-
rando estrategias de trabajo entre las agencias 
sanitarias, los investigadores y los promotores 
de los estudios, en beneficio de los participantes. 
Asimismo, debe adoptarse un modelo de revisión 

continua, donde los datos se evalúan en tiempo 
real a medida que se desarrollan los estudios, en 
lugar de esperar a la presentación completa; esta 
labor debe ir acompañada por un trabajo articu-
lado y riguroso entre los comités de ética y las 
agencias regulatorias4.

•	 Colaboración entre actores clave: Colombia está 
viviendo un hito que lleva a la transformación del 
ecosistema de investigación clínica. La articula-
ción y el trabajo colaborativo, especialmente entre 
los centros de investigación y la agencia sanitaria, 
en la consolidación de mesas de trabajo de estu-
dios clínicos ponen sobre la mesa las principales 
temáticas a tratar conjuntamente para mejorar la 
calidad, la fijación y transversalización de indica-
dores de eficiencia que se materialicen en mejo-
res prácticas y faciliten el acceso y análisis de la 
información por parte de los equipos regulatorios, 
así como la conformación de comités de expertos 
en oncología, ética y metodología para revisar es-
tudios clínicos de manera integral y eficiente.

•	 Simplificación de requisitos: Contar con actores 
comprometidos y sincronizados en grupos de 
trabajo colaborativos debe permitir documentar 

 
Figura 1. Estudios clínicos en cáncer en Colombia.
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consensos y trazar una hoja de ruta para evalua-
ciones con enfoque de riesgos, desarrollar meto-
dologías ágiles e implementar mecanismos de 
reconocimiento mutuo que favorezcan el inter-
cambio de buenas prácticas tanto entre agencias 
sanitarias como en comités de ética.

Finalmente es necesario resaltar la importancia críti-
ca de fomentar la investigación local y la recopilación 
de datos del mundo real, especialmente en patolo-
gías de interés como el cáncer. Al priorizar la parti-
cipación activa de los actores clave del ecosistema 
de investigación, como pacientes, médicos, investi-
gadores y comunidades, podemos garantizar que los 
ensayos clínicos y las intervenciones reflejen mejor 
la diversidad de la población y aborden las necesida-
des específicas de cada contexto. Este enfoque co-
laborativo no solo acelera el descubrimiento de tra-
tamientos más efectivos y personalizados, sino que  
también promueve la equidad en el acceso a la aten-
ción oncológica, asegurando que los avances científi-
cos beneficien a todos los pacientes, independiente-
mente de su origen o ubicación geográfica.
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Abstract
Cancer is a group of diseases characterized by genomic deregulation and clonal evolution throughout its development. As it pro-
gresses, neoplastic cells may acquire epithelial-mesenchymal transition, immune evasion, and metastatic capability. This impacts 
disease diagnosis and prognosis, especially when detected at advanced stages. Currently, cancer is the second leading cause of 
death worldwide, with 50% of cases diagnosed in late stages, limiting therapeutic options and reducing the chances of cure. Early 
detection strategies have significantly improved survival rates in specific cancer types, such as colorectal and breast cancer. Howe-
ver, for some malignancies, no sufficiently sensitive screening methods are available. A promising alternative is using tests based on 
identifying common biomarkers across different tumor types. These include driver mutations, epigenetic alterations, cell-free DNA 
(cfDNA) fragmentation, the transcriptomic profile of tumor-educated platelets, and extracellular vesicles. These strategies, assessed 
through non-invasive methods like liquid biopsy, have shown potential in detecting cancer at early stages, offering the possibility of 
earlier diagnosis with greater sensitivity than current methods.

Keywords: Early detection. Liquid biopsy. Cancer biomarkers. Cell-free DNA. Tumor evolution.

Resumen
El cáncer es un grupo de enfermedades caracterizadas por la desregulación genómica y la evolución clonal a lo largo de 
su desarrollo. A medida que avanza, las células neoplásicas pueden adquirir características como la transición epitelio- 
mesénquima, la evasión inmune y la capacidad metastásica. Esto impacta en el diagnóstico y pronóstico de la enfermedad, 
especialmente cuando se detecta en estadios avanzados. Actualmente, el cáncer es la segunda causa de muerte a nivel 
mundial, con un 50% de los casos diagnosticados en etapas tardías, lo que limita las opciones terapéuticas y reduce la posi-
bilidad de curación. Las estrategias de detección temprana han demostrado mejorar significativamente la supervivencia en 
algunos tipos de cáncer, como el colorrectal y de mama; sin embargo, existen neoplasias para las cuales no hay métodos 
de tamización suficientemente sensibles. Una alternativa prometedora es el uso de pruebas basadas en la identificación de 
biomarcadores comunes en diversos tipos tumorales. Dentro de estos, se destacan las mutaciones conductoras (drivers), las 
alteraciones epigenéticas, la fragmentación del ADN libre de células (cfDNA), el perfil transcriptómico de plaquetas educadas 
por el tumor y las vesículas extracelulares. Estas estrategias, determinadas por métodos no invasivos como la biopsia líquida, 
han mostrado potencial en la detección de cáncer en fases iniciales, abriendo la posibilidad de un diagnóstico temprano con 
una mayor sensibilidad que los métodos actuales. 

Palabras clave: Detección temprana. Biopsia líquida. Biomarcadores del cáncer. ADN libre de células. Evolución tumoral.
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Puntos clave

• �Las células tumorales pueden evolucionar mediante diversos mecanismos, incluyendo la selección natural y 
evolución neutral. Aunque la evolución clonal se consideró inicialmente como un proceso continuo y gradual, 
recientemente se ha demostrado que también pueden ocurrir por ráfagas a través de la estasis, el gradualismo o 
la puntuación, con diferentes dinámicas moleculares que pueden proceder por evolución lineal o ramificada. 

• �Aunque el modelo de evolución clonal se centra tradicionalmente en la progresión de las alteraciones de las 
células tumorales pluripotenciales como unidad básica de selección, esta puede ocurrir en niveles superiores, in-
cluyendo grupos de células en lugar de elementos individuales. Existe un debate sobre la evolución por selección 
natural entre las metástasis, contando cada lesión como una entidad reproductiva individual capaz de generar 
metástasis secundarias. La selección de nivel superior también podría ser entre colonias de células pluripoten-
ciales y su progenie. La selección en el cáncer también puede ocurrir en niveles inferiores a la célula, a través de 
elementos transponibles, DNA extra cromosómico y micronúcleos.

• �El modelo de evolución clonal predice que diferentes entornos modificarán la capacidad de expansión de los 
clonos mutados. En el sistema hematopoyético, por ejemplo, los clones mutados surgen con el envejecimiento, 
un proceso conocido como hematopoyesis clonal. Diferentes cambios ambientales, como el envejecimiento, la 
quimioterapia, las infecciones y el tabaquismo, pueden conducir a hematopoyesis clonal. Esto también permite 
explicar la aparición tardía del cáncer, ya que la disminución de la aptitud física de las células sanas con el enve-
jecimiento genera competidores más débiles para la selección de los clonos mutados.

 

Introducción 
El cáncer constituye un conjunto de enfermedades 
que comparten la desregulación genómica como 
mecanismo fisiopatológico común. A lo largo de su 
desarrollo en un paciente, tiende a tener una evo-
lución clonal, en la que las vías moleculares impli-
cadas pueden cambiar y comenzar a manifestar 
fenómenos como transición epitelio-mesénquima, 
ganancia de facultades para la evasión del sistema 

inmunitario, e incluso, la adquisición de la capaci-
dad de desarrollo de metástasis1. Esto resulta en 
dos fenómenos: Primero, si se analizan los perfiles 
genómicos de la enfermedad a través de los dife-
rentes estadios, estos no serán iguales2 y segundo, 
a un diagnóstico tardío, el pronóstico derivado no  
solamente de la extensión anatómica y diseminación 
hematolinfoide, que de la adquisición de funciones 
genómicas que aumentan su capacidad de resistir 
a los tratamientos sistémicos convencionales3. 

Resumen gráfico
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Frente al impacto del cáncer sobre la salud pública, 
se estima que actualmente es la segunda causa de 
muerte a nivel mundial, ya que el 50% de los casos de 
cáncer son diagnosticados en estadios avanzados 
donde la posibilidad de curación se reduce. De esta 
forma, se han desarrollado una serie de estrategias 
para, en determinados escenarios, prevenir casos de 
cáncer, así como potenciar la detección temprana de 
los no prevenibles, elevando sustancialmente la po-
sibilidad de remisión, reduciendo morbilidad y cos-
tos del tratamiento4. Estas estrategias, tales como 
la vacunación contra el virus de papiloma humano 
(VPH) y la tamización para cáncer colorrectal, mama 
y otros, han demostrado positivamente impactar la 
mortalidad de estas condiciones5–8. Por otro lado, 
existen otras patologías tales como el cáncer de pul-
món en no fumadores, cáncer de ovario, páncreas y 
otros, donde no existen herramientas lo suficiente-
mente sensibles para ser utilizadas como medidas 
de tamización general que impacten en su supervi-
vencia9–11. Esto plantea la necesidad de la utilización 
de novedosas estrategias que puedan ser implemen-
tadas como medidas de tamización general al igual 
que sean aceptadas, costo efectivas y lo suficiente-
mente sensibles. Una propuesta interesante sería 
la utilización de una prueba que permitiera detectar 
los casos de cáncer, independientemente del tumor 
primario. Para su implementación, se debería buscar 
mecanismos comunes y extrapolables; de esta ma-
nera, entendiendo la biología de los tumores tempra-
nos, se pueden desarrollar estrategias que permitan 
la identificación de los procesos oncogénicos a nivel 
molecular y orienten a la presencia de un tumor. Con 
base en esta hipótesis se plantea como objetivo de 
esta revisión entender los procesos involucrados en 
la evolución del cáncer temprano y cómo estos pue-
den ser utilizados en la clínica.

Fenómenos mutacionales
Considerando que debe existir una instrucción ge-
nómica, ya sea por mecanismos mutacionales tales 
como la adquisición de variantes de ganancia de fun-
ción en protooncogenes o por mecanismos epigeno-
típicos consistentes en metilación de promotores de 
genes supresores tumorales, por ejemplo, se plantea 
la posibilidad de la búsqueda y la detección de estas 
mutaciones como medidas indirectas para la identifi-
cación del cáncer. 

Este fenómeno se conoce como la adquisición de 
mutaciones conductoras o “driver” en el que las célu-
las sufren un proceso de ganancia de función en una 
vía de señalización responsable de la división celular, 
la desdiferenciación, proliferación y otros procesos 
similares. Es importante mencionar que, como estos 
genes son considerados iniciadores y promotores de 

la enfermedad, se manifestarían desde el inicio de 
esta y, a menos que exista una presión clonal, conti-
nuarían a lo largo de la evolución. 

El compendio de drivers de genes del cáncer recopi-
la información de alrededor de 22.000 muestras de 
66 tipos diferentes de cáncer, donde logra identificar 
568 genes, los cuales contribuyen al proceso de tu-
morigénesis. Este estudio revela incluso que existe 
una heterogeneidad en el tipo y el número de genes 
responsables de la oncogénesis dependiendo de la 
histología del tumor en cuestión. 

En el caso del cáncer de mama, se identificaron en 
el momento del estudio alrededor de 99 genes dri-
ver, siendo la enfermedad con mayor número de los 
mismos. En un punto medio aparece el adenocarci-
noma de pulmón con 42 y no menos importante el 
neuroblastoma con 20. De forma interesante, cerca 
del 80% de estos genes son comunes para varias 
patologías. De los genes más frecuentemente al-
terados se encuentran TP53 (52%), PIK3CA (36%), 
KMT2C (32%), KRAS (29%), PTEN (28%), RB1(24%) 
entre otros. 

Lo que es llamativo es que, a su vez, se estima que 
360 genes son considerados drivers únicamente 
en uno o dos tumores, mientras que menos de 20 
se encuentran presentes en más de 20 tipos distin-
tos de cáncer. Esto abre la posibilidad de que, si se 
quiere identificar las mutaciones drivers como una 
medida de detección temprana del cáncer, las prue-
bas que se diseñen pueden ser paneles de unos 
cientos de genes en comparación con el exoma o  
genoma. 

Por otro lado, existen patrones específicos mutacio-
nales, en donde protooncogenes tienden a agrupar 
las mutaciones en un tipo y en dominios específicos 
de la proteína. Es el caso de EGFR y otros recepto-
res de tirosina cinasa, conocidos como drivers en el 
adenocarcinoma de pulmón, cuyas mutaciones de 
ganancia de función se localizan en el dominio intra-
celular de la proteína, debido a que son las responsa-
bles de la activación independiente de ligando que da 
origen a esta enfermedad. De esta manera, se podría 
considerar que para la detección de ciertos tipos de 
drivers, analizar una región específica del gen podría 
ser suficiente12. Si adicionalmente entendemos que 
todas las células del organismo liberan contenido 
genómico al intersticio dentro de los procesos nor-
males de apoptosis y tránsito de vesículas extracelu-
lares, tanto de origen neoplásico como no neoplási-
co13, podemos plantear que es posible detectar estos 
drivers en ausencia de evidencia de una masa como 
tal. Esta metodología se conoce como biopsia líquida 
y se basa en la identificación de este material gené-
tico, en este caso ADN, conocido como ADN libre de 
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células o cfDNA por sus siglas en inglés. En el caso 
específico del cfDNA asociado a cáncer, se le conoce 
como ADN tumoral circulante o ctDNA. Éste la tiene 
la particularidad de que puede ser detectado en sangre 
o saliva, convirtiéndose un vehículo aceptable para la 
detección de mutaciones driver. Por otro lado, es per-
tinente mencionar que, al concentrarse el ctDNA en 
un fluido, no permite identificar la localización anató-
mica del primario, aunque por el tipo de alteraciones, 
si pertenecen a uno de estos conductores tumorales 
específicos, podrían orientar al tipo de primario14. 

En el caso de las mutaciones comunes de los dri-
vers compartidos, la identificación de variantes tipo 
BRAF V600E o KRAS G12/13X, las cuales son relati-
vamente frecuentes en varios tipos de tumores tales 
como carcinoma colorrectal o melanoma, las técni-
cas como la PCR permiten llegar a una identificación 
de hasta una copia dentro de 12.000 equivalentes 
genómicos, lo que supone un límite de detección 
de -8,3log15. Considerando que se trata de variantes 
comunes a varios tumores, la identificación de es-
tas nos ofrece una visión específica únicamente de 
ciertos tumores. Si se quiere ir a una metodología 
la cual se aplique para otros tipos tumorales, cono-
cida como tumor-agnóstica, de cierta forma inclu-
yendo drivers adicionales, se necesita implementar 
otras técnicas moleculares como la secuenciación 
de próxima generación o NGS por sus siglas en in-
glés. Este procedimiento tiene la limitación de que el 
umbral de detección obtenida por la PCR podría ser 
más complicada de equiparar. Por un lado, se estima 
que se necesita una profundidad de lectura de más 
de 60.000X (es decir cada base candidata del estu-
dio debe secuenciarse ese número de veces) para 
poder detectar alrededor de 30 moléculas mutantes 
derivadas del tumor, si la concentración de ctDNA es 
de 0,1% en sangre. Esto eleva sustancialmente los 
costos de su conducción. Por otra parte, se estima 
que la tasa de mutaciones somáticas en el genoma 
tumoral puede oscilar entre 0,1 a 100 mutaciones 
por megapar de bases, por lo que la posibilidad de 
fallar al atribuir significancia clínica a una variante 
encontrada en un driver podría ser una posibilidad. 
Frente a falsos positivos, considerando que el cfDNA 
representa también material genómico proveniente 
de otros tejidos, podrían existir variantes somáticas 
sin impacto clínico, las cuales sean falsamente atri-
buibles a una neoplasia12. Considerando estas limita-
ciones técnicas se ha planteado el uso de otros fenó-
menos de enfermedad temprana como herramientas 
para su detección. 

Epigenotipo y metilación
Como se mencionaba previamente, existen otros 
mecanismos responsables de la conducción del 

desarrollo de las neoplasias, dentro de los cuales se 
encuentra la desregulación epigenética. Este fenó-
meno se ha descrito incluso antes de la aparición de 
mutaciones driver y se caracteriza de forma similar a 
los drivers, por la expresión de protooncogenes y el 
silenciamiento de genes supresores tumorales16. Se 
ha descrito casos en donde incluso se pudo detec-
tar cambios en la metilación cuatro años antes de un 
diagnóstico patológico de cáncer17. Estos sitios de 
metilación se conocen como islas CpG y tienen la par-
ticularidad que su extensión es menor a la de un gen 
completo. Se encuentran distribuidos a lo largo del 
genoma, pero concentrándose en aproximadamente 
30.000 sitios, teniendo la ventaja que muchos pro-
cesos de diferenciación celular están mediados por 
sus patrones de metilación. Esto a su vez nos indica 
que el cáncer tiene unos patrones de metilación abe-
rrantes que se distancian de las células sanas y, de 
la misma manera, podría ayudar a orientar al origen 
neoplásico16,18. Bajo este supuesto, se han desarrolla-
do ensayos que capturan únicamente sitios de meti-
lación asociados con cáncer; sin embargo, requieren 
conversión con bisulfitos y una alta concentración de 
ADN, la cual a veces en muestras de cfDNA es difí-
cil de obtener, aunque ofrecen una alta especificidad 
como contrapartida19. Nuevas metodologías como 
la inmunoprecipitación seguida de secuenciación de 
alto rendimiento enriquece la captura del ADN me-
tilado empleando un tampón de ADN metilado y no 
metilado que favorece la precipitación del metiloma, 
permitiendo reducir la cantidad de ADN necesaria 
para la secuenciación e incrementar la especificidad 
el ensayo, en una prueba libre de bisulfitos20. 

Fragmentómica
Otra diferencia fundamental del cáncer temprano con 
los tejidos de donde se origina radica en la actividad 
nucleosomal. Esta corresponde a la organización 
cromosómica donde el enrollamiento en estas es-
tructuras depende de las regiones relacionadas con 
las histonas y, de la misma forma, depende de los pa-
trones epigenotípicos mencionados previamente. Al 
igual que la metilación, el enrollamiento nucleosomal 
es dependiente del tejido de origen21. Una vez las cé-
lulas experimentan apoptosis, estas estructuras son 
fragmentadas, lo que lleva a que estos segmentos 
sean liberados y se vean representados en el cfDNA. 
Considerando que la organización depende de la re-
gulación, o en el caso del cáncer, la desregulación 
epigenotípica, los fragmentos producto de la tensión 
nucleosomal, como se esperaría, son diferentes entre 
los tejidos sanos y las células tumorales. Frente a la 
longitud de estos elementos se estima que el pico se 
obtiene para ctDNA en 143 pared de bases (pb) vs 
167 pb para fragmentos de células sanas22. Tomando 
en cuenta que el ADN tumoral no se encuentra tan 
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correctamente empaquetado, ciertas regiones, espe-
cialmente un enlace internucleosómico, son objeto 
de actividad de ADNasa inducidas por caspasas23. La 
identificación de estos fragmentos ha permitido co-
nocer que las zonas de clivaje también corresponden 
a un patrón específico que orientan al tumor de ori-
gen del fragmento. Al igual que los estudios pivota-
les de metilación, esta metodología requiere de altas 
concentraciones de ADN para ser informativo, por lo 
que su uso en la clínica no ha alcanzado su cenit21. 

Es importante mencionar que, como todos estos mé-
todos emplean cfDNA para la detección, existen algu-
nas condiciones que pueden reducir el rendimiento 
de estas técnicas. En el caso de las enfermedades 
autoinmunes, autoinflamatorias, así como fenóme-
nos de inflamación crónica, se ha visto un incremento 
significativo en los niveles de esta molécula en san-
gre. Esto, a su vez, provoca que la liberación de otras 
fuentes de cfDNA diluya las moléculas de interés, 
reduciendo la sensibilidad. Esto es particularmente 
llamativo en los estudios clínicos que buscaron eva-
luar estas pruebas debido a que un gran número de 
ensayos excluyó estos pacientes mientras que unos 
pocos mantuvieron pacientes con enfermedad hepá-
tica o neoplasias asociadas a enfermedad inflamato-
ria intestinal24,25. 

Plaquetas entrenadas por el tumor
Hasta este punto se han presentado cambios intrín-
secos de los diferentes tumores, sin embargo, es im-
portante mencionar que las enfermedades neoplási-
cas se componen también de células acompañantes 
tales como plaquetas, fibroblastos, células inflama-
torias infiltrantes, entre otras. La interacción que se 
genera entre estas y los tumores recibe el nombre de 
microambiente tumoral y fomenta ambientes adaptati-
vos que responden a presiones de hipoxia, promoción 
de angiogénesis y otros. Asimismo, se ha visto que 
estas células favorecen incluso respuestas protumo-
rales así como fomentan metástasis y desarrollo de 
resistencia a terapias26.

Se ha descrito que la composición y el funciona-
miento del microambiente tumoral es dinámico y va 
evolucionando con el paso de la proliferación del tu-
mor. En el caso de la enfermedad temprana, existe 
un influjo de células inflamatorias, las cuales van per-
diendo capacidad citotóxica debido a un cambio en 
la relación celular favoreciendo células supresoras, 
así como regulación al alta de moléculas de puntos 
de control como CTLA4 o PD-L1 y pérdida de diversi-
dad de clonotipos de receptores de células T. De la 
misma manera se da un fenómeno de influjo celular 
compuesto por células mieloides, las cuales fomen-
tan la respuesta inmunosupresora27. Para que se den 

estos fenómenos, las células tumorales ganan la ca-
pacidad de modular las respuestas de las otras célu-
las por medio de inducción de señales, expresión de 
ciertas proteínas de matriz extracelular, producción 
de moléculas de comunicación, entre otras. De esta 
manera y considerando que estos fenómenos se em-
piezan a presentar de forma temprana dentro del pro-
ceso oncogénico, se podría pensar en detectar estas 
células como marcadores indirectos del cáncer. Las 
principales células identificadas en este proceso son 
las plaquetas, que reciben el nombre de plaquetas en-
trenadas o educadas por el tumor. 

La célula neoplásica gana tempranamente en su 
evolución la expresión de ligandos específicos de re-
ceptores de plaquetas tales como factor de von Wi-
llebrandt tumoral, integrina αIIbβ3, integrina tumoral 
αVβ3, entre otras28,29. La unión de estos elementos a 
su vez fomenta la desgranulación de plaquetas, su 
agregación sobre las células tumorales, promovien-
do su protección contra el sistema inmunitario y fo-
mentando la angiogénesis por vías paracrinas, en los 
cuales se incluye VEGF y otras citoquinas30,31. Debido 
a que estos cuerpos celulares son altamente especí-
ficos, se ha visto que su presencia permite diferenciar 
pacientes con cáncer vs sanos con hasta un 96% de 
confianza32. 

Frente a su detección es importante mencionar que 
en estos elementos se han identificado de 6.000 a 
9.000 tipos diferentes de mRNA, los cuales hasta el 
20% corresponden con trascritos productos de spli-
cing o empalme alternativo, y no se identifican en teji-
dos sanos. Las plaquetas, al ser anucleadas, heredan 
de sus progenitores megacariocitos una gran cantidad 
de pre-mRNA, los cuales, posterior a la activación de 
las plaquetas, causan empalme alternativo y la crea-
ción de este amplio repertorio de isoformas. Se esti-
ma que incluso esos perfiles transcriptómicos tienen 
la capacidad de orientar al tipo de tumor primario33.  
Teniendo en cuenta que estos cuerpos celulares se 
desprenden y viajan en el torrente sanguíneo, su de-
tección por medio de una muestra de sangre total es 
posible. Estudios con pacientes que incluyeron 18 
tipos de cáncer identificaron una sensibilidad cerca-
na al 50%. Lo interesante es que en el grupo control 
reclutaron pacientes con enfermedad coronaria, tras-
tornos inflamatorios y tumores benignos, los cuales 
pudieron ser identificados contra un fondo de pacien-
tes sanos, abriendo la posibilidad que esta metodolo-
gía podría tener aplicabilidad fuera de la oncología34. 

Vesículas extracelulares 
Estos elementos celulares están conformados por 
membrana celular la cual se organiza para formar 
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esferas que son liberadas al microambiente tumo-
ral y al torrente sanguíneo. Los exosomas son estas 
vesículas con un tamaño entre 30 y 150 nm, que em-
paquetan componentes de la proteómica tumoral. 
Se ha visto que estos contienen elementos como 
Neuropilina 1 y TIMP-1, promotores de la desdife-
renciación de los tumores, la promoción de la angio-
génesis y el desarrollo de metástasis35,36. La ventaja 
de estos elementos es que son liberados desde el 
inicio de la enfermedad y, debido a que se necesita 
integridad celular para formarlos, no requieren de 
apoptosis; además, tumores con mayores índices 
de proliferación tienden a liberar mayor cantidad de 
vesículas37,38. 

Como se preserva la integridad de la membrana, los 
exosomas pueden transportar en ellos ADN protegido 
de nucleasas. Esto a su vez favorece que la detección 
de ctDNA pueda ser superior en vesículas a su contra-
parte de cfDNA39. Asimismo, estudios en adenocarci-
noma de páncreas han logrado alcanzar una sensi-
bilidad cercana al 95% para estadio I, y 96% para II.  
Curiosamente, en otras histologías como el cáncer 
de ovario, su sensibilidad para los mismos estadios 
alcanza 68 y 73%, respectivamente. 

Para su captura, los marcadores de cada vesícula 
extracelular tienen que ser determinados antes de 
su búsqueda. En el caso de cáncer de páncreas, el 
CA19-9 es un marcador que se encuentra elevado en 
la mayoría de los casos, siendo altamente específi-
co del mismo. En cáncer de ovario y otros tumores, 
aún no se han identificado marcadores equivalen-
tes. Una vez se ha seleccionado uno o varios mar-
cadores, se pueden capturar por medio de atracción 
por cargas electrostáticas, citometría de flujo, ELISA 
u otros40,41. 

Conclusiones
El cáncer en estadio tempranos tiene fenómenos 
moleculares que marcan su origen y determinan su 
evolución hacia una patología con capacidad de des-
diferenciación, proliferación, invasión y potencial me-
tastático, sumado a la promoción de angiogénesis, 
inducción resistencia a la hipoxia, entre otros. Enten-
der estos procesos nos ha llevado al desarrollo de 
pruebas para buscar alteraciones drivers, fragmentos 
de ADN, metilaciones diferenciales y efectos sobre 
células estromales o productos de excreción celular. 
El análisis de estas moléculas, presentes a lo largo de 
todos los estadios de la enfermedad, constituye una 
potente herramienta para la detección temprana del 
cáncer y, en algunos casos, incluso para determinar 
el tejido de origen. 
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Resumen
La inteligencia artificial (IA) está revolucionando la oncología al optimizar la prevención y el diagnóstico temprano del cáncer. 
Mediante algoritmos avanzados de aprendizaje automático, la IA analiza grandes volúmenes de datos médicos, como imáge-
nes, historias clínicas y biomarcadores, para detectar patrones que podrían indicar la presencia de cáncer en etapas iniciales. 
Uno de sus mayores beneficios es la alta precisión en la identificación de anomalías en estudios de imagen como mamogra-
fías, tomografías computarizadas y resonancias magnéticas. Además, la IA facilita la personalización de tratamientos y estra-
tegias preventivas mediante modelos predictivos que analizan factores genéticos y ambientales, permitiendo intervenciones 
médicas tempranas y reduciendo la mortalidad. Sin embargo, la implementación de la IA en oncología enfrenta desafíos 
significativos. La calidad y disponibilidad de los datos médicos pueden afectar la precisión de los modelos, y los sesgos en 
los conjuntos de datos pueden generar diagnósticos erróneos. Asimismo, la falta de estandarización dificulta su integración 
en los sistemas de salud. Otro desafío importante es la interpretabilidad de los resultados, ya que algunos modelos funcionan 
como “cajas negras” sin una explicación clara de sus conclusiones. Este manuscrito tiene como objetivo analizar la evidencia 
científica disponible sobre el uso de la IA en la prevención y diagnóstico del cáncer, explorando sus aplicaciones, ventajas y 
limitaciones en la identificación de factores de riesgo, cribado poblacional y detección temprana de neoplasias. Además, se 
examinarán los desafíos éticos, técnicos y regulatorios que surgen con su implementación en la práctica oncológica, desta-
cando su impacto en la toma de decisiones clínicas y en la mejora de los resultados en salud.

Palabras clave: Inteligencia artificial. Prevención de cáncer. Diagnóstico temprano. Cribaje. Modelos predictivos.

Abstract
Artificial intelligence (AI) revolutionizes oncology by optimizing cancer prevention and early diagnosis. Through advanced machine 
learning algorithms, AI analyzes large volumes of medical data, including images, clinical histories, and biomarkers, to identify patter-
ns that may indicate the presence of cancer in its early stages. One of its most significant advantages is its high accuracy in detecting 
anomalies in imaging studies such as mammograms, CT scans, and MRIs. Additionally, AI enables personalized treatments and pre-
ventive strategies through predictive models that assess genetic and environmental factors, facilitating early medical interventions 
and reducing mortality. However, the implementation of AI in oncology faces significant challenges. The quality and availability of 
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medical data can affect model accuracy, and dataset biases may lead to incorrect diagnoses. Furthermore, the lack of standardization 
hinders its integration into healthcare systems. Another critical challenge results from the interpretability, as some models operate 
as “black boxes” without clearly explaining their conclusions. This manuscript aims to analyze the available scientific evidence on AI 
applications in cancer prevention and diagnosis, exploring its benefits and limitations in risk factor identification, population screening, 
and early neoplasm detection. Additionally, the ethical, technical, and regulatory challenges associated with its implementation in 
oncological practice will be examined, emphasizing its impact on clinical decision-making and health outcomes.

Keywords: Artificial intelligence. Cancer prevention. Early diagnosis. screening. Predictive models.

 

Resumen gráfico

Puntos clave

• �La inteligencia artificial (IA) ha demostrado una precisión superior en la detección temprana de cáncer, 
permitiendo intervenciones médicas más oportunas y mejora los resultados en salud.

• �Los modelos predictivos basados en IA integran datos genómicos, ambientales y de estilo de vida para 
personalizar estrategias de prevención y tratamiento.

• �La implementación de la IA en oncología enfrenta retos significativos, como la calidad de los datos, la 
interpretabilidad de los algoritmos (problema de la “caja negra”) y la posibilidad de sesgos en los conjuntos de 
datos.

• �La IA tiene el potencial de reducir las desigualdades en el acceso a la atención médica al llevar herramientas de 
diagnóstico y prevención a poblaciones desatendidas.
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Introducción
La inteligencia artificial (IA) se ha convertido en una 
de las tecnologías más transformadoras del siglo 
XXI. En términos generales, la IA hace referencia a la 
capacidad de las máquinas para realizar tareas que 
normalmente requieren inteligencia humana, como el 
aprendizaje, la toma de decisiones, el reconocimiento 
de patrones y la resolución de problemas. Mediante 
algoritmos avanzados y grandes volúmenes de da-
tos, los sistemas de IA pueden analizar, predecir y 
automatizar procesos con una precisión y eficiencia 
crecientes1. 

En el campo de la salud, la IA ha marcado hitos signi-
ficativos que han revolucionado tanto la práctica clí-
nica como la salud pública. Uno de los primeros avan-
ces notables fue el desarrollo de sistemas expertos 
en la década de 1970, como MYCIN, diseñado para 
diagnosticar infecciones bacterianas y recomendar 
tratamientos2. Sin embargo, fue en las últimas dos 
décadas, con el auge del aprendizaje automático 
(machine learning) y el aprendizaje profundo (deep 
learning), cuando la IA alcanzó un impacto sin pre-
cedentes. Por ejemplo, en 2016, el sistema Watson 
de IBM demostró su capacidad para analizar grandes 
cantidades de literatura médica y ayudar en la toma 
de decisiones clínicas3. Más recientemente, los algo-
ritmos de IA han ayudado a los radiólogos en la de-
tección temprana de enfermedades como el cáncer 
de mama a partir de imágenes médicas4. 

Además de su aplicación en el diagnóstico, la IA ha 
desempeñado un papel importante en la promoción y 
prevención de la salud. Desde la predicción de brotes 
epidemiológicos hasta la personalización de progra-
mas de prevención basados en datos genómicos y de 
estilo de vida, la IA está transformando la manera en 
que abordamos la salud pública5. Este artículo revisa 
los avances más relevantes de la IA en este ámbito, 
destacando su potencial para mejorar la calidad de 
vida y reducir la carga de las enfermedades oncológi-
cas a nivel global.

Fundamentos de la inteligencia artificial en 
oncología
La inteligencia artificial (IA) ha emergido como una 
herramienta poderosa en el campo de la oncología6, 
ofreciendo nuevas formas de abordar la promoción, 
prevención y diagnóstico temprano del cáncer. Para 
comprender su impacto, es esencial definir los con-
ceptos clave y las tecnologías que sustentan estas 
aplicaciones. 

El aprendizaje automático (machine learning) es el 
subcampo de la IA que permite a los sistemas apren-
der patrones a partir de datos sin ser programados 

explícitamente. Su uso ha crecido tras la mayor dis-
ponibilidad de datos de pacientes debido a avances 
tecnológicos como los registros en la historia clínica 
electrónica y la extracción de información de gran vo-
lumen de imágenes médicas. En oncología, por ejem-
plo, se han empleado para la evaluación del riesgo 
oncológico, la segmentación automatizada, la detec-
ción de lesiones, la caracterización, la clasificación y 
estadificación, la predicción del pronóstico y la res-
puesta a la terapia7. 

Por otro lado, el aprendizaje profundo (deep learning - 
DL), es una técnica avanzada de aprendizaje automá-
tico que utiliza redes neuronales artificiales con múl-
tiples capas. Es especialmente útil y se ha publicado 
una cantidad significativa de estudios que evalúan 
el rendimiento de las técnicas de DL en oncología 
radioterápica. Estos estudios demuestran cómo los 
sistemas basados ​​en DL pueden ayudar a los médi-
cos en su trabajo diario, ya sea reduciendo el tiempo 
necesario para la segmentación o la variabilidad en 
la misma, o ayudando a predecir los resultados y las 
toxicidades del tratamiento8. 

Uno de los grandes avances de la IA promete facili-
tar la interpretación cualitativa de las imágenes del 
cáncer por parte de médicos expertos, incluida la de-
lineación volumétrica de los tumores a lo largo del 
tiempo, la extrapolación del genotipo del tumor y el 
curso biológico a partir de su fenotipo radiográfico, 
la predicción del resultado clínico y la evaluación del 
impacto de la enfermedad y el tratamiento en los ór-
ganos adyacentes9. 

Adicionalmente, la integración del perfil genómico 
con la IA se convierte en una herramienta predictiva 
útil para analizar cómo la composición genética úni-
ca de un individuo influye en la susceptibilidad a la 
enfermedad y los resultados del tratamiento, la con-
vergencia de la IA y los datos multimodales impulsa-
dos ​​por la genómica, ha revolucionado la oncología 
de precisión, cambiando el panorama de la atención 
al paciente descubriendo nuevas oportunidades para 
una mejor comprensión de la biología del cáncer10.

El procesamiento del Lenguaje Natural (NLP) tiene en-
tre sus principales tareas transformar el texto libre en 
datos estructurados y vincular el texto a ontologías o 
terminologías. Son ejemplos de esto en el ámbito clí-
nico la extracción de información sobre diagnósticos 
y estadificación, la correspondencia de pacientes can-
didatos para ensayos clínicos y la extracción de datos 
como evolución y resultados en las notas clínicas11. 

Herramientas y tecnologías de IA en oncología 
Algunas de las herramientas más utilizadas son los 
algoritmos de clasificación; estos son utilizados para 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/clinical-trial
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categorizar tumores según su tipo, grado de maligni-
dad y respuesta potencial a tratamientos. Pinochet et 
al., en 2021, realizaron un estudio en el que analizaron 
un prototipo de software de segmentación automáti-
ca que utiliza CNN (convolutional neural network) en 
PET (tomografía por emisión de positrones) para dis-
tinguir focos hipermetabólicos sospechosos de cán-
cer de focos no sospechosos en dos cohortes distin-
tas de pacientes12. Sus resultados evidenciaron que 
los volúmenes metabólicos tumorales totales deter-
minados por PARS (PET-Assisted Reporting System) 
fueron predictivos de la supervivencia global y la su-
pervivencia libre de progresión de los pacientes per-
tenecientes a la cohorte de investigación de linfoma  
difuso de células B grandes, y aunque es prometedor, 
el prototipo en este estudio tendió a subestimar el nú-
mero de focos cancerosos, lo que condujo a falsos 
negativos en algunos casos; por lo tanto, fue necesa-
ria una verificación manual después de la segmenta-
ción automática.

Otras herramientas utilizadas son los modelos predic-
tivos, con los cuales se han desarrollado herramientas  
de predicción estadística que brindan una estimación 
cuantitativa de la probabilidad de un evento específi-
co para un paciente individual. Estos frecuentemente 
tienen mayor precisión que la determinación del es-
tadio o los grupos de riesgo, y además, pueden in-
corporar predictores como datos genómicos y pue-
den usarse para tomar decisiones en el tratamiento 
de los pacientes con cáncer13. Actualmente, varios 
modelos de predicción se utilizan ampliamente en 
la práctica clínica, (Gail para la incidencia y Adjuvant 
para la recurrencia del cáncer de mama). Los siste-
mas de apoyo a la decisión Ccínica (CDSS) son efica-
ces para la detección de diferentes factores de riesgo 

de enfermedades y también para mejorar la práctica 
clínica en servicios de atención preventiva, en prue-
bas clínicas y en tratamientos, facilitando así la toma 
de decisiones sobre qué intervenciones implementar 
y su seguimiento. Las herramientas CDSS para las 
decisiones sobre el tratamiento del cáncer utilizan 
diferentes datos, por ejemplo, datos de imágenes 
médicas, datos biológicos y genómicos, pruebas 
diagnósticas y biomarcadores, factores de riesgo,  
aspectos sociales, ensayos clínicos, entre otros14.

Las plataformas de análisis de datos surgieron por 
la necesidad de modelar oportunamente los datos 
clínicos y multiómicos para encontrar patrones esta-
dísticos en millones de características para identifi-
car vías biológicas subyacentes, factores de riesgo 
modificables e información procesable que respalde 
la detección temprana y la prevención de trastornos 
complejos, y el desarrollo de nuevas terapias para 
una mejor atención al paciente. Estas soluciones 
que integran múltiples fuentes de datos (imágenes, 
genómica, historiales clínicos) proporcionan una vi-
sión holística del paciente y mejoran la precisión del 
diagnóstico15.

Fuentes de datos en IA oncológica 
Las imágenes médicas son las fuentes más impor-
tantes de datos para la IA en oncología, entre ellas se 
incluyen mamografías, tomografías computarizadas 
(CT), resonancias magnéticas (MRI) y tomografías 
por emisión de positrones (PET), entre otras. Otros 
datos relevantes son los genómicos provenientes de 
la secuenciación del genoma tumoral y el análisis de 
mutaciones específicas asociadas con el cáncer. Por 
su parte, los registros electrónicos de salud (EHR) 
contienen información sobre antecedentes médicos, 
resultados de pruebas diagnósticas, tratamientos 
previos y actuales. 

Desafortunadamente, existe una gran dificultad en 
extraer los datos clave de las visitas del paciente, 
así como los resultados de la radiología, de la histo-
patología y las notas de procedimientos, ya que se 
encuentran en texto libre, y esto ha limitado tradicio-
nalmente el análisis de los datos; actualmente, el pro-
cesamiento del lenguaje natural permite la extracción 
automática de estas características. En oncología, la 
inmunohistoquímica y la secuenciación clínica de tu-
mores son el estándar de atención para muchos pa-
cientes debido a su potencial para guiar la terapia; la 
combinación de datos del mundo real tiene un enor-
me potencial para ayudar en la predicción de la diná-
mica tumoral16.

Otra de las fuentes importantes de datos, son los ex-
traídos de Wearables y Dispositivos IoT; esta infor-
mación recopilada mediante dispositivos portátiles, 

 Figura 1. Inteligencia artificial, aprendizaje de máquina y 
aprendizaje profundo.
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como monitores de actividad física, sensores de 
glucosa, etc., pueden contribuir a la detección tem-
prana de cambios fisiológicos asociados con el 
cáncer17. 

Los avances en la tecnología de sensores han hecho 
que los dispositivos portátiles y las arquitecturas de 
IoT sean más viables y asequibles que nunca, con 
una reducción sustancial de los costes de los micro-
procesadores y el almacenamiento de datos, lo que 
permite realizar un seguimiento de los datos de los 
pacientes sin que estos deban cambiar sus rutinas y 
estilos de vida diarios. 

Por último, los datos epidemiológicos nos brindan la 
Información acerca de lo que sucede en grandes gru-
pos de personas y ofrecen una imagen en tiempo real 
de la carga que representa el cáncer para la sociedad, 
información como cuántas personas son diagnosti-
cadas con cáncer y mueren a causa de él cada año, 
la cantidad de personas que siguen vivas después de 
un diagnóstico de cáncer, la edad promedio en el mo-
mento del diagnóstico y la cantidad de personas que 
siguen vivas en un momento determinado después 
del diagnóstico, también indican las diferencias entre 
grupos definidos por edad, sexo, grupo racial o étni-
co, ubicación geográfica y otras categorías18. 

Aplicaciones prácticas de la IA en oncología 
En el ámbito del cribado y la detección temprana, la 
IA ha demostrado ser útil en la interpretación auto-
matizada de mamografías donde algunos algoritmos 

de IA identifican microcalcificaciones y masas sospe-
chosas (4). En el diagnóstico del cáncer de pulmón, 
algunos sistemas analizan tomografías computari-
zadas para detectar nódulos pulmonares en etapas 
tempranas, incluso antes de que sean visibles para 
el ojo humano19. Las patologías digitales permiten 
ahora analizar imágenes de biopsias y muestras his-
tológicas, identificando patrones celulares asociados 
con diferentes tipos de cáncer, reduciendo errores y 
agilizando la toma de decisiones clínicas20. Además, 
en la predicción de la evolución de la enfermedad, 
modelos basados en IA pueden estimar la respuesta 
al tratamiento y el riesgo de recaída, permitiendo es-
trategias terapéuticas más efectivas21. También, en el 
desarrollo de fármacos, la IA acelera el descubrimien-
to de nuevas moléculas y optimiza ensayos clínicos 
al seleccionar pacientes con mayor precisión. Así, la 
IA se posiciona como una herramienta que promete 
mejorar la eficiencia y personalización en la atención 
oncológica.

Promoción del Cáncer mediante IA 
La promoción de la salud es un pilar fundamental en la 
lucha contra el cáncer, ya que muchas de las muertes 
por esta enfermedad podrían prevenirse mediante la 
adopción de estilos de vida saludables y la detección 
temprana. La IA está desempeñando un papel cada 
vez más importante en este ámbito, ofreciendo herra-
mientas innovadoras para educar, concienciar y em-
poderar a las personas en la prevención del cáncer. 
Es el caso de las plataformas digitales educativas, 

 Figura 2. Principales fuentes de datos utilizadas en prevención de cáncer con IA.
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donde la IA se utiliza para crear plataformas interacti-
vas que ofrecen información personalizada sobre los 
factores de riesgo del cáncer (tabaquismo, dieta poco 
saludable, sedentarismo, exposición al sol, etc.). Es-
tas plataformas adaptan el contenido según las ne-
cesidades y el perfil del usuario, aumentando la efec-
tividad de las campañas de concienciación22. Otro 
medio es la realización de campañas personaliza-
das: mediante el análisis de datos demográficos y de 
comportamiento, la IA permite diseñar campañas de 
promoción de la salud dirigidas a grupos específicos.  
Por ejemplo, campañas para dejar de fumar dirigidas 
a jóvenes o programas de alimentación saludable  
para personas con antecedentes familiares de 
cáncer23. 

Chatbots y asistentes virtuales 
Un chatbot es un programa de software o una interfaz 
web que simula conversaciones humanas a través de 
interacciones de texto o voz. Estos operan en línea y 
utilizan tecnologías avanzadas de IA para conversar 
en un lenguaje natural, imitando los patrones de con-
versación humanos24. Los chatbots impulsados por 
IA pueden brindar apoyo educativo personalizado e 
interactivo de manera eficaz, mejorando la compren-
sión y la retención de informaciónWWW relacionada 
con la enfermedad por parte de los pacientes. La in-
tegración de la tecnología de chatbots en programas 
educativos puede empoderar a los pacientes y, en 
última instancia, promover la concienciación y la pre-
vención del cáncer25.

Adicionalmente, algunos chatbots utilizan algorit-
mos de IA para realizar evaluaciones preliminares del 
riesgo de cáncer. Mediante preguntas sobre antece-
dentes familiares, hábitos de vida y factores ambien-
tales, estos sistemas pueden identificar a personas 
que podrían beneficiarse de programas de cribado 
o intervenciones preventivas. Otro beneficio es que 
admiten texto y voz multilingües en una fracción de 
segundo, y son útiles especialmente en el cuidado de 
la salud, donde pueden apoyar cambios en el com-
portamiento y también pueden actuar como asisten-
tes y ayudar con tareas y actividades rutinarias en 
entornos de vida26.

Prevención del cáncer mediante IA 
Identificación de poblaciones en riesgo 

Los modelos predictivos de riesgo son aquellos en los 
que se analizan grandes volúmenes de datos, como 
historias clínicas, antecedentes familiares, datos ge-
nómicos y factores de estilo de vida, para estimar el 
riesgo individual de desarrollar cáncer. Estos mode-
los permiten identificar a personas con mayor proba-
bilidad de desarrollar la enfermedad, lo que facilita 

la implementación de estrategias preventivas dirigi-
das. Un ejemplo de estos modelos es aquellos que  
predicen el riesgo de cáncer de mama basados en 
mutaciones genéticas (BRCA1/BRCA2) y factores 
de estilo de vida21,27. Medidas como la incidencia, la 
prevalencia y la mortalidad también se utilizan para 
desarrollar modelos predictivos y estrategias de pre-
vención. Por ejemplo, existen sistemas que predicen 
brotes de cáncer asociados a la exposición a carcinó-
genos ambientales28.

Estrategias de prevención personalizadas 

Una de las estrategias es el desarrollo de estudios de 
quimioprevención. En este caso, la IA ayuda a identifi-
car a pacientes que podrían beneficiarse de fármacos 
preventivos, como por ejemplo el tamoxifeno para el 
cáncer de mama o la aspirina para el cáncer colorrec-
tal, basándose en su perfil de riesgo individual. En 
2024 Boucharas et al, publicaron su estudio que reve-
la información importante sobre la quimioprevención 
y los ciclos de proliferación del cáncer; el cual, si se 
continúa, podría conducir al desarrollo de suplemen-
tos nutricionales que inhiban completamente la ex-
pansión de tumores cancerosos. Esta metodología 
se puede utilizar para describir otros fenómenos que 
progresan con el tiempo y tiene el poder de estimar 
resultados futuros29.

También se pueden llevar a cabo programas de cri-
bado selectivo. En este caso, la IA permite diseñar 
programas de cribado más eficientes, dirigidos a po-
blaciones de alto riesgo, y dar recomendaciones per-
sonalizadas acerca de cuándo y con qué frecuencia 
realizarse mamografías o colonoscopias. Algunos 
ejemplos son los algoritmos que priorizan la realización  
de pruebas de cribado en personas con anteceden-
tes familiares de cáncer, optimizando los recursos y 
reduciendo los costos al evitar la realización de prue-
bas innecesarias30.

Evaluación de factores ambientales y ocupacionales 

Los avances en tecnologías de alto rendimiento han 
dado lugar a un creciente campo de plataformas mul-
tiómicas, o grandes conjuntos de datos de biomar-
cadores que describen las características biológicas, 
incluidas la genómica, la epigenómica, la transcriptó-
mica, la proteómica y la metabolómica. En la inves-
tigación del cáncer, una forma clave de desarrollar y 
comprender el papel de los carcinógenos ambientales  
puede ser mediante la integración de las exposicio-
nes ambientales con estas plataformas multiómicas 
establecidas y emergentes31. 

En la prevención en entornos laborales, la IA puede 
ayudar a identificar riesgos ocupacionales entre los 
que se destaca la importancia de las localizaciones 
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del cáncer, como el mesotelioma, el cáncer de senos 
paranasales, el cáncer de pulmón, el cáncer de na-
sofaringe, el cáncer de mama, el cáncer de piel no 
melanoma, el cáncer de vejiga, el cáncer de esófago, 
el cáncer de tejidos blandos y el cáncer de estómago, 
así como de los carcinógenos, como el amianto, los 
aceites minerales, la radiación solar, el sílice, los ga-
ses de escape de los motores diésel, los alquitranes 
y breas de hulla, las dioxinas, el humo ambiental del 
tabaco, el radón, el tetracloroetileno, el arsénico y las 
nieblas inorgánicas fuertes, así como de las circuns-
tancias laborales, como el trabajo por turnos y las 
profesiones de pintor o soldador, y sugerir medidas 
preventivas para reducir la incidencia de cáncer en 
trabajadores28,32. 

Optimización de programas de cribado poblacional 

Seleccionar las poblaciones objetivo mediante IA 
permite identificar subgrupos poblacionales que se 
beneficiarían más de los programas de cribado, op-
timizando el uso de recursos y aumentando la efec-
tividad de las intervenciones. Existen algoritmos que 
priorizan la realización de pruebas de cribado en co-
munidades con menor acceso a servicios de salud 33.  
Además, la IA se utiliza para diseñar campañas de 
recordatorio personalizadas, aumentando la partici-
pación en programas de cribado como mamografías 
o pruebas de detección de cáncer colorrectal; por 
ejemplo, hay sistemas que envían mensajes persona-
lizados a pacientes para recordarles la importancia 
de realizarse pruebas de cribado. 

Casos de éxito en la prevención del cáncer 
mediante IA 
-	 Google DeepMind y el cáncer de mama: Deep-

Mind ha desarrollado algoritmos que analizan 
mamografías para identificar signos tempranos 
de cáncer de mama, mejorando la precisión del 
cribado y reduciendo los falsos positivos, han lo-
grado reducir los falsos positivos en un 5,7% y 
los falsos negativos en un 9,4%4. 

-	 El método de secuenciación de primera gene-
ración conlleva a datos genómicos complejos 
a gran escala con capacidades para identificar 
patrones y correlaciones utilizando conjuntos de 
herramientas habilitados para IA.  Las variantes y 
mutaciones genéticas se identifican aprovechan-
do los algoritmos de aprendizaje automático, El 
impacto funcional de las variantes sin sentido se 
predice mediante algoritmos computacionales 
como SIFT, PolyPhen2, PROVEAN, AlignGVGD y 
MutationTaster34,35. Otras herramientas compu-
tacionales  como SpliceSiteFinder, MaxEntScan, 
NNSPLICE, GeneSplicer y Human Splicing Finder 

funcionan como programas de predicción de 
sitios de empalme para variantes intrónicas y 
silenciosas36 .

-	 La incorporación de IA con patología digital me-
jora el flujo de trabajo y permite a los médicos ver 
imágenes para un análisis preciso, reduciendo la 
subjetividad al estandarizar los protocolos; adi-
cionalmente, habilita la visualización de imáge-
nes a mayor escala e información en color con 
variabilidad reducida facilitando la identifica-
ción de manera efectiva de marcadores únicos 
asociados con biomarcadores específicos de 
la enfermedad para el diagnóstico, pronóstico y 
tratamiento20,37.

Diagnóstico temprano del cáncer mediante IA 
Análisis de imágenes médicas 

Los principales avances de la IA para medicina se 
han aplicado ampliamente en el ámbito clínico de 
la radiología. La extracción de datos cuantitativos 
relevantes, como el tamaño, la simetría, la posición, 
el volumen y la forma, de las imágenes médicas es 
esencial para un diagnóstico y un tratamiento ade-
cuados, pero estos datos están sujetos a errores hu-
manos según su grado de experiencia. Por lo tanto, 
en el caso de tumores complicados existe un reto 
adicional. Los avances recientes en ML y DL abordan 
el bloqueo del ruido y los artefactos que pueden ser 
visibles con estrategias computacionales mejoradas 
que pueden realizar análisis para una mayor calidad y 
precisión de las imágenes para optimizar las decisio-
nes clínicas 38–40.

Biomarcadores en fluidos corporales

La IA puede analizar muestras de sangre, orina y 
otros fluidos corporales para identificar biomarcado-
res tempranos de cáncer, como proteínas específicas 
o fragmentos de ADN tumoral circulante (ctDNA). Co-
hen et al., describieron un análisis de sangre que pue-
de detectar ocho tipos comunes de cáncer mediante 
la evaluación de los niveles de proteínas circulantes 
y mutaciones en el ADN41. Esta prueba, llamada Can-
cerSEEK, fue aplicada a 1005 pacientes con cánceres 
no metastásicos, detectados clínicamente, de ovario, 
hígado, estómago, páncreas, esófago, colon y recto, 
pulmón o mama. Las pruebas dieron positivo en una 
mediana del 70% de los ocho tipos de cáncer. Las 
sensibilidades oscilaron entre el 69% y el 98% para 
la detección de cinco tipos de cáncer (ovario, hígado, 
estómago, páncreas y esófago) para los que no hay 
pruebas de detección disponibles para individuos con 
riesgo promedio. La especificidad de CancerSEEK 
fue superior al 99% pues 7 de 812 controles sanos 
dieron positivo.
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Tabla 1. Herramientas y algoritmos de IA para la promoción y prevención del cáncer.

Herramienta/Algoritmo Descripción

IBM Watson for oncology Sistema basado en IA que analiza grandes volúmenes de datos clínicos 
para recomendar opciones de tratamiento personalizadas.

DeepMind AlphaFold Predice estructuras de proteínas, lo que ayuda a comprender mejor la 
biología del cáncer y desarrollar nuevas terapias.

Google DeepVariant Usa IA para identificar mutaciones genéticas en secuencias de ADN, 
ayudando en la detección temprana de predisposición al cáncer.

PathAI Plataforma que mejora la precisión del diagnóstico de cáncer mediante el 
análisis automatizado de biopsias digitales.

Imagen AI (Google Health) Red neuronal que ayuda a detectar el cáncer de mama en mamografías 
con mayor precisión que los radiólogos tradicionales.

Lunit INSIGHT Herramienta de IA utilizada en radiología para la detección temprana de 
cáncer en imágenes de rayos X y tomografías computarizadas.

Qure.ai Algoritmo que analiza imágenes médicas para detectar anomalías en 
tejidos, útil para cribado de cáncer en poblaciones de riesgo.

PARS (PET-Assisted Reporting 
System)

Software basado en IA que segmenta automáticamente imágenes PET 
para identificar focos tumorales sospechosos.

CureMetrix Algoritmo de IA para mejorar la detección de cáncer de mama en 
mamografías, reduciendo falsos positivos y negativos.

ScreenPoint Transpara Asistente de IA que ayuda a radiólogos en la detección temprana de 
cáncer de mama en mamografías digitales.

Microsoft Project Hanover IA que ayuda a analizar datos clínicos y de investigación para encontrar 
patrones en diferentes tipos de cáncer.

Kheiron Medical Technologies Mia Algoritmo de IA diseñado para mejorar la precisión en la detección del 
cáncer de mama en mamografías.

Integración de datos multimodales 

Al fusionar modelos de aprendizaje automático histo-
patológicos, radiológicos y clinicogenómicos, se podrá 
realizar una mejor estratificación del riesgo de pacien-
tes con cáncer a través de la integración de datos mul-
timodales. En 2022, Boehm y colaboradores reunieron 
un conjunto de datos multimodales de 444 pacientes 
con cáncer de ovario seroso de alto grado principal-
mente en etapa tardía y descubrieron características 
cuantitativas, como el tamaño nuclear del tumor en 
la tinción con hematoxilina y eosina y la textura del 
omento en la tomografía computarizada con contras-
te, asociadas con el pronóstico así demostraron que 
la integración de imágenes clínicas multiescala con 
datos genómicos aumenta la capacidad predictiva42.

Impacto en la salud pública 

La reducción de desigualdades en el acceso a la sa-
lud, proporcionando herramientas de diagnóstico y 

prevención a poblaciones desatendidas, es uno de 
los grandes impactos en salud pública. Existen siste-
mas de IA que permiten realizar cribados de cáncer 
en áreas rurales o con limitados recursos médicos33. 

Desafíos y limitaciones de la IA en promoción, 
prevención y diagnóstico temprano del cáncer 
Aunque la inteligencia artificial (IA) ha demostrado 
un gran potencial en la promoción, prevención y diag-
nóstico temprano del cáncer, su implementación no 
está exenta de desafíos. Estos incluyen barreras téc-
nicas, preocupaciones éticas y limitaciones prácticas 
que deben abordarse para garantizar que la IA se uti-
lice de manera efectiva y equitativa. 

Barreras técnicas 

La implementación de la IA en el sector de la salud 
aún tiene muchas barreras independientemente de 
sus beneficios. Con la computación automatizada, 
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hay un aumento en los macrodatos y los costos, 
debido a su dependencia de requisitos computacio-
nales especializados para el procesamiento rápido 
de datos; adicionalmente, estos sistemas también 
requieren nuevos procesos de calidad. Para imple-
mentar sistemas basados en IA en la práctica clí-
nica de rutina, los usuarios requieren capacitación 
y comprensión del sistema43. La efectividad de los 
algoritmos de IA depende en gran medida de la cali-
dad y cantidad de los datos utilizados para entrenar-
los, por lo tanto, los datos incompletos, sesgados o 
de baja calidad pueden llevar a resultados inexactos 
o poco confiables. Por ejemplo, si un algoritmo se 
entrena principalmente con datos de una población 
específica, puede no generalizarse bien a otras po-
blaciones44. La falta de estandarización en los for-
matos de datos y sistemas de información dificulta 
la integración de la IA en los flujos de trabajo clí-
nicos existentes. Las dificultades para integrar da-
tos de imágenes médicas, historias clínicas y datos 
genómicos en una única plataforma son uno de los 
mayores desafíos en la actualidad. Es importante 
tener en cuenta que los algoritmos de IA pueden 
perpetuar o incluso amplificar sesgos presentes en 
los datos de entrenamiento, lo que puede llevar a 
desigualdades en la atención médica, por ejemplo, 
algoritmos que subestiman el riesgo de cáncer en 
ciertos grupos étnicos debido a la falta de represen-
tación en los datos de entrenamiento45. 

Aspectos éticos y legales 

El uso de IA en salud implica el manejo de grandes 
cantidades de datos sensibles, lo que plantea preo-
cupaciones sobre la privacidad y la seguridad de la 
información. Es importante tener en cuenta los ries-
gos de violaciones de datos que podrían exponer 
información médica confidencial46. Rigby y colabo-
radores, en 2019 destacaron el desafío ético con la 
IA en la atención médica, relacionado con el uso de 
datos de pacientes en circunstancias injustificadas y 
sin consentimiento47. Además, se requieren políticas 
y pautas éticas para proteger la seguridad y la priva-
cidad del paciente. 

La responsabilidad en la toma de decisiones es muy 
relevante, cuando un sistema de IA comete un error 
diagnóstico o recomienda un tratamiento inadecua-
do, es difícil determinar quién es responsable: el de-
sarrollador del algoritmo, el proveedor de salud o el 
profesional que lo utilizó. Existen casos en los que 
un diagnóstico erróneo basado en IA lleva a un trata-
miento incorrecto48. 

Por otro lado, los profesionales de la salud pueden ser 
reacios a adoptar tecnologías de IA debido a la falta de 
familiaridad, el escepticismo sobre su efectividad o la  
preocupación por ser reemplazados. Es frecuente 

encontrar médicos que prefieren confiar en su juicio 
clínico en lugar de las recomendaciones de un algorit-
mo49. A pesar de estos temores, los científicos infor-
máticos sostienen que los esfuerzos por crear una IA 
transparente deberían considerarse un complemento 
del aprendizaje humano, no un sustituto.

Algunos algoritmos desarrollados en países de al-
tos ingresos no funcionan bien en países de bajos 
ingresos debido a diferencias en la prevalencia de 
enfermedades y acceso a la atención médica50, ade-
más, deben ser continuamente actualizados y reen-
trenados para mantenerse al día con los avances 
en la investigación del cáncer y los cambios en las 
prácticas clínicas. Fjeld et al., en 2020, compararon 
el contenido de treinta y seis documentos destaca-
dos de principios de la IA, realizaron un consenso en 
torno a ocho tendencias temáticas clave: privacidad, 
rendición de cuentas, seguridad, transparencia y ex-
plicabilidad, equidad y no discriminación, control hu-
mano de la tecnología, responsabilidad profesional y 
promoción de los valores humanos. Sus observacio-
nes van dirigidas a los responsables de las políticas, 
los defensores, los académicos y otros que trabajan 
para maximizar los beneficios y minimizar los daños 
de la IA51. La prevención del cáncer con Inteligencia 
Artificial se beneficiaría significativamente con la su-
peración de estos desafíos y limitaciones.
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Resumen
La detección temprana de cáncer, o de condiciones premalignas, ha logrado disminuir la mortalidad para algunos tipos de 
cáncer. Su realización implica no solo emplear pruebas diagnósticas con adecuadas características operativas sino asumir el 
riesgo de sobrediagnóstico y sobretratamiento que ello conlleva. Hoy se emplean diferentes recomendaciones y guías para la 
tamización y detección temprana de cáncer con variaciones alrededor del mundo. En este artículo hemos recogido las reco-
mendaciones realizadas en guías tanto por las asociaciones científicas como por los gobiernos para cinco tipos principales de 
cáncer: mama, cuello uterino, próstata, colorrectal y pulmón, tanto en Colombia como otros países de referencia. Esperamos 
que pueda realizarse una comparación indirecta entre ellas y con ello reconocer puntos en común y diferencias que lleven a 
mejorar la construcción e implementación de guías futuras con el propósito de lograr un mayor control del cáncer en Colombia. 

Palabras clave: Tamización. Detección temprana. Guías de práctica clínica. Tumores sólidos. 

Abstract
Early detection of cancer or premalignant conditions has succeeded in reducing mortality for some cancer types. Its implementation 
involves not only using accurate tests but also dealing with the overdiagnosis and overtreatment that it entails. Nowadays, different 
guidelines are used for screening and early detection of cancer, with some variations around the world. In this article, we have compi-
led the recommendations made in guidelines by scientific associations and governments for five cancer types: breast, cervical, prosta-
te, colorectal, and lung cancer, in Colombia and other reference countries. We hope that an indirect comparison can be made between 
them to recognize common and different points that lead to improving the construction and implementation of future guidelines to 
achieve better control of cancer in Colombia.

Keywords: Screening. Early detection. Clinical practice guidelines. Scientific associations. Solid tumors. 
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Puntos clave

• �El objetivo de las pruebas para detección temprana del cáncer es encontrar las lesiones en etapa temprana o 
preneoplásica en personas asintomáticas para ofrecer un diagnóstico oportuno y un tratamiento temprano, 
cuando este pueda conducir a mejores resultados clínicos.

• �El objetivo de un programa de detección temprana del cáncer es reducir la mortalidad y la morbilidad mediante 
la detección y el tratamiento tempranos del cáncer o para reducir la incidencia mediante la identificación de sus 
precursores (como la detección temprana del cáncer de cuello uterino y colorrectal).

• �Algunos programas de detección del cáncer están dirigidos a personas que tienen un mayor riesgo debido a un 
comportamiento o por una predisposición genética (a veces llamado detección dirigida), como ocurre con la 
detección del cáncer de pulmón en personas con un alto consumo de tabaco.

• �Las guías de práctica clínica permiten homogenizar los procedimientos incluidos en un programa de detección 
que permite identificar personas elegibles para el ciclo de diagnóstico, tratamiento y seguimiento. 

Introducción
La detección temprana de varios tipos de cáncer im-
pacta positivamente la efectividad terapéutica e in-
crementa sustancialmente las tasas de supervivencia 
de la enfermedad1. No obstante, también incrementa 
el potencial de daño por intervenciones asociadas al 
sobrediagnóstico y sobretratamiento de condiciones 
indolentes o con muy baja letalidad2. Por tal motivo, 
la actualización de guías de práctica clínica para la 
detección temprana del cáncer exige el análisis de la 
medicina basada en evidencia en el contexto pobla-
cional y la comprensión de la historia natural de cada 
tipo de cáncer. 

La diversidad entre las recomendaciones actuales de 
tamización del cáncer está relacionada con puntos 
de partida a nivel metodológico diferentes. Por un 

lado, algunos grupos de trabajo y mesas de consen-
so usan un enfoque basado en el control de variables 
tales como la identificación de las condiciones preva-
lentes prevenibles, y la búsqueda sistemática y revi-
sión de evidencia científica3,4.

Por otro lado, grupos de trabajo como la U.S. Preventi-
ve Services Task Force (USPSTF) utilizan criterios del 
tamizaje de enfermedades, basados en los principios 
planteados por PS Frame y SJ Carlson en 1975, los 
cuales amplían el tipo de variables a analizar para la 
generación de la recomendación final de tamización, 
tales como, el rendimiento de la prueba diagnóstica, 
y el daño potencial de la intervención de la tamiza-
ción5. Las características propias de las poblaciones, 
la edad de inicio y final de las pruebas de tamización, 
la evaluación de la eficacia, la política pública y otras 
consideraciones éticas aún plantean retos para la 

Resumen gráfico



 32

Med 2025; 47(1): 30-47

implementación efectiva de programas de detección 
del cáncer a nivel global6. El continuo esfuerzo en la 
revisión de directrices y planteamientos promete nue-
vas oportunidades, en la optimización del diagnósti-
co oportuno, y el uso de intervenciones que impacten 
de forma positiva a las poblaciones7,8.

Antecedentes
La evolución histórica de las guías de práctica clínica 
en detección temprana del cáncer está marcada por 
los avances en la sensibilidad de las pruebas diag-
nósticas, y más recientemente, por la inclusión de un 
enfoque estratificado basado en el análisis del riesgo 
individual del cáncer y de los recursos disponibles en 
el entorno/sistema de salud9. La oportunidad en la de-
tección temprana del cáncer emerge en primer lugar 
a una mayor compresión de los mecanismos inmuno-
lógicos y moleculares involucrados en el continuo del 
proceso salud-enfermedad y por ende en la posibili-
dad de desarrollo de herramientas diagnósticas que 
se aproximen a la identificación de las etapas más 
iniciales de la carcinogénesis. Sin embargo, el valor 
pronóstico de la identificación de tumores en etapas 
iniciales en términos de crecimiento, progresión e in-
vasión permanece sobre la mesa de discusión9. 

En la actualidad, los avances tecnológicos permiten 
contar con la disponibilidad de pruebas de tamización 
altamente sensibles para la identificación de tumores 
en etapas muy tempranas, incluyendo la identificación 
de lesiones y condiciones premalignas. Los grupos de 
trabajo de las sociedades científicas en la generación 
de recomendaciones de detección temprana (en po-
blación mínimamente sintomática) y de tamización 
(en población asintomática), han adaptado sus guías 
de práctica clínica con criterios que confieren con ello 
un incremento de la sensibilidad, incluyendo la dismi-
nución de la edad de inicio de la tamización, y el uso de 
pruebas diagnósticas de última generación10. A su vez, 
la experiencia resultante de la organización de progra-
mas de prevención del cáncer usando tales criterios, 
ha traído aprendizajes epidemiológicos en los que el 
beneficio neto no ha sido evidente, e incluso en expe-
riencias como por ejemplo, el tamizaje de cáncer de ti-
roides, ha sido evidente el daño generado, en términos 
del pobre impacto en supervivencia y por el contrario, 
el incremento de la morbilidad asociada a efectos se-
culares de las intervenciones terapéuticas implicadas 
en la curación del cáncer11. Por ende, la inclusión de un 
enfoque estratificado basado en el riesgo ha sido plan-
teado por algunas sociedades y grupos de trabajo na-
cionales, como una apuesta más segura, costo-efectiva  
y accesible a nivel poblacional. Su implementación, 
confiere un reto en términos del modelamiento que 
implica la generación de algoritmos de predicción, los 

cuales pueden variar según el comportamiento epide-
miológico del cáncer y la carga genómica según cada 
población11.

Estado actual de las guías
Métodos
Se configuró un grupo de trabajo para la revisión del 
estado actual de las guías de práctica clínica para el 
diagnóstico temprano del cáncer, el cual incluyó pro-
fesionales con conocimientos en áreas de oncología 
clínica, medicina familiar y salud pública. Se diseñó 
una estrategia de búsqueda para las bases de datos 
de Pubmed, EMBASE, y Lilacs, hasta el 11 de febrero 
de 2025. Asimismo, se realizaron búsquedas adicio-
nales en: organizaciones especializadas en el desa-
rrollo y recopilación de guías de práctica clínica, tales 
como G-I-N (Guideline International network) y OMS 
(Organización mundial de la salud); en portales web 
de sociedades científicas y grupos de trabajo relacio-
nados con el tema de interés, tales como, ACS (Ame-
rican Cáncer society), y USPSTF; y en las páginas web 
de gobiernos, tales como Colombia, Brasil y Canadá. 

Se realizó un proceso de selección en dos fases (por 
título y resumen, y por texto completo) utilizando el 
software Rayyan12. Los criterios de inclusión utiliza-
dos fueron: (a) guías de práctica clínica originales,  
(b) que incluyeran recomendaciones específicas so-
bre el diagnóstico temprano o tamización de cual-
quiera de los siguientes 5 tipos de cánceres: mama, 
próstata, cuello uterino, colorrectal o pulmón, (c) últi-
ma versión o actualización publicada en caso de que 
la existencia de varias, (d) para el caso de las guías 
realizadas por sociedades científicas y grupos de tra-
bajo (“task forces” por su denominación en inglés) se 
limitó a las publicadas en los últimos 10 años. Se ex-
cluyeron, guías publicadas en idiomas diferentes al 
inglés y español, guías cuyo propósito principal fue-
ra la implementación de programas de tamización, y 
guías sin acceso al texto completo. 

Se construyó una plantilla de extracción de la infor-
mación que incluyó: (a) tipo de cáncer, (b) nombre 
de la sociedad científica/grupo de trabajo o gobierno 
organizador de la guía, (c) país(es), (d) año de la úl-
tima publicación, (e) características de la recomen-
dación de tamización: edad de inicio y de fin de la 
tamización, (g) prueba de tamizaje recomendada, (f) 
intervalo de tamizaje recomendado, (h) grado o cali-
ficación de la recomendación. Se realizó una síntesis 
de las recomendaciones según tipo de cáncer, se va-
loraron las diferencias de las recomendaciones, ana-
lizando por separado las diferencias entre las guías 
de las sociedades científicas/grupos de trabajo, y las 
gubernamentales.
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Síntesis de las recomendaciones de detección 
temprana 
Se identificaron un total de 803 referencias. Posterior 
a la eliminación de duWWplicados, se realizó el pro-
ceso de selección para la inclusión final de 54 guías 
de práctica clínica para la detección temprana de los 
tipos de cáncer seleccionados (Figura 1). Un total de 
33 guías fueron diseñadas por sociedades científi-
cas/grupos de trabajo y 21 por gobiernos. Se identi-
ficaron las recomendaciones de tamización de cada 
tipo de cáncer, especificando la prueba diagnóstica, 
el intervalo y las características de la población blan-
co. En la Tabla 1 se detallan las características de 
las recomendaciones realizadas por las sociedades 
científicas/grupos de trabajo identificadas, y en la  
Tabla 2, aquellas recomendaciones dadas por las 
guías de gobiernos.

Cáncer de mama
Se incluyeron 6 guías de práctica clínica de socieda-
des científicas/grupos de trabajo, y 5 guías de go-
biernos. El uso de la mamografía 2D o convencional 
como herramienta de tamizaje del cáncer de mama 
permanece con un grado de recomendación fuerte. 
A pesar de contar con tasas de sensibilidad entre un 
80 y 87%, ha demostrado eficacia en la reducción de 

la mortalidad por cáncer de mama, por lo cual la ma-
yoría de las guías la recomiendan. Sin embargo, se 
ha descrito hasta un 20% de tumores no detectados, 
porcentajes de hasta un 12% de hallazgos no con-
cluyentes y con consecuentes alta tasas de retoma. 
Adicionalmente, estudios recientes como el realizado 
por Philpotts13 han planteado una superioridad diag-
nóstica de la mamografía con tomosíntesis compara-
da con la mamografía convencional, así como tasas 
de detección de cánceres en etapas más tempranas 
(67,3% comparado con 56,4%). Por lo cual, la NCCN 
en su versión 2.0 de 2024, resaltó la efectividad de 
la mamografía con tomosíntesis o 3D con un mejor 
rendimiento diagnóstico del cáncer de mama en es-
tadios tempranos y la incluyó en su recomendación 
de tamización. No obstante, el incremento del riesgo 
de sobrediagnóstico y de diagnóstico de enfermedad 
indolente permanece como interrogante en estudios 
prospectivos a largo plazo.

El intervalo de tamización recomendado es cada 
dos años para todas las guías de los gobiernos in-
cluidas y la mayoría de las guías de las sociedades/
grupos de trabajo científico, a excepción de las guías 
de la ACS y NCCN que incluyen recomendaciones 
de tamización anual. Estas sociedades resaltan con 
ello la oportunidad de tratar tumores en etapas más 

 
Figura 1. Guías de práctica clínica para la detección temprana de los tipos de cáncer seleccionados (diagrama de flujo 
PRISMA). Obtenido de Page et al31.
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iniciales, lo cual es congruente con gobiernos como 
el de Estados Unidos donde la carga epidemiológica 
del cáncer de mama es alta y al mismo tiempo se 
cuenta con un sistema de salud con acceso amplio a 
mamografías. 

En relación con la población blanco a tamizar, en pri-
mer lugar, las guías revisadas difieren en la edad de 
inicio de tamización. Sus diferencias se encuentran 
en relación principalmente a la epidemiología local de 
cada población y a las políticas de salud pública de 
cada gobierno. Por ejemplo, en regiones de América 
Latina y Japón, la incidencia en menores de 50 años es 
menor, por lo que las guías de estas regiones en su ma-
yoría priorizan el inicio de la tamización a los 50 años, 
mientras tanto en Estados Unidos hay una incidencia 
significativa del cáncer en mujeres entre 40 a 49 años, 
además hay una mayor mortalidad en mujeres en este 
rango de edad que son de origen afroamericano, lo 
que ha llevado a que los grupos de trabajo científicos 
de este país, como la NCCN y USPSTF recomienden el 
inicio de la tamización desde los 40 años con un obje-
tivo de reducir mortalidad global por cáncer de mama, 
así como reducir disparidades raciales. 

También vale la pena resaltar que para algunas guías 
la edad de fin de tamizaje no es explícita, pues inclu-
yen como criterio el tener una expectativa de vida y 
una buena condición de salud. Denotando con ello un 
énfasis en la capacidad de la paciente de beneficiar-
se de la intervención más allá de la propia utilidad de 
la intervención, en ese sentido adoptan un enfoque 
individualizado en la relación riesgo beneficio.

Cáncer de cuello uterino
Se incluyeron 8 guías de práctica clínica de socieda-
des/grupos de trabajo científico, y 5 guías de gobier-
nos. La edad de inicio de tamización del cáncer de 
cuello uterino y el intervalo de la realización de las 
pruebas de tamización presentan los mayores cam-
bios en las guías revisadas. 

La tendencia más reciente tanto en guías de gobiernos 
como de sociedades/grupos de trabajo es incremen-
tar la edad de inicio de la tamización, de los 21 a los 
25 años. Esto está en relación con una alta tasa de 
sobrediagnóstico de lesiones en población joven. En 
coherencia, la epidemiología del cáncer de cuello uteri-
no invasivo y de comportamiento agresivo es muy raro 
antes de los 25 años, ya que muchas condiciones pre-
disponentes como la infección por VPH de alto riesgo 
pueden resolverse. Por otro lado, se han reportado al-
tas tasas de pruebas innecesarias en mujeres jóvenes 
con infecciones transitorias de VPH. 

El método preferido de tamización ha variado pasan-
do del uso único y principal de la citología cervicou-
terina, hacía el co-test e incluso la eliminación de la 

citología como principal prueba. De hecho, el consen-
so global actual se centra en el uso de la prueba de 
VPH sola y la adopción de un enfoque basado en el 
riesgo y estratificado según los recursos, como la úl-
tima actualización de la guía de la ASCO 2022, en la 
que incluso se plantean consideraciones adicionales 
para la definición de la estrategia de tamización, así 
como de la conducta según el resultado, tales como, 
la carga epidemiológica por regiones y los recursos 
sociales y políticos del entorno.

Basados en la evidencia científica es clara la efecti-
vidad del uso de la prueba del VPH en el diagnóstico 
temprano del cáncer de cuello uterino, con un mejor 
rendimiento comparado con la citología en términos 
principalmente de sensibilidad en la detección de 
lesiones precancerosas. Sin embargo, países de la 
región como Colombia, Brasil y México, enfrentan ba-
rreras en la implementación asociados con un mayor 
costo y el requerimiento de infraestructura de labora-
torios moleculares. 

Algunas guías han empezado a abandonar el enfoque 
único (one-fits all-como se le conoce en inglés) y es-
tán adoptando un modelo basado en riesgo, como el 
propuesto en la guía de la ASCCP (American Society 
of Colposcopy and Cervical Pathology) y la GCS (Ger-
man Cáncer Society). Estas guías asignan intervalos 
de tamizaje más largos o cortos dependiendo de los 
resultados previos y el historial de cada paciente. Las 
pacientes con riesgo bajo pueden espaciar sus con-
troles, mientras que las de alto riesgo (ej. con VPH 
persistente) requieren seguimiento más frecuente o 
inmediato.

Cáncer de próstata
Se incluyeron un total de 11 guías de práctica clíni-
ca sobre detección temprana del cáncer de próstata. 
Para este tipo de cáncer, varias de las guías revisa-
das no recomiendan el tamizaje organizado (tam-
bién conocido como sistemático) sino el tamizaje de 
oportunidad. El cáncer de próstata es raro antes de 
los 50 años, pero en poblaciones de alto riesgo se ha 
identificado una incidencia más temprana y agresiva. 
Es por ello, que dentro de las recomendaciones de 
las guías sobre la población a tamizar se incluye la 
recomendación de personalización de la tamización 
según el riesgo individual. En la mayoría de las guías 
la recomendación de inicio es a los 50 años, algunas 
adicionan el condicionante de decidir a iniciar a tami-
zar posterior a un análisis de cada caso y según de-
cisión individual del paciente posterior a conocer los 
riesgos del sobrediagnóstico y de falsos positivos. 
En población de alto riesgo, que incluye historia fami-
liar de cáncer de próstata en primer grado, afrodes-
cendientes, y BRCA2 mutado, se disminuye la edad 
de inicio hacía los 40 a 45 años. 
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La principal estrategia diagnóstica recomendada es 
el PSA. Sin embargo, el PSA tiene baja especificidad, 
con un congruente riesgo de falsos positivos y la 
detección de cánceres de bajo riesgo o indolentes, 
como alternativa, algunas sociedades como la EAU 
(European Association of Urology) y la NCCN, han adi-
cionado a su recomendación el uso de resonancia 
multiparamétrica de próstata antes de la realización 
de la biopsia para evitar procedimientos innecesa-
rios. Por su parte, el uso del tacto rectal como prueba 
principal de tamización ha sido descartada debido a 
su pobre capacidad de detección (baja sensibilidad). 
Colombia en este caso es la excepción, sin embargo, 
se encuentra pendiente la actualización a una guía 
más reciente.

En cuanto al intervalo de tamización es evidente el 
uso del enfoque de riesgo para evitar el sobrediag-
nóstico y las intervenciones innecesarias. Para la 
tamización del cáncer de próstata, las guías más re-
cientes sugieren una secuencia de la prueba según el 
resultado y acorde al riesgo, en el que se recomienda 
la aplicación de un enfoque de “espera vigilada”, es-
pecialmente en hombres de menor categoría del ries-
go, con PSA estable en el tiempo y bajo. 

Cáncer colorrectal
Se incluyeron un total de 8 guías de sociedades/gru-
pos de trabajo científico y 4 guías de gobiernos sobre 
detección temprana de cáncer colorrectal. Las ten-
dencias en las recomendaciones más actualizadas 
para la tamización del cáncer colorrectal se centran 
en la reducción de la edad de inicio, mayor énfasis en 
pruebas menos invasivas y en la aplicación de un en-
foque individualizado basado en el riesgo. En primer 
lugar, en correlación con un aumento de la incidencia 
en adultos jóvenes particularmente en regiones como 
Estados Unidos y Canadá, las guías más recientes 
(USPSTF 2021, ACG 2021, ACS 2018) han bajado la 
edad de inicio a los 45 años, mientras que en Colom-
bia y México permanece en 50 años. Por otro lado, 
aunque el método preferido de tamización es la co-
lonoscopia, hay un mayor impulso por usar pruebas 
como el FIT anual o la prueba de ADN en heces cada 
3 años. Incluso, en algunos países como Canadá y 
Australia, el FIT se ha convertido en la opción prima-
ria en los programas de tamización poblacional. En 
particular, se evidencia una diferencia del intervalo de 
realización de la FIT en Colombia y México, conside-
rando cada 2 años como una alternativa viable. 

Finalmente, se evidencia una tendencia en la aplica-
ción de enfoques basados en la categorización del 
riesgo. Ello denota la aplicación de modelos más 
flexibles en comparación con modelos con recomen-
daciones universales que distan de ser accesibles 
para todas las poblaciones y conllevan riesgos del 

rendimiento diagnóstico según el comportamien-
to epidemiológico del cáncer a nivel local. Las re-
comendaciones actuales para población de riesgo 
moderado y alto (según historia familiar y genética o 
la existencia de condiciones médicas previas como 
enfermedad inflamatoria intestinal o antecedente de 
pólipos), ajustan la edad de inicio, el método de tami-
zaje y el intervalo de tamización. Para la población de 
riesgo moderado, en general se recomienda el inicio 
de la tamización a los 40 años o 10 años antes del 
diagnóstico del familiar afectado y todas las guías 
recomiendan la realización de la colonoscopia a in-
tervalos más frecuentes (cada 5 años). Por su parte, 
para la población de alto riesgo algunas guías reco-
miendan el inicio tan temprano como a los 20 a 25 
años, con colonoscopia cada 1 a 2 años, acorde a una 
evaluación genética y seguimiento especializado. 

Cáncer de pulmón
Se incluyeron un total de 10 guías de práctica clínica 
sobre el diagnóstico temprano de cáncer de pulmón. 
En particular, comparado con los otros tipos de cán-
cer, se documentaron una menor cantidad de reco-
mendaciones a partir de guías de gobierno. Incluso, 
guías como la de México 2022 enfatiza estrategias de 
diagnóstico oportuno, por encima de recomendacio-
nes de tamización. En particular, las recomendacio-
nes de tamización para este tipo de cáncer resaltan  
la importancia de la cuantificación exposicional al 
consumo de tabaco, medido en índice de paquetes 
año (IPA), para la predicción del riesgo de cáncer de 
pulmón y con ello la construcción de las recomenda-
ciones de tamización. Aunque el umbral del IPA di-
fiere entre algunas guías (20 en USPSTF/NCCN, 30 
en Canadá/CHEST) esto puede estar en relación con 
evidencia más reciente publicada que documenta la 
efectividad en la reducción de la mortalidad con la 
disminución del umbral. 

Algunas guías incorporan modelos de predicción de 
riesgo, mientras que otras se enfocan en tamización 
universal en grupos definidos. Por ejemplo, CHEST 
2021 y NCCN 2025 consideran herramientas como 
el PLCOM2012 y otros cálculos de vida-ganada para 
refinar la selección de pacientes. 

Avances recientes
Cáncer de mama
El estándar de oro en la detección temprana del cáncer 
de mama es la mamografía. Sin embargo, la interpre-
tación de las imágenes mamográficas es propensa 
a falsos positivos y falsos negativos. Recientemen-
te se han desarrollado mecanismos de diagnóstico 
asistido por inteligencia artificial (IA), con algoritmos 
avanzados que analizan las imágenes de mamografía 
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de forma precisa. Por ejemplo, el estudio llevado a 
cabo por McKinney et al., tomaron bases de datos de  
pacientes del Reino Unido y los Estados Unidos en 
quienes se realizó mamografía como estudio de ta-
mización entre 2001 y 2018 y comparó la interpreta-
ción de imágenes generada por IA frente a la lectura 
de radiólogos británicos y americanos. Se encontró 
una mayor precisión diagnóstica en la lectura me-
diante IA, disminuyendo la tasa de falsos positivos 
y negativos en comparación con la interpretación de 
los radiólogos. Lo anterior presupone la posibilidad 
de reducir la carga de trabajo para los médicos radió-
logos, priorizando casos de alto riesgo y sin compro-
meter la detección temprana del cáncer de mama14.

Por otro lado, el uso de la mamografía 3D, tam-
bién conocida como tomosíntesis digital mamaria 
(DBT) ha demostrado superioridad con respecto a la  
mamografía convencional para la detección de cán-
cer de mama. El estudio TOSYMA, llevado a cabo en 
Alemania, aleatorizó mujeres entre los 50 y 69 años 
a tamización con mamografía de rutina vs DBT más 
mamografía 2D sintetizada, encontrando mayores ta-
sas de detección de neoplasias mamarias invasivas 
con el uso de la DBT (detección 48% mayor OR 1,48; 
95%CI 1,25-1.75; p<0,001), siendo esta relación más 
clara en pacientes con mamas densas. No se encon-
traron diferencias estadísticamente significativas en 
la detección de carcinoma ductal in situ ni tasa de 
llamada a revisión15.

Finalmente, se han desarrollado técnicas no invasi-
vas de detección. Por ejemplo, el estudio de Benet y 
cols. estudió los compuestos orgánicos excretados 
en la orina mediante espectrometría y cromatografía 
de masa combinado con modelos de aprendizaje de 
máquinas. La identificación de metabolitos específi-
cos liberados en presencia de cáncer de mama llevó 
a la creación de Blue Box, un lector de orina basado 
en una nariz electrónica y un sistema de calenta-
miento que permite detectar los metabolitos que se 
vuelven volátiles cuando se calienta la muestra. Lo 
anterior podría convertirse en un mecanismo libre de 
radiación para la tamización de cáncer de mama, que 
podría realizarse incluso en el domicilio16.

Cáncer de cuello uterino
Se ha establecido el uso de algoritmos de IA en imá-
genes de citología cervicovaginal para el diagnóstico 
temprano del cáncer de cérvix. Por ejemplo, el estudio 
llevado a cabo por Wang et al., desarrollaron un siste-
ma de detección de cáncer de cuello uterino basado 
en dos modelos de deep-learning, que detecta en ci-
tología cervical la presencia de células anormales y 
les asigna un grado histológico con una sensibilidad 
y especificidad altas (0,89 y 0,89 respectivamente). 
Se encontró además un aumento mayor al 13% en 

la sensibilidad de detección de lesiones precursoras 
cuando se incluía la IA en la práctica de los citopa-
tólogos. Lo anterior permitiría mejorar la precisión 
diagnóstica y disminuir la carga de trabajo de los la-
boratorios de patología17. Por otro lado, el grupo de 
Karamveer publicó el desarrollo de una herramienta 
en línea, el CarcinoHPVPred, que predice el riesgo de 
carcinogenicidad por el HPV a partir de información 
genómica. Se encontró un alto valor predictivo para la 
diferenciación de cepas de HPV en alto y bajo riesgo, 
estableciendo así también el potencial carcinogénico 
de cada cepa de HPV18.

Cáncer colorrectal
Para la detección temprana del cáncer colorrectal, se 
ha propuesto recientemente la realización de colonos-
copias asistidas por inteligencia artificial. Soleyma-
jhani y cols. Llevaron a cabo una revisión sistemática 
y metaanálisis de la comparación entre la colonosco-
pia convencional y la adición de los sistemas com-
putacionales de detección a dicho procedimiento. 
Se incluyeron 44 ensayos clínicos encontrando una 
mayor tasa de detección de adenomas (diferencia en 
tasa de incidencia 0,22 (95%CI 0,16-0,28). La tasa de 
detección de neoplasia colorrectal avanzada no reve-
ló diferencias significantes con respecto al estándar 
(0,16 vs 0,15 - 95%CI 1,02 – 1,32). Sin embargo, se 
reportó importante heterogeneidad entre estudio en 
cuanto a calidad y tamaño de las biopsias19.

Por otro lado, el Cologuard, una prueba multiblanco 
en heces, ha demostrado una mayor sensibilidad 
para detectar carcinoma colorrectal y adenomas 
avanzados en comparación con la prueba inmuno-
química de materia fecal (FIT). Específicamente, Co-
loguard demostró una sensibilidad del 92,3 % para la 
detección temprana de cáncer colorrectal y del 42,4 %  
para los adenomas avanzados, en comparación con 
el 73,8 % y el 23,8 % para FIT, respectivamente. Sin 
embargo, la especificidad de Cologuard para carcino-
ma colorrectal es del 86,6%, en comparación con el 
94,9% para FIT20.

Cáncer de pulmón
Se ha discutido el rol de la tomografía computariza-
da de dosis baja como un mecanismo de detección 
temprana del cáncer de pulmón, con el potencial de 
reducir la mortalidad específica de esta neoplasia 
más de un 20%. El estudio de Huang et al evaluó la 
adición de sistemas basados en inteligencia artificial 
a este estándar de cuidado. Las tasas de detección 
de casos sospechosos de cáncer de pulmón y casos 
confirmados fueron del 1,06% (n = 108) y del 0,7%  
(n = 71), respectivamente. Este grupo realizó adicio-
nalmente un análisis de costo efectividad con una ra-
tio de 0,09 y 0,13 para sospecha de cáncer de pulmón 
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y cáncer confirmado respectivamente, sugiriendo un 
rol en poblaciones con escaso acceso al sistema de 
salud21. Por otro lado, se ha propuesto el rol de la 
biopsia líquida en cáncer de pulmón, al tratarse de 
una técnica no invasiva que permite detección tem-
prana, seguimiento y selección personalizada de te-
rapias. Los principales análisis que componen una 
biopsia líquida son las células tumorales circulantes, 
el DNA tumoral circulante. Exosomas, microRNA y 
células tumorales endoteliales, entre otros22.

Finalmente, se ha propuesto el análisis de voz como 
un mecanismo de tamización para el cáncer de pul-
món, bajo el racional de que aún tras control por 
estado emocional, ingesta de cafeína, tabaquismo, 
género, índice de masa corporal, etc. los cambios pa-
tológicos en el sistema respiratorio que se dan con la 
neoplasia pueden conducir a cambios detectables en 
la producción de la voz que, si bien pueden ser imper-
ceptibles para el oído humano, sí se pueden detectar 
mediante IA23.

Cáncer de próstata
En cuanto a las imágenes que pueden detectar cán-
cer de próstata en estadios iniciales, se encuentra la 
resonancia multiparamétrica. Un estudio reciente lle-
vado a cabo por Lin y cols. demostró que la integra-
ción de IA a la resonancia multiparamétrica mediante 
un algoritmo de aprendizaje profundo en cascada lo-
gra una sensibilidad de detección de lesiones compa-
rable a médicos radiólogos24. El algoritmo identificó 
el 96% (282 de 294; IC del 95%: 94%, 98%) de todos 
los participantes con cáncer de próstata, mientras 
que el radiólogo identificó el 98% (287 de 294; IC del 
95%: 96%, 99%; P = .23). El algoritmo identificó el 84% 
(103 de 122), el 96% (152 de 159), el 96% (47 de 49), 
el 95% (38 de 40) y el 98% (45 de 46) de los partici-
pantes con lesiones ISUP GG 1, 2, 3, 4 y 5, respectiva-
mente. Lo anterior postula la adición de IA como una 
alternativa para la detección temprana. Finalmente, 
la resonancia multiparamétrica se ha combinado con 
ultrasonido transrectal para la toma de biopsias guia-
das por imagen25.

Desafíos y barreras 
La desigualdad en Colombia también afecta la po-
sibilidad de acceder a las estrategias de tamización 
para las poblaciones más vulnerables. Un estudio re-
trospectivo sobre la adherencia a las recomendacio-
nes de tamización para cáncer de mama utilizando 
bases de datos administrativas, encontró que, pese 
a que la adherencia a estas recomendaciones se 
asocia con una mejor supervivencia por cáncer de 
mama, existe una diferencia geográfica significativa 
en el cumplimiento de esta estrategia siendo tan baja 
como 9% en la región Pacífica y Oriental frente a 37% 

de la región centro o 28% en Bogotá DC26. Esto debe-
ría traducirse en que las guías nacionales contengan 
recomendaciones específicas sobre cómo incorpo-
rar las estrategias escogidas en todas las regiones 
y así garantizar el acceso a regiones que hoy tienen 
un nivel de adherencia extremadamente bajo. Estas 
estrategias deben ser multimodales y contemplar la 
creación de la infraestructura necesaria para la toma 
y procesamiento de las muestras e incluso políticas 
públicas de compensación por el tiempo empleado 
en realizar estos procedimientos para las personas 
que lo requieran. 

Otro punto importante al comparar las guías co-
lombianas para tamización con respecto a las de 
otros países del mundo, es la edad de inicio de los 
programas. Para el caso del cáncer colorrectal, por 
ejemplo, Puentes-Leal et al., publicaron en 2024 un 
análisis de costo utilidad para el inicio de tamiza-
ción para cáncer colorrectal a partir de los 45 años 
desde la perspectiva del sistema de salud de Co-
lombia27. En este estudio encontraron que a pesar 
de que disminuir la edad de inicio de tamización es 
una estrategia dominante, estos resultados asumen 
una cobertura universal para la tamización en estos 
grupos etarios, algo que en Colombia no se cumple, 
por lo tanto, se debe aún priorizar a la población de 
mayor riesgo que aún no logra una cobertura acep-
table antes de disminuir la edad lo que generaría un 
mayor gasto de recursos para un beneficio puede 
ser menor. 

El sobrediagnóstico y sobretratamiento es otro pro-
blema que debe abordarse en las guías de tamiza-
ción. Para el cáncer de próstata, por ejemplo, las 
estrategias de tamización de base poblacional com-
paradas con las de oportunidad no han mostrado me-
jorar la supervivencia relacionada con la enfermedad, 
pero sí incrementar el número de pruebas positivas 
y procedimientos derivados de ellos28. Por esto algu-
nos autores han resaltado que específicamente para 
esta condición en Colombia parecería que las últi-
mas guías nacionales (2013) requieren sólo ajustes 
menores siendo más importante para nuestro país 
tratar de superar las barreras culturales, logísticas, 
administrativas y educativas para tomar una decisión 
mejor informada sobre el riesgo beneficio de estas 
pruebas de tamización29.

En cáncer de mama también se pueden encontrar 
situaciones similares. Aun asumiendo que la ta-
mización para cáncer de mama puede reducir la  
mortalidad en un 15%, el sobrediagnóstico y sobre-
tratamiento podría ser cercano a un 30%, por cada 
2000 mujeres invitadas a participar por 10 años en 
estos programas solo una evitaría la muerte por 
cáncer de mama mientras diez de ellas serían diag-
nosticadas y tratadas posiblemente sin necesidad30.  
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A esto debemos sumar el estrés emocional y ansie-
dad que producen en las personas los resultados de 
una prueba anormal de tamización. 

Propuestas y oportunidades 
Como se ha descrito en secciones previas, las herra-
mientas basadas en inteligencia artificial y machine 
learning permiten establecer una mayor detección, 
precisión y tasas de detección de neoplasias tempra-
nas. Se propone la implementación de modelos de IA 
en mamografías, citologías y colonoscopia para una 
detección más precisa. Adicionalmente, el uso de 
biopsias líquidas y otros métodos no invasivos mejo-
ra el acceso de poblaciones de riesgo. El incorporar 
nuevas tecnologías a la detección temprana de neo-
plasias permitirá ampliar la población blanca y mejo-
rar la detección de neoplasias. 

Conclusión
Existen grandes diferencias entre las recomendacio-
nes de tamización propuestas por guías gubernamen-
tales y de sociedades/grupos de trabajo científicos, así 
como entre los diferentes países alrededor del mundo. 
Los puntos con mayor discordancia son la edad de ini-
cio de tamización y el tipo de prueba a realizar para 
cada país. Existe muy poca información en las guías 
sobre aspectos logísticos, económicos y operativos 
para garantizar que se cumplan los objetivos trazados 
en la estrategia de tamización. El desarrollo de prue-
bas menos invasivas, con mayor precisión diagnóstica 
y empleando herramientas como la inteligencia arti-
ficial seguramente cambiarán las recomendaciones 
actuales de las guías, que, a pesar del tiempo, siguen 
siendo en su gran mayoría válidas. 
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El rol de la hematopoyesis clonal en enfermedades neoplásicas 
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Resumen
La hematopoyesis clonal es un fenómeno biológico en el que las células hematopoyéticas adquieren mutaciones somáticas 
con el envejecimiento, detectándose con mayor frecuencia en individuos mayores de 65 años. Estas mutaciones, aunque 
inicialmente asintomáticas, no se limitan al sistema hematopoyético y pueden afectar órganos sólidos, influenciadas por  
factores proinflamatorios y de riesgo asociados a diversas enfermedades. Este proceso está vinculado tanto a patologías 
neoplásicas, como leucemias y síndromes mielodisplásicos, como a condiciones no neoplásicas, incluyendo enfermedades 
cardiovasculares, inflamatorias y autoinmunes. En esta revisión, se aborda la importancia de comprender la incidencia, los 
criterios diagnósticos, la clasificación y la fisiopatología de la hematopoyesis clonal, así como su relación con enfermedades 
oncológicas y no oncológicas. Se destacan conceptos clave como la hematopoyesis clonal de significado incierto (CHIP), la 
citopenia clonal de significado indeterminado (CCUS) y las alteraciones cromosómicas en mosaico (mCAs), que son funda-
mentales para el diagnóstico y manejo de estos pacientes. Además, se explora el papel de mutaciones en genes como DNM-
T3A, TET2 y JAK2, y su impacto en la progresión a neoplasias y otras enfermedades. La epidemiología de la hematopoyesis 
clonal es compleja, ya que muchas mutaciones se detectan incidentalmente en pacientes con otras neoplasias. Estudios 
recientes sugieren que hasta el 95% de los individuos sanos mayores de 50 años presentan mutaciones relacionadas, lo que 
subraya su relevancia clínica. Factores ambientales, como la quimioterapia, la radiación y el tabaquismo, también influyen 
en la expansión clonal, mientras que la inflamación crónica parece desempeñar un papel en su desarrollo y progresión. Esta 
revisión también destaca la importancia de las clínicas especializadas en hematopoyesis clonal, que ofrecen un enfoque mul-
tidisciplinario para el diagnóstico, seguimiento y manejo de estos pacientes. Se enfatiza la necesidad de un monitoreo regular, 
especialmente en aquellos con mutaciones de alto riesgo, y se proporcionan recomendaciones prácticas para el tamizaje car-
diovascular y oncológico. En conjunto, este trabajo busca proporcionar una visión integral de la hematopoyesis clonal, resal-
tando su impacto en la salud y la necesidad de un manejo clínico especializado para mejorar los desenlaces de los pacientes.

Palabras clave: Hematopoyesis clonal. Mutaciones somáticas. Neoplasias mieloides. Enfermedad cardiovascular. Envejecimiento.
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Puntos clave

•	 La hematopoyesis clonal es un proceso en el que las células hematopoyéticas adquieren mutaciones somáticas 
con el envejecimiento. 

•	 La frecuencia de detección de mutaciones relacionadas con la hematopoyesis clonal aumenta con la edad, 
especialmente en personas mayores de 65 años. Factores ambientales, como la quimioterapia, la radiación y el 
tabaquismo, así como la inflamación crónica, influyen en su desarrollo y expansión.

•	 Se describen entidades clave como la hematopoyesis clonal de significado incierto (CHIP) y la citopenia 
clonal de significado indeterminado (CCUS), que son fundamentales para el diagnóstico. Estas condiciones se 
caracterizan por la presencia de mutaciones en genes asociados a neoplasias hematológicas, como DNMT3A, 
TET2 y JAK2.

•	 La hematopoyesis clonal no solo está relacionada con neoplasias, sino también con enfermedades 
cardiovasculares, hepatopatías crónicas, enfermedad renal, gota y enfermedades autoinmunes. Mutaciones en 
genes como TET2 y JAK2 están implicadas en la aceleración de procesos inflamatorios y ateroscleróticos.

•	 5. Dada la complejidad de la hematopoyesis clonal, se recomienda un enfoque multidisciplinario en clínicas 
especializadas. El seguimiento incluye monitoreo regular de hemogramas, evaluación de riesgo cardiovascular y 
tamizaje oncológico, especialmente en pacientes con mutaciones de alto riesgo, como TP53 y PPM1D

Keywords: Clonal hematopoiesis. Somatic mutations. Myeloid neoplasms. Cardiovascular disease. Aging.
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Abstract
Clonal hematopoiesis is a biological phenomenon in which hematopoietic cells acquire somatic mutations with aging, most frequently 
detected in individuals over 65. Although initially asymptomatic, these mutations are not limited to the hematopoietic system and can 
affect solid organs, influenced by proinflammatory and risk factors associated with various diseases. This process is linked to both 
neoplastic pathologies, such as leukemias and myelodysplastic syndromes, and non-neoplastic conditions, including cardiovascular, 
inflammatory, and autoimmune diseases. This review addresses the importance of understanding the incidence, diagnostic criteria, 
classification, and pathophysiology of clonal hematopoiesis and its relationship with oncological and non-oncological diseases. Key 
concepts such as clonal hematopoiesis of undetermined significance (CHIP), clonal cytopenia of undetermined significance (CCUS), 
and mosaic chromosomal alterations (mCAs), which are central to the diagnosis and management of these patients, are highlighted. 
In addition, the role of mutations in genes such as DNMT3A, TET2, and JAK2 and their impact on the progression to malignancies 
and other diseases is explored. The epidemiology of clonal hematopoiesis is complex, as many mutations are detected incidentally in 
patients with different malignancies. Recent studies suggest that up to 95% of healthy individuals over 50 present related mutations 
underlining their clinical relevance. Environmental factors, such as chemotherapy, radiation, and smoking, also influence chronic in-
flammation appears to play a role in its development and progression. This review also highlights the importance of specialized clonal 
hematopoiesis clinics, which offer a multidisciplinary approach to diagnosing, following up, and managing these patients. The need 
for regular monitoring is emphasized, especially in those with high-risk mutations, and practical recommendations for cardiovascular 
and oncologic screening are provided. Taken together, this work aims to provide a comprehensive view of clonal hematopoiesis, highli-
ghting its impact on health and the need for specialized clinical management to improve patient outcomes.
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Resumen gráfico
Introducción
La hematopoyesis clonal es la adquisición de cam-
bios mutacionales en células hematopoyéticas con 
el paso de los años. Estas mutaciones se detectan 
en individuos sanos, con un aumento en la frecuencia 
de detecciones en mayores de 65 Waños1,2, como se 
evidencia en la Figura 1. Estas mutaciones no están 
restringidas únicamente a células hematopoyéticas 
y pueden ocurrir de forma somática, afectando ór-
ganos sólidos en relación con factores proinflama-
torios o de riesgo para la adquisición de enfermeda-
des determinadas. Es de vital importancia conocer 
la incidencia de hematopoyesis clonal, los criterios 
diagnósticos y su clasificación, así como su fisiopa-
tología y las asociaciones que tiene con enfermedad 
neoplásica y no neoplásica. En entendimiento de esta 
patología es el interés de esta revisión, además de in-
troducir a las clínicas de hematopoyesis clonal como 
una opción en centros hospitalarios de alta compleji-
dad para el diagnóstico y seguimiento de los pacien-
tes que la presentan. 

Definiciones en hematopoyesis clonal
Hematopoyesis clonal de la línea mieloide

Hematopoyesis clonal de significado incierto (CHIP): 
Presencia de mutaciones somáticas en genes aso-
ciados a leucemia con una variante alélica (VAF) >2% 
en ausencia de diagnóstico de enfermedad hemato-
lógica o citopenias. 

Citopenia clonal de significado indeterminado (CCUS): 
presencia de citopenias persistente e inexplicadas, 
sin hallazgos relacionados a mielodisplasia, en 
contexto de presencia de CHIP. Los criterios de la 
OMS para citopenias relacionadas a hematopoyesis 

clonal son: anemia (hemoglobina <12g/dL en muje-
res y <13g/dL en hombres), trombocitopenia (pla-
quetas menores a 150 x109 células/L), neutropenia 
( recuento absoluto de neutrófilos menor a 1.8 x 109 

células/L)3,4.

Alteraciones cromosómicas en mosaico (mCAs): 
amplificaciones, deleciones y pérdida de la 
heterogeneidad.

El CHIP y CCUS se describen en mayores de 70 años 
entre un 10-20% y los modificadores epigenéticos 
más frecuentemente mutados (87%) son DNMT3A, 
ASXL1 y TET2, con el porcentaje restante representa-
do en mutaciones del JAK2, TP53, SF3B1 y SRSF2 5,6.

Hematopoyesis clonal de la línea linfoide

La hematopoyesis clonal de línea linfoide es un ha-
llazgo relativamente reciente, por lo que la asocia-
ción a neoplasia linfoide no está completamente 
descrita. 

Hematopoyesis clonal de significado incierto linfoide 
(L-CHIP): Presencia de CHIP asociado a drivers gené-
ticos de malignidad linfoide. 

Otras definiciones

Hematopoyesis clonal con drivers desconocidos 
(CHUD): Hematopoyesis clonal sin la posibilidad de 
detectar mutaciones en genes conocidos, bien sea 
porque no están caracterizadas, son no codificantes 
o epigenéticas. 

Micro hematopoyesis clonal (Micro CH): Se refiere a 
la presencia de hematopoyesis clonal en ausencia de 
variante alélica suficiente para definir un CHIP. 

Epidemiología

 
Figura 1. La hematopoyesis clonal se relaciona con la edad. Las definiciones se relacionan a la presencia de citopenias.
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Los datos epidemiológicos de hematopoyesis clonal 
son difíciles de determinar, dado que un porcentaje 
significativo corresponden a hallazgos incidentales 
en pacientes con otras neoplasias. Un estudio, por 
ejemplo, evidencia una incidencia de 25% de CHIP en 
pacientes con tumores sólidos, siendo 4,5% de estás 
mutaciones relacionadas a leucemia aguda. Al usar 
estudios más sensibles (detección de micro-CH) se 
describe presencia de mutaciones relacionadas a he-
matopoyesis clonal el 95% de individuos sanos con 
edades entre los 50 y 60 años7. En 2017, el grupo del 
Md Anderson8 realizó un estudio de casos y controles 
en el cual buscaron la presencia de hematopoyesis 
clonal previo a tratamiento oncológico por tumores 
sólidos en pacientes que presentaron posteriormen-
te neoplasias relacionadas a terapia. Incluyen 14 
pacientes en el grupo de estudio, de los cuales cin-
co (31%) presentan LMA-t y nueve (69%) presentan 
SMD-t. El tiempo de latencia entre la neoplasia pri-
maria y el segundo diagnóstico fue de tres años. Al 
realizar el estudio molecular en las muestras previas 
al inicio del tratamiento se detectaron 21 mutaciones 
previas (72%) en 10/14 pacientes, mientras que en el 
grupo control se detectaron 22 mutaciones (31%) en 
17/54 pacientes.

Origen de la hematopoyesis clonal
Las mutaciones somáticas que llevan a la hematopo-
yesis clonal se pueden adquirir en los primeros años 
de vida. Estas mutaciones se acumulan a lo largo de 
los años y pueden considerarse un tipo de reloj mole-
cular que marque la dinámica de las células con mu-
taciones clonales, ya sean malignas o no5. 

La dinámica de la hematopoyesis clonal es específi-
ca del genotipo1,5. Por ejemplo, las clonas mutantes 
de DNMT3A tienen un rápido crecimiento en jóvenes, 
con una desaceleración en edades mayores. 

El ambiente también juega un papel importante en la 
hematopoyesis clonal, ya que existe presión intrínse-
ca y extrínseca para la adquisición o expansión clonal. 
La quimioterapia y la radiación con claros ejemplos; 
la quimioterapia citotóxica se asocia con expresión/
expansión de clonas TP53 y PPM1D, particularmente 
en pacientes que reciben platinos5. Estudios de se-
cuenciación profunda sugieren que se trata de la ex-
pansión de clonas previamente adquiridas más que 
de daños directos sobre el ADN.

El tabaquismo también está moderadamente asocia-
do con mutaciones en ASXL1, lo que sugiere que el 
estrés celular mediado por toxinas contribuye al de-
sarrollo y expansión de la hematopoyesis clonal5. Los 
desenlaces son peores en hombres con hematopoye-
sis clonal asociada a neoplasia mieloide, lo cual está 

probablemente relacionado a mutaciones en facto-
res de splicing y ASXL1, aunque no existe una rela-
ción causal clara5. La inflamación crónica también 
está relacionada con la hematopoyesis clonal, ya que 
puede llevar a la selección clonal, proliferación y re-
novación. Un ejemplo es la anemia aplásica, donde 
algunos genotipos de hematopoyesis clonal tienen 
una ventaja competitiva que lleva a la destrucción de 
los precursores hematopoyéticos mediante células  
T citotóxicas. Sin embargo, la evidencia sobre la rela-
ción entre la inflamación y el crecimiento de clonas 
patológicas es limitada9.

Las mutaciones de línea germinal, especialmente, 
aquellas relacionadas con síndromes de falla medu-
lar, aumentan el riesgo de leucemia mieloide aguda y 
síndrome mielodisplásico5, probablemente debido a 
un mecanismo somático de compensación que lleva 
a la adquisición de mutaciones relacionadas con he-
matopoyesis clonal.

Neoplasias asociadas a hematopoyesis clonal
Aunque los  drivers moleculares de hematopoyesis 
clonal mieloide son reconocidos como iniciadores 
de neoplasia hematológica, el riesgo absoluto de 
transformación a neoplasia se mantiene bajo, con 
una tasa estimada de transformación mieloide de 
aproximadamente 0,5-1% al año5. La probabilidad de 
transformación está determinada por la presencia de  
alteraciones moleculares y hematológicas especí-
ficas. Las mutaciones en genes del spliceosoma 
(U2AF1, SRSF2), TP53, IDH1, IDH2, JAK2 y RUNX1 
tienen un alto riesgo de evolución a neoplasia mie-
loide1,5,10,11. El tamaño de la clona y su composición 
también influyen en este riesgo.

La escala CHRS (por sus siglas en inglés Clonal He-
matopoiesis Risk Score12 permite estratificar el riesgo 
de progresión a neoplasia mieloide con base en ocho 
características:  a. Mutaciones en genes de alto ries-
go (JAK2, TP53, IDH1, IDH2, RUNX1 o FLT3); b. Muta-
ción simple en DNMT3A; c. VAF ≥20%; d. Presencia 
≥2 mutaciones, volumen corpuscular medio ≥ 100 fe-
mtolitros; e. Ancho de distribución eritrocitario (ADE) 
≥15%; f. Presencia de CCUS o CHIP y edad mayor a 
65 años. En el estudio de validación de la escala se 
analizó la información derivada de la secuenciación 
genómica completa, encontrando 11.337 alteracio-
nes que cumplieron los criterios para CHIP o CCUS. 
El puntaje CHRS permitió clasificar a los individuos 
como de riesgo alto (CHRS ≥12.5%), intermedio 
(CHRS 10-12) o bajo riesgo (CHRS <9.5), con una in-
cidencia acumulada de transformación a neoplasia 
mieloide a 10 años del 52.2%, 1,8% y 0.7%, respectiva-
mente. En cuanto a las neoplasias linfoides el grupo 
de Niroula13 demostró un aumento del riesgo de LLC 
en 20.5 veces en pacientes con L-CHIP. Aun así, el 
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significado de la L-CHIP con algunas neoplasias no 
es del todo claro.

Hematopoyesis clonal relacionada a terapia

Como se mencionó previamente, se ha descrito la 
emergencia de hematopoyesis clonal en pacien-
tes con patología oncológica no hematológica que 
recibieron algún tipo de terapia, lo cual explica la  
incidencia tardía de neoplasias mieloides de mal 
pronóstico. Las mutaciones en genes de respuesta 
al daño de ADN son las más descritas, pero también 
se han observado mutaciones en  TET2, RUNX1 y 
SRSF28,14. Los principales agentes quimioterapéu-
ticos en que se ha descrito la asociación son los 
platinos, los inhibidores de la topoisomerasa II y la 
radiación. 

Hematopoyesis clonal y trasplante de progenitores 
hematopoyéticos (TPH)

En el ámbito del TPH la identificación de hematopo-
yesis clonal en el donante o el receptor cambia los 
desenlaces. Se ha descrito que los pacientes con 
CHIP y diagnóstico de linfoma y mieloma que reci-
ben un trasplante autólogo, la supervivencia global 
es menor, y el riesgo de riesgo de neoplasia mieloide 
relacionada a terapia y la incidencia de enfermedad 
cardiovascular es mayor1,5. En trasplante alogénico, 
existe injerto de las clonas patológicas, pero las con-
secuencias dependen del genotipo, siendo mayor el 
riesgo en mutaciones del TP53 o genes relacionados 
a los factores de splicing. Para DNMT3A se ha en-
contrado que el riesgo de recaída es menor, pero hay 
mayor incidencia de enfermedad de injerto contra 
huésped5. 

Desenlaces no oncológicos de la 
hematopoyesis clonal
Enfermedad cardiovascular

La enfermedad cardiovascular isquémica también 
ha sido asociada con la CHIP/CCUS, particularmen-
te con mutaciones en JAK2 y TET2, aunque también 
se ha descrito con DNMT3A y ASXL1. Los estudios 
en ratas trasplantadas con clonas TET2 mutadas 
demostraron una aceleración en la formación de la 
placa ateroesclerótica, además de activación de in-
flamasoma, expresión de interleucina 1B, IL6 y otras 
moléculas proinflamatorias1,5. En cuanto a JAK2, se 
ha demostrado que los neutrófilos con la mutación 
activan las integrinas β1 y β2, llevando a la forma-
ción de la placa aterosclerótica. Esta interacción en-
tre la producción de mediadores proinflamatorios y 
el daño endotelial con los macrófagos clonales tiene 
un papel fundamental en la fisiopatología de la en-
fermedad cardiovascular. Igualmente, esta relación 
depende de la presencia o no de factores de riesgo 

cardiovascular. Los estudios han demostrado que 
los pacientes con CHIP/CCUS que además tienen 
un riesgo cardiovascular elevados tienen dos veces 
más riesgo de presentar un evento coronario agudo o 
un ACV. El tamaño de la clona también es pronóstico 
para enfermedad cardiovascular isquémica, encon-
trando un mayor riesgo en pacientes con VAF ≥10%. 
Esta asociación de la hematopoyesis clonal con en-
fermedad cardiovascular ha llevado a la investiga-
ción de moléculas anti-inflamatorias como el cana-
kinumab, que en el estudio CANTOS15 demostró una 
disminución de la incidencia de eventos cardiovascu-
lares en comparación con placebo en pacientes con 
hematopoyesis clonal y mutaciones en TET2.

Otras enfermedades inflamatorias

Otras patologías relacionadas con la hematopoyesis 
clonal incluyen la hepatopatía crónica16, la enferme-
dad renal crónica17, gota18, enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica19,20 y osteoporosis21. La hepato-
patía crónica es tal vez la patología más relacionada 
con CHIP; pacientes con VAF ≥10% tienen el doble de 
riesgo de cirrosis no alcohólica e hígado graso. Las 
mutaciones en JAK2 son las más asociadas, segui-
das por  TET2. Algunos modelos también sugieren 
que las mutaciones en TET2 aumentan la incidencia 
de obesidad inducida por resistencia a la insulina, lo 
que también podría incrementar el riesgo de diabetes 
mellitus tipo 22. 

Enfermedad autoinmune

Recientemente, se ha investigado la relación entre 
la hematopoyesis clonal y las enfermedades autoin-
munes.  Se ha detectado hematopoyesis clonal en 
el 30% de los pacientes con vasculitis ANCA posi-
tivos, se ha descrito alguna relación entre la artritis 
reumatoide y la incidencia de neoplasia mieloide. 
En el síndrome VEXAS (vacuolas, enzima ligada a X, 
autoinmune, somático), se ha descrito un desorden 
hematopoyético clonal causado por la mutación del 
UBA1, que provoca enfermedad inflamatoria multi-
sistémica de aparición tardía asociada a síndrome 
mielodisplásico9. 

Seguimiento del paciente con hematopoyesis 
clonal: la importancia de las clínicas 
especializadas
La detección de la hematopoyesis clonal representa 
un reto no solo para los hematólogos, sino para la 
medicina en general. Se trata de pacientes asintomá-
ticos, que pueden o no presentar alteraciones en el 
hemograma, lo que dificulta el diagnóstico. En insti-
tuciones dedicadas al seguimiento y al tratamiento 
del cáncer, existen clínicas de hematopoyesis clonal, 
donde ingresan pacientes con citopenias y detección 
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de clonas anormales, pacientes en quienes se de-
tectan mutaciones relacionadas con hematopoyesis 
clonal durante estudios de médula ósea para otra 
patología, o pacientes en quienes se identifican clo-
nas presuntamente relacionadas con hematopoyesis 
clonal en estudios de secuenciación para neoplasias 
sólidas.

No existe un consenso sobre cómo deben ser segui-
dos estos pacientes, pero es importante reconocer 
que aquellos con hematopoyesis clonal requieren 
una valoración multidisciplinaria que les permita lle-
var una vida normal con un control adecuado de fac-
tores de riesgo, siguiendo las recomendaciones de 
las clínicas especializadas.

El grupo del MD Anderson ha liderado el estudio de la 
hematopoyesis clonal y hace las siguientes recomen-
daciones de seguimiento

-	 Amizaje para cáncer según las recomendaciones 
institucionales.

-	 Considerarse aplicación de esquemas de vacuna-
ción según las recomendaciones de cada país. 

-	 Dado el alto riesgo cardiovascular estos pacien-
tes deben ingresar a un programa de tamizaje. 
Este programa incluye seguimiento con perfil li-
pídico, hemoglobina glicosilada y función tiroidea 
cada 6- 12 meses.  En pacientes mayores de 40 
años sin angina, se deben aplicar escalas de ries-
go cardiovascular aterosclerótico; en menores, se 
propone la realización de una angiografía corona-
ria por tomografía.

-	 En cuanto a detección temprana de leucemia agu-
da se recomienda el monitoreo con hemograma y, 
en casos específicos, la realización de estudios 
de médula ósea dependiendo del riesgo indivi-
dual de progresión a neoplasia mieloide según 
el CHRS. En general, un hemograma cada 3-12 
meses es adecuado, y la indicación de un nuevo 
estudio de médula ósea con estudio mutacional 
solo se daría si hay profundización de las citope-
nias o aparecen síntomas.

-	 Se recomienda un abordaje multidisciplinario 
en pacientes con neoplasias sólidas y hemato-
poyesis clonal concurrente con identificación 
de mutaciones de alto riesgo de expansión  
clonal y progresión a neoplasias relacionadas a 
terapia, como los son TP53 y PPM1D. En estos 
casos, es importante definir el riesgo-beneficio de 
la terapia antineoplásica y explicar claramente al 
paciente el alto riesgo de segundas neoplasias.

Conclusiones
La hematopoyesis clonal (HC) es un fenómeno aso-
ciado al envejecimiento, caracterizado por la acumu-
lación de mutaciones somáticas en células hemato-
poyéticas. Su prevalencia aumenta significativamente 
en individuos mayores de 65 años y está influenciada 
por factores ambientales como la quimioterapia, la 
radiación, el tabaquismo y la inflamación crónica.

Las mutaciones en genes como DNMT3A, TET2 y 
JAK2 desempeñan un papel central en la patogénesis 
de la hematopoyesis clonal. Estas mutaciones están 
asociadas no solo con el desarrollo de neoplasias 
hematológicas (por ejemplo, leucemias y síndromes 
mielodisplásicos), sino también con enfermedades 
no neoplásicas, como enfermedades cardiovascula-
res, hepatopatías crónicas y trastornos autoinmunes.

El riesgo anual de transformación a neoplasias mie-
loides es generalmente bajo (0,5-1%), pero aumenta 
significativamente en presencia de mutaciones en 
genes de alto riesgo (TP53, SRSF2, JAK2) y en pacien-
tes con citopenias persistentes (CCUS). La escala de 
riesgo de hematopoyesis clonal (CHRS, por sus siglas 
en inglés) es una herramienta valiosa para estratificar 
el riesgo de progresión a neoplasias mieloides.

La hematopoyesis clonal también tiene un impacto 
profundo en enfermedades no oncológicas, particu-
larmente en la enfermedad cardiovascular isquémi-
ca, donde mutaciones en TET2 y JAK2 promueven la 
inflamación y aceleran la aterosclerosis. Esto subraya 
la importancia de un enfoque de manejo integral que 
incluya el control de factores de riesgo cardiovascu-
lar y la consideración de terapias antiinflamatorias en 
pacientes seleccionados.

El manejo de la hematopoyesis clonal requiere un 
enfoque multidisciplinario y especializado, con se-
guimiento regular en clínicas dedicadas. Teniendo 
en cuenta que se trata de un campo nuevo, cuyo 
diagnóstico, vigilancia y manejo requerirá la inver-
sión significativa de recursos relacionados con la 
formación del personal sanitario, el uso y la estan-
darización de pruebas moleculares, la creación de 
clínicas especializadas y, en general, el uso de recur-
sos del sistema de salud, es indispensable crear un 
consenso para la estandarización del abordaje de 
estas condiciones, que se puedan adaptar al ámbito 
local. 
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Abstract
Prostate cancer (PCa) screening remains a controversial topic, yet it should not be. PCa often presents no symptoms in its early 
stages and is typically detected only at an advanced stage. Effective screening programs must be designed to maximize the benefits 
of early detection while minimizing overdiagnosis of clinically insignificant cancers and the risk of missing aggressive tumors. This 
article provides a narrative review of PCa screening, covering its historical development, key studies, and current controversies and 
policies. It also explores the role of imaging techniques like prostate MRI and molecular biomarkers such as 4Kscore and Stockholm3 
in enhancing screening accuracy. The widespread use of PSA has played a crucial role in early detection but also led to overdiagnosis 
and overtreatment of low-risk cancers, exposing patients to unnecessary interventions and adverse effects. Future strategies must 
focus on balancing the detection of clinically significant cancers with the avoidance of low-risk tumors unlikely to impact survival or 
quality of life.

Keywords: Prostate cancer. Prostate-specific antigen. Screening. Cancer. Digital rectal examination. Biomarkers.

Resumen
El tamizaje del cáncer de próstata sigue siendo un tema controvertido. Este cáncer rara vez presenta síntomas en sus etapas 
iniciales y, generalmente, solo se detecta en estadios avanzados. Este artículo ofrece una revisión narrativa del tamizaje del 
CaP, abordando su desarrollo histórico, estudios clave, y las controversias y políticas actuales. También analiza el papel de 
técnicas de imagen como la RNM de próstata y biomarcadores moleculares como el 4Kscore y el Stockholm3 en la mejora 
de la precisión del tamizaje. Aunque el PSA ha sido fundamental en la detección temprana, su uso generalizado ha provocado 
sobrediagnóstico y sobretratamiento de cánceres de bajo riesgo, exponiendo a los pacientes a intervenciones innecesarias y 
efectos adversos.

Palabras Clave: Cáncer de próstata. Antígeno prostático especifico. Tamizaje. Cáncer. Tacto rectal. Biomarcadores.
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Resumen gráfico

 
Puntos clave

•	 El PSA ha sido clave en la detección temprana del CaP, pero su uso generalizado ha generado sobrediagnóstico 
y sobretratamiento.

•	 La RNM de próstata mejora la precisión en la selección de pacientes para biopsia, reduciendo procedimientos 
innecesarios y detectando cánceres clínicamente relevantes.

•	 Biomarcadores como el 4Kscore y Stockholm3 avanzan en la estratificación del riesgo, pero se requieren 
estudios específicos en poblaciones hispanas.

Introducción
El tamizaje del cáncer de próstata (CaP) continúa 
siendo un tema controvertido, pero no debería serlo. 
Este tipo de cáncer rara vez presenta síntomas en las 
etapas iniciales de la enfermedad, y generalmente no 
se detecta hasta que alcanza un estadio avanzado. 
Es fundamental que los programas de tamizaje se 

diseñen de manera que maximicen los beneficios de 
la detección temprana, evitando tanto la sobre-detec-
ción de casos de CaP no clínicamente significativos 
como la falta de diagnóstico de tumores agresivos. 
La implementación de estrategias de tamizaje perso-
nalizadas, basadas en factores de riesgo específicos, 
podría mejorar considerablemente los resultados a 
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largo plazo, garantizando un enfoque más efectivo y 
menos perjudicial para la salud pública. De esta ma-
nera, se puede equilibrar la necesidad de identificar a 
quienes se beneficiarán de un tratamiento temprano, 
mientras se minimizan los riesgos de intervenciones 
innecesarias.

El objetivo de este artículo es ofrecer una revisión 
narrativa sobre el cáncer de próstata, abarcando la 
historia del tamizaje prostático, el desarrollo y los es-
tudios clave en esta área, así como las controversias 
y políticas recientes relacionadas con el tamizaje 
prostático. También se analizarán los biomarcadores 
y las técnicas de imagen que complementan el pro-
ceso de tamizaje, junto con las estrategias futuras y 
las lecciones aprendidas a lo largo de la evolución del 
enfoque diagnóstico y preventivo.

Estrategia de búsqueda
Se realizaron búsquedas estructuras en PubMed in-
cluyendo la literatura disponible sobre tamizaje en 
cáncer de próstata, enfocándonos en la incidencia, 
diagnóstico, historia, estrategias de tamizaje, biomar-
cadores y optimización del tamizaje. Los términos 
de búsqueda utilizados fueron “cáncer de próstata”, 
“tamizaje”, “antígeno prostático específico”, “tacto 
rectal” y “cáncer”. No se establecieron límites en la 
fecha de publicación, pero se excluyeron estudios en 
idiomas diferentes al inglés y español, estudios en 
animales, editoriales/cartas y reportes de casos. Se 
identificaron un total de 73,551 artículos, de los cua-
les se revisaron 298 y se determinó que 28 eran rele-
vantes. Además, se evaluó la lista de referencias de 
los 28 artículos restantes, identificando e incluyendo 
7 artículos adicionales en esta revisión narrativa.

Discusión
Estado actual del cáncer de próstata en 
Colombia y el mundo
En Colombia, el CaP es la principal causa de cáncer 
y la segunda causa de mortalidad por cáncer en la 
población masculina. La mediana de edad de los 
hombres diagnosticados con CaP es de 70 años, lo 
que refleja que, en su mayoría, esta enfermedad afec-
ta a individuos de edad avanzada. Aproximadamente 
más de la mitad de los pacientes (52%) residen en 
las regiones Caribe y Central del país, y cerca del 70% 
están afiliados al régimen contributivo de salud, lo 
que permite un acceso más regular a los servicios de 
diagnóstico y tratamiento1. Considerando que la me-
dición y clasificación del PSA (antígeno prostático es-
pecífico) facilita la toma de decisiones clínicas, resul-
ta relevante que, en los casos nuevos reportados en 
el último periodo, se haya realizado en un alto porcen-
taje la clasificación de Gleason (94%) y la prueba de 

PSA (91%) al momento del diagnóstico. Esto sugiere 
un adecuado seguimiento de las pautas médicas ac-
tuales para el diagnóstico temprano de la enferme-
dad. Al momento del diagnóstico, los estadios más 
comunes fueron los localizados: el estadio clínico II 
con un 46% y el estadio I con un 22%, lo que indica 
que, en muchos casos, el cáncer es identificado en 
etapas tempranas, lo que mejora las probabilidades 
de tratamiento exitoso2.

En cuanto al sistema de aseguramiento en salud en 
Colombia, a partir del 1º de enero de 2024, la Cuenta 
de Alto Costo (CAC) reportó un total de 65.333 casos 
prevalentes de cáncer de próstata2. La mayoría de 
estos casos se concentran en hombres de 65 años 
o más (83%), y el 50% reside en la región Central del 
país o en Bogotá, D.C., lo que refleja una distribución 
geográfica que podría estar relacionada con el acce-
so a servicios de salud especializados.

A nivel mundial, el cáncer de próstata ocupa el cuar-
to lugar en incidencia dentro de la población general 
y el segundo lugar en los hombres, con 1.467.854 ca-
sos reportados según GLOBOCAN. De estos casos, 
aproximadamente el 15% corresponden a la región 
de Latinoamérica y el Caribe. Además, se estima 
que la mortalidad por esta enfermedad es de 10 de-
funciones por cada 100.000 habitantes, ubicándose 
en el octavo lugar en frecuencia de muertes, con un 
promedio de 397.430 fallecimientos en 2022. Estos 
datos reflejan la magnitud del problema a nivel glo-
bal y subrayan la importancia de continuar con los 
esfuerzos de prevención, diagnóstico temprano y 
tratamiento adecuado3. Se estima que en 2025 la in-
cidencia global alcanzará los 1.8 millones de casos, 
con 500.000 muertes relacionadas con la enferme-
dad. Además, la mayoría de los hombres desarrolla-
rán CaP si viven lo suficiente. En hombres blancos 
estadounidenses mayores de 80 años, se estima 
que el 47% tendrá cáncer de próstata en la autopsia, 
mientras que en hombres negros entre 70-79 años, la 
prevalencia es del 51%4.

Historia del tamizaje prostático
Desde los primeros intentos de detección temprana 
del cáncer de próstata, el enfoque ha evoluciona-
do significativamente. En 1971, el gobierno alemán 
“German Statutory Early Detection Program” recomen-
dó los exámenes rectales digitales anuales para los 
hombres mayores, lo que marcó uno de los primeros 
esfuerzos formales para la detección del cáncer de 
próstata en la población masculina de riesgo. Por su 
parte, en Japón, la Sociedad Japonesa contra el Cán-
cer, a través de su filial en Miyagi, realizó un estudio 
piloto sobre el tamizaje de enfermedades prostáti-
cas mediante ecografía transrectal el cual involucró  
a 132 hombres que previamente participaban en la 
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detección de cáncer gástrico. En este primer estudio 
piloto, se detectó hiperplasia prostática benigna en el 
14% de los participantes, lo que subrayó la viabilidad 
de este enfoque para identificar afecciones prostá-
ticas comunes. Posteriormente, en 1976, se llevó a 
cabo un estudio piloto específico para el tamizaje del 
cáncer de próstata en una zona restringida de Kyoto 
(Japón) marcando un paso importante en la inves-
tigación sobre métodos de detección no invasivos 
para esta enfermedad5. Sin embargo, fue la introduc-
ción del PSA en la década de 1980 lo que transformó 
radicalmente la detección y el tratamiento del cáncer 
de próstata. A partir de 1987, la medición de PSA se 
implementó de manera generalizada en los Estados 
Unidos, lo que resultó en un cambio sustancial en la 
epidemiología del cáncer de próstata. La adopción 
masiva de este marcador biológico llevó a un aumen-
to significativo en la incidencia de cáncer de próstata, 
ya que más casos fueron detectados tempranamen-
te. Este fenómeno provocó un aumento vertiginoso 
en las tasas de diagnóstico en la década de 1990. A 
pesar de las críticas iniciales, que señalaban la falta 
de evidencia que demostrara que la detección tem-
prana mejoraba los resultados a largo plazo para los 
pacientes, la detección con PSA continuó expandién-
dose en todo el mundo6.

La aprobación del PSA por parte de la Administración 
de Alimentos y Medicamentos (FDA) en 1986 para el 
monitoreo de pacientes con cáncer de próstata co-
nocido, y posteriormente en 1994 como una herra-
mienta auxiliar en la detección de cáncer de próstata 
en hombres mayores de 50 años, marcó un hito en 
la medicina oncológica. Sin embargo, esta expansión 
de la prueba de PSA también estuvo acompañada por 
un aumento en la sobre-detección, ya que muchos 
casos de cáncer de próstata de bajo riesgo fueron 
diagnosticados y tratados, lo que generó un debate 
continuo sobre los beneficios y riesgos del tamizaje6.

A pesar de la controversia en torno a los beneficios 
del tamizaje, los efectos a largo plazo fueron claros: 
entre 1990 y 2015, la mortalidad por cáncer de prós-
tata disminuyó aproximadamente un 50%. Esta re-
ducción se atribuye en gran parte a la detección tem-
prana y al tratamiento más efectivo que se facilitó a 
través del uso generalizado del PSA. Sin embargo, a 
partir de 2009, las tasas de incidencia comenzaron 
a caer, lo que se ha relacionado con un cambio en 
las pautas de tamizaje y una disminución en el uso 
rutinario del PSA en algunos países, a medida que 
se comenzó a reconocer la necesidad de un enfoque 
más selectivo6.

Papel del tacto rectal
El tacto rectal (TR) se utilizaba antes de la introduc-
ción del PSA para identificar áreas sospechosas 

palpables en la próstata y evaluar su tamaño (por 
ejemplo, el volumen prostático). Con la llegada del 
PSA como biomarcador de tamizaje y detección tem-
prana, el valor del TR en la detección de cáncer ha 
disminuido de manera constante. Los resultados del 
ensayo de tamizaje de cáncer PLCO mostraron que 
solo el 2% de los casos con hallazgos sospechosos 
en el TR presentaban CaP clínicamente significativo, 
a pesar de tener niveles de PSA por debajo del umbral 
establecido. En la detección primaria, el rendimiento 
diagnóstico del TR tiende a ser de moderado a defi-
ciente, con una variabilidad significativa en la inter-
pretación de los hallazgos entre los clínicos7.

Considerando estos hallazgos, el TR podría ser po-
tencialmente omitido de las estrategias de tamizaje y 
detección temprana, especialmente porque la incor-
poración de la resonancia magnética (RM) tiene el 
potencial de mejorar estos protocolos. Además, el TR 
es un examen que suele resultar incómodo para los 
pacientes y es una de las razones por las cuales mu-
chos hombres evitan acudir a su proveedor de salud, 
lo que puede provocar un retraso en el diagnóstico 
de CaP y otros impactos negativos en la salud8. En 
una revisión sistemática y metaanálisis que evaluó 
el desempeño del tacto rectal (TR), se identificaron 
ocho estudios que incluyeron a 85.798 participantes, 
de los cuales tres fueron ensayos controlados alea-
torizados y cinco fueron estudios prospectivos de 
diagnóstico. Estos estudios informaron el valor pre-
dictivo positivo (VPP) y la tasa de detección de cán-
cer tanto para el TR como para el PSA en la misma 
cohorte. Este análisis reveló un VPP combinado de 
0,21 (IC95% 0,13-0,33) para el TR, similar al VPP del 
PSA (HR 0,22, IC95% 0,15-0,30; P=0.9), sin demostrar 
un beneficio adicional8. Similarmente, en un estudio. 

En un análisis exploratorio del ensayo multicéntrico y 
aleatorizado PROBASE, que incluyó a más de 46.000 
hombres a partir de los 45 años para evaluar el tamiza-
je de antígeno prostático específico (PSA) adaptado 
al riesgo para el CaP En una de las ramas del ensayo, 
se analizó el TR como una prueba única de tamizaje 
a los 45 años en 6.537 hombres. De 57 hombres con 
TR sospechoso a los 45 años, se identificaron tres 
casos de CaP. La tasa de detección por TR fue del 
0,05%. Comparado con la tasa de detección de PSA 
que fue 4 veces mayor (0,21%)9. Tomando en cuenta 
todo lo anterior, el TR como única prueba de tamiza-
je podría causar daño en al menos dos direcciones:  
i.) dado su bajo nivel de sensibilidad, las personas po-
drían sentirse engañados por una falsa sensación de 
seguridad si obtienen un resultado negativo en el exa-
men; y debido a su alta tasa de falsos positivos, los 
resultados positivos podrían generar preocupaciones 
y ansiedad entre los asistentes, implicando costos 
evitables para estudios diagnósticos destinados a 
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descartar la sospecha de cáncer. Además, conside-
rando la baja aceptación del TR, eliminarlo de los al-
goritmos de tamizaje podría mejorar la adherencia al 
programa en las estrategias de tamizaje organizado 
y adaptado al riesgo que se están estableciendo en 
la actualidad. ii.) Por otro lado, la prueba de PSA ha 
demostrado ser una prueba de tamizaje claramen-
te superior en grandes ensayos aleatorizados, y su 
aplicación efectiva debe ser investigada y preparada 
para su implementación a nivel poblacional con un 
énfasis significativo. La resonancia magnética (RM), 
como prueba de confirmación en hombres con PSA 
>3 ng/ml, proporciona información más precisa so-
bre el volumen prostático y permite calcular la densi-
dad de PSA9.

Papel del PSA en el tamizaje prostático
El PSA funciona como una serina proteasa que ex-
hibe actividad proteolítica similar a la quimotripsina, 
cortando los enlaces peptídicos en el carboxilo de 
ciertos residuos de leucina y tirosina. El PSA es re-
conocido como un miembro de la familia humana de 
calicreínas, con su gen denominado hKLK3. En 1979, 
Wang y colaboradores purificaron y caracterizaron 
el PSA, sugiriendo aplicaciones clínicas potenciales 
como biomarcador para el CaP. Este hallazgo sentó 
las bases para el desarrollo del análisis de PSA en 
sangre. En 1984, se otorgó una patente al estado de 
Nueva York y al Instituto Roswell Park, y la tecnología 
fue transferida a la industria biomédica para la co-
mercialización. El PSA recibió aprobación de la FDA 
en 1986 para monitorear la respuesta al tratamiento 
y detectar la recurrencia del CaP10.

En 1994, un estudio demostró que un umbral de 4,0 
ng/mL de PSA era efectivo para seleccionar a los pa-
cientes para biopsia. De cada 100 hombres evalua-
dos, aproximadamente 85 tenían PSA <4,0 ng/mL; 
los 15 restantes podrían someterse a una biopsia 

prostática, de los cuales 4–5 serían diagnosticados 
con CaP. La FDA aprobó la prueba de PSA como una 
ayuda para la detección temprana de CaP utilizando 
este umbral. Sin embargo, estudios posteriores mos-
traron que muchos casos de CaP clínicamente signi-
ficativos se pasan por alto con un umbral de PSA de 
4.0 ng/mL, especialmente en hombres con niveles de 
PSA en el rango de 2.5–4.0 ng/mL, donde los cánce-
res tienen características más favorables y tasas de 
supervivencia libre de progresión más altas11.

La probabilidad de diagnóstico de cáncer de prósta-
ta (CaP) aumenta a medida que suben los niveles de 
PSA en suero. El ensayo Prostate Cancer Prevention 
Trial (PCPT) reveló que el 15% de los hombres con 
niveles de PSA ≤4,0 ng/mL y un examen rectal digital 
(TR) normal fueron diagnosticados con CaP, y más 
del 20% de los hombres con PSA entre 2-4 ng/mL. 
Para aquellos con niveles de PSA entre 4-10 ng/mL, 
la probabilidad de diagnóstico de CaP es de aproxi-
madamente 30-35%, mientras que más del 67% de 
los hombres con PSA >10 ng/mL son diagnosticados 
con este tipo de cáncer. Los niveles de PSA no solo 
se correlacionan con la probabilidad de diagnóstico,  
sino también con la proporción de pacientes con tu-
mores de alto grado, la tasa de supervivencia libre de 
progresión y la mortalidad asociada al CaP (Figura 1)12.

Tamizaje Ideal: Criterios de Wilson y Jungner 
Los criterios de tamizaje de Wilson y Jungner, esta-
blecidos en 1968 por los médicos ingleses Archie Wi-
lson y Sir Edgar Jungner, son una serie de directrices 
que ayudan a determinar si un programa de tamizaje 
es adecuado para una enfermedad en particular. Es-
tos criterios son ampliamente utilizados para evaluar 
la efectividad y la ética de los programas de tamizaje, 
y son fundamentales en la salud pública13. Los crite-
rios son los siguientes:

 
Figura 1. Algoritmo diagnóstico actual para la detección temprana del CaP.
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1.	 La enfermedad en cuestión debe ser una causa 
significativa de morbilidad y mortalidad, afectan-
do a una parte considerable de la población.

2.	 Debe existir un tratamiento aceptado y efectivo 
para la enfermedad. 

3.	 La detección temprana debe ser beneficiosa: Se 
debe demostrar que detectar la enfermedad en 
sus etapas iniciales mejora los resultados de sa-
lud del paciente, ya sea mediante la curación, la 
reducción de complicaciones o la mejora de la 
calidad de vida.

4.	 La prueba utilizada debe ser confiable, es decir, 
que tenga una alta sensibilidad para identificar a 
los pacientes enfermos y una alta especificidad 
para evitar diagnósticos erróneos. Además, debe 
ser aceptable para la población objetivo, con po-
cos riesgos o molestias.

5.	 La enfermedad debe estar en una etapa subclí-
nica o detectable antes de que aparezcan los 
síntomas.

6.	 El programa de tamizaje debe ser costo-efectivo, 
considerando tanto los costos de la prueba como 
los costos asociados con el diagnóstico y trata-
miento de los casos detectados.

7.	 El programa de tamizaje debe ser organizado y 
accesible.

8.	 El programa debe proporcionar más beneficios 
que problemas, lo que significa que los beneficios 
de detectar y tratar la enfermedad superan los 
posibles efectos adversos de las pruebas, tales 
como falsos positivos, sobre-detección o ansie-
dad innecesaria.

Estudios pivótales sobre el tamizaje para CaP
European Randomized Study of Screening for Prostate 
Cancer (ERSPC)

Iniciado en la década de 1990, este estudio multi-
céntrico, controlado y aleatorizado incluyó a 162.388 
hombres de 55 a 69 años. El tamizaje consistió en 
mediciones de PSA cada 4 años, con un umbral de 
biopsia de 3,0 ng/mL. El grupo de control no fue so-
metido a tamizaje, aunque las tasas de tamizaje fue-
ron bajas. Los resultados mostraron que la tasa de 
mortalidad por cáncer de próstata fue 20% más baja 
en el grupo de tamizaje en comparación con el grupo 
de control a los 16 años (razón de riesgo 0,80, IC95% 
0,72- 0,90). A pesar de que el número necesario para 
invitar a screening para evitar una muerte por cáncer 
de próstata era 781 en 3 años y 570 a 16 años, el aná-
lisis ajustado mostró una reducción más significativa 

en la mortalidad cuando se consideraban los parti-
cipantes que fueron invitados a participar, pero no 
aceptaron14. El tamizaje resultó en una reducción 
estadísticamente significativa en la mortalidad por 
cáncer de próstata, con un número necesario a invitar 
(NNI) de 570 y un número necesario a tratar (NNT) de 
18 para prevenir una muerte por la enfermedad14,15.

Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian (PLCO) Trial

Comenzado en 1993, este estudio incluyó a 76.683 
hombres de 55 a 74 años y evaluó el impacto del ta-
mizaje con PSA y examen rectal digital (DRE). La tasa 
de adherencia al tamizaje fue del 85-89%, pero el gru-
po de control también recibió tamizaje de PSA en una 
proporción considerable. A los 15 y 17 años, no se 
observó una reducción significativa en la mortalidad 
por cáncer de próstata (razón de riesgo a 15 años de 
1,04, IC95% 0,87-1,24). Sin embargo, a los 17 años, la 
tasa de diagnóstico de cáncer de próstata de grado 
alto fue menor en el grupo de intervención (razón de 
riesgo 0,89, IC95% 0,80-0,99)15.

U.K. Cluster Randomized Trial of PSA Testing for 
Prostate Cancer (CAP)

Este ensayo controlado aleatorizado asignó a 419.582 
hombres de 55 a 69 años a un grupo de intervención 
(tamizaje con PSA) o control (sin tamizaje). En el gru-
po de intervención, el 36% de los participantes reci-
bieron tamizaje con PSA. En total, 12.013 hombres 
en el grupo de intervención y 12.958 hombres en el 
grupo de control fueron diagnosticados con CaP. El 
riesgo acumulado a 15 años fue del 7,08% (IC 95% 
6,95%-7,21%) en el grupo de intervención y del 6,94% 
(IC 95% 6.82%-7.06%) en el grupo de control. Con una 
mediana de seguimiento de 15 años, 1.199 hombres 
en el grupo de intervención (0,69%) y 1.451 hom-
bres en el grupo de control (0,78%) murieron a cau-
sa de cáncer de próstata (RR 0,92, IC95% 0,85-0,99; 
P=0,03)16.

Göteborg randomized population-based prostate-
cancer screening trial

El ensayo clinico aleatorizado Göteborg, asigno alea-
toriamente 20.000 hombres a un grupo de tamizaje 
(invitados a realizarse pruebas de PSA cada 2 años) 
o a un grupo control (no invitados). A los hombres 
del grupo de tamizaje se les ofrecieron pruebas adi-
cionales, como el TR y biopsias, si los niveles de PSA 
eran elevados. Con una mediana de seguimiento de 
14 años, el studio mostro que los hombres del grupo 
de tamizaje tenían una tasa de diagnóstico de cáncer 
de próstata más alta (12,7%) en comparación con el 
grupo control (8,2%). El grupo de tamizaje tuvo una 
reducción absoluta del riesgo acumulado de muerte 
por cáncer de próstata de 0,40%, y la tasa de muerte 
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fue 0.56 veces menor en el grupo de tamizaje. El es-
tudio concluyó que por cada 293 hombres invitados 
(NNI) al tamizaje, se podría prevenir una muerte por 
cáncer de próstata, siendo necesarios 12 pacientes 
tratados (NNT) para prevenir una muerte17.

ProScreen

El ensayo ProScreen, recientemente publicado y rea-
lizado en Finlandia, asignó aleatoriamente a 61.193 
hombres de entre 50 y 63 años sin diagnóstico previo 
de cáncer de próstata en una proporción 1:3 a ser in-
vitados o no a participar en un protocolo de tamizaje 
organizado. La estrategia incluyó una prueba inicial 
de PSA, seguida de un panel de cuatro y kallikreina 
humana (4-kallikrein risk score (PSA total, PSA libre, 
PSA intacto, y kallikrein-2 humana), en hombres con 
un PSA ≥3 ng/mL. Aquellos con un puntaje ≥7.5% 
fueron referidos a una resonancia multiparamétrica 
(mpMRI), y los hombres con una lesión PI-RADS ≥3 
se sometieron a biopsia de próstata. Este protocolo 
permitió detectar un cáncer de alto grado adicional 
por cada 196 hombres y un cáncer de bajo grado por 
cada 909 hombres en el grupo de tamizaje en compa-
ración con el grupo control (Tabla 1)18.

Políticas para tamizaje prostático, historia reciente e 
implicaciones (USPSTF)

El USPSTF (United States Preventive Services Task 
Force) fue creado en 1984 como un comité asesor 
para Medicare. Está compuesto por 16 voluntarios 
que sirven por períodos de 4 años y es financiado por 
la Agencia de Investigación y Calidad en Salud (AHRQ, 
por sus siglas en inglés). Su misión es evaluar los be-
neficios y daños de los servicios de salud y hacer re-
comendaciones para los médicos de atención prima-
ria19. En 2008, el USPSTF emitió una recomendación 
de Grado D en contra del tamizaje para el cáncer de 
próstata en hombres mayores de 75 años, a pesar de 
que los datos provenientes de ensayos clínicos alea-
torizados que respaldaran esta recomendación eran 
limitados. Un año después, tras los primeros infor-
mes de los ensayos ERSPC y PLCO, el USPSTF inició 
una nueva revisión de la evidencia, y le dio al tamizaje 
para cáncer de próstata una recomendación de “gra-
do C”, se habría requerido que los médicos aconseja-
ran a los hombres sobre las pruebas. Sin embargo, el 
Task Force emitió una recomendación de “grado D”, 
concluyendo que los daños superan los beneficios 
en la tamización del CaP20. Después de las recomen-
daciones de “grado D” del USPSTF en 2008 y 2012, 
las pruebas de PSA disminuyeron en EE. UU. entre un 
25% y un 30%, lo que redujo significativamente las ta-
sas generales de incidencia de cáncer de próstata y 
evito la detección temprana de muchos pacientes19.

Las críticas de estas recomendaciones incluían que 
El USPSTF colocó el tamizaje en un contexto que se 
aplicaría a toda la población, lo que subestima los be-
neficios y sobrestima los daños cuando se utiliza de 
manera razonable en candidatos adecuados. Supuso 
erróneamente que todos los hombres con resultados 
anormales en las pruebas de tamizaje se someterían 
a una biopsia y que todos los hombres diagnostica-
dos con CaP recibirían tratamiento definitivo. El so-
brediagnóstico y el sobretratamiento son inherentes 
a todos los programas de tamizaje para cáncer. Se-
gún estudios de modelado estadístico, se ha esti-
mado que el sobrediagnóstico de CaP con tamizaje 
puede oscilar entre un 17% y un 66%. La verdadera 
extensión del sobrediagnóstico no se puede determi-
nar para pacientes individuales y solo puede estimar-
se de manera aproximada en poblaciones utilizando 
los casos adicionales diagnosticados en el grupo de 
tamizaje de un ensayo clínico aleatorizado.

La crítica más importante a la metodología del USPS-
TF es su énfasis excesivo en los resultados del estu-
dio PLCO, en el cual se reveló más tarde que casi el 
90% de los controles habían recibido pruebas de PSA 
antes o durante el ensayo. Al llegar a su recomenda-
ción de grado D, el USPSTF se basó en la tasa erró-
neamente reportada de 50% de pruebas de PSA en el 
grupo de control en el informe de PLCO de 2009. Este 
dato incorrecto influyó en la interpretación de los re-
sultados, subestimando la efectividad del tamizaje y 
llevando a una conclusión equivocada sobre los be-
neficios del PSA en la detección temprana del cáncer 
de próstata. Este error metodológico ha sido uno de 
los puntos más críticos en la evaluación del USPSTF 
sobre el tamizaje para cáncer de próstata21.

Posterior a pronunciamientos por la asociación ame-
ricana de urología, en mayo de 2017, el Task Force 
se retractó con respecto a su recomendación de gra-
do “D” y emitió un borrador de recomendación en el 
que instaba a los clínicos a informar a los hombres 
de entre 55 y 69 años sobre los posibles beneficios  
y daños del tamizaje con PSA. Sin embargo, la nue-
va recomendación en borrador mantiene el grado “D” 
para hombres menores de 55 años y mayores de 69 
años, justificando que no hay suficiente evidencia para 
recomendar a favor ni en contra de la detección tem-
prana en estos grupos de edad más jóvenes y mayores.

Evaluación de Biomarcadores, Resonancia Magnética y 
Herramientas de Predicción en el Tamizaje del Cáncer 
de Próstata

La prueba Stockholm3, el cual combina proteínas 
(concentraciones plasmáticas de PSA total y libre, 
PSP94, GDF15 y KLK2), genética (101 SNPs) y datos 
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clínicos del paciente (edad, antecedentes familiares 
de CaP, biopsias previas y uso de inhibidores de la 
5-alfa reductasa). Esta prueba genera un puntaje de 
riesgo para predecir la probabilidad de CaP clínica-
mente significativo22. El ensayo clínico aleatorizado 
pareado poblacional, STHLM3-MRI, invitó a participar 
a hombres suecos de entre 50 y 74 años. Un total  
de 12.750 participantes fueron sometidos a análisis 
de sangre, incluyendo pruebas de PSA y Stockholm3. 
Se realizó una resonancia magnética biparamétrica 
(bpMRI) en aquellos con PSA ≥3 ng/mL y/o un re-
sultado de Stockholm3 >0.11 en hombres con PSA 
≥1.5 ng/mL. Los pacientes con lesiones PI-RADS ≥3 
fueron referidos a biopsias dirigidas y sistemáticas, 
mientras que aquellos con PI-RADS 1-2 fueron some-
tidos a biopsias estándar. El análisis patológico fue 
centralizado22. Los investigadores encontraron que la 
tasa de detección de cáncer clínicamente no signi-
ficativo (Gleason 6, grado grupo 1) fue menor en el 
grupo experimental que en el grupo de biopsia están-
dar, mientras que la detección de cáncer clínicamen-
te significativo fue mayor en el grupo con biopsias 
dirigidas por bpMRI positiva. El área bajo la curva de 
características operativas (ROC) para la detección 
de CaP clínicamente significativo fue 0,76 para Stoc-
kholm3, en comparación con 0,60 para el PSA. En el 
grupo experimental, un puntaje de Stockholm3 ≥ 0,11 
fue no inferior a un nivel de PSA ≥ 3 ng/mL para la 
detección de CaP clínicamente significativo (OR 1,18, 
P<0,0001)23. Además, el porcentaje de biopsias be-
nignas y procedimientos innecesarios fue menor en 
el brazo experimental. Estos hallazgos destacan que 
la realización de biopsias solo en hombres con MRI 
positiva reduce el sobrediagnóstico y la cantidad de 
biopsias necesarias en el tamizaje22.

De manera similar, en el ensayo GÖTEBORG-2, se invi-
tó a hombres de entre 50 y 60 años a realizarse prue-
bas regulares de PSA. Aquellos con niveles de PSA 
≥3 ng/mL fueron sometidos a RNM prostática, y si no 
se encontraron anomalías, no se realizó biopsia. Los 
participantes con RNM positiva fueron asignados 
aleatoriamente a un grupo de referencia, que recibió 
biopsias tanto sistemáticas como dirigidas a las le-
siones sospechosas, o a un grupo experimental, que 
solo recibió biopsias dirigidas por MRI. La omisión de 
biopsias sistemáticas en favor de biopsias dirigidas 
redujo a la mitad la detección de cánceres Gleason 
6, pero a costa de retrasar la detección de tumores 
de riesgo intermedio (Gleason 3+4) en una pequeña 
proporción de pacientes (N=10)24.

La validación de la prueba Stockholm3 en una cohor-
te multiétnica comparó su desempeño con el PSA 
en hombres asiáticos, negros e hispanos, grupos 
que suelen estar subrepresentados en los ensayos 

clínicos de CaP. Los investigadores encontraron que 
un umbral de Stockholm3 ≥0.15 mostró una sensi-
bilidad no inferior (0.95) en comparación con PSA 
≥4 ng/mL y una especificidad casi tres veces mayor 
(2.91)25. Los resultados fueron consistentes en todos 
los subgrupos raciales y étnicos, mostrando diferen-
cias significativas en las curvas ROC (AUC) al compa-
rar PSA con Stockholm3. En comparación con PSA, 
el uso de Stockholm3 podría reducir la necesidad de 
biopsias benignas e ISUP 1 en un 45% en la cohorte 
general, 46% en individuos asiáticos y negros, 53% en 
hispanos y 42% en blancos.

En un análisis exploratorio del estudio GÖTEBORG-2 
PC, se evaluó el 4Kscore como una prueba comple-
mentaria al PSA. Este estudio comparó un umbral de 
PSA ≥ 3 ng/mL frente a una combinación de PSA ≥ 3 
ng/mL y 4Kscore ≥ 7.5%. Se reportó que el área bajo 
la curva del 4Kscore antes de la resonancia magnéti-
ca fue de 0,84 (IC95% 0,79-0,89) para la detección de 
cáncer de próstata de grado intermedio a alto. Con la 
incorporación del 4Kscore, por cada 1.000 hombres 
con PSA elevado, se habría evitado la realización de 
408 mpMRI (una reducción del 41%), disminuyendo 
la detección de 23 cánceres de bajo grado (reducción 
del 23%). Sin embargo, también se produjo un retraso 
en el diagnóstico de 4 casos (4%) de cánceres de gra-
do inteMedio (ISUP ≥ 2)26. El futuro del tamizaje del 
CaP deberá incluir biomarcadores y paneles ya estu-
diados para tomar decisiones en conjunto con el PSA 
(como pruebas complementarias) o individualmente 
como se muestra en la Figura 2. 

Seguimiento extendido y repetición del tamizaje en 
ensayos poblacionales

En el seguimiento extendido a 4 años del ensayo 
poblacional dirigido por Hugosson y colaborado-
res27, una estrategia de tamizaje basada en mpMRI, 
que omitió la biopsia en pacientes con resultados 
negativos en la imagen, redujo más de la mitad de 
los diagnósticos de cáncer de próstata clínicamen-
te insignificante: ISUP grado, grupo 1, con un riesgo 
relativo (RR) de 0,43. Recientemente, los datos del 
ensayo clínico aleatorizado STHLM3-MRI, basado 
en invitación poblacional, evaluaron la detección de 
cáncer en la segunda ronda de tamizaje (2-3 años). 
Se encontró que el 73% de los individuos sin mpMRI 
previa aún tenían resultados negativos y el 86% de 
las mpMRI realizadas fueron negativas. Solo el 3% 
de los participantes con mpMRI previamente nega-
tiva desarrollaron nuevas lesiones (PI-RADS ≥4) y el 
6% presentaron lesiones PI-RADS 3. La detección  
de cáncer en la segunda ronda de tamizaje fue muy 
limitada: ISUP 1: 0,7%, ISUP ≥2: 3%, ISUP ≥3: 0,8%28. 
Estos hallazgos plantean más preguntas que respues-
tas sobre cómo diseñar estrategias de repetición del 
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tamizaje más eficientes. Es crucial optimizar el tami-
zaje para generar valor aditivo tanto para el paciente 
como para el sistema de salud, aumentando la de-
tección de cánceres clínicamente significativos y evi-
tando el sobrediagnóstico de tumores de bajo riesgo. 

¿Es el tamizaje del cáncer de próstata  
costo-efectivo?

Un estudio de evaluación económica desde una pers-
pectiva de salud a lo largo de la vida utilizó un mode-
lo de microsimulación para comparar la ausencia de 
tamizaje con diferentes estrategias de detección en 
hombres adultos en Suecia, empleando parámetros 
del estudio STHLM3-MRI (NCT03377881). Los resul-
tados mostraron que, en comparación con la ausen-
cia de tamizaje, las estrategias evaluadas redujeron 
la mortalidad por cáncer de próstata entre un 6% y 
un 9%. El costo por QALY (año de vida ajustado por 
calidad) en comparación con la no realización de ta-
mizaje fue de $53,736, lo que se considera un costo 
moderado en Suecia. Se determinó que el tamizaje 
basado en mpMRI es una estrategia costo-efectiva 
en comparación con el tamizaje tradicional con PSA 
y biopsias estándar28.

En las evaluaciones económicas del estudio STHLM3- 
MRI, la incorporación de pruebas basadas en bio-
marcadores, como el Stockholm3, mostró un costo 
moderado por QALY (€47,000) cuando se comparó la 
estrategia Stockholm3 más MRI con la ausencia de 
tamizaje. La combinación de PSA ≥2 ng/ml + Stoc-
kholm3 ≥0,15 más MRI y biopsia dirigida/sistemática 

presentó el menor costo por QALY. Además, el uso 
del Stockholm3 podría reducir la necesidad de rea-
lizar MRI en un 60%. Se predijo que la estrategia de 
tamizaje con la prueba Stockholm3, utilizando un 
umbral de PSA ≥2 ng/ml seguido de MRI, sería cos-
to-efectiva en Suecia29.

Tamizaje del cáncer de próstata en Europa: Lecciones 
para aprender

El tamizaje o la detección temprana del cáncer de 
próstata en Europa avanza hacia programas estruc-
turados, aunque persisten incertidumbres sobre si 
este proceso será una implementación rápida con 
decisiones políticas inmediatas o, como suele ocu-
rrir en medicina, un proceso de adopción progresiva 
a largo plazo. El programa PRAISE-U (PRostate can-
cer Awareness and Initiative for Screening in the Eu-
ropean Union), parte del programa EU4Health, tiene 
como objetivo establecer un algoritmo organizado y 
costo-efectivo para la detección precoz del cáncer de 
próstata en la Unión Europea. Adaptado a las caracte-
rísticas y necesidades de cada país, el programa bus-
ca promover la conciencia pública sobre el cáncer de 
próstata, desarrollar un enfoque personalizado para 
la detección basado en factores como antecedentes 
familiares y riesgo genético, y optimizar el uso de tec-
nologías avanzadas como la resonancia magnética. 
Además, se enfoca en garantizar que los programas 
de tamizaje sean económicamente viables, eficaces 
en la identificación de casos graves y en la reducción 
del sobrediagnóstico, mejorando así los resultados 
de salud y la sostenibilidad del sistema30

Figura 2. Direcciones futuras para el tamizaje del CaP.
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Suecia es un ejemplo destacado en el desarrollo e 
investigación de programas organizados de tamiza-
ción para el cáncer de próstata. La implementación 
de un programa de detección mediante invitación ha 
proporcionado varias lecciones importantes. La cen-
tralización del proceso ha sido clave para asegurar 
la coherencia y eficiencia en la detección. Además, 
los procedimientos de derivación para evaluaciones 
adicionales después del tamizaje inicial han demos-
trado ser viables dentro de este modelo, subra-
yando la importancia del control de calidad en los  
programas de tamizaje. Aunque el programa ha logra-
do una tasa de participación del 35%, se ha observado 
una notable variabilidad regional en la proporción de  
pruebas de PSA positivas, lo que pone de manifies-
to la necesidad de diseñar estrategias de tamizaje y 
seguimiento que se ajusten a las características de-
mográficas y a la capacidad del sistema sanitario de 
cada región17,23,24,26,31,32.

Conclusiones
Desde el descubrimiento del PSA y el inicio de su uso 
en la tamización del cáncer de próstata, este ha de-
mostrado ser una estrategia crucial en la detección 
temprana del CaP, ofreciendo la oportunidad de ac-
ceder a tratamientos efectivos y oportunos. Sin em-
bargo, el uso generalizado del PSA también ha traído 
consigo desafíos importantes, como el sobrediag-
nóstico y el sobretratamiento de cánceres no clínica-
mente significativos o de bajo riesgo, lo que puede 
exponer a los pacientes a intervenciones innecesa-
rias y efectos adversos. Los retos futuros implican 
optimizar nuestras estrategias de tamizaje del cáncer 
de próstata, con el objetivo de aumentar la detección 
de cánceres clínicamente significativos y, al mismo 
tiempo, evitar la identificación de aquellos tumores 
de bajo riesgo que no impactarían la supervivencia ni 
la calidad de vida de los pacientes. Este equilibrio es 
esencial para garantizar que el tamizaje sea verdade-
ramente beneficioso y reduzca los daños asociados 
al sobrediagnóstico.

Entre las estrategias innovadoras que se están ex-
plorando, la RNM de próstata se perfila como un re-
curso costo-efectivo, con el potencial de mejorar la 
precisión en la selección de pacientes que requieren 
biopsia, reduciendo el número de procedimientos in-
necesarios y aumentando la detección de cánceres 
clínicamente relevantes. La adopción sistemática 
de la RNM en la tamización podría transformar el 
enfoque diagnóstico en el corto plazo, alineándose 
con las tendencias internacionales que buscan una 
mayor personalización en el manejo del cáncer de 
próstata. Además, la implementación y validación de 
pruebas moleculares y biomarcadores como el 4Ks-
core y el Stockholm3 representan un paso adelante 

en la estratificación del riesgo, permitiendo una me-
jor diferenciación entre pacientes con alto riesgo de 
enfermedad significativa y aquellos con probabili-
dades bajas de progresión. Es fundamental llevar a 
cabo estudios específicos en poblaciones hispanas 
para evaluar el rendimiento y la aplicabilidad de estas 
herramientas en nuestros entornos, considerando las 
diferencias genéticas, epidemiológicas y de acceso a 
la atención médica.

El futuro del tamizaje del CaP se orienta hacia un 
enfoque más preciso y personalizado, que combine 
métodos de imagen avanzados, biomarcadores y he-
rramientas de predicción de riesgo para maximizar 
los beneficios y minimizar los daños. La colaboración 
entre investigadores, clínicos y sistemas de salud 
será clave para lograr una implementación eficiente 
y equitativa de estas innovaciones, asegurando que 
todos los pacientes puedan beneficiarse de una aten-
ción oncológica de calidad.

Financiamiento
Esta investigación no recibió ninguna subvención es-
pecífica de agencias de financiamiento de los secto-
res público, comercial o sin fines de lucro.

Conflicto de intereses
Los autores declaran no tener conflicto de interés.

Contribución de autoría 
Los autores certifican haber contribuido de igual ma-
nera en la concepción y diseño de la revisión, la bús-
queda y análisis de la literatura científica, así como 
en la redacción del manuscrito, haciéndose respon-
sables de su contenido.

Referencias
1.	 Ministerio de Salud y Protección Social. Guía de práctica 
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de próstata. Guía No GPC-2013-21 Bogotá: Minsalud;  
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Resumen
El propósito de esta revisión es resaltar la importancia de la tamización en enfermedades crónicas no transmisibles, como el 
cáncer del tracto gastrointestinal y sus estrategias para mejorar la cobertura poblacional. La implementación de estrategias de 
tamización y detección temprana para cáncer gástrico y para cáncer colorrectal, han tenido su mayor desarrollo en las últimas 
décadas y se han relacionado con los avances en la tecnología en salud. Las diferentes estrategias de prevención para cáncer 
digestivo, incluyen medidas comunitarias de acuerdo con las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud y, las 
estrategias poblacionales, para detección temprana o tamización de cáncer gástrico incluyen la realización de endoscopia 
digestiva alta en individuos mayores a 45 años y para el cáncer colorrectal en países como Colombia, la recomendación es 
realizar prueba inmunoquímica de hemoglobina humana en heces, a partir de los 50 años, si este resultado es positivo, se 
recomienda realizar colonoscopia.

Palabras clave: Cáncer. Tamización. Estómago. Colon. Cáncer colorrectal. Cáncer gástrico.

Abstract
The review highlights the importance of screening for chronic non-communicable diseases, such as digestive cancer, and its strategies 
to improve population coverage. Implementing screening and early detection strategies for gastric and colorectal cancer have had their 
most significant development in recent decades and have been related to advances in health technology. The different prevention stra-
tegies for digestive cancer include community measures based on the recommendations of the World Health Organization. Population 
strategies for early detection or screening of gastric cancer include upper endoscopy in individuals over 45 years. For colorectal cancer 
in countries such as Colombia, because of its policies, the recommendation is to perform a two-step screening, starting with an immuno-
chemical test of human hemoglobin in stool, starting at the age of 50; if this result is positive, a colonoscopy is recommended.

Keywords: Screening. Digestive. Cancer. Test. Colon. Stomach. Colorectal cancer. Gastric cancer.
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Resumen gráfico

Puntos clave

• �Los programas de tamización para cáncer del tracto gastrointestinal permiten hacer detección temprana de la 
enfermedad en etapas premalignas o etapas tempranas, con disminución de los gastos por la enfermedad. 

• �Las estrategias de tamización se ajustan de acuerdo con los recursos económicos de las poblaciones. 
• �Para cáncer gástrico, las mejores estrategias de tamización se basan en las experiencias obtenidas en 

poblaciones con alta incidencia, lo cual incluye estudios de vías digestivas con bario o endoscopia a partir de 
los 40 años o en países con menos recursos, basado en su lugar de procedencia, antecedentes familiares, 
exposicionales y raza.

• �Para cáncer colorrectal, la mejor estrategia de tamización en países en vías de desarrollo es la tamización de dos 
pasos, que incluye la prueba inmunoquímica en materia fecal y posteriormente colonoscopia si la anterior prueba 
es positiva.

• �Los programas de tamización para cáncer colorrectal disminuyen la incidencia y la mortalidad por esta 
enfermedad. 

• �Es necesario realizar estudios económicos para tamización de cáncer colorrectal en países en vía de desarrollo.
• �La tendencia en el mundo es iniciar la tamización para cáncer colorrectal en individuos mayores de 45 años por 

el aumento en la incidencia de esta enfermedad en individuos más jóvenes.

Introducción
Según Globocan 2022, los tumores sólidos del tracto 
digestivo se mantienen como entidades oncológicas 
que ocupan los primeros lugares, con cifras elevadas 
tanto en incidencia como en mortalidad, después del 
cáncer de pulmón, mama y próstata. El cáncer gás-
trico ocupa el quinto lugar en incidencia con 968.784 
casos, con ASR (tasa estandarizada para la edad) 
de 9.2 y en mortalidad ocupa el 5 lugar con 660.175 
muertes, con ASR de 6.1. El cáncer de colon, por su 
parte ocupa el cuarto lugar con una incidencia de 
1.142.286 casos y un ASR 10.7, y un quinto lugar en 
mortalidad con 538.167 muertes con ASR 4.7. El cán-
cer de recto está en el octavo lugar en incidencia con 
729.833 casos y ASR 7.1, y en décimo lugar en mor-
talidad con 343.817 casos y ASR de 3.1. Agrupando 
el cáncer colorrectal, esta entidad ocupa el segundo 

lugar en mortalidad con 904.019 casos y ASR de 8.11. 
Lo cual se hace más relevante al evaluar los datos 
de la IARC (International Agency for Research of Can-
cer), quienes en su sección OVERTIME, estiman una 
prevalencia en aumento para del cáncer colorrectal 
para el 20502.

Desde el punto de vista de salud pública, la organiza-
ción mundial de la salud ha implementado estrategias 
de prevención primaria, que orientan a la realización 
de programas de vacunación, políticas nutricionales, 
servicios de salud oral y programas de prevención. 
En cuanto a la prevención secundaria, se han inclui-
do programas de detección temprana (dirigidos a 
personas que presentan síntomas, aún en etapas 
tempranas de la enfermedad), tamización (para per-
sonas que no presentan síntomas), programas de 
salud materno fetal y prevención de malformaciones 
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congénitas. Según la organización mundial de la sa-
lud, tamización es “la presunta identificación de una 
enfermedad o trastorno no diagnosticado, mediante 
la realización de pruebas, exploraciones o exámenes 
que se pueden efectuar con rapidez”3. 

Así, los programas de tamización contribuyen al de-
sarrollo de políticas públicas en los diferentes países, 
con miras a optimizar el cubrimiento de la población 
objeto con pruebas menos costosas y más eficien-
tes, con el propósito de disminuir la pendiente que 
evidencia el aumento en nuestro caso del cáncer 
gástrico y colorrectal según la prevalencia estima-
da hacia el año 20501. Algunos tipos de cáncer son 
potencialmente prevenibles, razón por la que se han 
implementado estrategias de tamización, con el pro-
pósito de hacer detección en etapas tempranas y en 
el mejor de los casos de la detección de lesiones o 
estados denominados premalignos. Para el caso del 
cáncer gástrico, las condiciones que se han estable-
cido como premalignas son principalmente la pre-
sencia de atrofia, la metaplasia y la displasia. En lo 
que respecta al cáncer colorrectal, se caracteriza por 
ser potencialmente prevenible cuando se detectan le-
siones denominadas pólipos, cuya histología y com-
portamiento molecular puede variar en el desarrollo 
de la carcinogénesis. Debido a que estas lesiones 
en su mayoría (70%), presentan sangrado oculto no 
manifiesto, existen estrategias que permiten su de-
tección. Para ello, el Colegio Americano de Gastroen-
terología, considera que una prueba de tamización 
ideal debería ser no invasiva, tener validez estadística 
con valores elevados de sensibilidad y especificidad 
y debe ser una prueba disponible con facilidad, segu-
ra y económica4.

Tamización en cáncer gástrico 
La experiencia en la tamización del cáncer gástrico 
ha venido sufriendo un proceso ampliamente reco-
nocido desde hace varios años y el cual ha sido con-
centrado en países con una alta prevalencia; esto 
con el objetivo de mejorar la sobrevida de la pobla-
ción a través de la promoción y el establecimiento 
de programas organizados (poblacionales) de ta-
mización, que han permitido la detección temprana 
de pacientes y con ello el aumento de la sobrevida 
global5,6. Los primeros intentos de tamización en Ja-
pón se realizaron en los años 60, con series o radio-
grafías de vías digestivas con Bario. Posteriormente, 
tras los estudios publicados en 2013 por Hamashi-
ma y Matsumoto y colaboradores, en los cuales de-
mostraron la reducción de la mortalidad empleando 
la endoscopia, se estableció ésta como herramien-
ta de tamización en Japón7,8. En las guías de 2018, 
los japoneses recomiendan iniciar la tamización en 

personas mayores de 50 años, con controles cada 
2 años. Corea del Sur, por su parte implementó su 
programa de tamización en 1999, proponiendo la ta-
mización a individuos mayores de 40 años, con inter-
valos cada 2 años, permitiendo tanto la tamización 
con serie digestiva por radiología o endoscopia, con 
lo cual lograron reducir la mortalidad por cáncer gás-
trico en un 47%9. 

Otro de los logros de estos programas de tamiza-
ción en países orientales con una alta incidencia de  
cáncer gástrico, fue el reconocimiento del cáncer 
gástrico y de las lesiones preneoplásicas como en-
tidades que potencialmente pueden ser identificadas 
y por qué no, tratadas con miras a modificar el curso 
de la enfermedad. Fue en 1971, cuando la sociedad 
Japonesa de Gastroenterología y endoscopia, reco-
noce el cáncer gástrico temprano como una entidad 
que puede ser tratada de manera satisfactoria con ci-
rugía10, posteriormente este concepto es modificado 
para definirlo como un adenocarcinoma que invade 
sin sobrepasar la submucosa. Concepto y estrategias 
que conllevaron al diagnóstico de lesiones en esta-
dios más tempranos, a la optimización de las imáge-
nes de endoscopia, que le permiten al endoscopista 
una mejor caracterización, así como el desarrollo de 
estrategias y nuevas técnicas de resección endos-
cópica, que ofrecen al paciente bajo ciertos criterios 
absolutos o extendidos la posibilidad de un manejo 
con criterio oncológico, preservando el órgano y su 
funcionalidad. 

La situación en Occidente por otro lado no ha  
sido tan fácil y podríamos decirlo incluso no tan 
metódica. Por ejemplo, en los Estados Unidos, las 
características poblacionales han complicado la 
interpretación e incluso la implementación de los 
programas de tamización. Sin embargo, tras varios 
estudios en los cuales se logró determinar que los 
asiáticos, los hispanos y la población negra no his-
pánica tenían un mayor riesgo de cáncer gástrico 
que la población blanca no hispánica y que a su vez 
el estatus socioeconómico era un factor de riesgo 
independiente, permitieron dirigir los esfuerzos ha-
cia estos grupos poblacionales11. Finalmente, hoy en 
día la Sociedad Americana de Endoscopia Gastroin-
testinal recomienda la tamización con endoscopia 
para inmigrantes mayores de 40 años, procedentes 
de regiones de alto riesgo, como Japón, Corea, Chi-
na, Rusia y Sur América. 

En Colombia los avances en los programas de ta-
mización no han sido tampoco fáciles, a pesar de 
su impacto poblacional y económico como se ha 
expuesto en los registros de Globocan1 y en el estu-
dio de la Pontificia Universidad Javeriana. Incluso a  
pesar de los avances en la identificación de factores 
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de riesgo como es la presencia de infección por Heli-
cobacter pylori y de lesiones premalignas, existiendo 
importantes barreras culturales, políticas y económi-
cas que afectan la implementación de los programas 
de tamización. 

Se han logrado avances tras demostrar que la erradi-
cación del Helicobacter11 logró reducir la incidencia 
de cáncer gástrico (RR 0,66, IC 95% 0,46-0,95) sin que 
esto se vea reflejado en una menor mortalidad por 
cáncer gástrico (RR 0,67, IC95% 0,40-1,11)11. Oliveros 
y colaboradores, consideran que la prevención pri-
maria debe estar enfocada en promover los buenos 
hábitos alimenticios, así como un diagnóstico tem-
prano y un tratamiento adecuado de la infección por 
Helicobacter pylori, mientras la prevención secunda-
ria debería estar enfocada en el diagnóstico y segui-
miento de las lesiones preneoplásicas como la atrofia  
y la metaplasia intestinal12, como fue relacionado en 
la cascada descrita por Pelayo Correa13 (Figura 1),  
sugiriendo que se emplee para su estadificación 
histológica el sistema Operative Link on Gastritis  
Assessment (OLGA) y Operative Link on Gastritis/ 
Intestinal-Metaplasia Assessment (OLGIM). Reciente-
mente, se publicó por parte de un grupo de expertos 
en Colombia, el impacto de los diferentes métodos  
de diagnóstico invasivos y no invasivos para con-
firmar la presencia de lesiones precursoras de ma-
lignidad (gastritis atrófica, metaplasia intestinal,  
displasia), destacando que la endoscopia con luz 
blanca de alta definición, tiene una sensibilidad del 
0,75 (IC95% 0,62-0,85) y una especificidad del 0.94 
(IC95% 0,90-0,97), lo que corresponde a un LR+ de 
13,0 junto con un LR – de 0,2515. 

Por su parte, la endoscopia con imagen mejorada 
con magnificación endoscópica tiene una sensibili-
dad de 76% (IC95% 0,61-0,87) con una especificidad 
del 89% (IC95% 0,80-0,94), lo que corresponde a un 
LR+ de 6,3 junto con un LR de 0,28, promoviendo su 

implementación como herramienta de tamización16. 
Así mismo, se evalúa el impacto de la medición del 
Pepsinógeno I (PGI) y la relación Pepsinógeno I/
Pepsinógeno II (PGI/PGII) para la detección de cán-
cer gástrico. Describiendo tras la revisión de la lite-
ratura que para el punto de corte PGI <70ng/ ml y  
relación PGI/PGII < 3,0, tienen una sensibilidad de 
77% (IC95% 0,69-0,83) y una especificidad de 73% 
(IC95% 0,72-0,73); correspondiendo a un LR + 2,8 y a 
un LR de 0,31, indicando que estas pruebas presen-
tan un pobre desempeño en la detección de cáncer 
gástrico, que sumado a a su disponibilidad limitada, 
hacen que su implementación como estrategia de ta-
mizaje en nuestro medio sea baja17. 

Oliveros y colaboradores resaltan también el papel 
de la endoscopia para la tamización en población 
asintomática, describiendo que la prueba índice ad-
quiere una sensibilidad de 0,96 (IC 95% 0,88-0,99) 
y una especificidad de 0.85 (IC95% 0,84-0,86,) lo 
que corresponde a un LR+ de 6,4 junto con un LR 
de 0,05 para una tasa de detección de 15,6 (14,8 a 
16,5) casos por cada 1.000 pesquisas realizadas en 
primera ronda, sugiriendo que la endoscopia posee 
un buen desempeño como estrategia de tamización 
de cáncer gástrico en población general asintomá-
tica12. Basado en la guía MAPS II de la Sociedad 
Europea de Endoscopia Gastrointestinal (ESGE), se 
recomienda para una estadificación adecuada de 
las lesiones premalignas gástricas, una endoscopia 
digestiva alta diagnóstica la cual debe incluir biop-
sias gástricas tanto para el diagnóstico de infección 
por H. pylori como para la identificación de etapas 
avanzadas de gastritis atrófica o metaplasia intesti-
nal. Con respecto al número de biopsias se sugiere 
seguir el protocolo de Sydney (5 biopsias: 3 de an-
tro, incluyendo una biopsia de la incisura y 2 biop-
sias del cuerpo gástrico)18. Con respecto a cuando 
iniciar los programas de tamizaje en poblaciones 

 
Figura 1. Cascada preneoplásica de Pelayo Correa.
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como la colombiana, el grupo de investigadores del 
Instituto Nacional de Cancerología, sugieren que se 
inicie a los 40 años, dado que el 84 % de los pacien-
tes con CG están por encima de los 50 años12. En el  
mismo sentido, un grupo de expertos de Chile su-
giere además de la búsqueda de gastritis atrófica, 
metaplasia intestinal y displasia, en todo paciente 
sintomático mayor de 40 años considerar también a 
individuos de cualquier edad con antecedente fami-
liar de cáncer gástrico19. 

En cuanto al futuro de la detección del cáncer gás-
trico temprano, se están haciendo importantes avan-
ces con la secuenciación de nueva generación, como 
lo describen Xia y Aadam20; avances que además de 
facilitar el entendimiento de la patogénesis molecu-
lar del cáncer gástrico han permitido la identificación 
de potenciales biomarcadores para su detección 
temprana, como es el caso del uso del ADN tumoral 
circulante (ctADN) o de los micro ARNs, que son pe-
queños fragmentos de ARN que se encargan de re-
gular la expresión de los genes, y que se encuentran 
desregulados en condiciones preneoplásicas como 
la gastritis atrófica y la metaplasia intestinal y la dis-
plasia gástrica21. 

Igualmente, se plantea la constante necesidad de 
procesos de aprendizaje para las nuevas generacio-
nes de gastroenterólogos o cirujanos endoscopis-
tas, que les permita adquirir la experticia y valerse 
de herramientas de inteligencia artificial que faci-
liten la detección de lesiones tempranas, tal como 
ya ocurre con tecnologías como el CADEYE (Fuji) en 
lesiones colorrectales y las cuales ya se están imple-
mentando desde el 2018 en el tracto gastrointestinal 
superior como lo son ENDOANGEL – LD de origen 
Chino, con una sensibilidad y especificidad por enci-
ma del 90% para el diagnóstico temprano del cáncer 
gástrico22 o el Koreano, AI-SCOPE, el cual además 
de facilitar la detección, permite estimar la profundi-
dad de la lesión al parecer mejor que el ultrasonido 
endoscópico. 

Tamización en cáncer colorrectal
Historia de la tamización en cáncer colorrectal

El concepto de tamización en CCR, se ha descrito 
desde la década de los 70, con el inicio de la co-
lonoscopia con fibra óptica por Hiromi Shinya, per-
mitiendo identificar lesiones premalignas23. Las 
primeras guías para tamización de CCR, fueron de-
sarrolladas en la década de los 90, incluyendo la 
prueba de guayaco o la rectosigmoidoscopia en in-
dividuos mayores de 50 años23. Posteriormente, se 
adicionó la colonoscopia a las guías de tamización 
y hacia 1997, se determinó la periodicidad con la 

que se debía realizar la colonoscopia en individuos 
asintomáticos23.

Desde la primera década del siglo XXI, se introduje-
ron otras pruebas de tamización como el FIT (inmu-
noquímica para hemoglobina humana en heces), la 
colonoscopia virtual y posteriormente la detección 
de DNA en heces. 

A partir de los datos actuales de la literatura, la ten-
dencia es iniciar la tamización a los 45 años, para 
individuos con riesgo promedio. Las actuales guías 
internacionales, han recomendado para individuos 
con riesgo promedio de CCR, la realización de FIT 
cada año, pruebas de DNA en heces cada tres años, 
colonoscopia cada diez años, colonografía por TAC 
y rectosigmoidoscopia cada cinco años. Para indivi-
duos con historia personal de enfermedad inflama-
toria intestinal o historia familiar de CCR, la perio-
dicidad de las pruebas es más frecuente23. Para el 
futuro, posiblemente se desarrollen biomarcadores 
que permitan detectar individuos con mayor riesgo 
de lesiones premalignas o de CCR, lo que permiti-
rá disminuir la realización de procedimientos más 
invasivos23.

¿Es el cáncer colorrectal un problema de salud 
pública?
Como se enunció previamente, el CCR es una enfer-
medad prevenible, potencialmente curable, que ha 
aumentado tanto en incidencia como en mortalidad 
según la información de Globocan1. Para el cáncer 
colorrectal, se han descrito factores de riesgo mo-
dificables y no modificables. Entre los factores de 
riesgo no modificables, están la edad, la informa-
ción genética, los antecedentes de enfermedad in-
flamatoria intestinal y la exposición a radioterapia. 
Entre los factores de riesgo modificables, se des-
criben la ausencia de actividad física, la ingesta de 
alimentos procesados, los malos hábitos alimenta-
rios, el consumo de alcohol y el tabaquismo. Como 
se ha indicado previamente, desde el panorama de 
salud pública, se recomienda para enfermedades 
no transmisibles como el cáncer, la implementación 
estrategias como políticas públicas, que general-
mente se describen en cada país, con la orientación 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS). Las 
estrategias para la población general corresponden 
a la prevención primaria e incluyen promoción de 
actividad física, hábitos de vida saludable, baja in-
gesta de alimentos con alto contenido de nitratos, 
aumentar consumo de frutas y verduras (Figura 2). 
La prevención secundaria, incluye estrategias para 
realizar detección temprana de lesiones malignas o 
premalignas, mediante exámenes orientados a di-
chos hallazgos24. 
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Pólipos
Podría considerarse que la base del cáncer colorrec-
tal, son las lesiones denominadas pólipos, que se 
desarrollan en su mayoría a partir de la secuencia 
adenoma-carcinoma. Los cuales están relacionados 
con dos tipos de origen: mutaciones germinales o 
mutaciones somáticas. Con respecto a su origen mu-
tacional, se podrían ver representados en su mayo-
ría por la inestabilidad cromosómica, principalmente 
con compromiso del gen APC, generando adenomas 
tempranos que, si cursan con mutaciones en KRAS 
y p53, presentan transformación a adenomas avan-
zados y posteriormente a carcinomas. Los pólipos 
adenomatosos pueden ser vellosos, tubulovellosos 
o tubulares, según la proporción de vellosidades que 
tengan. Los adenomas vellosos tienen mayor riesgo 
de malignización, dada su disposición arquitectural26. 
Existe otra vía menos frecuente (30%), pero no me-
nos importante denominada la vía serrada de la carci-
nomatosis, la cual está relacionada con mutaciones 
del Oncogen BRAF. 

Estrategias de tamización
Existen dos principales estrategias en los programas 
de tamización para cáncer colorrectal. 

-	 La tamización de un paso, en la que se indica la 
realización de colonoscopia, que es el estándar 
de oro, con sensibilidad y especificidad del 95%4. 

-	 La tamización de dos pasos (Figura 3), como re-
comendación para los países en vías de desarro-
llo, como política determinada por la IARC en el 
año 202427 que implica una prueba inicial de se-
lección de individuos que, con resultado positivo, 
definirá que individuos irán a colonoscopia, pues 
no existe la infraestructura para el cubrimiento de 
la población en su totalidad28. 

Tipos de intervención
 Existen dos tipos de tamización, según el tipo de in-
tervención (Tabla 1): 

•	 Las que utilizan métodos invasivos como 
la colonoscopia (estándar de oro) y la 
rectosigmoidoscopia. 

•	 Y las que utilizan métodos no invasivos: 

-	 Pruebas basadas en hallazgos en heces  
(guayaco, prueba inmunoquímica y prueba in-
munoquímica en DNA 

-	 Pruebas basadas en sangre (metil SEPTINA 9, 
Epi pro Colon, freenome (PREEMPT trial), Can-
cerSEEK (DETECT-ASCEND 2 trial), GRAIL (the 
PATHFINDER study)

-	 Pruebas imagenológicas (colonografía por 
TAC, cápsula endoscópica, colonografía por 
resonancia29.

 
Figura 2. Cáncer colorrectal potencialmente prevenible (elaboración propia; 25).

 

Figura 3. Tamización de dos pasos. Elaboración propia.
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Eficiencia y eficacia
Para elegir el tipo de intervención, se hace necesario 
acudir a estudios económicos, que permitan elegir la 
prueba con mayor eficiencia y rendimiento, y que a su 
vez permita tener la menor cantidad de casos posi-
tivos no encontrados. Los programas de tamización 
en CCR, han demostrado la reducción en la mortali-
dad hasta en un 18%4,28. No solo ha sido relevante la 
transición de pruebas invasivas a menos invasivas y 
más costoefectivas, con documentación de sensibili-
dad y especificidad para optimizar el cubrimiento po-
blacional, sino, el análisis económico que permiten 
estas pruebas comparadas con la “No tamización” 
(Tabla 2). También se ha descrito que la colonosco-
pia requiere un presupuesto ocho veces mayor que el 
FIT28,37. 

Discusión
En las últimas décadas, la detección temprana del 
cáncer gastrointestinal ha presentado grandes avan-
ces, con la identificación de condiciones precursoras 
mediante diferentes pruebas, identificación de los 
factores de riesgo modificables y factores exposi-
cionales que podrían favorecer este tipo de tumores, 

siendo notables los resultados obtenidos específica-
mente en cáncer gástrico y colorrectal, dos entida-
des con un importante impacto poblacional. Avances 
que abarcan en el caso del cáncer gástrico desde la 
descripción de la secuencia de cambios descritas 
por Pelayo Correa, en la mucosa gástrica, la cual 
pasa por la gastritis atrófica, metaplasia y displasia, 
hasta la aparición de lesiones tempranas. Así mis-
mo la identificación del Helicobacter pylori; su papel 
en la carcinogénesis y el impacto de su erradicación 
temprana. 

Para el cáncer colorrectal, los esquemas de tamiza-
ción y detección temprana dependen de las carac-
terísticas de la población; teniendo en cuenta que 
predomina el tipo esporádico (65-70%), relacionado 
con la secuencia adenoma – carcinoma, los pro-
gramas de tamización se han descrito para esta  
condición. Un porcentaje cercano al 5% tiene un 
componente hereditario (poliposis adenomatosa 
familiar, síndrome de Lynch y el síndrome de poli-
posis serrada) como principal factor de riesgo y los 
esquemas de tamización son estrictamente relacio-
nados con la probabilidad de presentar cáncer colo-
rrectal. El otro 25% a 30% está relacionado con la vía 

Tabla 1. Comparación sensibilidad y especificidad de las pruebas de tamización (elaboración propia)28,30-36.

Tipo de prueba Sensibilidad (%) Especificidad (%)

Guayaco 50-60 77-98

FIT 73-88 91-95

FIT DNA 53-92 95

Rectosigmoidoscopia 35-70 98-100

Colonoscopia 95 95

Colonoscopia virtual 86 58

Metilación Septina 9 48-69 92

Guayaco + CEA 74 -

Mi RNA 72-90 74-88

Mi RNA + guayaco + CEA 94 84

Tabla 2. Tamización vs. No tamización.

Por c/100.000 pruebas de tamización Prevención etapas tempranas (%) Prevención etapas avanzadas (%)

Colonoscopia c/10 años 17,9 27,8

No tamización 5,7 9,2
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serrada de la carcinogénesis y los esquemas de ta-
mización dependen de los hallazgos endoscópicos 
e histológicos.

Todos estos hechos, han motivado el desarrollo de 
nuevas tecnologías diagnósticas invasivas y no in-
vasivas y técnicas de tratamiento endoscópico. Con 
el auge de la Inteligencia Artificial como herramienta 
en medicina, se abrirán nuevas alternativas de entre-
namiento para los endoscopistas que facilitarán la 
identificación de lesiones premalignas o cáncer en 
etapas tempranas, de la mano con la responsabilidad 
médica en la adherencia a las recomendaciones de 
las sociedades científicas. Estas actividades irán en 
concordancia con políticas en salud, y con los dife-
rentes actores del sistema de los diferentes países, 
garantizando la implementación de estrategias con 
el suficiente respaldo económico que permita que 
estos programas lleguen a las poblaciones con ma-
yor riesgo y que una vez diagnosticados, tengan una 
ruta que les permita recibir de manera oportuna los 
servicios y tratamientos que se requieran, acorde con 
el estadio de su condición. Es importante establecer 
estrategias que permitan cobijar la mayor cantidad 
de población, con un bajo costo, como la experien-
cia de los estudios poblacionales de Japón y Corea, 
los cuales se pueden implementar en países como el 
nuestro, orientándolos con una adecuada selección 
de la población de mayor riesgo. 

Es imprescindible mitigar las barreras de acceso, lo 
cual se convierte en un enorme desafío para nuestro 
país, no solo por las características de su geografía, 
sino por las condiciones actuales y cambiantes del 
sistema de salud. Se hace necesario disponer de 
equipos con imágenes de buena calidad, cataloga-
dos como de alto costo económico en su adquisición 
para los aseguradores e instituciones, constituyendo 
una de las herramientas más importantes para gene-
rar un impacto a mediano y largo plazo en la identifi-
cación temprana de lesiones que hacen parte de la 
historia natural de la enfermedad.

Conclusiones
Tanto el cáncer gástrico, como el cáncer colorrectal 
son patologías que se caracterizan por presentar con-
diciones premalignas relacionadas, que, sumadas a 
los factores de riesgo, son potencialmente tratables 
y prevenibles. Las estrategias de prevención incluyen 
programas con cobertura a la comunidad (preven-
ción primaria) y a los individuos con riesgo prome-
dio (prevención secundaria) mediante programas de 
tamización. En las últimas décadas la tecnología ha 
permitido avanzar en los métodos de tamización y 
detección temprana. En países como Colombia, es 
fundamental actualizar las políticas de promoción 

y prevención, que permitan optimizar el diagnóstico 
de estas enfermedades. La tendencia mundial, es 
iniciar más temprano la realización de pruebas de 
tamización.
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Resumen
La detección temprana del cáncer de pulmón CP es fundamental para reducir la mortalidad, debido que permite diagnosticar 
la enfermedad en sus fases iniciales, cuando las opciones terapéuticas son más efectivas. En este contexto, la tomografía 
de tórax de baja dosis de radiación (LDCT, low-dose computed tomography) ha demostrado ser una herramienta eficaz para la 
detección precoz en fumadores de alto riesgo. Sin embargo, el tamizaje y la evolución del CP puede diferir entre fumadores y 
no fumadores. Por lo cual, realizamos una revisión exploratoria para revisar la literatura más relevante sobre las estrategias de 
tamizaje de CP, con énfasis en el uso de LDCT tanto en fumadores como en no fumadores. Nuestros resultados mostraron que, 
los ensayos más grandes como NLST y NELSON respaldan el uso de LDCT anual en poblaciones de alto riesgo, mostrando 
reducción de la mortalidad por CP. Por otro lado, los estudios revisados demuestran que la detección de CP en no fumadores 
mediante LDCT es factible, con tasas de detección variables. Los hallazgos sugieren que la historia familiar y el sexo femenino 
podrían ser factores de riesgo relevantes en la identificación de candidatos para el tamizaje.

Palabras clave: Cáncer de pulmón. Tamizaje. Tomografía computarizada fumadores. 
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Abstract
Early detection of lung cancer (LC) is crucial for reducing mortality, as it allows for diagnosis in the initial stages when therapeutic 
options are more effective. In this context, low-dose computed tomography (LDCT) has proven to be an effective tool for early detec-
tion in high-risk smokers. However, screening and the progression of LC may differ between smokers and non-smokers. Therefore, 
we conducted an exploratory review to assess the most relevant literature on LC screening strategies, with an emphasis on the use 
of LDCT in both smokers and non-smokers. Our results showed that large trials such as NLST and NELSON support the use of annual 
LDCT in high-risk populations, demonstrating a reduction in LC mortality. Additionally, the reviewed studies indicate that LC detection 
in non-smokers using LDCT is feasible, with variable detection rates. The findings suggest that family history and female sex may be 
relevant risk factors for identifying candidates for screening.

Keywords: Lung cancer. Screening. Computed tomography. Smokers.

Puntos clave

• Beneficios potenciales del tamizaje de cáncer de pulmón con tomografía de baja radiación:
◦ Stage shift (mayor diagnóstico de cánceres de pulmón en estadios tempranos).
◦ �El beneficio parece ser mayor en las mujeres, quienes en ocasiones están subrepresentadas en los ensayos 

clínicos.
◦ �Los principales factores de riesgo en población expuesta son la edad, la historia de consumo de tabaco con 

(>IPA), y la generación de programas estructurados de tamizaje.
◦ �El tamizaje para cáncer de pulmón debe considerarse en población no expuesta incluyendo mujeres con o sin 

historia de exposición al humo por combustión de leña y la historia familiar de cáncer de pulmón.

Resumen gráfico 
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Introducción
El cáncer de pulmón (CP) sigue siendo una de las 
principales causas de mortalidad a nivel mundial en 
ambos sexos1,2. Entre los factores de riesgo en esta 
población, la duración del hábito tabáquico se con-
sidera el más determinante3,4. Los fumadores persis-
tentes presentan un riesgo de desarrollar CP entre 20 
y 50 veces mayor en comparación con quienes nun-
ca han fumado5. Si bien el tabaquismo es el principal 
factor de riesgo, la incidencia de CP en no fumadores 
ha aumentado en los últimos años3. Este fenómeno 
subraya la necesidad de desarrollar estrategias de 
detección temprana que trascienden el historial de 
consumo de tabaco4,5-10. 

El consumo de tabaco es el factor de riesgo para CP 
mejor caracterizado y el de mayor fuerza de asocia-
ción, la cual es dosis-dependiente. Es además muy 
prevalente, en 2019 se estimó que 32.7% de los hom-
bres y 6.62% de las mujeres en el mundo tenían con-
sumo activo de tabaco3,11,12. En países como Estados 
Unidos de Norte América, 80 - 90% de los casos de 
CP tienen el antecedente de consumo de tabaco3,12. 
Los estudios de tamizaje han buscado maximizar el 
potencial beneficio de las estrategias objeto de estu-
dio aplicándolas a una población seleccionada con 
riesgo elevado definida casi siempre, especialmente 
en los estudios metodológicamente más robustos, 
por una combinación de consumo de tabaco de alta 
intensidad y edad avanzada. 

La detección temprana del CP es fundamental para 
reducir la mortalidad, ya que permite diagnosticar la 
enfermedad en sus fases iniciales, cuando las op-
ciones terapéuticas son más efectivas6-8. En este 
contexto, la tomografía de tórax de baja dosis de 
radiación (LDCT, low-dose computed tomography) 
ha demostrado ser una herramienta eficaz para la 
detección precoz en fumadores de alto riesgo, con-
siderando factores como la edad y la persistencia 
del consumo 9,10. No obstante, la mayoría de los en-
sayos clínicos y guías actuales establecen criterios 
de tamizaje basados principalmente en el historial 
de tabaquismo, excluyendo a otras poblaciones que 
podrían beneficiarse de estos programas8-11. 

Diversos estudios han explorado modelos de estra-
tificación del riesgo que incorporan factores adicio-
nales, como antecedentes familiares y exposiciones 
ambientales u ocupacionales, con el objetivo de 
ampliar los criterios de selección para el tamizaje 
con LDCT12,13. El Reporte de Consenso de Expertos  
en Tamizaje de CP en Asia, de la International Asso-
ciation for the Study of Lung Cancer (IASLC), reco-
mienda incluir a los familiares de primer grado de 
pacientes con CP dentro de los programas de detec-
ción. Asimismo, ensayos clínicos como el National 

Lung Cancer Screening Program in Taiwan (TALENT) 
han propuesto enfoques más inclusivos que requie-
ren una evaluación más detallada7.

Las estrategias de detección implementadas en dis-
tintos países suelen basar la selección de candidatos 
exclusivamente en el historial de tabaquismo3,4,6. Sin 
embargo, dado que la evolución del CP puede dife-
rir entre fumadores y no fumadores, sería pertinente 
evaluar la incorporación de métodos complementa-
rios, como la medición de biomarcadores en sangre, 
suero, plasma o aliento5-9. No obstante, estas aproxi-
maciones aún se encuentran en etapas iniciales de 
investigación y no serán abordadas en esta revisión. 
Este artículo tiene como objetivo revisar la literatura 
más relevante sobre las estrategias de tamizaje de 
CP, con énfasis en el uso de LDCT tanto en fumadores 
como en no fumadores9,10,15. Se analizarán las prin-
cipales publicaciones disponibles y las recomenda-
ciones emergentes en este campo, con el fin de pro-
porcionar una visión integral sobre la evolución y el 
futuro del tamizaje de esta enfermedad.

Métodos 
La revisión exploratoria contempló los siguientes 
pasos propuestos por Arksey y O´Malley16, y revi-
sados por Levac17: 1) identificación de la pregunta 
o preguntas de investigación; 2) identificación de 
estudios relevantes; 3) selección de estudios; 4) ex-
tracción de datos; 5) síntesis e informe de resulta-
dos. En este artículo, se siguió la extensión PRISMA 
para reportar revisiones sistemáticas exploratorias 
(PRISMA-ScR)18. 

Pregunta de investigación, criterios de 
elegibilidad y Estrategia de búsqueda
La pregunta de investigación: “¿Cuáles son las es-
trategias más efectivas para el tamizaje de CP en 
población con antecedente de tabaquismo en com-
paración con aquellos que nunca han fumado?”. Los 
criterios de inclusión de esta revisión fueron: (i) idio-
ma de la publicación es español o inglés, (ii) publica-
ciones con datos experimentales u observacionales 
de tipo descriptivo o analítico. Se excluyeron los ar-
tículos sin acceso al resumen o documento comple-
tos y publicaciones teóricas (revisiones narrativas, 
revisiones sistemáticas, metaanálisis, comentarios, 
cartas al editor, in silico). Las bases de datos en las 
que se realizó la búsqueda fue PubMed/Medline. La 
última actualización de la búsqueda se llevó a cabo el 
22 de marzo del 2025. 

Extracción y síntesis de la información

Los artículos incluidos en la revisión fueron analiza-
dos por dos revisores independientes con base en 
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los criterios de inclusión y exclusión, posteriormente 
se obtuvo la versión en texto completo. Los autores 
analizaron la versión de texto completo de los artí-
culos para comprobar si cumplían con los criterios 
de elegibilidad. En la extracción de datos se registró 
la siguiente información: año de publicación, nombre 
autor principal, tipo de ensayo, Características de la 
población, objetivo, Intervención, resultados, Obser-
vaciones y Limitaciones. Se presentan los resultados 
en: (a) un resumen de las características y distribu-
ción de las publicaciones incluidas, y (b) una síntesis 
narrativa de los resultados, categorías propuestas 
por Grudniewicz et al.19.

Resultados
Se incluyeron 30 artículos en la revisión (Figura 1), de 
los cuales 20 evaluaron población fumadora y 10 no 
fumadores.

Fumadores
National Lung Screening Trial (NLST)

Ensayo clínico aleatorizado realizado en 33 centros 
de Estados Unidos, que incluyó 53.439 participantes 
de 55 a 74 años con un índice paquete-año (IPA) de 
al menos 30 (20) (Tabla 1). Los participantes fueron 
asignados a tamizaje anual con LDCT o radiografía 
de tórax durante tres años. El objetivo principal fue 
evaluar si la LDCT, en comparación con la radiogra-
fía de tórax, reducía la mortalidad por CP en esta 
población de alto riesgo. Los desenlaces analizados 
incluyeron: 

a)	 Comparación de la tasa de mortalidad por CP en-
tre los dos grupos. 

b)	 Evaluación de la tasa de detección de CP con 
cada método de tamizaje.

c)	 Frecuencia de falsos positivos y necesidad de 
pruebas adicionales de seguimiento.

d)	 Efectos adversos del tamizaje, como complica-
ciones, mortalidad y exámenes innecesarios.

Se consideró positiva la LDCT si identificaba un nódu-
lo ≥4 mm, mientras que la radiografía de tórax se con-
sideró positiva ante la presencia de nódulos no calci-
ficados o masas. El 27,3% de los participantes en el 
grupo de LDCT y el 9,2% en el grupo de radiografía de 
tórax tuvieron hallazgos positivos. La tasa de detec-
ción de CP fue del 1,0% en la LDCT basal, superior a 
la observada en el grupo de radiografía de tórax. Los 
principales hallazgos incluyeron una mayor detec-
ción de tumores en estadios tempranos en el grupo 
de LDCT, con una reducción del 20% en la mortalidad 
por CP y del 6,7% en la mortalidad por cualquier cau-
sa. Entre los efectos adversos se observó una mayor 
proporción de falsos positivos y un incremento en la 
necesidad de pruebas diagnósticas adicionales en el 
grupo de LDCT.

NELSON

Estudio pivotal realizado en los Países Bajos y Bélgi-
ca, que incluyó 13.195 hombres en el análisis princi-
pal y 2.594 mujeres en un análisis de subgrupo21. Los 
participantes, de 50 a 74 años, fueron seleccionados 

 

Figura 1. Diagrama PRISMA de ingreso artículos. 
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según su edad e historial de tabaquismo. El grupo 
de intervención recibió LDCT al inicio del estudio y 
posteriormente en los años 1, 3 y 5,5, mientras que 
el grupo control no recibió intervención. Se empleó 
una evaluación volumétrica de las imágenes, lo que 
redujo la tasa de falsos positivos. El objetivo principal 
fue determinar si la LDCT con evaluación volumétri-
ca reducía la mortalidad por CP en comparación con 
la ausencia de tamizaje. Los desenlaces evaluados 
fueron:

a)	 Reducción de la mortalidad por CP en el grupo de 
tamizaje.

b)	 Comparación de la tasa de detección de CP.

c)	 Estadio al diagnóstico.

d)	 Frecuencia de falsos positivos.

e)	 Tasa de sobrediagnóstico.

El estudio demostró una reducción del 24% en la 
mortalidad por CP en el grupo de LDCT. En mujeres, 
la reducción fue del 33%, aunque sin significancia 
estadística debido al tamaño reducido de la mues-
tra. No se evidenció una reducción en la mortalidad 
por cualquier causa. Sin embargo, se realizaron  
menos procedimientos invasivos en participantes 
sin CP.

Danish Lung Cancer Screening Trial (DLCST)

Ensayo aleatorizado diseñado para evaluar el impac-
to del tamizaje con LDCT en la reducción de la mor-
talidad por CP22. Incluyó 4.104 participantes de 50 a 
70 años con un IPA ≥20, asignados a tamizaje con 
LDCT anual por cinco años o a un grupo sin interven-
ción. El objetivo principal fue determinar el impacto 
del tamizaje en la mortalidad por CP, la distribución 
de estadios y otros factores de riesgo asociados a 
peores desenlaces. Los resultados no mostraron una 
reducción en la mortalidad por CP (HR 1,03; IC 95%; 
p=0,888). No obstante, el grupo de LDCT presentó 
mayor detección de cáncer en estadios tempranos. 
La edad avanzada, el antecedente de enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica y un IPA >35 se asocia-
ron con mayor mortalidad.

MILD

Ensayo clínico prospectivo, aleatorizado y controla-
do, con 4.099 participantes asignados a LDCT anual 
o bianual versus no intervención23. Los desenlaces 
evaluados fueron:

a)	 Mortalidad a 10 años.

b)	 Mortalidad global.

c)	 Diagnóstico de CP.

Se analizaron la incidencia de cáncer, estadio al diag-
nóstico, tasas de resecabilidad y el número necesa-
rio de tamizajes para prevenir una muerte por CP. El 
grupo de LDCT mostró una reducción del 39% en la 
mortalidad por CP a 10 años (HR 0,61; IC95% 0,39-
0,95) y una reducción del 20% en la mortalidad global 
(HR 0,80; IC95% 0,62-1,03). El beneficio aumentó a 
partir del quinto año del tamizaje, con una reducción 
del 58% en la mortalidad.

LUSI

Ensayo clínico aleatorizado con tamizaje mediante 
LDCT en un grupo de alto riesgo (50-69 años, con his-
torial de tabaquismo) y un grupo control sin interven-
ción25. Se realizaron cinco rondas anuales de LDCT. 
Los desenlaces evaluados fueron:

a)	 Reducción de la mortalidad por CP.

b)	 Diagnóstico en estadio temprano.

Tras 8,8 años de seguimiento, el HR para mortalidad 
por CP fue de 0,74 (IC95% 0,46-1,19; P=0,21). En el 
análisis por sexo, se evidenció una reducción signifi-
cativa en mujeres (HR 0,31; IC95% 0,10–0,96; p=0,04), 
pero no en hombres (HR 0,94; IC 95% 0,54–1,61; 
P=0,81).

ITALUNG

Ensayo clínico aleatorizado realizado en Italia con 
3.206 participantes de 55 a 69 años con un IPA ≥20 27.  
Se asignaron al grupo de tamizaje con LDCT anual 
durante cuatro años o a un grupo control sin tami-
zaje. En los resultados, el 21,7% de los participantes 
tuvo al menos un resultado positivo en la LDCT, con 
una tasa de detección de cáncer del 2%. A los 10 
años de seguimiento, no se observó una reducción 
significativa en la mortalidad por CP (HR 0,81; IC95% 
0,53-1,24). Sin embargo, el tamizaje permitió la detec-
ción temprana de tumores en estadios iniciales (69% 
en estadio I-II en el grupo LDCT vs. 33% en el grupo 
control).

DANTE

Ensayo clínico aleatorizado italiano con 2.450 hom-
bres de 60 a 74 años con un IPA ≥2028. Los partici-
pantes fueron asignados a tamizaje con LDCT anual 
durante cinco años o a un grupo sin intervención. En 
los resultados, el 20% de los participantes presentó 
hallazgos positivos en la LDCT, y la tasa de detección 
de cáncer fue del 2,2%. No se evidenció una reduc-
ción significativa en la mortalidad por CP después de 
8,4 años de seguimiento (HR 0,99; IC95% 0,70-1,41). 
Sin embargo, la LDCT permitió detectar más casos 
en estadios tempranos en comparación con el grupo 
control.
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UKLS (UK Lung Cancer Screening Trial)

Ensayo clínico aleatorizado en el Reino Unido con 
4.061 participantes de 50 a 75 años, seleccionados 
con el Liverpool Lung Project risk model24. Se com-
paró un único tamizaje con LDCT versus ausencia 
de tamizaje. El tamizaje detectó CP en el 2,1% de los 
participantes, con un 79% diagnosticado en estadio 
I-II. Aunque aún no hay datos definitivos sobre la re-
ducción de la mortalidad, la detección en estadios 
tempranos sugiere un beneficio potencial.

No fumadores
TALENT

El estudio TALENT40, un estudio multicéntrico nacio-
nal en Taiwán incluyó a 12.011 sujetos de 17 centros 
terciarios para evaluar la tasa de detección de CP 
con LDCT. Se incluyeron individuos entre 55-75 años 
(o >50 años con historia familiar de cáncer), nunca 
fumadores o exfumadores con índice paquete/año 
<10 y más de 15 años de abstinencia. Se considera-
ron factores de riesgo como historia familiar de CP 
(92,8%), exposición pasiva al humo de tabaco (83,2%), 
tuberculosis o enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica (9,8%) y exposición al humo de biomasa (36,7%). 
Los sujetos recibieron LDCT inicial y seguimientos 
anuales durante 2 años, luego cada 2 años hasta 
completar 8 años. La detección positiva se definió 
con LungRADS 1.0 para nódulos subsólidos o sóli-
dos >6 mm y nódulos en vidrio esmerilado >5 mm. De 
2.094 LDCT positivas, 354 (16,9%) requirieron biopsia 
o cirugía sin mortalidad reportada. Se diagnosticaron 
409 cánceres de pulmón en 318 sujetos (2,6%), 257 
de ellos invasivos (2,1%). El valor predictivo positivo 
fue mayor en sujetos con historia familiar de cáncer. 
El análisis multivariado indicó que el sexo femenino 
y edad >60 años aumentaban el riesgo de CP y tumo-
res invasivos.

CanSPUC

El estudio CanSPUC41, en China, fue una cohorte pros-
pectiva poblacional en dos ciudades de la provincia 
de Liaoning. Se evaluó la incidencia y mortalidad 
por CP y por toda causa. Se incluyeron individuos 
de 40-74 años, sin historia de cáncer maligno, con 
consentimiento informado. El riesgo se calculó con 
el Harvard index score. Un 77% del grupo general y 
31,2% del grupo de alto riesgo nunca habían fumado. 
Se realizó LDCT gratuita en centros terciarios a quie-
nes cumplían criterios de alto riesgo. Se incluyeron 
20.346 sujetos en el grupo de tamizaje, con detec-
ción de cáncer en estadio 0-1 en el 52,5%. La mayo-
ría de los tamizados eran mujeres, nunca fumadores 
con exposición pasiva al tabaco, antecedentes fami-
liares de CP o exposición a agentes cancerígenos 
(P<0,001). La mortalidad por CP y por toda causa fue 

significativamente menor en el grupo tamizado, con 
mayor mortalidad en fumadores con índice paquete/
año >20 y edad 55-74 años.

Kakinuma y colaboradores42 realizaron un estudio ob-
servacional que incluyó a 12.114 sujetos >40 años, 
sin historia de cáncer el último año, auto-referidos a 
tamizaje con LDCT en un centro oncológico. Se eva-
luó historia tabáquica y se realizaron pruebas com-
plementarias como PET-CT y biopsias según resulta-
dos de la LDCT. Se diagnosticaron 152 cánceres en 
133 pacientes, con 85,5% en estadio IA. De estos, 66 
(49,6%) eran nunca fumadores y mayoritariamente 
mujeres (1,3% de la cohorte general). La tasa de de-
tección de CP en nunca fumadores fue 1,1%, similar 
a fumadores. Se observó mejor sobrevida en nunca 
fumadores en comparación con fumadores.

Zhang y colaboradores43, realizaron un estudio en el 
cual sometieron a 8.392 empleados de hospitales 
(91,4% no fumadores) a LDCT. Se identificó CP inci-
dentalmente en 179 sujetos (2,1%), mayoritariamente 
mujeres (82,1%). La detección fue mayor en mujeres 
que en hombres (2,5% vs. 1,3%, P<0,001). El 95% de 
los casos fueron detectados en estadios tempranos 
(0-IA). Ningún paciente diagnosticado con cáncer ha-
bía fallecido hasta febrero de 2019.

Shan y colaboradores44 realizaron un estudio de co-
horte prospectiva en la provincia de Anhui, China, con 
selección de individuos >40 años, sin antecedentes 
de cáncer, fumadores o no. Se consideró LDCT po-
sitiva si presentaba nódulos sólidos o subsólidos ≥5 
mm o vidrio esmerilado ≥8 mm. Se incluyeron 9.084 
individuos (45,2% nunca fumadores). Se detectaron 
nódulos pulmonares en el 29,4%, diagnosticándose 
cáncer en 54 (tasa de detección 0,406%). La tasa fue 
mayor en sujetos de 61-65 años (1.016%) y con his-
toria familiar de cáncer (7,6%). El 98,1% de los casos 
estaban en estadio I-II. El análisis multivariado confir-
mó la asociación de edad, historia de tabaquismo y 
antecedentes familiares con mayor riesgo de CP.

Kim y colaboradores45 realizaron un estudio retros-
pectivo de un centro en Corea del Sur con 41.138 su-
jetos asintomáticos ≥18 años. Se excluyeron 3.702 
sujetos sin datos tabáquicos, quedando 37.436. De 
estos, 17.968 eran nunca fumadores, con detección 
de nódulos positivos en LDCT en 2.908. Se diag-
nosticaron 84 casos de cáncer en nunca fumado-
res (0,47%). De los 333 sujetos llevados a biopsias 
invasivas, 207 fueron diagnosticados con cáncer, 
siendo adenocarcinoma la histología predominan-
te (97,6%). Comparados con fumadores, los nunca 
fumadores tuvieron mayor tasa de detección en es-
tadio I (89,3% vs. 68,3%), mayor resección quirúrgi-
ca inicial (92,9% vs. 82,1%) y menor mortalidad por 
cáncer (2,4% vs. 12,2%).
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Discusión 
Nuestra revisión exploratoria resumen la evidencia 
medica actual sobre el tamizaje en CP en población 
fumadora y no fumadora. Los ensayos más grandes 
como NLST y NELSON respaldan el uso de LDCT 
anual en poblaciones de alto riesgo, mostrando re-
ducción de la mortalidad por CP (20,21). Sin embar-
go, varios estudios más pequeños carecen de poder 
estadístico para demostrar beneficios claros. Mode-
los de riesgo como PLCOm201234 y PanCan37 pueden 
optimizar la selección de pacientes para tamizaje. 
Por otro lado, los estudios revisados demuestran que 
la detección de CP en no fumadores mediante LDCT 
es factible, con tasas de detección variables (0,44%-
2,6%)40-49. Los hallazgos sugieren que la historia fami-
liar y el sexo femenino podrían ser factores de riesgo 
relevantes en la identificación de candidatos para el 
tamizaje40-49. No obstante, las limitaciones metodo-
lógicas, el sesgo de selección y la variabilidad en el 
seguimiento dificultan la generalización de los resul-
tados20-49. Se requieren estudios adicionales para op-
timizar los criterios de selección y reducir la tasa de 
falsos positivos. Si bien hay consenso en el beneficio 
de realizar tamizaje con LDCT para CP en personas 
de edad e historia de consumo de tabaco, persisten 
desafíos en optimizar los criterios específicos de in-
clusión y exclusión, los intervalos de seguimiento y 
los protocolos de calificación de los estudios para 
maximizar el beneficio y minimizar los riesgos, los 
costos y el potencial de sobrediagnóstico. 

El tamizaje del CP con LDCT ha sido evaluado en 
múltiples ensayos clínicos aleatorizados y estudios 
de cohortes a nivel mundial en pacientes fumadores 
(Tabla 1). Entre los ensayos más relevantes, el NLST, 
encontró una reducción del 6,7% en la mortalidad por 
cualquier causa en el grupo de LDCT en comparación 
con la radiografía de tórax. Sin embargo, el efecto 
del “voluntario sano” podría haber influido en los re-
sultados20. Por otro lado, el ensayo NELSON, mostró 
una reducción de la mortalidad por CP en el grupo 
de LDCT (2,50 muertes por 1.000 personas-año) en 
comparación con el grupo control (3,30 muertes por 
1.000 personas-año), aunque no tuvo suficiente po-
der estadístico para demostrar diferencias en la mor-
talidad por todas las causas21. Finalmente, el DLCST, 
no mostró diferencias significativas en la mortalidad 
por CP entre los grupos de tamizaje y control21.

Otros estudios, como el MILD23, indicaron una reduc-
ción del 58% en la mortalidad específica por CP y del 
32% en la mortalidad general con un tamizaje prolon-
gado (Tabla 1). En el LUSI25, se observó una reducción 
del 69% en la mortalidad en mujeres, pero sin un be-
neficio significativo en hombres. El LSS y el ITALUNG, 
tampoco encontraron reducción significativa en la 

mortalidad por CP26,27. Por otro lado, el ELCAP y el 
I-ELCAP, encontraron una alta detección de cánceres 
en estadio I, con una supervivencia estimada del 88% 
a 10 años en estos casos, aunque con limitaciones 
en la generalización de los hallazgos por ausencia de 
grupo control32,33. El ILST, comparó la eficacia de los 
criterios de tamizaje USPSTF2013 y PLCOm2012, su-
giriendo que este último es más eficiente en la iden-
tificación de individuos de alto riesgo34. De manera 
similar, el Manchester Lung Health Check y el Pan- 
Canadian Early Detection of Lung Cancer analizaron 
estrategias de tamizaje basadas en modelos de ries-
go en poblaciones específicas, demostrando que en-
foques dirigidos pueden ser efectivos en la detección 
temprana37.

La eficacia de un programa de tamizaje debe me-
dirse por su impacto en la mortalidad atribuible a 
la enfermedad. Esto idealmente debe evaluarse en 
ensayos clínicos aleatorizados que incorporen un 
grupo control adecuadamente constituido. Ensayos 
clínicos grandes como en NLST y el NELSON logra-
ron demostrar que tamizar con LDCT disminuye la 
mortalidad por CP20,21. Desafortunadamente, estos 
hallazgos no han sido consistentes en ensayos clíni-
cos de menor tamaño: DLCST, UKLS, LSS, ITALUNG, 
DANTE22,24,26-28 no mostraron una disminución en la 
mortalidad por CP, mientras que LUSI y MILD23,25 sí 
mostraron disminución en mortalidad por CP. Esto 
puede deberse a un menor poder estadístico. Siem-
pre se diagnostican más cánceres en los grupos de 
intervención que en los grupos control, elevando la 
preocupación de que se pudiesen estar diagnosti-
cando y tratando cánceres “indolentes” que no iban 
a tener repercusión clínica, lo cual se ha denomi-
nado “sobrediagnóstico”. Sin embargo, el impacto 
positivo en mortalidad implica que, más allá de que 
pudo haber sobrediagnóstico, también se intervinie-
ron tempranamente cánceres que sí iban a tener re-
percusión clínica. El NLST incluso mostró beneficio 
en mortalidad por todas las causas, apoyando que 
las intervenciones del tamizaje ofrecen más benefi-
cios que riesgos en población de alto riesgo20. 

Se ha acumulado además evidencia observacional 
de varias cohortes en programas estructurados 
de tamizaje, las cuales han replicado las altas pro-
porciones de estadios tempranos de los ensayos  
clínicos20-33. Además, reportan altas tasas de super-
vivencia prolongada, inclusive de curación, como es 
el caso de I-ELCAP, en la cual los pacientes con CP 
se diagnosticaron en estadio I en 81% de los casos 
y tuvieron supervivencia de 81% a 10 años que no 
varió a los 20 años32. I-ELCAP y PanCan han explo-
rado la utilidad de modelos de predicción de riesgo 
para optimizar la selección de candidatos a tamiza-
je, mientras que programas como Manchester Lung 
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Health Check y Liverpool Healthy Lung Programme 
han evaluado estrategias de implementación en la 
comunidad 33,34,36. 

El tamizaje del CP con LDCT ha sido evaluado en 
múltiples ensayos clínicos aleatorizados y estu-
dios de cohortes a nivel mundial en pacientes no 
fumadores40-49 (Tabla 2). El estudio TALENT, ha re-
portado una tasa de detección de CP del 2,6%, con 
una proporción significativamente mayor en aque-
llos con antecedente familiar de CP. Sin embargo, 
la falta de grupo control y la extrapolación de los 
antecedentes familiares a poblaciones no asiáti-
cas limitan sus conclusiones40. El CanSPUC, encon-
tró una tasa de detección del 0,79% con una única 
LDCT41. No obstante, el seguimiento incompleto en 
los últimos años del estudio y el sesgo de selección 
afectan la interpretación de sus resultados. El estu-
dio de Kakinuma y colaboradores42 reportaron una 
tasa de detección del 1.1% en no fumadores y una 
supervivencia a 10 años del 96,8%. Sin embargo, la 
subestimación de la detección y posibles variables 
de confusión no medidas limitan la validez de los 
hallazgos.

Zhang y colaboradores43 reportaron una tasa de de-
tección del 2,2%, con el 95% en estadios 0-I, aunque 
la alta detección en población de bajo riesgo su-
giere la necesidad de más investigación (Tabla 2).  
Shan et al.44, reportaron una tasa de detección del 
0,49% y el 98,1% de los casos en estadios I-II, aun-
que con posibles falsos positivos y limitaciones 
en el seguimiento. Nawa46 y Sobue47, demostraron 
la viabilidad del tamizaje con LDCT, con tasas de 
detección de 1,5% y 0,87%, respectivamente, aun-
que con alta variabilidad en la precisión diagnósti-
ca y tasas de falsos positivos. El estudio FANSS49, 
en mujeres asiáticas nunca fumadoras, evalúa la 
combinación de LDCT con análisis de ADN libre en 
plasma. Los datos preliminares sugieren una tasa 
de detección del 1,5%, con todos los casos diagnos-
ticados en estadio II y tratados quirúrgicamente.

En parte por el éxito de las medidas implementadas 
a nivel global para el control del tabaco, la propor-
ción de casos de CP no asociados a consumo de 
tabaco viene en aumento en todo el mundo50-53. En 
especial en países asiáticos, los casos sin asocia-
ción a consumo de tabaco pueden llegar a ser la 
mayoría 35,41-45. Por esto, especialmente en dichas 
zonas geográficas, ha surgido gran interés en rea-
lizar tamizaje en personas que nunca han fumado. 
La principal dificultad es que no hay claridad de qué 
factores pueden estar influyendo significativamente 
en la aparición de CP en estas personas41-19. Si bien 
se han descrito otros factores de riesgo para CP, en 

general sus asociaciones tienen una magnitud me-
nor que la del tabaco, son poco prevalentes, o son 
difíciles de medir51,52. Más aún, en muchos casos no 
se identifica ningún factor de riesgo. 

No sorprende entonces la heterogeneidad de los 
criterios de inclusión de los estudios observacio-
nales de tamizaje en población sin historia de con-
sumo de tabaco. Muchos han mezclado población 
con y sin historia de consumo de tabaco, siendo 
esta última minoritaria, dificultando aún más la in-
terpretación. Se destaca el estudio TALENT40, aún 
en curso, que incluye únicamente población que no 
fumó o fumó con IPA < 10, con al menos uno de 
varios factores de riesgo alternativos planteados. 
A un año de la ronda basal tuvo una tasa de de-
tección de cáncer invasivo de 2.1%, mayor a la que 
reportó el NLST en su ronda basal de 1.1%20. Este y 
otros estudios descriptivos han sugerido que tasas 
de detección iguales o mayores a las del NLST20 y 
el NELSON 21 probablemente indiquen que se obten-
drán beneficios equivalentes a los de estos ensayos 
clínicos. Esto no es necesariamente cierto, ya que 
cabe la posibilidad de que en este escenario una 
proporción mayor de los cánceres corresponda a 
sobrediagnóstico y que no haya impacto en mor-
talidad. De hecho, un 0.5% adicional en el TALENT 
fueron diagnosticados con carcinoma in situ40. En 
ausencia de ensayos clínicos (previos o en curso) 
que evalúen el beneficio en mortalidad del tamizaje 
en este tipo de población, la mejor alternativa pa-
rece ser el seguimiento a largo plazo de estas co-
hortes y buscar comparadores externos apropiados 
para evaluar si verdaderamente haber pertenecido 
a ellas ofreció beneficio en términos de mortalidad 
a sus miembros. 

Por otro lado, la estandarización del tamizaje en esta 
población trae retos adicionales. Estos estudios tu-
vieron variaciones entre sí en cuanto a la periodici-
dad de la LDCT y utilizaron protocolos distintos para 
el manejo del nódulo pulmonar. Las características 
radiológicas de los tumores en personas que nunca 
han fumado, que con mayor frecuencia son nódulos 
subsólidos40, podrían afectar el rendimiento diag-
nóstico de la escala LUNGRADS54 actualmente reco-
mendada en para tamizaje en población con histo-
ria de consumo de tabaco. Finalmente, la mayoría 
de los estudios disponibles han sido realizados en 
China, Japón, Corea y Taiwán35,41-45. Estos factores 
limitan la generalización de los resultados a po-
blaciones no asiáticas y plantean la necesidad de 
estudios adicionales que evalúen la efectividad del 
tamizaje en diferentes contextos epidemiológicos y 
poblacionales. 
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Conclusión
Los ensayos más grandes como NLST y NELSON res-
paldan el uso de LDCT anual en poblaciones de alto 
riesgo, mostrando reducción de la mortalidad por CP. 
Sin embargo, varios estudios más pequeños carecen 
de poder estadístico para demostrar beneficios cla-
ros. Por otro lado, los estudios revisados demuestran 
que la detección de CP en no fumadores mediante 
LDCT es factible, con tasas de detección variables 
(0.44%-2.6%). Los hallazgos sugieren que la historia 
familiar y el sexo femenino podrían ser factores de 
riesgo relevantes en la identificación de candidatos 
para el tamizaje. No obstante, las limitaciones me-
todológicas, el sesgo de selección y la variabilidad 
en el seguimiento dificultan la generalización de los 
resultados. 
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Resumen
En 2022, se diagnosticaron aproximadamente 662 301 casos nuevos de cáncer de cuello uterino y 348 874 muertes a causa 
de la enfermedad en todo el mundo. Desafortunadamente, entre el 85% y el 90% de los nuevos casos y muertes ocurren en 
países no desarrollados y en vía de desarrollo. La infección persistente por el virus del papiloma humano (VPH) es el principal 
factor de riesgo para desarrollar la enfermedad, así como también está implicada en casi todos los carcinomas de células 
escamosas del ano y en una proporción variable de cánceres de la vulva (15–48%, según la edad), vagina (78%), orofaringe 
(13–60%, dependiendo de la región geográfica), cavidad oral y laringe (< 5%). Se han identificado más de 200 genotipos de 
VPH; sin embargo, los de mayor importancia en salud pública son los de alto riesgo (incluidos VPH 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 
52, 56, 58 y 59) debido a su fuerte asociación con el cáncer de cuello uterino. Entre ellos, los genotipos 16 y 18 son responsa-
bles de aproximadamente el 70% de los casos de cáncer de cuello uterino a nivel mundial. La implementación sistemática de 
la detección basada en citología, las pruebas de VPH y los programas de vacunación contra el VPH han disminuido con éxito 
la carga de esta enfermedad, especialmente en los países desarrollados. A pesar de que se conoce el agente etiológico, y que 
los programas de detección bien organizados en los países desarrollados han mostrado un impacto positivo en la disminución 
de la incidencia de la enfermedad, esto no ha podido ser reproducido a escala mundial. En noviembre de 2020, la Organización 
Mundial de la Salud lanzó su estrategia para eliminar el cáncer de cuello uterino en el mundo para el año 2130 (con el obje-
tivo de alcanzar una incidencia global inferior a 4 por cada 100 000 mujeres/año). La estrategia pretende vacunar al 90% de 
las niñas antes de los 15 años, realizar pruebas de detección con un test de alta sensibilidad (basado en VPH) al 70% de las 
mujeres a los 35 y 45 años de edad, y proporcionar un tratamiento adecuado por parte de personal capacitado al 90% de las 
mujeres diagnosticadas con displasia cervical o cáncer cervical invasivo. El objetivo de este manuscrito es hacer una revisión 
del estado del arte en prevención primaria de cáncer de cuello uterino a través de la vacunación para VPH. 

Palabras clave: Neoplasias del cuello uterino. Virus del papiloma humano. Vacunación. 
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Puntos clave
• �La infección persistente por el virus del papiloma humano es la principal causa de cáncer de cuello uterino.
• �La vacunación para el virus del papiloma humano es una intervención segura y efectiva en las poblaciones 

adecuadas para reducir la incidencia de lesiones preinvasivas y el cáncer de cuello uterino. 
• �La estrategia 90-70-90 de la Organización Mundial de la Salud busca la eliminación del cáncer de cuello uterino en 

el mundo para el año 2130.

Abstract
In 2022, approximately 662,301 women were diagnosed with cervical cancer for the first time, and 348,874 deaths occurred worldwide 
due to the disease. Unfortunately, between 85% and 90% of new cases and deaths occur in undeveloped and developing countries. 
Persistent infection with human papillomavirus (HPV) is the main risk factor for developing cervical cancer. Additionally, HPV is impli-
cated in nearly all squamous cell carcinomas of the anus and in a variable proportion of vulvar cancers (15–48%, depending on age), 
vaginal cancers (78%), oropharyngeal cancers (13–60%, depending on geographic region), as well as oral cavity and laryngeal cancers 
(<5%). More than 200 HPV genotypes have been identified; however, those of greatest public health importance are the high-risk types 
(including HPV 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58, and 59) due to their strong association with cervical cancer. Among them, 
HPV 16 and 18 are responsible for approximately 70% of cervical cancer cases worldwide. The systematic implementation of cytolo-
gy-based screening, HPV testing, and HPV vaccination programs has successfully reduced the burden of this disease, particularly in 
developed countries. Despite the well-established etiological agent and the positive impact of well-organized screening programs in 
developed nations, this success has not been replicated globally. In November 2020, the World Health Organization (WHO) launched 
its strategy to eliminate cervical cancer worldwide by 2130, aiming to achieve a global incidence of less than 4 cases per 100,000 wo-
men per year. The strategy sets three key goals: Vaccinate 90% of girls before the age of 15, screen 70% of women at ages 35 and 45 
using a high-sensitivity HPV-based test and ensure adequate treatment by trained healthcare personnel for 90% of women diagnosed 
with cervical dysplasia or invasive cervical cancer. The objective of this manuscript is to provide a state-of-the-art review of primary 
prevention of cervical cancer through HPV vaccination.

Keywords: Uterine cervical neoplasms. Human papillomavirus. Vaccination. 

 

Desarrollo de las vacunas contra VPH
Los virus del papiloma humano (VPH) son peque-
ños virus no encapsulados que poseen un genoma 
circular de ocho kilobases (kb) y codifican ocho ge-
nes, incluidos dos que encapsulan proteínas estruc-
turales, L1 y L21. Los virus que afectan las mucosas 
se transmiten principalmente mediante el contacto 
directo, y el VPH es la infección de transmisión se-
xual más común en todo el mundo2. Las infecciones 

persistentes con tipos oncogénicos pueden condu-
cir a lesiones preinvasivas y cáncer. Las neoplasias 
relacionadas con el VPH incluyen cáncer de cuello 
uterino, ano, vulva, vagina y cavidad oral3,4. Se han 
descrito más de 40 tipos de VPH que afectan el epi-
telio mucoso, y doce se definen como oncogénicos 
(tipos 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58 y 59), 
mientras que algunos otros se consideran posible-
mente oncogénicos5.

Resumen gráfico
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Hace más de 30 años, estudios en animales demos-
traron que podía lograrse protección contra las lesio-
nes por papilomavirus mediante el uso de viriones y 
la generación de anticuerpos neutralizantes6. Poste-
riormente, las vacunas contra el VPH se desarrollaron 
a partir de partículas similares a virus (VLP por sus 
siglas en inglés) recombinantes basadas en la pro-
teína L1, la principal proteína de la cápside. Las VLP 
específicas del tipo de VPH se asemejan a la proteína 
principal de la cápside L1, pero no contienen Ácido 
Desoxirribonucleico (ADN) viral, por lo que no provo-
can infección viral ni tienen potencial oncogénico. 
Los anticuerpos que se desarrollan durante la infec-
ción natural, principalmente dirigidos contra la proteí-
na L1 de la cápside, se generan lentamente y solo se 
detectan en una parte de los huéspedes infectados. 
Por el contrario, la vacunación contra el VPH induce 
títulos altos y duraderos de anticuerpos específicos 
para cada genotipo7. 

Dos compañías desarrollaron inicialmente vacunas 
para VPH comercialmente (Tabla 1). Una compañía 
desarrolló una vacuna bivalente (Cervarix®), com-
puesta de VLP de VPH-16 y VPH-18; la otra desarrolló 
una vacuna tetravalente (Gardasil®), con VLP VPH-16, 
VPH-18, VPH-6 y VPH-118. Las dos vacunas también 
difieren en las células productoras de las VLP y sus 
agentes adyuvantes. Las VLP se producen en células 
de insectos infectadas con baculovirus para la vacu-
na bivalente, y la tetravalente en levaduras de Saccha-
romyces cerevisiae.

La vacuna bivalente tiene un adyuvante AS04, que 
consiste en lípido A monofosforilado (un agonista del 
receptor tipo Toll 4) e hidróxido de aluminio, mientras 
que la vacuna tetravalente contiene sulfato de hidroxi-
fosfato de aluminio9,10. Posteriormente, se desarrolló 
una vacuna nonavalente (Gardasil 9®), como la tetra-
valente pero utilizando VLP de L1 de cinco tipos de 
VPH adicionales, 31,33,45,52, y 58 utilizando 500μg 
de sulfato de hidroxifosfato de aluminio en lugar de 
250 μg. Recientemente, una nueva vacuna bivalente 
(Cecolin®) fue desarrollada utilizando VLP de VPH-16 
y VPH-18 y fue autorizada en China en 2020. En 2024 
la OMS anunció que esta vacuna fue precalificada, en 
esquemas de dosis única. Las proteínas L1 se pro-
ducen en Escherichia coli y la vacuna cuenta con un 
adyuvante de aluminio11. La Organización Mundial 
de la Salud ha precalificado el uso de otras vacunas 
como Cervavac® (tetravalente), producida en la India, 
y Walrinvax® (bivalente), también producida en China.

Inmunogenicidad
Las vacunas contra el VPH pueden inducir respues-
tas tanto de células T como de células B. Sin embar-
go, el efecto clínico se debe casi exclusivamente a 
la inducción de anticuerpos neutralizantes, principal-
mente inmunoglobulina G, que pueden llegar a los 
sitios de infección cervicovaginal mediante transuda-
ción y exudación para unirse a los viriones y prevenir 
la infección inicial4,7. Las vacunas para VPH pueden 
generar respuestas de anticuerpos robustas12 con 

Tabla 1. Características de las vacunas disponibles comercialmente.

Vacunas VPH Cervarix® Gardasil® Gardasil 9® Cecolin®*

Fabricante GlaxoSmithKline Merck & Co Merck & Co Xiamen Innovax 
Biotech

Aprobación FDA 2009 2006 2014 No

Aprobación EMA 2007 2006 2015 No

Tipo de VLP 16,18 6,11,16,18 6,11,16,18, 31, 33, 45, 
52, 58

16,18

Sistema de 
expresión

Células de insectos 
infectadas con 

baculovirus

Levaduras Levaduras Escherichia coli

Adyuvante 50 μg de MPL 
adsorbidos en 500 
μg de hidróxido de 

aluminio (AS04)

225 μg de sulfato de 
hidroxi-fosfato de 

aluminio

500 μg de sulfato de 
hidroxi-fosfato de 

aluminio

208 μg de hidróxido 
de aluminio

Dosis 0.5 mL/dosis 0.5 mL/dosis 0.5 mL/dosis 0.5 mL/dosis

EMA: European Medicines Agency - Agencia Europea de Medicamentos, FDA: Food and Drug Administration -  
Administración de Alimentos y Medicamentos, mL: mililitro, VLP: Virus like particles- partículas similares a virus, VPH: 
Virus del papiloma humano.
*No disponible en Colombia. 
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una tasa de seroconversión virtualmente del 100% 
para todos los tipos luego de la administración de 
las tres dosis en los esquemas de los ensayos clíni-
cos controlados, y los títulos medios geométricos de 
anticuerpos son comparables entre distintos grupos 
étnicos y regiones. Los títulos aumentan después de 
cada dosis y disminuyen con el tiempo13, con algunos 
estudios que confirman la persistencia de los nive-
les de anticuerpos hasta 11 o 12 años después de la 
vacunación14. 

Dado que los ensayos iniciales utilizaron diferentes 
métodos de detección de anticuerpos, resulta difícil 
comparar los resultados de inmunogenicidad de los 
ensayos de la vacuna tetravalente que emplearon el 
inmunoensayo competitivo Luminex (cLIA) con los 
de la vacuna bivalente que utilizaron el ensayo inmu-
noenzimático (ELISA)15. Posteriormente, se desarro-
llaron ensayos de inmunogenicidad comparativos 
(“head-to-head”) con el mismo método, demostrando 
que la vacuna bivalente producía títulos más altos16, 
y se cree que esto se debe al adyuvante AS04. Sin 
embargo, las implicaciones en la práctica clínica no 
son claras, dado que ambas vacunas producen con-
centraciones de anticuerpos sustancialmente supe-
riores a las que se observan en la infección natural, y 
no se ha establecido un nivel mínimo de anticuerpos 
necesario para la protección.

Ensayos clínicos controlados
Los ensayos clínicos controlados (ECC) iniciales se 
llevaron a cabo entre mujeres jóvenes de 15 a 26 
años15,17-19. Aunque los programas de vacunación 
contra el VPH están dirigidos principalmente a muje-
res menores a esos rangos de edad (Tabla 2), no fue 
factible realizar ensayos de eficacia en este grupo, ya 
que tomaría demasiado tiempo alcanzar un número 
suficiente de casos. Además, el cáncer de cuello ute-
rino no es un desenlace realista a evaluar en el con-
texto de estos ensayos, dado que todas las mujeres 
fueron monitoreadas y tratadas ante cualquier lesión 
preinvasiva. Con esta consideración, los desenlaces 
incluyeron una combinación de neoplasia intraepite-
lial cervical (NIC) y adenocarcinoma in situ cervical 
causados por los tipos objetivo de la vacuna, infec-
ciones persistentes por los tipos de VPH cubiertos 
por la vacuna, títulos de anticuerpos e incidencia de 
verrugas anogenitales como desenlaces subroga-
dos. Las vacunas contra el VPH fueron autorizadas 
en adolescentes jóvenes con base en ensayos de in-
munogenicidad de extrapolación y datos de seguri-
dad. Posteriormente, los ECC se llevaron a cabo en 
mujeres mayores de 26 años20 y en hombres21.

Los ECC fueron patrocinados por los fabricantes, con 
la administración de tres dosis mediante inyección 
intramuscular. El único ensayo no financiado por la 

industria fue llevado a cabo a través de la colabo-
ración entre el Instituto Nacional del Cáncer de EE. 
UU. y el gobierno de Costa Rica18. Hubo diferencias 
entre los ensayos, como los criterios de inclusión, 
el seguimiento de los desenlaces de la enfermedad, 
las pruebas de detección del VPH y algunos desen-
laces evaluados20. El ECC de Gardasil 9® se diseñó 
posteriormente para comparar la vacuna nonavalen-
te con la tetravalente22,23, y el desenlace primario fue 
la presencia de lesiones intraepiteliales de alto grado 
en el cuello uterino, la vulva o la vagina, atribuibles 
a los tipos de VPH 31, 33, 45, 52 o 58. El diseño del 
ECC de Cecolin® es comparable a los de Gardasil® y 
Cervarix®11. 

Las mujeres en estos ensayos fueron incluidas inde-
pendientemente de su estado de infección por VPH. 
Sin embargo, los análisis primarios de eficacia inclu-
yeron únicamente a aquellas que eran negativas para 
la presencia de ADN de VPH cervicovaginal y de anti-
cuerpos, y que recibieron las tres dosis de la vacuna. 
Desde el inicio se demostró que las vacunas no son 
terapéuticas y no previenen la progresión de una in-
fección presente en el momento de la vacunación24,25. 

El primer ECC en mujeres mayores de 25 años para la 
vacuna bivalente fue el ensayo VIVIANE, que incluyó 
a más de 5.000 mujeres26 y para la vacuna tetravalen-
te, el ensayo FUTURE III, que incluyó a más de 3.500 
mujeres27. Los desenlaces de estos ensayos fueron 
diferentes, incluyendo infección viral persistente por 
los tipos incluidos en la vacuna durante 6 meses o 
NIC1+ atribuible a los tipos de la vacuna (además 
de lesiones anogenitales en el ensayo de la vacuna 
tetravalente). Las mujeres fueron asignadas aleato-
riamente sin considerar su estado de infección por 
VPH. Se han publicado más de 25 ensayos clínicos 
que utilizan vacunas contra el VPH, incluyendo a más 
de 70.000 pacientes, y la mayoría de ellos fueron eva-
luados en una revisión sistemática con metaanálisis 
publicada previamente20. 

Para pacientes negativas para VPH de alto riesgo y 
con edades entre 15 y 26 años, evidencia de alta cali-
dad muestra que la vacuna contra el VPH (incluyendo 
las vacunas bivalente y tetravalente) reduce el riesgo 
de NIC2+ asociado con VPH 16/18 (RR 0,01, IC95% 
0,00-0,05; 3 ECC con 23.676 pacientes) y de NIC3+ 
asociado con VPH 16/18 (RR 0,01, IC95% 0,00-0,10; 2 
ECC con 20.214 pacientes). Evidencia de calidad mo-
derada indica que la vacuna contra el VPH reduce el 
riesgo de adenocarcinoma in situ asociado con VPH 
16/18 (RR 0,10, IC95% 0,01-0,82; 2 ECC con 20.214 
pacientes). 

Con respecto a cualquier NIC3+ independientemen-
te del tipo de VPH, la evidencia muestra una reduc-
ción del riesgo en pacientes vacunadas, la cual varió 
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Tabla 2. Esquema y dosificación de la vacuna contra el VPH.

Organización Esquema de vacunación Vacuna

Organización 
Mundial 
de la Salud 
(OMS)

Vacunación contra el VPH con un intervalo 
adecuado entre la primera y la segunda dosis en 
personas de 9 a 14 años.
El 90% de las niñas completamente vacunadas 
contra el VPH antes de los 15 años, como parte 
de la estrategia 90-70-90.

El objetivo principal de los programas de 
vacunación contra el VPH es lograr la mayor 
protección posible en la población femenina 
antes de que alcancen los 15 años.

Para la prevención del cáncer de cuello uterino, 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
recomienda que la población objetivo principal 
para la vacunación contra el VPH sean niñas de 
9 a 14 años, antes de que inicien su actividad 
sexual.

Esquema de dos dosis
La evidencia actual respalda la recomendación 
de un esquema de 2 dosis en la población 
objetivo primario a partir de los 9 años y para 
todos los grupos de mayor edad en los que las 
vacunas contra el VPH están autorizadas. El 
intervalo mínimo entre la primera y la segunda 
dosis debe ser de 6 meses.

Esquema alternativo de una sola dosis.
Como una opción fuera de indicación (off-label), 
se puede utilizar un esquema de una sola dosis 
en niñas y niños de 9 a 20 años.

Esquema de tres dosis
Un esquema de 3 dosis sigue siendo necesario 
para personas con inmunocompromiso y/o 
infección por VIH, ya que pueden requerir una 
respuesta inmune más robusta.

Centers for 
Disease 
Control and 
Prevention 
(CDC)

La vacunación contra el VPH se recomienda 
de manera rutinaria a los 11 o 12 años, aunque 
puede administrarse a partir de los 9 años.

La vacunación de oportunidad (catch-up) contra 
el VPH se recomienda para todas las personas 
hasta los 26 años que no hayan sido vacunadas 
adecuadamente.

Para adultos mayores de 26 años, la vacunación 
de oportunidad no está recomendada para 
todos; sin embargo, en adultos de 27 a 45 años 
que no han sido vacunados adecuadamente, 
se recomienda una toma de decisiones 
clínicas compartida sobre la conveniencia de la 
vacunación contra el VPH.

Las vacunas contra el VPH no están autorizadas 
para su uso en adultos mayores de 45 años.

El esquema de vacunación varía según la edad y 
el estado inmunológico:

Antes de los 15 años: Se recomienda un esquema 
de 2 dosis (0, 6-12 meses).

A partir de los 15 años o en personas con 
inmunocompromiso, se recomienda un esquema 
de 3 dosis (0, 1-2 meses y 6 meses).

Desde finales de 2016, la única vacuna contra 
el VPH disponible para su uso en los Estados 
Unidos es la vacuna nonavalente (Gardasil 9).
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según el tipo de vacuna contra el VPH. Evidencia de 
alta calidad muestra que el riesgo de NIC3+ se redu-
jo con la vacuna bivalente (RR 0,08, IC95% 0,03-0,23;  
2 ECC con 11.423 pacientes). Evidencia de calidad 
moderada muestra que el riesgo de NIC3+ se redujo 
con la vacuna tetravalente (RR 0,54, IC 95% 0,36-0,82; 
1 ECC con 9.296 pacientes). Esta información debe 
analizarse con cautela, ya que es altamente probable 
que los desenlaces estén predominantemente repre-
sentados por la reducción de casos asociados con 
VPH 16/18, los agentes causales más comunes. Para 
el adenocarcinoma in situ, independientemente del 
tipo de VPH, evidencia de calidad moderada muestra 
una reducción en el riesgo con ambas vacunas, biva-
lente y tetravalente (RR 0,10, IC95% 0,01-0,76; 2 ECC 
con 20.214 pacientes).

Los efectos de la vacuna contra el VPH en las lesio-
nes cervicales en adolescentes y mujeres no selec-
cionadas según el estado del ADN del VPH al inicio 
del estudio variaron según el grupo de edad. Para 
pacientes de 15 a 26 años, evidencia de alta calidad 
muestra que la vacuna reduce el riesgo de NIC2+ aso-
ciado con VPH 16/18 (RR 0,46, IC 95% 0,37-0,57; 3 
ECC con 34.852 pacientes) y contra cualquier NIC2+, 
independientemente del tipo de VPH (RR 0,70, IC95% 
0,58-0,85; 4 ECC con 35.779 pacientes).

Para pacientes de 24 a 45 años, evidencia de calidad 
moderada muestra que no hubo diferencia en el gru-
po vacunado en cuanto al riesgo de NIC2+ asociado 
con VPH 16/18 (RR 0,74, IC 95% 0,52-1,05; 2 ECC con 
9.200 pacientes). Para pacientes de 15 a 26 años, 
evidencia de alta calidad muestra que el riesgo de 
NIC3+ se redujo con la vacuna bivalente (RR 0,55, IC 
95% 0,43-0,71; 2 ECC S con 18.329 pacientes). Evi-
dencia de calidad moderada muestra que el riesgo 
de NIC3+ se redujo con la vacuna tetravalente (RR 
0,81, IC95% 0,69-0,96; 1 ECC con 17.160 pacientes), 
al igual que el riesgo de adenocarcinoma in situ (RR 
0,32, IC95% 0,15-0,67; 2 ECC con 34.562 pacientes). 
Estos resultados resaltan la importancia de que la 
población objetivo de los programas de vacunación 
sean mujeres jóvenes antes del inicio de la actividad 
sexual y, en consecuencia, sin exposición previa al 
VPH.

Seguridad y eventos adversos
Existen suficientes datos sobre la seguridad de la va-
cunación contra el VPH, tanto de los ensayos previos 
a la autorización como de las evaluaciones poste-
riores a su aprobación28. Todos los ensayos previos 
a la autorización identificaron los efectos adversos 
esperados, principalmente fiebre y reacciones en el 
sitio de inyección. Evidencia de alta calidad, basada 
en ECC, reportaron que no hubo diferencia en la tasa 

de eventos adversos entre los grupos vacunados, 
con tiempos de seguimiento variables de 6 meses a 
7 años (RR 0,98, IC95% 0,92-1,05; 23 ECC con 71.597 
pacientes)20. Revisiones adicionales de los datos 
del Sistema de Notificación de Eventos Adversos 
a las Vacunas para las tres vacunas contra el VPH 
autorizadas no han identificado nuevos eventos de 
seguridad29. 

¿Una, dos o tres dosis?
El análisis post hoc del ensayo de Costa Rica sugirió 
una alta eficacia similar tanto en las mujeres aleato-
rizadas para recibir tres dosis que no completaron 
el esquema como en aquellas que sí lo hicieron30. 
Posteriormente, se desarrollaron ensayos sobre es-
quemas de dos dosis, evaluando la no inferioridad de 
dos dosis en adolescentes jóvenes de 9 a 14 años en 
comparación con el esquema de tres dosis utilizado 
en los ensayos de eficacia originales31.

Se han realizado estudios con Gardasil®, Cervarix®, 
Gardasil 9®, y Cecolin®, demostrando no inferioridad 
con dos dosis administradas a intervalos de seis o 
doce meses32-35. En general, se cumplieron los cri-
terios de no inferioridad, e incluso se observaron 
títulos medios geométricos de anticuerpos más 
altos en adolescentes de 9 a 14 años que recibie-
ron dos dosis, en comparación con los controles en 
mujeres de 16 a 26 años que recibieron tres dosis32. 
La mayoría de los desenlaces fueron evaluados un 
mes después de la última dosis, y aún persisten 
dudas sobre los esquemas de dosis reducidas en 
grupos de mayor edad y si una sola dosis es sufi-
ciente para lograr una inmunidad alta y duradera. 
El análisis post hoc de ECC comparando el uso de 
una, dos o tres dosis36. demostró que la eficacia es 
similar y que los títulos de anticuerpos se mantie-
nen altos, incluso después de más de diez años de 
seguimiento37.

Recientemente un ECC evaluó la vacunación con 
una sola dosis contra el VPH en mujeres jóvenes 
africanas38. Los investigadores utilizaron las vacu-
nas nonavalente y bivalente, comparándolas con la 
vacuna meningocócica en mujeres de 15 a 20 años. 
El desenlace primario fue la infección persistente in-
cidente por los tipos de VPH incluidos en la vacuna 
a los 18 meses. Para infecciones persistentes inci-
dentes por VPH 16/18 la eficacia de la vacuna nona-
valente fue de 97,5% (IC95% 81,7-99,7%; P=0,0001), 
y la eficacia de la vacuna bivalente fue 97,5% (IC95% 
81,6-99,7%; P=0,0001). Para infecciones persis-
tentes incidentes por VPH 16/18/31/33/45/52/58 
con la vacuna nonavalente, la eficacia fue 88,9% 
(IC95% 68,5-96,1; P=0,0001). Estos resultados pro-
metedores respaldan el desarrollo de programas de 
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vacunación con una sola dosis. En Colombia a partir 
de septiembre de 2024, el esquema de vacunación 
recomendado fue modificado a una sola dosis para 
niños de 9 a 17 años. 

Cáncer como un desenlace 
Dado que el cáncer de cuello uterino no puede eva-
luarse en ensayos clínicos debido a limitaciones 
éticas, recientemente se han reportado estudios 
poblacionales que analizan los desenlaces a lar-
go plazo en cohortes de mujeres vacunadas y no 
vacunadas. Un estudio observacional realizado en 
el Reino Unido39 utilizando datos de más de trece 
millones de años-persona de seguimiento en muje-
res de 20 a 30 años, mostró que la reducción rela-
tiva en las tasas de cáncer de cuello uterino según 
la edad en la que se administró la vacuna fue 34% 
(IC95% 25-41) para mujeres vacunadas entre 16–18 
años, 62% (IC95% 52-71) para mujeres vacunadas 
entre 14-16 años, y 87% (IC95% 72-94) para mujeres 
vacunadas entre 12-13 años. Estos resultados se 
compararon con una cohorte de referencia no vacu-
nada, evidenciando una mayor reducción del riesgo 
cuando la vacunación se administra a edades más 
tempranas.

En Suecia, utilizando registros de salud para hacer 
un seguimiento a una población de 1.672.983 niñas 
y mujeres de 10 a 30 años entre 2006 y 2017, un es-
tudio observacional retrospectivo40 encontró que la 
incidencia acumulada de cáncer de cuello uterino fue 
de 47 casos por 100,000 mujeres vacunadas, en com-
paración con 94 casos por 100.000 mujeres entre 
las no vacunadas. Después de ajustar por todas las 
covariables, la razón de tasas de incidencia fue 0,12 
(IC95% 0,001 -0,34) en mujeres vacunadas antes de 
los 17 años, y 0,47 (IC95% 0,27-0,75) en mujeres va-
cunadas entre 17 y 30 años. Estos hallazgos refuer-
zan la importancia de la vacunación temprana para 
lograr una mayor reducción del riesgo de cáncer de 
cuello uterino. Aunque los ECC nunca podrán demos-
trar la reducción del cáncer de cuello uterino como 
desenlace debido a limitaciones éticas y temporales, 
la información proporcionada por los estudios obser-
vacionales poblacionales nos ofrece datos alentado-
res sobre los resultados esperados de los programas 
de vacunación.

Vacunación luego de tratamientos excisionales 
para lesiones intraepiteliales
Como se presentó anteriormente, desde los ECC ini-
ciales, fue evidente que las vacunas contra el VPH 
no tienen un efecto terapéutico y no previenen la 
progresión de una infección preexistente en el mo-
mento de la vacunación. Sin embargo, el uso de la 

vacuna contra el VPH después del tratamiento qui-
rúrgico en pacientes con NIC sigue siendo un tema 
controversial. Un estudio de intervención no aleato-
rizado41 reportó un posible efecto en la tasa de re-
currencia después del tratamiento con el procedi-
miento de excisión electroquirúrgica con asa (LEEP) 
en pacientes con NIC2, NIC3 y cáncer microinvasivo 
IA1. En total, 536 pacientes fueron consideradas 
inicialmente para el estudio, de las cuales 248 re-
cibieron la vacuna tetravalente. Se observó una re-
currencia de la enfermedad (definida como NIC2+) 
en el 6,4% de los casos, en comparación con 1,2% 
en la cohorte vacunada (P=0,0112). Sin embargo, 
este estudio presenta varias limitaciones que afec-
tan la confianza en sus resultados. La selección del 
grupo de intervención no fue aleatorizada, hubo una 
alta tasa de márgenes positivos en ambos grupos 
(16% y 19%), se incluyeron casos de enfermedad mi-
croinvasiva y hubo una alta tasa de pérdidas en el 
seguimiento o con tiempos de seguimiento cortos 
(29% en la cohorte vacunada y 36% en la no vacuna-
da). Otros estudios han replicado resultados simi-
lares, pero con las mismas limitaciones, como una 
alta tasa de márgenes positivos y diferencias en los 
tiempos de reclutamiento42,43. 

La mayoría de las revisiones sistemáticas que han 
evaluado el posible impacto de la vacunación des-
pués del tratamiento quirúrgico de lesiones preinva-
sivas están limitadas por la inclusión de pacientes 
que recibieron la vacuna antes del tratamiento, como 
las poblaciones de los ensayos clínicos aleatoriza-
dos iniciales. Además, la combinación de pacien-
tes de ECC con estudios observacionales dificulta 
la interpretación de la información y representa un 
sesgo significativo que limita la confiabilidad de los 
resultados44,45. 

Hasta el momento, se han publicado dos ECC que 
evalúan el uso de la vacuna contra el VPH después 
de la conización, incluyendo pacientes con diagnós-
tico de NIC1, NIC2 y NIC3, utilizando la vacuna te-
travalente46,47. Estos estudios fueron incluidos en un 
meta-análisis reciente48 incluyendo 420 pacientes en 
total. Se reportó una reducción en el riesgo de recu-
rrencia de NIC (OR 0,29, IC95% 0,16-0,53); sin embar-
go, la evidencia es limitada debido al número reduci-
do de pacientes incluidas, la calidad de los ensayos y 
la inclusión de lesiones NIC1.

Actualmente, dos ECC de mayor tamaño, conocidos 
como el ensayo NOVEL (NCT03979014) y el HOPE 9 
(NCT03848039), están en curso. El ensayo NOVEL 
evaluará si la administración de tres dosis de la va-
cuna nonavalente después del tratamiento quirúrgico 
de NIC de alto grado reduce la incidencia de infección 
por VPH durante el seguimiento. Se espera reclutar 



 102

D Viveros-Carreño, et al. Vacuna contra el virus del papiloma humano (VPH): prevención eficaz del cáncer ginecológico...

mil pacientes y posiblemente se evaluarán desenla-
ces relacionados con la recurrencia de NIC. El ensayo 
HOPE 9 evaluará la eficacia de la vacuna nonavalente 
en la prevención de la recurrencia de NIC2+ en pa-
cientes tratadas con LEEP por NIC de alto grado. Se 
administrarán tres dosis. La primera dosis antes de la 
cirugía y la segunda dosis el mismo día del tratamien-
to quirúrgico (dos meses después). La tercera dosis 
seis meses después de la primera, en la primera visi-
ta de seguimiento. Se estima un tamaño de muestra 
total de 1.220 pacientes.

En 2023, tanto el Colegio Americano de Obstetricia y 
Ginecología (ACOG) como la sociedad Americana de 
Colposcopia y Patología Cervical (ASCCP) publicaron 
la actualización de la recomendación de vacunación 
en esta población donde se recomienda considerar 
el posible efecto benéfico de la vacunación para VPH 
adyuvante como parte de un proceso de toma de 
decisiones conjunta en pacientes entre los 27 y 45 
años y no vacunadas previamente que reciben trata-
miento escisional para lesiones NIC2+49,50. Otros en-
sayos están evaluando diferentes intervenciones con 
vacunas, incluyendo esquemas de una sola dosis en 
niños y adolescentes (NCT03832049, NCT03728881) 
y el uso de una vacuna 11-valente en adultos de 18 a 
45 años (NCT05262010). Estos estudios buscan am-
pliar el conocimiento sobre la eficacia y durabilidad 
de la respuesta inmune con diferentes esquemas y 
formulaciones de vacunas contra el VPH.

Estrategias para mejorar los programas de 
vacunación contra el VPH
Algunos países desarrollados han logrado una co-
bertura relativamente alta de vacunación contra el 
VPH mediante la inclusión de la vacuna en los pro-
gramas nacionales de inmunización. Sin embargo, 
la aceptación de la vacuna sigue siendo subóptima 
en muchos países desarrollados y en la mayoría de 
los países de ingresos bajos y medianos, lo que re-
presenta un desafío para la prevención del cáncer 
de cuello uterino y otras enfermedades relacionadas 
con el VPH51.

En una encuesta, se entrevistó a padres cuyos hi-
jos no habían sido vacunados y que indicaron que 
probablemente no iniciarían la vacunación el próxi-
mo año. Las razones que mencionaron incluyeron 
preocupaciones sobre la seguridad (la razón más 
común), falta de percepción de necesidad, desco-
nocimiento y ausencia de recomendación médica52. 
Esto resalta una falta de comprensión por parte de 
los padres o cuidadores sobre la evidencia y los be-
neficios de la vacunación contra el VPH, así como 
el papel fundamental del profesional de la salud en 
la educación constante sobre la vacunación. Esta 
educación es clave dentro de la estrategia 90-70-90 

de la OMS, que busca la erradicación del cáncer de 
cuello uterino a nivel mundial. Algunos estudios han 
identificado una asociación entre la recomendación 
directa del profesional de salud y la aceptación de 
la vacuna53. Las intervenciones comunitarias para 
mejorar la cobertura de la vacunación contra el VPH 
incluyen recordatorios a los pacientes, incorpora-
ción de la vacuna en la administración múltiple de 
inmunizaciones, programas de vacunación escolar, 
intervenciones dirigidas a médicos para mejorar la 
recomendación y estrategias en redes sociales. Es-
tas estrategias han mostrado resultados promete-
dores en el aumento de la cobertura de la vacuna-
ción contra el VPH54.

Conclusiones
El cáncer de cuello uterino es una enfermedad pre-
venible. Se conoce bien su agente etiológico, exis-
ten vacunas altamente efectivas para su prevención 
y se han desarrollado estrategias de tamizaje para 
la detección y tratamiento de la enfermedad prein-
vasiva. Sin embargo, aún quedan algunas incógnitas 
por resolver, como la edad mínima para su adminis-
tración para mejorar la adherencia a los programas, 
el número mínimo de dosis necesarias para una pro-
tección óptima en mujeres de mayor edad, la utilidad 
de la vacunación posterior al tratamiento excisional. 
A pesar de estos desafíos, la estrategia de la Orga-
nización Mundial de la Salud (OMS) para la erradica-
ción del cáncer de cuello uterino es una prioridad en 
la práctica clínica global. Esta estrategia establece 
tres pilares fundamentales: vacunar al 90% de las ni-
ñas antes de los 15 años, realizar tamizaje con una 
prueba de alta sensibilidad basada en VPH al 70% 
de las mujeres a los 35 y 45 años y garantizar trata-
miento adecuado por personal capacitado al 90% de 
las mujeres diagnosticadas con displasia cervical o 
cáncer cervicouterino invasivo. La implementación 
de estas medidas es esencial para reducir la carga 
global del cáncer de cuello uterino y debe integrar-
se como un estándar en la práctica clínica diaria en 
todo el mundo.
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Resumen
El virus del papiloma humano (VPH) es un agente infeccioso que afecta la mucosa y la piel, con una fuerte implicación en el 
desarrollo de diversos cánceres, incluido el carcinoma de orofaringe. Su genoma codifica proteínas oncogénicas (E5, E6, E7) 
que interfieren con mecanismos celulares clave como la apoptosis, facilitando la transformación maligna de los tejidos. La 
prevalencia de infección asintomática varía según el sexo y la edad, con un mayor impacto en mujeres jóvenes. En el caso 
del cáncer de orofaringe, se ha observado un incremento en la incidencia, vinculado principalmente a la transmisión sexual 
del VPH, particularmente el subtipo 16. Factores como el comportamiento sexual y el tabaquismo influyen en el riesgo de 
desarrollar esta neoplasia. El tratamiento del carcinoma de orofaringe asociado al VPH puede incluir desde cirugía mínima-
mente invasiva, quimioterapia y radioterapia, con un pronóstico generalmente más favorable en comparación con el cáncer 
no relacionado con el virus. Esto se debe a la mayor respuesta a terapias citotóxicas y a características inmunológicas del 
tejido orofaríngeo. Si bien existen pruebas de detección para el cáncer cervical, aún no se han desarrollado métodos eficaces 
y accesibles para el cribado del cáncer orofaríngeo. La vacunación contra el VPH ha demostrado reducir significativamente la 
prevalencia de infecciones orales y, potencialmente, la incidencia del carcinoma de orofaringe, especialmente en jóvenes. Sin 
embargo, las tasas de cobertura siguen siendo bajas, en particular en hombres y adultos mayores. Es necesario aumentar la 
cobertura de vacunación y desarrollar estudios clínicos que evalúen su impacto directo en la prevención del cáncer orofarín-
geo, así como estrategias para abordar el envejecimiento de la población afectada.

Palabras clave: Virus del papiloma humano (VPH). Cáncer de orofaringe. Vacunación. Epidemiología. 

Abstract
The human papillomavirus (HPV) is an infectious agent that affects mucosa and skin and is strongly implicated in the development 
of various cancers, including oropharyngeal carcinoma. Its genome encodes oncogenic proteins (E5, E6, E7) that interfere with key 
cellular mechanisms such as apoptosis, facilitating malignant tissue transformation. The prevalence of asymptomatic infection varies 
by sex and age, with a more significant impact on young women. In the case of oropharyngeal cancer, an increased incidence has been 
observed, mainly linked to sexual transmission of HPV, particularly subtype 16. Factors such as sexual behavior and smoking influence 
the risk of developing this neoplasia. Treatment for HPV-associated oropharyngeal carcinoma may include minimally invasive surgery, 
chemotherapy, and radiotherapy, with a generally more favorable prognosis compared to cancer unrelated to the virus. This is due to 
the more significant response to cytotoxic therapies and immunological characteristics of oropharyngeal tissue. While screening tests 
for cervical cancer exist, practical and accessible methods for oropharyngeal cancer screening have not yet been developed. HPV 
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vaccination has been shown to significantly reduce the prevalence of oral infections and, potentially, the incidence of oropharyngeal 
carcinoma, especially in young people. However, coverage rates remain low, particularly for men and older adults. It is necessary to 
increase vaccination coverage and develop clinical studies that evaluate its direct impact on oropharyngeal cancer prevention, as well 
as strategies to address the aging of the affected population.

Keywords: Human papillomavirus (HPV). Oropharyngeal cancer. Vaccination. Epidemiology.

Resumen gráfico 

 
Puntos clave
• �El virus del papiloma humano (VPH) es un virus que se integra con el ADN y resulta responsable de múltiples 

neoplasias del anogenital y de la cavidad oral, causando cerca del 5% de los cánceres a nivel global. 
• �Durante las últimas décadas se ha encontrado un aumento significativo del cáncer de orofaringe relacionado a la 

infección por VPH, evento que explica el 60% de los casos en personas jóvenes no fumadoras. La prevalencia de 
infección por VPH16 en la cavidad oral a nivel poblacional oscila entre el 0.6% y el 18%. 

• �El VPH utiliza las células del anfitrión como maquinaria de replicación celular para iniciar la replicación del ADN 
viral lo que favorece la expresión de seis proteínas virales no estructurales (E1-7). Las proteínas E5, E6 y E7 
corresponden a los oncogenes virales y su expresión induce la inmortalización y transformación celular. Las 
oncoproteínas E6 y E7 inactivan p53 y Rb, respectivamente, mientras que la E5 contribuye con la progresión del 
tumor y la evasión inmune. La lesión persiste cuando el VPH se vincula al ADN generando una interrupción del 
gen E2, la pérdida de E5 y el aumento de las proteínas E6 y E7.

• La vacunación contra el VPH reduce el riesgo de infección oral por las variantes 16 y 18 en un 90%. 
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Introducción
El virus del papiloma humano (VPH) de la familia 
papilomaviridae, son virus constituidos por capsó-
meros que encierran una cadena de ADN circular. El 
genoma del virus está constituido por 7.900 pares de 
bases que codifican de 8 a 9 secuencias de proteínas 
(E1-E7) las cuales transcriben diversas funciones ce-
lulares, cabe resaltar que las proteínas oncogénicas 
E5, E6, E7 actuando sobre el P53 y el retinoblastoma 
inhiben el proceso de la apoptosis transformando las 
líneas celulares de tejidos en mucosas y piel1. La pre-
valencia de infección asintomática por el virus del pa-
piloma humano (VPH) en la población general de 18 
a 59 años varía según el sexo. En mujeres, se ha re-
portado una prevalencia de hasta el 45,6%, mientras 
que en hombres esta cifra alcanza el 25.1%, con un 
pico máximo de prevalencia observado en el grupo 
etario de 25 a 29 años1,2. En cuanto a la presencia de 
condilomas, se estima que afecta entre el 0.2% y el 
5% de la población mundial2.

En el contexto de la infección por VPH en el cuello ute-
rino, se ha documentado que entre 300 y 400 de cada 
1.000 mujeres están infectadas. Sin embargo, estas 
cifras han mostrado una disminución significativa a 
partir del 2016, coincidiendo con la implementación 
de programas de vacunación contra el VPH; Por otro 
lado, la prevalencia de infecciones orales asintomáti-
cas por VPH se sitúa en torno al 7,5%2.

Papel de VPH en el carcinoma de orofaringe
Según datos de GLOBOCAN, el carcinoma de oro-
faringe presenta una incidencia anual de 106.400 
casos, con una mortalidad estimada de 52.400 pa-
cientes, lo que lo sitúa en el puesto 24 a nivel mun-
dial en términos de incidencia de cáncer2. Entre los 
factores de riesgo asociados al desarrollo de este 
tipo de cáncer, el comportamiento sexual destaca 
como el más relevante, particularmente el número 
elevado de parejas sexuales y la práctica de con-
tacto oral-genital. El tabaquismo ocupa el segundo 
lugar como factor de riesgo en el desarrollo del car-
cinoma de orofaringe3,4. 

Tras la transmisión sexual, el VPH infecta el epitelio 
traumatizado o áreas donde la membrana basal está 
expuesta, lo que desencadena una respuesta de las 
células basales que intentan reparar la membrana 
afectada. Este proceso resulta en una infección ac-
tiva, la cual altera oncogenes clave como p53 y RB 
a través de la acción de las proteínas virales E6 y 
E7. Estas proteínas promueven daños en el ADN y la 
pérdida del control del ciclo celular, facilitando la car-
cinogénesis4. A diferencia del cáncer de cuello uteri-
no, el carcinoma de orofaringe no presenta lesiones 
precursoras claras. Sin embargo, ambos comparten 

la expresión del marcador p16 en estudios de inmu-
nohistoquímica, lo que sugiere una vía común en 
la patogénesis mediada por VPH4. Además, se han 
identificado condiciones estructurales y celula-
res únicas en pacientes con tumores de orofaringe  
asociados a infecciones virales. Estas condiciones 
parecen explicarse por la predilección del VPH por 
mucosas ricas en zonas de transición, como las célu-
las basales metaplásicas presentes en el cuello uteri-
no y la orofaringe.

La membrana basal de la orofaringe presenta una 
mayor discontinuidad en comparación con otras re-
giones anatómicas, lo que la hace más susceptible 
a la infección por VPH. Además, las criptas amigdali-
nas actúan como reservorios del virus, facilitando la 
persistencia de la infección. Estas criptas expresan 
el ligando PD-L1, el cual juega un papel crucial en la 
evasión de la respuesta inmune mediada por célu-
las T, permitiendo así la progresión del crecimiento 
tumoral4.

Tratamiento y pronostico en Cáncer de 
orofaringe asociado a VPH
La implementación de técnicas quirúrgicas innova-
doras ha transformado el enfoque terapéutico del 
cáncer de orofaringe asociado al VPH. En estadios 
tempranos, la cirugía mínimamente invasiva se ha 
posicionado como una alternativa viable para evitar 
los efectos adversos asociados a la radioterapia y la 
quimioterapia. Sin embargo, el cuadro clínico de pre-
sentación y la agresividad tumoral en muchos casos 
limitan la posibilidad de un manejo quirúrgico tem-
prano, por lo que la quimioterapia y la radioterapia 
continúan siendo las opciones terapéuticas definiti-
vas en la mayoría de los pacientes3-5.

El carcinoma de orofaringe asociado a VPH presenta 
un mejor pronóstico en comparación con el no aso-
ciado a VPH, con una reducción de la mortalidad de 
hasta el 28% y una disminución del 49% en la inci-
dencia de metástasis a distancia5. Esta diferencia se 
atribuye a varios factores, entre los que destacan el 
daño celular inducido por el VPH, que afecta signi-
ficativamente a la proteína p53, aumentando la sus-
ceptibilidad de las células tumorales al tratamiento 
citotóxico de la quimioterapia. Además, los pacientes 
con cáncer de orofaringe asociado a VPH suelen ser 
más jóvenes, con menos comorbilidades y menor ex-
posición al tabaquismo, lo que contribuye a un mejor 
pronóstico. Asimismo, la persistencia del VPH en las 
amígdalas promueve una respuesta inmune antitu-
moral que incrementa la sensibilidad del tumor a la 
radioterapia5.

El cuadro clínico también influye en el pronóstico. 
Hasta el 51% de los carcinomas de orofaringe se 



 108

J. de Francisco Zambrano, et al. Virus del papiloma humano y cáncer de orofaringe: ¿estamos cerca de una estrategia...

presentan como masas cervicales palpables, lo que 
favorece una consulta médica temprana y un diag-
nóstico oportuno6. Además, el carcinoma de oro-
faringe asociado a VPH tiende a mostrar un menor 
compromiso loco regional en comparación con el no 
asociado a VPH, lo que lo hace más refractario a tra-
tamientos no quirúrgicos7.

Diversos estudios han intentado esclarecer por qué 
el VPH genera respuestas diferentes en distintos te-
jidos y cómo esto afecta el pronóstico del cáncer. 
Una posible explicación se basa en el mecanismo 
protector de la orofaringe, rica en tejido linfático, en 
contraste con las células del cuello uterino8., aso-
ciado a esto infecciones recurrentes del tracto infe-
rior femenino generan un ambiente patogénico para 
el virus que permite la transformación maligna celu-
lar más rápida- Un empeoramiento en el pronóstico 
en el cáncer de cuello uterino es la infiltración de los 
tejidos adyacentes a nivel intra y extraperitoneal, Es 
por esto que las medidas para combatir el virus se 
están enfocando en la detección temprana y esque-
mas de vacunación (Figura 1)8,9. 

Pruebas para la detección temprana y 
epidemiología de la infección por VPH
Las pruebas de Papanicolaou y las pruebas de ADN 
en citología cervicovaginal son herramientas funda-
mentales para la detección de lesiones premalignas 

en el cuello uterino. Estos métodos son rápidos, segu-
ros y económicos, lo que los convierte en estrategias 
esenciales para la detección temprana del cáncer de 
cuello uterino, tanto en países en vías de desarrollo 
como en países desarrollados. Incluso cambios mí-
nimos de displasia pueden ser detectados con estas 
pruebas, lo que refuerza su papel como métodos de 
tamizaje efectivos para este tipo de cáncer9.

Sin embargo, en el caso del cáncer de orofaringe, no 
existen pruebas de tamizaje ampliamente disponi-
bles que permitan la detección temprana de esta pa-
tología. Aunque se han desarrollado pruebas de ADN 
salival, estas no son costo-efectivas para su imple-
mentación a gran escala en la detección precoz del 
cáncer de orofaringe9. Es importante destacar que 
algunas infecciones del tracto Aero digestivo supe-
rior pueden estar relacionadas con la contaminación 
durante el canal del parto, lo que genera reservorios 
virales en el anillo de Waldeyer10,11.

La infección oral por VPH es 2,3 veces más común 
en hombres que en mujeres. Esta diferencia se atri-
buye a factores como la edad, la raza, el tabaquismo, 
el número de parejas sexuales y una menor respues-
ta inmunológica a los anticuerpos contra el VPH en 
los hombres. La infección oral por VPH presenta dos 
picos de incidencia: el primero ocurre alrededor de 
los 30 años, coincidiendo con el inicio y la actividad 
sexual, mientras que el segundo pico se observa 

 

Figura 1A, B, C. Progresión desde el epitelio normal a lesión epitelial de bajo grado a alto grado y cáncer invasor en 
relación con infección por VPH en cáncer de cuello uterino. D. Teoría que postula la infección del tejido tonsilar por el 
virus como un evento inicial en el desarrollo del cáncer invasivo de cabeza y cuello, aunque los mecanismos intermedios 
aún no están completamente esclarecidos (modificado con autorización de las referencias 8 y 9). 
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cerca de los 60 años, posiblemente debido a la re-
activación de infecciones latentes11. Después de la 
adquisición de la infección oral por VPH, la mayoría 
de los individuos eliminan el virus en un período de 6 
a 12 meses. Sin embargo, en algunos casos, la infec-
ción persiste por razones que aún no están comple-
tamente claras. Factores como la edad avanzada, el 
sexo masculino, el tabaquismo y una carga viral ele-
vada se han asociado con la persistencia del virus11.

Aproximadamente el 90% de las infecciones orales 
por VPH están causadas por el subtipo VPH16. Otros 
subtipos menos frecuentes, como el VPH18, VPH33 
y VPH35, también se han identificado, aunque estos 
últimos se asocian con un mejor pronóstico en com-
paración con el VPH16 (Figura 2) 

Vacunación y prevención del VPH
Dada la alta prevalencia del cáncer de cuello uteri-
no asociado a infecciones por el VPH, el desarrollo 
de vacunas contra este virus representa uno de los 
avances más significativos de la medicina moderna. 
Actualmente, existen tres vacunas aprobadas por la 
Administración de Alimentos y Medicamentos de los 
Estados Unidos (FDA), cada una con características 

específicas en términos de composición, indicacio-
nes y uso tanto en hombres como en mujeres (Tabla 
1). Aunque el intervalo de edad recomendado ha va-
riado a lo largo de los estudios clínicos, todas estas 
vacunas comparten el principio activo de micropar-
tículas de proteína L1 del VPH, que es fundamental 
para su mecanismo de acción12,13.

En términos generales, las vacunas contra el VPH in-
ducen una respuesta inmune robusta, generando an-
ticuerpos neutralizantes que actúan contra partículas 
similares al virus (VLP, por sus siglas en inglés). Estas 
partículas son derivadas de la cápside L1 del VPH, lo 
que permite una protección efectiva contra los tipos 
de VPH incluidos en cada vacuna12,13.

Desarrollo y eficacia de las vacunas contra el 
VPH
El desarrollo y la eficacia de las vacunas actuales 
contra el virus del papiloma humano (VPH) han sido 
respaldados por tres grandes estudios de fase 3, alea-
torizados y doble ciego, de los cuales se han derivado 
múltiples conclusiones e interpretaciones clínicas. 
Estos estudios, cuyos resultados se resumen en la 

Tabla 1. Vacunas aprobadas por la FDA en Estados Unidos y con impacto en la infección oral por VPH.

Vacuna Tipo VPH cubierto Edades Femeninas (años) Edades masculinas (años)

CERVARIX (bivalente) 
(GlaxoSmithKline)

16 y 18 9 a 25 -

Gardasil (tetravalente) 
(Merck)

6,11,16 y 18 9 a 26 9 a 26

Gardasil-9 (9-valente) 
(Merck)

6,11,16,18,31,33,45,52 y 58 9 a 26 9 a 26

 

Figura 2. Distribución de las infecciones por el virus del papiloma humano de tipo específico para cáncer de orofaringe 
y cáncer de cuello uterino (modificado con autorización de la referencia 11). 
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Tabla 2, han demostrado que la eficacia de las vacu-
nas oscila entre el 89,5% y el 98,2% cuando se evalúa 
la ausencia de cambios displásicos en el cuello uteri-
no y la no presencia de infección por VPH en mujeres 
vacunadas antes de cualquier exposición al virus 14,15. 
En contraste, la eficacia de las vacunas disminuye sig-
nificativamente (42,9%-64,9%) en mujeres que reciben 
la vacuna después de haber estado expuestas al VPH, 
lo que subraya la importancia de la vacunación tem-
prana y previa al inicio de la actividad sexual2,13.

La medición de la infección por VPH después de la apli-
cación de la vacuna se realiza mediante la titulación de 
anticuerpos. Los estudios han demostrado que los ni-
veles de anticuerpos inducidos por la vacunación son 
significativamente más altos y protectores en compa-
ración con los adquiridos por inmunidad natural, lo que 
refuerza el papel de las vacunas en la prevención de 
infecciones y lesiones asociadas al VPH13.

La mayoría de los estudios sobre vacunas contra el 
virus del papiloma humano (VPH) se han centrado en 
mujeres; sin embargo, el aumento en la incidencia de 

Tabla 2. Ensayos clínicos de vacuna para VPH en cáncer de cérvix. 

Ensayo Cohorte Vacuna Control Seguimiento Educación en 
persitencia de 
infección viral. 

Eficacia en 
enfermedad 
(NIC 2+)

FUTURE 
I/II

Mujer 15 - 
26 años

Gardasil 
(cuatrivalente) 
(Merck) N= 7864

Placebo N = 7.865 4 años no evaluado 98,2 %

PATRICIA Mujer 15- 
25 años

Cervarix (bivalente) 
(GlaxoSmithKline) 
N= 7.338

Vacuna Hepatitis 
A N = 7305

4 años 97,4 % - 94,3 % 92,2 %

CVT Mujer 18 a 
25 años 

Cervarix N= 2643 Vacuna Hepatitis 
A N = 2697

4 años 90,2 % - 93,1 % 89,5%

9-Valent 
Trial 

Mujer 15 a 
26 años

Gardasil-9 
(9-valente)  
N= 5.648

Garsadil 
(cuatrivalente)  
n = 5.943

4 años reducción del 
riesgo: 96,0%

reducción del 
riesgo:  
96,3 % - 96,7 %

 

Figura 3. Mecanismos de la infección por VPH y el desarrollo de carcinoma escamocelular de orofaringe. Una vez que 
ocurre la infección por VPH, el ADN viral se integra en el genoma del huésped, lo que resulta en alteraciones progresivas 
en protooncogenes y genes supresores de tumores. La sobreexpresión de las oncoproteínas E6 y E7 induce disfunción 
en el metabolismo celular y favorece la proliferación maligna. 
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carcinoma escamocelular en regiones como el pene, 
el área anal y la orofaringe, asociados a infecciones 
por VPH, ha destacado la importancia de la vacuna-
ción en hombres. Se ha demostrado que la vacuna-
ción en hombres tiene una eficacia del 78,6% al 96% 
para prevenir infecciones por los subtipos VPH16 y 
VPH18, medida por la ausencia de lesiones precur-
soras de carcinoma escamocelular en el pene y la 
región anal13.

En cuanto a la vacunación en niños, su implemen-
tación no ha sido completamente establecida de-
bido a consideraciones éticas relacionadas con la 
investigación en población pediátrica. Aunque algu-
nos estudios sugieren que la inmunidad conferida 
por las vacunas puede extenderse hasta 8 años, el 
seguimiento necesario para evaluar los puntos de 
desenlace en esta población requeriría un período 
prolongado, incluso hasta la vida adulta. Por ello, 
aún no se ha determinado el uso rutinario de estas 
vacunas en niños menores de 9 años (Figura 3)14,15.

Vacunación y reducción del carcinoma de 
orofaringe
Los avances en la vacunación contra el VPH con el 
objetivo específico de reducir las tasas de carcinoma 
de orofaringe han sido limitados. La mayoría de los 
datos disponibles se han extrapolado de estudios 
convencionales de vacunación contra el VPH. Sin 
embargo, se ha observado que, tras un seguimiento 
de 4 años en pacientes vacunados, la prevalencia de 
infección por VPH es de solo el 1,3%, en comparación 
con grupos no vacunados. Este efecto es particular-
mente notable en la reducción de los subtipos VPH-
16 y VPH-18, los cuales están fuertemente asociados 
con el carcinoma de orofaringe16.

Chaturvedi y colaboradores17 describieron una re-
ducción del 88% en la prevalencia de infecciones 
orales por VPH en adultos jóvenes vacunados en 
Estados Unidos, con impacto a nivel poblacional li-
mitado (17,0%), debido a las bajas tasas de vacuna-
ción (18,3% entre 2011 y 2014), especialmente en 
hombres, donde la cobertura fue significativamente 
menor (6,9%). La vacunación contra el VPH no tiene 
indicación para la prevención de infecciones orales o 
cánceres orofaríngeos, y no existen estudios amplios 
que respalden esta indicación y su impacto en las in-
fecciones orales persistentes por VPH16.

Por otro lado, estudios como el de Guo18 y Zhang y 
colaboradores19 proponen que el impacto de la vacu-
nación en la incidencia del Cáncer de Orofaringe, con 
reducciones significativas principalmente en adultos 
jóvenes y de mediana edad (36-55 años). Sin embar-
go, en adultos mayores (70 años o más), donde la in-
cidencia de Cáncer de orofaringe sigue en aumento, el 

efecto de la vacunación será limitado debido a las ba-
jas tasas de cobertura en este grupo etario. Se estima 
que, para 2045, la vacunación habrá prevenido apro-
ximadamente 6,334 casos de casos17, principalmente 
en grupos de edad más jóvenes (≤55 años).

Conclusiones
Aunque la vacunación contra el VPH ha demostrado 
ser efectiva en la reducción de infecciones orales y 
podría tener un impacto significativo en la preven-
ción del cáncer orofaríngeo, su efecto a nivel pobla-
cional está limitado por las bajas tasas de cobertura, 
especialmente en hombres y adultos mayores. Para 
maximizar los beneficios de la vacunación, es cru-
cial aumentar las tasas de cobertura, promover la 
vacunación en edades tempranas y realizar ensayos 
clínicos que respalden su uso en la prevención de 
infecciones orales y cánceres orofaríngeos. La evi-
dencia biológica, respaldada por estudios en anima-
les, sugiere que los anticuerpos IgG neutralizantes 
y la IgA secretora desempeñan un papel clave en la 
protección contra infecciones orales por VPH17. No 
obstante, aún falta información sobre la correlación 
entre la respuesta inmunológica en la mucosa oral 
y la eficacia de la vacuna, lo que representa un área 
importante para futuras investigaciones. Además, 
se necesitan estrategias adaptadas para abordar el 
cambio en el perfil de edad de los pacientes con cán-
cer orofaringeo que se proyecta hacia una población 
más anciana en las próximas décadas.
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Abstract
In recent years, evidence has increasingly supported the role of physical exercise as an effective non-pharmacological intervention in the 
prevention, treatment, and rehabilitation of patients with cancer. Multiple studies have shown that engaging in adequate levels of physical 
activity is associated with a reduced incidence of various types of cancer, including breast, colon, endometrial, lung, bladder, and esopha-
geal cancers. Immune modulation, regulation of the inflammatory environment, hormonal and metabolic control, and improvements in 
body composition are recognized as protective mechanisms. Exercise has also been associated with a reduction in all-cause mortality, 

Resumen
Durante los últimos años, ha incrementado la evidencia alrededor de la importancia del papel del ejercicio físico como una in-
tervención no farmacológica eficaz para la prevención, tratamiento y rehabilitación de pacientes con cáncer. Diversos estudios 
han encontrado que la práctica de niveles adecuados de actividad física está relacionada con la disminución de la incidencia 
de múltiples tipos de cáncer (mama, colon, endometrio, pulmón, vejiga y esófago). La modulación del sistema inmune, la regu-
lación del ambiente inflamatorio, el control hormonal y metabólico, y la mejora de la composición corporal son considerados 
factores protectores. El ejercicio se ha asociado con una disminución de la mortalidad por todas las causas, una menor tasa 
de recurrencia tumoral y mejoras en la capacidad funcional, fuerza muscular y calidad de vida en pacientes diagnosticados 
con algún tipo de cáncer. Asimismo, los hallazgos de las recientes investigaciones evidencian su impacto positivo en el ma-
nejo de síntomas como fatiga relacionada con el cáncer, caquexia, dolor, linfedema, disnea, ansiedad y depresión. En el caso 
de pacientes que son llevados a cirugía, tanto en la prehabilitación quirúrgica como en la rehabilitación posterior, así como en 
pacientes con cardiotoxicidad secundaria a el tratamiento, el ejercicio contribuye a la recuperación funcional y a la prevención 
de complicaciones. La prescripción del ejercicio debe estar guiada por principios basados en evidencia, como el modelo FITT 
(frecuencia, intensidad, tipo y tiempo), y adaptarse al estado clínico, funcional y psicosocial del paciente. La implementación 
de programas estructurados y personalizados, preferiblemente dentro de una vía clínica de atención oncológica, requiere del 
trabajo conjunto de equipos multidisciplinarios y debe contemplar tanto entornos hospitalarios como comunitarios. Esta revi-
sión resalta al ejercicio como un componente esencial de la atención integral del paciente con cáncer.

Palabras clave: Ejercicio. Cáncer. Prevención. Rehabilitación. Calidad de vida.
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lower tumor recurrence rates, and improvements in functional capacity, muscle strength, and quality of life in patients diagnosed with 
cancer. Additionally, recent research highlights its positive impact on managing cancer-related symptoms such as fatigue, cachexia, pain, 
lymphedema, dyspnea, anxiety, and depression. In patients undergoing surgery, both prehabilitation and postoperative rehabilitation—as 
well as in those experiencing treatment-related cardiotoxicity—exercise contributes to functional recovery and complication prevention. 
Exercise prescription should be guided by evidence-based principles, such as the FITT model (frequency, intensity, type, and time), and 
tailored to the patient’s clinical, functional, and psychosocial status. The implementation of structured and personalized programs, pre-
ferably integrated within an oncologic care pathway, requires the collaboration of multidisciplinary teams and should encompass both 
clinical and community-based settings. This review emphasizes exercise as an essential component of comprehensive cancer care.

Keywords: Exercise. Cancer. Prevention. Rehabilitation. Quality of life.

Resumen gráfico

 

Puntos clave

•	 El ejercicio tiene múltiples efectos biológicos en el cuerpo, algunos de los cuales tienen asociación con cánceres 
específicos. Por ejemplo, reducir los niveles de hormonas sexuales, controlar la elevación y variabilidad en los 
niveles de insulina, reducir la inflamación crónica, mejorar la función del sistema inmune, alterar el metabolismo 
de los ácidos biliares, modificar el tiempo de tránsito intestinal, y disminuir la obesidad, entre otros. 

•	 Para obtener beneficios sustanciales para la salud y reducir el riesgo de enfermedades crónicas como el cáncer 
se sugiere realizar entre 150 y 300 minutos de actividad aeróbica de intensidad moderada, de 75 a 100 minutos 
de actividad aeróbica vigorosa o una combinación equivalente de cada una de estas por semana. 

•	 Los pacientes expuestos a tratamientos oncológicos experimentaron una disminución del 15% en su capacidad 
física, o el equivalente a una década de envejecimiento, entre tres y seis meses después de la intervención. El 
ejercicio realizado durante el tratamiento médico del cáncer con una intensidad moderada (entre el 55% y el 75% 
de la capacidad basal de la persona) redujo significativamente el deterioro por envejecimiento fisiológico. 
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Introducción
El cáncer representa una de las principales causas de 
morbimortalidad a nivel global y nacional. En Colom-
bia, se sitúa entre las diez primeras causas de muer-
te. A pesar de los avances en su tratamiento, factores 
modificables como el sedentarismo siguen siendo 
altamente prevalentes, incluso en poblaciones con 
predisposición genética. La actividad física, definida 
por la OMS como cualquier movimiento corporal que 
incremente el gasto energético, se ha consolidado 
como una herramienta fundamental tanto en la pre-
vención como en el tratamiento de la enfermedad 
oncológica1,2.

Existen múltiples factores de riesgo para el desarrollo 
del cáncer, una enfermedad altamente heterogénea. 
Entre ellos, el sedentarismo destaca como un factor 
que afecta aproximadamente al 50% de la población, 
incluyendo países latinoamericanos como Colom-
bia3. Muchos de los factores de riesgo para el cáncer 
son modificables, como los hábitos de vida. Uno de 
los de mayor impacto es la inactividad física, incluso 
en pacientes con predisposición genética para de-
sarrollar tumores colorrectales, de mama, páncreas, 
pulmón y vejiga4. En adultos mayores de 30 años con 
cáncer, se ha atribuido hasta un 42% de la etiología a 
factores de riesgo modificables, siendo el tabaquis-
mo el más relevante, seguido del sobrepeso, el con-
sumo de alcohol, la exposición a radiación ultraviole-
ta y la inactividad física. La modificación conjunta de 
estos factores puede reducir la mortalidad hasta en 
un 45%5.

Ejercicio como herramienta de prevención 
primaria 
En las últimas dos décadas se ha demostrado una re-
lación clara entre un mayor índice de actividad física 
y la reducción de la incidencia de diferentes tipos de 
cáncer6,7. Inicialmente, se documentó una asociación 
en la reducción de la incidencia en cáncer de seno, 
colon y endometrio6,7. Sin embargo, dicha evidencia 
ha incrementado en favor de los descritos y amplian-
do el espectro de diagnósticos oncológicos con una 
reducción entre el 6 al 27%8, incluyendo tumores sóli-
dos como adenocarcinoma esofágico, hepático, pul-
monar, renal, de cardias gástrico, rectal, vejiga, cabe-
za y cuello, así como de no solidos como leucemia 
mieloide y mieloma9. La actividad física disminuye 
niveles de estrógenos, mejora la sensibilidad a la in-
sulina, regula el metabolismo de ácidos biliares, redu-
ce la inflamación crónica y mejora la función inmune. 
También contribuye al control del peso, la composi-
ción corporal y la obesidad visceral, factores de ries-
go para varios tipos de cáncer7.

Estos beneficios en tasas de incidencia observada en 
los pacientes incluidos en el metaanálisis de Moore  
et al., se mantiene independiente del índice de masa 
corporal y hábito tabáquico; sin embargo, con respec-
to a este último si se reduce el beneficio obtenido del 
ejercicio en términos de aparición en cáncer de pul-
món9. Antes de continuar, es de señalar un hallazgo 
más que interesante en relación con el papel del ejerci-
cio en este escenario, el cual es que si se registra un in-
cremento en la incidencia del melanoma9 lo cual está 
en relación más probablemente con un mayor tiempo 
de exposición solar en deportes a campo abierto. 

Una vez establecido que la enfermedad oncológica 
puede verse impactada de manera negativa en térmi-
nos de incidencia por el ejercicio, es necesario definir 
una dosis-respuesta como cualquier medicamento 
en el cual se obtiene este beneficio. Con ese objeti-
vo presente, debemos describir que es MET (unidad 
metabólica basal, que corresponde a consumo de 
oxígeno de 3.5ml/kg/min que representa aproxima-
damente 1 Kcal/min) que sirve como parámetro para 
el gasto de energía que implica determinada activi-
dad10, obteniendo un volumen semana (MET.hora/se-
mana) al multiplicar el número de MET consumidos 
por horas (cada sesión de ejercicio) y cantidad de 
veces practicada en la semana6,10. A partir de estos 
parámetros, pasaremos a revisar el volumen optimo 
de ejercicio para obtener los beneficios preventivos 
del ejercicio con un punto de beneficio >15MET.hora/
semana y la mayor reducción de la incidencia en vo-
lumen >30MET.hora/semana8. La prescripción debe 
considerar el modelo FITT (Frecuencia, Intensidad, 
Tipo, Tiempo) y ajustarse a la condición clínica del 
paciente. Estos beneficios en el aspecto preventivo 
de la patología pueden deberse a diversos mecanis-
mos los cuales aún se encuentran bajo amplio estu-
dio, destacando los siguientes:

•	 Mejorando la respuesta de las Células T: 

•	 Incrementa la activación de células T, aumen-
tando diversificación y proliferación6,11.

•	 Reduciendo las células T senescentes11.

•	 Se aprecia incremento tanto en índices de ni-
veles de CD4+ como CD8+6.

•	 Favoreciendo la función óptima de las duran-
te su envejecimiento11.

•	 Optimizando su infiltración en los tejidos6,11.

•	 Regulando producción de mioquinas-citoquinas- 
adipoquinas: 

•	 Aumento de producción de citoquinas con 
efecto antinflamatorio (IL-6)6.
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•	 Incrementando expresión de citoquinas como 
la IL-6, IL-7, IL-8, IL-10 e IL-15 optimizando la 
respuesta de inmunidad celular6,11,12.

•	 Modulando la expresión de adipoquinas como 
leptina, resistina, estrógenos entre otros que 
favorecen crecimiento de células tumorales12.

•	 Optimizando respuesta de las células Natural  
Killer (NK): 

•	 Incrementa la activación, proliferación y su 
actividad citotóxica11,13.

•	 Mejorando su migración y localización en los 
tejidos11.}

•	 Modulación de fenómenos regulatorios de las 
moléculas de RNA no codificante14.

•	 La hipótesis Telómero-ejercicio: reducción de la 
degeneración telomérica15.

El ejercicio modula la expresión de citoquinas antiin-
flamatorias, mejora la actividad de células NK, reduce 
la actividad de la glucólisis anaerobia y promueve la 
apoptosis celular. Se ha descrito una regulación po-
sitiva de vías como PI3K/AKT y un impacto favorable 
en el microambiente tumoral que mejora la respuesta 
al tratamiento13,16.

El ejercicio en escenario de enfermedad 
instaurada
Como ya hemos visto previamente, la práctica regular 
de ejercicio con un volumen >30 MET hora/semana 
se relaciona con una disminución de la incidencia de 
tumores señalados y, adicionalmente, con una reduc-
ción de la mortalidad por todas las causas (incluyen-
do igualmente enfermedad oncológica)8,17. Ahora es 
momento de revisar el impacto del ejercicio en la en-
fermedad y su morbimortalidad.

En cuanto a mortalidad los hallazgos de reducción 
de mortalidad son consistentes en metaanálisis y 
revisiones sistemáticas, mostrando una mortalidad 
del 14,2% (en el grupo de ejercicio) versus 21,6% (en 
grupo control) con riesgo relativo de 0,76 (IC95% 
0,62-0,93) y así mismo un riesgo de recurrencia 
6,8% (grupo de ejercicio) contra 14,3% (grupo con-
trol) con riesgo relativo de 0,52 (IC95% 0,29-0,92) 
estratificando el grado de evidencia como mode-
rado18. Las intervenciones incluidas en los estu-
dios de este metaanálisis van desde intervención 
temprana durante dos semanas supervisado hasta 
ocho meses, predominando el ejercicio basado en 
el hogar (con un volumen mínimo de dos sesiones 
semanales, incluyendo entrenamiento aeróbico y/o 
de fuerza).

Adicional a estos efectos, se destaca el incremento 
en el consumo pico de oxígeno (VO2pico)

19–21, consi-
derado parámetro de oro de la capacidad funcional, 
mostrando una media de incremento en el grupo de 
intervención 2,3 a 2,8 ml/kg/min19, lo que representa 
una ganancia de 0,8 METS recordando que por cada 
MET de incremento representa un incremento en so-
brevida del 10-25%22. Anidado a la ganancia en capa-
cidad funcional, se ha registrado mejoría en el índice 
de masa muscular y en la fuerza20-24. Adicionalmente, 
las intervenciones tanto supervisadas como no su-
pervisadas con orientación, han mostrado un amplio 
perfil de seguridad19,21.

Prehabilitación

La creciente información de los impactos beneficio-
sos del ejercicio, así como la consideración de la 
patología oncológica como un evento sindrómico 
y/o sistémico por sus fenómenos asociados como 
desgaste nutricional, impacto en bienestar físico y 
emocional, e igualmente el requerimiento de diferen-
tes etapas de tratamiento ajustadas a la enferme-
dad, incluyendo manejo quirúrgico, radioterapia y/o 
quimioterapia han generado una necesidad de inter-
venciones multidisciplinarias y multifacéticas, des-
tacando en los últimos dos lustros la inclusión de la 
prehabilitación.

En este sentido la intervención con ejercicio se ha 
desarrollado especialmente en el escenario de ciru-
gía con intención curativa mostrando incremento en 
la capacidad funcional y, asimismo, en la fuerza en 
diferentes tipos de cáncer; sin embargo, esta con-
sistencia en los hallazgos de condición física previa 
a la intervención no se traduce en resultados como 
acortamiento de estancia hospitalaria y el índice de 
complicaciones25. Por lo tanto, hasta ahora, se ha de-
mostrado eficacia de esta intervención en los pacien-
tes que se consideran funcionalmente inoperables 
(paciente frágil)25.

Por ahora, la intervención con ejercicio en esta fase 
no se puede despreciar, por el contrario, debe ser 
aprovechada como una oportunidad de aprendizaje 
para la construcción de conocimiento que permita 
optimizar las intervenciones y mejorar los desen-
laces postquirúrgicos. La prehabilitación mejora la 
capacidad funcional antes de la cirugía oncológica, 
especialmente en pacientes frágiles. La rehabilita-
ción física posterior, particularmente en contextos de 
cardiotoxicidad o linfedema, debe ser individualiza-
da. Se recomienda evaluar dominios como el riesgo 
cardiometabólico, comorbilidades, estado funcional 
y factores ambientales para estructurar planes efec-
tivos, incluso a través de telerehabilitación o centros 
comunitarios26.
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Rehabilitación 

Los procesos de rehabilitación física, que tradicio-
nalmente reconocemos como el conjunto de inter-
venciones con ejercicio supervisado por personal 
especializado en centro de atención con el fin de 
recuperar o mantener las capacidades físicas, en el 
escenario oncológico se dividen en dos grupos im-
portantes que son el paciente postquirúrgico y en el 
paciente con cardiotoxicidad.

Basado en lo señalado en el párrafo anterior, y tenien-
do en cuenta el objetivo de recuperar o restablecer 
funciones en período postquirúrgico, se debe evaluar 
el estado clínico y priorizar las necesidades de salud 
–incluida la condición física– para identificar la capa-
cidad del paciente y la idoneidad de la intervención, 
con el fin de que las recomendaciones de fisioterapia 
y la prescripción del ejercicio logren los objetivos pro-
puestos27. La idoneidad de la intervención se puede 
definir de mejor manera teniendo en cuenta estos cin-
co dominios28:

•	 Estado cardio metabólico – riesgo cardiovascular

•	 Factores oncológicos

•	 Edad – comorbilidad

•	 Características conductuales

•	 Factores ambientales

El desarrollo o determinación de estos dominios per-
mitirá generar el plan más adecuado de rehabilitación 
que favorezca la adherencia y el cumplimiento de me-
tas, incluyendo opciones como la tele-rehabilitación29 
y la rehabilitación basada en centros comunitarios, 
otorgando a su vez mayor validez a las intervencio-
nes terapéuticas realizadas al paciente. 

Puntualmente, con respecto al paciente con dis-
función cardiaca relacionada con los agentes qui-
mioterapéuticos, contamos con los programas de  
rehabilitación cardiaca; pero más allá de la enferme-
dad establecida, debemos considerar el agente qui-
mioterapéutico (antraciclinas–trastuzumab) y/o la 
radioterapia, especialmente en pacientes con facto-
res de riesgo cardiovascular o enfermedad cardiovas-
cular preexistente30,31, para una referencia temprana a 
cardiología y a un centro de rehabilitación cardiaca. 
Allí se desarrollará un programa basado en la deter-
minación de los riesgos del ejercicio (destacando fe-
nómenos de falla de bomba, isquemia coronaria y/o 
arritmias potencialmente deletéreas) y optimización 
del control de factores de riesgo cardiovascular30. 
El impacto del programa de rehabilitación cardiaca 
queda documentado aumento del consumo pico de 
oxígeno (VO2pico) relativo entre 2,8 a 3,3ml/kg/min, 

incremento en FEVI y reducción en biomarcadores 
como NT-ProBNP32.

Control de síntomas relacionado con enfermedad – 
tratamiento 

El ejercicio durante el tratamiento ha demostrado re-
ducir la mortalidad por todas las causas (14.2% vs. 
21.6%) y el riesgo de recurrencia (6.8% vs. 14.3%). 
Mejora parámetros como el VO2pico, la masa muscu-
lar y la fuerza, y disminuye la fatiga, la ansiedad, la 
depresión y el dolor. Estos beneficios se logran tanto 
con intervenciones supervisadas como con progra-
mas domiciliarios adaptados33.

La caquexia cardiaca es un fenómeno sindromáti-
co es una de las condiciones de mayor impacto en 
el paciente, dado los mecanismos implicados des-
tacando el déficit de energía secundario al gasto 
energético tumoral34, por lo que requiere un abordaje  
integral dando especial importancia a suplementa-
ción nutricional, tratamiento farmacológico, hormonal 
y ejercicio35. En este último, los mejores resultados se  
obtienen con entrenamiento combinado (aeróbico y 
de fuerza), con énfasis en en musculación27,34,36 de 
los grupos musculares proximales de las cuatro ex-
tremidades y cinturón abdominopélvico favorecien-
do sesiones fragmentadas ante la miopenia y pronta 
fatiga muscular. En casos de profunda debilidad que 
no permitan el desarrollo de ejercicio, se emplea la 
estimulación neuromuscular eléctrica imitando la ac-
tividad del ejercicio en sesiones de treinta a sesenta 
minutos35. 

El dolor también mejora con la introducción del ejerci-
cio al cuidado habitual, mostrando una mejoría signi-
ficativa. Si bien se han desarrollado diversos estudios 
mostrando diferente impacto en diversos modos de 
ejercicio y tipo de dolor; se resalta que la mayor efec-
tividad la logra la combinación de ejercicio aérobico, 
musculación y flexibilidad con progresión lenta espe-
cialmente basado en tolerancia del paciente37. Los 
otros síntomas de alta frecuencia en la enfermedad 
oncológica se pueden agrupar por grado de consis-
tencia de la evidencia de impacto favorable con el 
ejercicio, descritos de la siguiente forma entre esce-
nario supervisado versus no supervisado38 (en rela-
ción con su desarrollo en centro asistencial – centros 
comunitarios/casa): 

•	 Evidencia fuerte a favor: (Ejercicio aérobico –  
entrenamiento de fuerza)

•	 Supervisado: Ansiedad – depresión, calidad 
de vida y linfedema

•	 Independiente del escenario: Capacidad fun-
cional, fatiga
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•	 Evidencia moderada a favor:

•	 Independiente del escenario: Sueño (ejercicio 
aeróbico)

•	 Salud ósea (ejercicios de musculación), inclu-
so en escenario supervisado se ha desarrolla-
do entrenamiento de alto impacto mejorando 
los resultados. 

•	 Evidencia insuficiente: 

•	 Neuropatía periférica, función cognitiva y 
caídas.

Ejercicio en enfermedad avanzada
El desarrollo de diversos tratamientos farmacológi-
cos ha generado un aumento en la expectativa de 
vida en los pacientes con enfermedad incurable; por 
ello, se ha abierto una necesidad en el conocimiento 
médico que ha impulsado el desarrollo de diversas 
medidas de soporte con el fin de mitigar síntomas, 
mantener la capacidad funcional y mejorar calidad de 
vida39. En este contexto, lo primero a tener en cuenta 
es la seguridad de la intervención. De Lazzari et al. 
desarrollaron una revisión sistemática que incluyó 
un total de catorce estudios con una población total 
de 940 pacientes con diferentes diagnósticos, de los 
cuales 493 pertenecieron al grupo de intervención sin 
documentarse eventos adversos mayores, lo cual va 
en concordancia con lo señalado en una revisión sis-
temática previa16. Adicionalmente, se destaca que se 
desarrolló ejercicio tanto aérobico como de fuerza, 
además de registrar un incremento en rendimiento 
físico y calidad de vida39, así como una ganancia de 
masa muscular independientemente si el ejercicio se 
acompañaba con asesoría nutricional40. No obstante, 
la extrapolación de estos datos a una población ma-
yor es limitada, puesto el número de pacientes involu-
crados es menor, además de amplia heterogeneidad 
de la condición de enfermedad y la variabilidad en la 
intervención16,39.

Ejercicio en sobrevivientes de cáncer
Como se ha descrito previamente en la sección de 
rehabilitación, los pacientes sobrevivientes deben te-
ner una evaluación completa de su estado con el fin 
de determinar: 

•	 Estado nutricional.

•	 Riesgo cardiometabólico.

•	 Factores oncológicos: Salud ósea, estado mus-
cular, secuelas de intervenciones o tratamiento 
farmacológico. 

•	 Comorbilidades. 

•	 Objetivación de capacidad funcional.

•	 Preferencias de práctica de ejercicio o deporte 

Por lo tanto, el paciente con recuperación sin se-
cuelas, ni comorbilidades mayores, ni déficit nu-
tricional podría retornar a la práctica deportiva o 
ejercicio correspondiente a sus preferencias; sin 
embargo, estos casos particulares los revisaremos 
más adelante.

En este escenario, el síntoma mayor relevancia es la 
fatiga asociada al cáncer que alcanza una prevalen-
cia del 25 al 52%41–43, es definido por The National 
Comprehensive Cáncer Network44 como “una sensa-
ción estresante, persistente y subjetiva de cansan-
cio emocional, físico y/o cognitivo relacionado con 
cancero y/o su tratamiento que no es proporcional 
a la actividad desarrollada y que interfiere signifi-
cativamente con su funcionalidad usual”. Con esta 
definición en mente, podemos entender que sus 
mecanismos son multifactoriales y que al interferir 
con el desarrollo de sus actividades de la vida diaria  
merece su abordaje integral incluyendo las interven-
ciones psicológicas y psiquiátricas con ejercicio.  
El entrenamiento combinado (aérobico más muscu-
lación) ha demostrado una mejoría significativa41–43, 
y la reciente revisión sistemática destaca un especial 
impacto en términos de ejercicio con el entrenamiento 
de fuerza y yoga41.

El ejercicio favorece la sobrevida global, reduce la  
fatiga persistente y permite la reincorporación pro-
gresiva a la vida activa. La evaluación integral post- 
tratamiento debe considerar el estado nutricional, 
muscular, cognitivo y emocional, para definir estrate-
gias seguras y sostenibles de actividad física45.

Algoritmo de decisión para referir al  
especialista
El algoritmo de decisión permite establecer un ries-
go mayor de eventos adversos asociados al ejercicio 
por lo cual es importante tener el esquema presente 
al momento de la valoración para hacer la consejería 
acerca del ejercicio o si requiere evaluación por el es-
pecialista o el experto con el fin de determinar la ne-
cesidad de ejercicio supervisado y/o evaluaciones de 
extensión que aseguren el bienestar y la efectividad 
de la intervención con el ejercicio. 

Recomendaciones en el desarrollo de ejercicio 
Por último, en esta sección, revisaremos de manera 
básica puntos relevantes con respecto al desarrollo 
de ejercicio con el fin de mantener el perfil de seguri-
dad del ejercicio y favorecer el espectro de ganancias 
en la capacidad funcional46. 



 119

Med 2025; 47(1): 113-122

Tipos de ejercicio: 

Existen tres tipos definidos por el principal siste-
ma estimulado, cada uno puede contener diversas 
variantes: 

1.	 Aérobico:

a.	 Moderado continuo: Esfuerzo sostenido de 
manera constante entre el 55% al 75% de la 
Frecuencia cardiaca máxima teórica o 40% 
a 70% de la Frecuencia cardiaca de reserva 
FCR (Frecuencia cardiaca máxima medida –  
Frecuencia cardiaca en reposo). (mayor evi-
dencia en paciente oncológico). 

b.	 Intensidad Vigorosa: Destacan dos modelos 
importantes de amplia difusión los cuales son 
el SIT (Sprint máximo intervalado) y HIIT (En-
trenamiento intervalado de alta intensidad) 
de amplia difusión, sin embargo la estructu-
ración de estos programas deben estar basa-
das en una evaluación objetiva de capacidad 
funcional (prueba de esfuerzo, ecocardio-
grama estrés ejercicio y/o ergoespirometria) 
especialmente en consideración de paciente 
oncológico con el fin de evaluar la integridad 
de la respuesta cardiovascular y pulmonar al 
ejercicio. 

2.	 Fuerza – Musculación - Resistencia a la Fuerza: 
Diferente expresión mismo objetivo 

a.	 Tipo de elemento en uso: Calistenia – Propio 
peso / Maquinas / Pesas / Bandas elásticas 

b.	 Elongación de la Fibra: Isométrico / Concén-
trico / Excéntrico 

c.	 Nivel de Carga: Comúnmente expresado en 
términos de 1RM (Repetición máxima, peso 
máximo que se logra levantar en una única 
repetición), la recomendación de trabajo varía 
entre el 40%-80% de 1RM dependiendo nivel 
de entrenamiento. 

3.	 Entrenamiento concurrente:

a.	 Combinación de ejercicio aérobico – resisten-
cia a la fuerza de intensidades variables. 

Se realiza su parametrización guiada por el acrónimo 
FITT: 

-	 Frecuencia: Corresponde al número de sesiones 
a realizar en semana; señalando que el volumen 
mínimo para obtener beneficios del ejercicio en 
el escenario que estamos revisando ≥3 sesio-
nes/semana, pretendiendo como ideal 5 veces/
semana para optimizar el espectro de ganancias.

-	 Intensidad:

•	 Aérobico: Definida tradicionalmente por la 
variable de carga interna como frecuencia 
cardiaca (FC / Fcmax teórica – ecuación de 
Tanaka), igualmente definible por carga (va-
tios) y consumo pico de oxígeno. Leve (<55% 
FC máxima teórica), moderado de (55%-75% 
FC máxima teórica), Vigorosa (>70% FC de 
reserva. 

•	 Fuerza: Definida por la Repetición Máxima 
(1RM)

-	 Tipo de ejercicio: Aérobico, fuerza o concurrente

-	 Tiempo de sesión: Periodos de al menos 20 minu-
tos han mostrado favorecer la activación efectiva 
con espectro de ganancias tanto a nivel cardiovas-
cular, metabólico y muscular. 

Que debe contener una sesión de ejercicio: 

Una sesión de ejercicio debe estar compuesta de los 
siguientes elementos: 

-	 Calentamiento: Debe realizarse con especial én-
fasis en el grupo muscular que se va a trabajar 
en el núcleo de ejercicio, en caso de desarrollar 
con componente aérobico la frecuencia cardiaca 
debe estar entre el 40% al 54% de la FC máxima 
teórica. Duración de 10 a 15 minutos. 

-	 Núcleo de ejercicio: Componente aérobico más 
componente de fuerza, se recomienda en pri-
mera instancia componente de musculación se-
guido de aérobico. Duración de 60 a 90 minutos 
entre los dos núcleos (sujeto a estado físico del 
paciente).

-	 Enfriamiento: Se realiza al finalizar el componen-
te aérobico con un descenso progresivo de las 
cargas, duración de 10 minutos. 

-	 Estiramiento: Recuperar la elongación del mus-
culo, hacer especial énfasis en los músculos 
involucrados en el núcleo de ejercicio. 10 a 15 
minutos. 

Oportunidades de mejora 
El incremento en la expectativa de vida, así como el 
envejecimiento poblacional que ha incrementado el 
doble la población mayor de 60 años lo cual se re-
laciona con la senescencia de los mecanismos de 
reparación celular generara que la incidencia y pre-
valencia de la patología oncológica sea mayor, por lo 
que es imperativo que no solo se avance en el de-
sarrollo de las medidas farmacológicas, quirúrgicas, 
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radioterapéuticas si no que se también el mismo en 
las intervenciones de soporte no farmacológicas 
destacando el ejercicio; lo cual nos obliga a generar 
centros de rehabilitación especializados para mejo-
rar capacidad funcional, calidad de vida y reducir los 

índices de ansiedad-depresión. Con lo que respecta 
al desarrollo de rehabilitación con base en el ejerci-
cio es importante resaltar que debe ser individuali-
zado con un análisis concienzudo de su condición 
física, su estado sociofamiliar e identificación de 

Figura 1. (A) Algoritmo de establecimiento de una vía clínica para definir la práctica de ejercicio determinando la nece-
sidad o no de valoración por el especialista. Estratifica a las personas en función de su estado, de mayor (rojo) a menor 
(verde) complejidad. (B) Entornos de ejercicio y supervisión sugeridos en función del estado de complejidad individual y 
el riesgo de deterioro. Adaptado de Stout et al.28
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necesidades que permitan obtener el mayor benefi-
cio de los procesos.

Conclusiones
El ejercicio debe considerarse una herramienta tera-
péutica esencial a lo largo del continuo oncológico. 
Su incorporación requiere equipos multidisciplina-
rios, planes personalizados y entornos que favorez-
can la adherencia. Ante el envejecimiento poblacional 
y el aumento de la incidencia de cáncer, es prioritario 
estructurar programas de ejercicio oncológico como 
parte integral de la atención.
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Resumen
Los meningiomas intraóseos primarios (MIPs) son tumores raros, que representan entre el 1 y 2% de todos los meningiomas. 
Se caracterizan por un crecimiento insidioso con compromiso óseo progresivo, lo que plantea un desafío diagnóstico debido 
a su similitud radiológica con lesiones osteoescleróticas o metastásicas. La clasificación molecular de los tumores cerebra-
les promovida por la Organización Mundial de la Salud (OMS) han identificado las mutaciones en TRAF7 como alteraciones 
frecuentes en los meningiomas no asociados a NF2, hallazgo que tiene implicaciones pronosticas y sobre las estrategias 
terapéuticas. Presentamos el caso de un meningioma intraóseo primario esfenoidal bilateral (OMS Grado 1) con mutación 
en TRAF7 en una mujer de 47 años. La lesión fue identificada incidentalmente en una resonancia magnética, mostrando un 
proceso expansivo intraóseo bilateral con extensión dural en el esfenoids. El estudio histopatológico confirmó un meningioma 
meningotelial con infiltración ósea adyacente positivo para la mutación TRAF7 (p.Arg641His), motivo por el que se propuso 
realizar radioterapia con intensidad modulada (IMRT/VMAT) hasta 54 Gy ante la persistencia y evolución del tumor residual 
intraóseo. Durante el seguimiento periódico con imágenes se evidenció estabilidad global después de 10 meses de la inter-
vención. Este caso resalta la importancia de la integración del perfil molecular en el manejo de los MIPs, dado que la presencia 
de mutaciones en TRAF7 redefine la biología de la enfermedad a favor de un comportamiento clínico opuesto al de los menin-
gomas NF2. La extensa infiltración ósea y la enfermedad residual también favorecieron un enfoque terapéutico multimodal, 
incluyendo la citoreducción quirúrgica y la radioterapia para optimizar el control locoregional y los desenlaces clínicos a largo 
plazo. 

Palabras claves: Meningioma intraóseo primario. Mutación de TRAF7. Meningotelial.
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Abstract
Primary intraosseous meningiomas (PIMs) are rare tumors, representing 1–2% of all meningiomas. They are characterized by insi-
dious growth with progressive bone involvement, posing a diagnostic challenge due to their radiological similarity to osteosclerotic 
or metastatic lesions. The molecular classification of brain tumors promoted by the World Health Organization (WHO) has identified 
TRAF7 mutations as frequent alterations in non-NF2 meningiomas, a finding with prognostic and therapeutic implications. We present 
the case of a bilateral primary intraosseous sphenoid meningioma (WHO Grade 1) with TRAF7 mutation in a 47-year-old woman. The 
lesion was incidentally identified on MRI, showing an expansile bilateral intraosseous process with dural extension into the sphenoid 
bone. Histopathological examination confirmed a meningothelial meningioma with adjacent bone infiltration positive for the TRAF7 
mutation (p.Arg641His). Therefore, intensity-modulated radiotherapy (IMRT/VMAT) up to 54 Gy was proposed due to the persistence 
and progression of the residual intraosseous tumor. Periodic imaging follow-up demonstrated overall stability 10 months after the 
intervention. This case highlights the importance of integrating molecular profiling in managing MIPs, given that TRAF7 mutations 
redefine disease biology, favoring a clinical behavior opposite to NF2 meningiomas. Extensive bone infiltration and residual disease 
also favor a multimodal therapeutic approach, including surgical cytoreduction and radiotherapy, to optimize locoregional control and 
long-term clinical outcomes.

Keywords: Primary intraosseous meningioma. TRAF7 mutation. Meningothelial.

Introducción
Los meningiomas representan el 40,8% de todos los 
tumores primarios del sistema nervioso central y 
el 56,2% de los que tienen un carácter benigno. Su 
tasa de incidencia es de 9,73 por 100.000 habitan-
tes en los Estados Unidos y la mortalidad atribuible 
esta circunscrita a las lesiones atípicas recurrentes 
y a los meningiomas anaplásicos1,2. Los meningio-
mas intraóseos primarios (MIPs) corresponden con 
una variante poco frecuente que representa <2% de 
todas las lesiones meningoteliales y están caracteri-
zas por su origen intraóseo en lugar de la duramadre. 
Esta presentación atípica se asocia con un patrón 
de crecimiento insidioso, con afectación progresiva 
del hueso y, en algunos casos, con un extenso com-
promiso dural en placa o extracraneal1,2. La identifi-
cación incidental de estas lesiones mediante neuroi-
magen plantea retos diagnósticos, especialmente en 
la diferenciación con patologías osteoescleróticas o 
metastásicas3.

Desde el punto de vista molecular, la reciente clasifi-
cación de la Organización Mundial de la Salud (OMS 
2021), redefinió el panorama de los meningiomas 
con base en múltiples perfiles genómicos, destacan-
do que la mayoría de los meningiomas no relaciona-
dos a NF2 presentan alteraciones en TRAF7, KLF4, 
AKT1, SMO y PIK3CA, permitiendo caracterizar la en-
fermedad por estratos con deferencias clínicas, en el 
pronóstico y en la localización4. Aunque el abordaje 
terapéutico de los meningiomas intraóseos con inva-
sión dural sigue siendo un desafío, la cirugía continúa 
siendo el pilar del tratamiento, a pesar de estar limi-
tada por la extensa afectación ósea y la proximidad 
con estructuras críticas, casos donde la radioterapia 
con intensidad modulada (IMRT/VMAT) se ha esta-
blecido como una estrategia complementaria eficaz 
para el control locorregional, especialmente ante la 
presencia de tumor residual o en aquellos casos con 

infiltración ósea más agresiva5,6. A continuación, se 
presenta el caso atípico de un meningioma menin-
gotelial intraóseo primario esfenoidal bilateral (OMS 
grado 1) con mutación en TRAF7 y rápida evolución 
imaginológica. Este hallazgo destaca la importancia 
de una estrategia multimodal en el manejo de los me-
ningiomas intraóseos, integrando no solo la histopa-
tología clásica, sino también el perfil molecular para 
una mejor estratificación pronóstica. 

Descripción del caso 
Se presenta el caso de una mujer de 47 años, sin 
antecedentes patológicos, en quien se identificó de 
manera incidental una lesión esfenoidal bilateral me-
diante resonancia magnética cerebral después de 
notar asimetría facial a nivel temporal y periorbitario 
izquierdo. Los hallazgos imgaginológicos incluyeron 
engrosamiento y alteraciones en la señal en las se-
cuencias FLAIR, T1 y T2, afectando las paredes late-
rales de la órbita izquierda, la escama temporal an-
terior, el ala mayor del esfenoides y el hueso frontal 
izquierdo, con extensión dural hacia el compartimen-
to extraconal y compresión del músculo recto lateral 
del mismo lado. Este hallazgo sugirió la presencia de 
una lesión multicompartimental compatible con me-
ningiomas intraóseos primario. La revaloración por 
imágenes pocas semanas después del estudio basal 
identificó extensión esfenoidal derecha (Figura 1).

Ante estos hallazgos, se realizó una resección quirúr-
gica parcial del componente tumoral esfenoidal iz-
quierdo. El estudio anatomopatológico reveló una neo-
plasia epitelial compuesta por células con citoplasma 
amplio y núcleos redondos organizadas en grupos, 
sin clara evidencia de mitosis, necrosis o hipercelula-
ridad (Figura 2). La inmunohistoquímica (IHC) resultó 
positiva para para EMA, y receptores de progestáge-
nos (RP) y la proliferación celular medida por el Ki67 
fue del 2%, hallazgos compatibles con meningioma 



 125

Med 2025; 47(1): 123-129

 

 

 

A A B 

Figura 1. Resonancia magnética cerebral con contraste incluyendo diferentes secuencias. A. corte axial y B. Coronal, 
evaluando la base del cráneo y órbitas. Lesión expansiva intraósea en la base del cráneo, con afectación bilateral pre-
dominante en las paredes laterales de las órbitas, los esfenoides y el hueso frontal. Hipointensidad e isointensidad en 
T1 y T2 con realce heterogéneo tras la administración del gadolinio, compatible con un meningioma intraóseo primario. 
Extensión extradural con infiltración ósea y compromiso del compartimento extraconal bilateral, asociado a compresión 
del músculo recto lateral izquierdo. Ausencia de invasión evidente del parénquima cerebral, pero con afectación dural 
secundaria dada la morfología del realce en la región frontal y periorbitaria.

 

Figura 2. La imagen muestra una microfotografía histológica teñida con hematoxilina y eosina que sugiere un meningio-
ma intraóseo con un patrón meningotelial caracterizado por remolinos celulares (Whorls) y áreas de formación ósea tra-
becular. Proliferación celular meningotelial con patrón sincitial y remolinos, característico de meningioma grado 1 según 
la OMS. Hiperostosis y remodelación ósea con trabéculas óseas engrosadas, lo que sugiere un componente osteoblás-
tico dentro del tumor. Osteólisis focal y neoformación ósea, indicativa de una posible interacción entre el crecimiento 
tumoral y el microambiente óseo. Ausencia de pleomorfismo nuclear significativo, atipia celular o mitosis prominentes, 
lo que respalda un comportamiento biológico benigno en este campo específico. Estos hallazgos son consistentes con 
un meningioma intraóseo primario de tipo osteoblástico.

meningotelial intraóseo (OMS grado 1). Debido a la 
presencia de tumor residual intraóseo esfenoidal 
derecho de rápido crecimiento se indicó tratamiento 
complementario con IMRT/VMAT 54 Gy en fraccio-
namiento de 200 cGy/día sobre el campo esfenoidal 
bilateral (Figura 3) que toleró satisfactoriamente ex-
cepto por mínima radiodermitis. Tras el término de la 
IMRT/VMAT la paciente notó disminución de la asi-
metría temporal bilateral, con rápida reducción de la 
expansión frontotemporal atribuible al tumor. En para-
lelo, se realizó un perfilamiento genómico exhaustivo 

por NGS (panel TSO500 - TruSight Oncology 500 que 
evalua 523 genes incluyendo variantes de ADN y ARN, 
inestabilidad de microsatélites - MSI, carga mutacio-
nal tumoral - TMB y la deficiencia de recombinación 
homóloga - HRD) que mostró negatividad para NF2, 
CDKN2A/B y TERT, estabilidad de microsatélites, una 
baja carga mutacional (TMB 1.5 Mts/Mb) y la pre-
sencia de la mutación p.Arg641Hisen el gen TRAF7 
con una FAV del 29,6% (del inglés VAF, Variant Allelic 
Fraction) (Figura 4). En adición, se documentaron las 
alteraciones c.283G>A en ARFRP1, c.1300C>T en ATR, 
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Figura 3. Esquema de la simulación de la radioterapia (IMRT/VMAT dosis por fracción 200 cGys y total de 54 Gy). A. to-
mografía computarizada corte axial: contornos rojos sobre la base del cráneo, lo que sugiere la delimitación del volumen 
tumoral o la zona objetivo de tratamiento. B. Resonancia magnética con contraste con la región delineada en rojo que 
corresponde a la misma zona marcada en la tomografía (indica la fusión de ambas imágenes para mejorar la precisión 
en la delimitación del área a tratar). C. Tomografía con múltiples líneas de contorno; el contorno rojo corresponde con el 
volumen objetivo de planificación, y las líneas adicionales en otros colores indican la distribución de la radiación en los 
tejidos circundantes.

 

Figura 4. Línea de tiempo desde el diagnóstico hasta el tratamiento de la paciente.

c.618_642delin en MDC1, y c.998G>A en PRKARIA. 
Durante el seguimiento con resonancia magnética ce-
rebral se ha encontrado estabilidad global y beneficio 
clínico, alcanzando un intervalo libre de progresión de 
10 meses. 

Discusión
Los MIPs representan una entidad infrecuente dentro 
del espectro de los meningiomas, caracterizados por 

su localización en la base de cráneo, en la cavidad 
orbitaria y en el área frontoparietal predominante-
mente ósea; la mayoría de estas lesiones son OMS 
grado 1 con un patrón de crecimiento sincitial que 
presenta una histología meningotelial y marcación 
positiva para EMA, RP y SSTR2. Aunque la mayoría 
de los MIPs son de crecimiento lento y presentan un 
comportamiento clínico benigno, existen raros casos 
agresivos que dificultan el proceso diagnóstico y su 
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manejo7. Nuestro caso, tuvo una presentación clínica 
rápidamente evolutiva con extensión esfenoidal bila-
teral que requirió un abordaje neuroquirúrgico inicial. 
Dada su agresividad recibió tratamiento complemen-
tario con IMRT/VMAT logrando un adecuado control 
temporal. Actualmente, el manejo multimodal es el 
estándar para los casos con tumor residual o márge-
nes quirúrgicos comprometidos8. 

Características clínicas, pronóstico y análisis 
molecular
El análisis molecular reveló la presencia de la muta-
ción TRAF7 (p.Arg641His) y ausencia de alteraciones 
en NF2, CDKN2A/B y TERT. La mutación de TRAF7 se 
encuentra en aproximadamente 20-25% de los menin-
giomas, predominantemente en tumores de bajo gra-
do con compromiso de la base del cráneo y no está 
relacionada con NF2 o se encuentra involucrada en 
la patogénesis de ciertos subtipos de meningiomas, 
especialmente secretores. que presentan comutacio-
nes en AKT1 y KLF4, que tienden a presentar un curso 
clínico menos agresivo y menor riesgo de recurrencia 
en comparación con los meningiomas positivo para 
NF29. 

El TRAF7 es un gen supresor de tumores localizado 
en el cromosoma 16p13.3 que codifica una ligasa 
E3 ubiquitina implicada en la regulación de múltiples 
vías de señalización intracelular, incluyendo NF-κB y 
MAPK. Desempeña un papel crítico en la proliferación 
y supervivencia celular, participando en la ubiquitina-
ción de proteínas como p53 y NEMO que regula la vía 
del NF-κB y c-FLIP, modulando la apoptosis y la señali-
zación asociada con la inflamación crónica. Además, 
ejerce un efecto inhibitorio sobre KRAS, CDC42, PAK1 
y RHOA, regulando la arquitectura del citoesqueleto y 
la proliferación de las células meníngeas. La pérdida 
de TRAF7 promueve la activación de CDC42 y PAK1, 
aumenta la actividad de RAS y estimula la cascada 
de las MAPK, favoreciendo la proliferación tumoral y 
contribuyendo al desarrollo de los meningiomas10,11. 
La Figura 5 ilustra la importancia de TRAF7 para la 
evolución de los meningiomas.

El perfil molecular de este caso es consistente con 
los meningiomas del grupo MG2 dentro de la clasi-
ficación molecular propuesta en 2021 por Nassiri y 
colaboradores, donde se agrupan los tumores NF2-
wild type (silvestre) con mutaciones en TRAF7, AKT1 
y KLF4; estos tumores, han demostrado un menor po-
tencial de recurrencia y una tasa menor de progresión 
en comparación con los meningiomas de los grupos 
MG3 y MG4, que se caracterizan por presentar altera-
ciones en TERT, CDKN2A/B, y una alta inestabilidad 
cromosómica asociada con peor pronóstico11,12. Des-
de el punto de vista clínico, la ausencia de alteracio-
nes en TERT y CDKN2A/B sugiere un riesgo bajo de 

progresión, aunque el impacto de la extensión ósea y 
dural sobre el pronóstico sigue siendo incierto12,13. En 
adición, la rápida progresión tumoral, clínica e imagi-
nológica, divergen de la tasa de proliferación celular 
favoreciendo un comportamiento opuesto. 

El origen de los MIPs, no se encuentra bien estable-
cido, pero se han propuesto hipótesis como la mi-
gración anómala de células aracnoideas a través de 
vainas arteriales que nutren el periostio del cráneo. 
Otra de las teorías es que las células aracnoideas 
atrapadas en las suturas craneales durante el naci-
miento tienen con crecimiento progresivo hacia un 
meningioma, o que el trauma craneal previo, favore-
ce el atrapamiento de células meningoteliales en las 
fracturas14. Una serie de casos publicada por Buts-
cheidt y colaboradores reportaron que los MIPs re-
presentaron únicamente el 2.4% de todos los menin-
giomas, siendo predominantes en las mujeres (85%) 
y teniendo una aparición más temprana en compara-
ción con los meningiomas convencionales. La locali-
zación más común fue en el esfenoides y la mayoría 
fueron tumores meningoteliales (93%), presentación 
clínica similar a nuestro caso15.

Consideraciones terapéuticas y perspectivas 
futuras
La resección quirúrgica es el tratamiento de elección 
en estos casos y la administración complementaria 
de radioterapia está recomendada para meningio-
mas OMS grado 1 con extensión dural, resección 
subtotal o márgenes dudosos como ocurrió en el 
caso enunciado previamente5,8,16. Los meningiomas 
con mutaciones de TRAF7 suelen presentar un fe-
notipo histopatológico característico, con una arqui-
tectura epitelioide y patrones de crecimiento sin alta 
tasa mitótica. Asimismo, estas mutaciones han sido 
relacionadas con mayor estabilidad cromosómica. 
Sin embargo, la presencia de infiltración ósea, repor-
tada en 7-18% de los casos sugiere una capacidad 
de invasión local que puede influir en la decisión de 
indicar el uso de la IMRT/VAMT17. Existe una sólida 
evidencia que respalda la eficacia de la radioterapia 
como tratamiento para los meningiomas de bajo 
grado con características particulares. Previamente, 
Maclean y colaboradores presentaron un metaaná-
lisis que incluyó 18 estudios con más de 1.000 pa-
cientes, demostrando tasas de control local a 5 y 10 
años del 89% y 100% con dosis entre 45–57,6 Gy, res-
pectivamente18. La tasa de toxicidad tardía fue has-
ta del 12%, con cifras que no excedieron el 5% en la 
mayoría de los estudios18. Una revisión sistemática 
de casos de MIPs realizada por Omofoye y colabo-
radores incluyó 111 pacientes, en lo que se encontró 
que la cirugía fue la principal estrategia terapéutica 
(97%), logrando una resección total en el 84% de los 
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pacientes. La radioterapia se realizó en uno de cada 
10 casos, cundo hubo enfermedad residual o com-
promiso meníngeo19​. Aunque la radioterapia ha de-
mostrado mejorar el control tumoral locoregional, es 
necesario un mayor seguimiento para evaluar la efec-
tividad del tratamiento en MIPs con infiltración dural. 
Desde una perspectiva traslacional, la identificación 
de mutaciones en TRAF7 y en otras vías relacionadas 
(AKT1, PIK3CA, SMO) abre la posibilidad a otras es-
trategias terapéuticas como los inhibidores de PI3K/
AKT/mTOR o moduladores de la vía NF-κB, interven-
ciones que han mostrado potencial en modelos pre-
clínicos de meningiomas TRAF7 mutado20,21. 

Este reporte de caso, aunque aporta evidencia valio-
sa sobre la caracterización clínica, imagenológica, 

molecular y terapéutica de un MIP con mutación en 
TRAF7, presenta limitaciones en los análisis inhe-
rentes a la baja frecuencia de esta entidad tumoral 
y por la ausencia de series comparativas y ensayos 
clínicos. Asimismo, el seguimiento radiológico de 10 
meses, aunque libre de progresión, resulta aún insu-
ficiente para evaluar el comportamiento de la enfer-
medad a largo plazo, considerando variables como 
la tasa de recurrencia y la supervivencia libre de pro-
gresión tras la radioterapia en este subtipo específi-
co de meningioma. Pese a estas limitaciones, el caso 
contribuye significativamente a la literatura existente 
al documentar una presentación poco común con 
integración diagnóstica avanzada, y subraya la nece-
sidad de estudios multicéntricos y prospectivos que 

 Figura 5. Mutaciones en la vía TRAF7 en pacientes con meningiomas. TRAF7 (Factor Asociado al Receptor del TNF7) es 
una proteína adaptadora que participa en diversas rutas de señalización intracelular clave en los meningiomas mutados. 
Se activa mediante receptores de tirosina quinasa (RTK, Receptor Tyrosine Kinase) como HER3 (Receptor 3 del Factor de 
Crecimiento Epidérmico Humano), EGFR (Receptor del Factor de Crecimiento Epidérmico) y FGFR (Receptor del Factor 
de Crecimiento de Fibroblastos), así como por receptores de la familia del factor de necrosis tumoral (TNFR, Tumor Ne-
crosis Factor Receptor), incluyendo CD40 (Cluster de Diferenciación 40), RANK (Receptor Activador del Factor Nuclear 
κB) y TNFR1/2 (Receptores 1 y 2 del Factor de Necrosis Tumoral). Una vez activado, TRAF7 regula procesos celulares 
esenciales como la proliferación, supervivencia, migración e inflamación tumoral. Además, modula la ubiquitinación de 
proteínas como p53 (Proteína Tumoral p53) y c-FLIP (Proteína Inhibidora Tipo FLICE Celular), reduciendo la apoptosis 
y favoreciendo la progresión del tumor. Además, activa la vía PI3K/AKT/mTOR (Fosfatidilinositol 3-Cinasa / Proteína 
Quinasa B / Diana de Rapamicina en Mamíferos), promoviendo el crecimiento celular y la resistencia a la apoptosis. Tam-
bién interviene en la regulación de la GTPasa CDC42 (Ciclo de División Celular 42) y la quinasa PAK1 (Quinasa Activada 
por p21 Tipo 1), activando rutas como MAPK (Quinasa Activada por Mitógenos) y facilitando la migración tumoral a tra-
vés de RAF (Fibrosarcoma Acelerado Rápidamente), MEK (Quinasa de MAPK/ERK) y ERK (Quinasa Regulada por Señales 
Extracelulares). Finalmente, TRAF7 estimula la vía inflamatoria NF-κB (Factor Nuclear kappa-B de Células B) mediante 
la activación de NEMO (Modulador Esencial de NF-κB, también conocido como IKKγ), promoviendo la fosforilación y de-
gradación de IκB (Inhibidor de NF-κB). Esto permite la translocación nuclear del complejo NF-κB (p65/p50), aumentando 
la expresión de citocinas proinflamatorias y generando un microambiente tumoral favorable.
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permitan validar el rol de la clasificación molecular 
en meningiomas intraóseos con mutaciones en ge-
nes diferentes a NF2.

En conclusión, este caso aporta evidencia adicional 
sobre la heterogeneidad molecular de los MIPs y la 
relevancia del perfil genómico en la toma de deci-
siones clínicas. La identificación de una mutación 
en TRAF7 con estabilidad genómica y bajo índice 
proliferativo difiere de la evolución clínica e imagino-
lógica ante la evidencia de una extensa infiltración 
ósea que requirió el uso de la IMRT/VMAT. La imple-
mentación de las clasificaciones moleculares en la 
práctica clínica debe mantener la correlación clínico 
patológica para permitir la correcta estratificación 
de los pacientes. 
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Resumen
Edward Jenner nació el 17 de mayo de 1749 en Berkeley, Inglaterra, desde muy joven mostró gran interés por la naturaleza, los 
fósiles y la observación de aves. A los trece años, comenzó un aprendizaje en cirugía y farmacia con Daniel Ludlow, luego, con 
el apoyo de su hermano, se trasladó a Londres para estudiar bajo la guía del prestigioso cirujano John Hunter, con él, participó 
en varias investigaciones y desarrolló habilidades clínicas y quirúrgicas. Se estableció en Berkeley. Estudió el comportamiento 
del Cuculus canorus (cuco), la hibernación de los erizos y otros temas de interés en ciencias naturales. En 1760, Jenner escu-
chó a una ordeñadora decir que no podía tener viruela porque había tenido cowpox. Esta afirmación lo impresionó y lo llevó a 
investigar las viruelas animales (en vacas, caballos y cerdos). Logró caracterizar las lesiones de cada tipo de viruela, estaba 
convencido de la eficacia de estos agentes para prevenir la viruela humana. En 1789, con el virus de swinepox inoculó a su 
hijo y a dos niñas. En 1796, inoculó a un niño llamado James Phipps con linfa de lesiones de cowpox. Este último experimento 
mostró que la vacuna podía transmitirse de un humano a otro. En 1798, publicó sus resultados: “An Inquiry into the causes and 
effects of the variolæ vaccinæ”. Aunque hubo críticas y oposiciones, la vacunación con cowpox (vacuna) se reconoció como 
una alternativa más segura para prevenir la viruela. A pesar de los rumores sobre su ineficacia y las enfermedades similares 
que podían confundirse con la verdadera vacuna, la vacunación se adoptó en el Reino Unido y otros países. Jenner murió el 
26 de enero de 1823 a causa de un accidente cerebrovascular. Sus restos reposan en el cementerio de Berkeley. Si velis monu-
mentum, circumspice (Si quieres un monumento, mira a tu alrededor) fue el epitafio de su tumba. 

Palabras clave: Edward jenner. Viruela bovina. Viruela equina. Viruela. Vacuna. 

Abstract
Edward Jenner was born on May 17, 1749, in Berkeley, England. From a very young age he showed great interest in nature, fossils and 
bird watching. At the age of thirteen, he began an apprenticeship in surgery and pharmacy with Daniel Ludlow, then, with the support 
of his brother, he moved to London to study under the guidance of the prestigious surgeon John Hunter, with him, he participated in re-
search and developed expertise in clinic and surgery. He settled in Berkeley. He studied the behaviour of the Cuculus canorus (cuckoo), 
the hibernation of hedgehogs and other topics of interest in natural sciences. In 1760, Jenner heard a milkmaid say that she could not 
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Introducción
En la formación de un científico son diversos los fac-
tores que intervienen, por un lado, la curiosidad y la 
observación, la capacidad de asombro, la vocación 
de investigador, el encuentro con un maestro, confor-
mar un grupo de investigación, publicar los resulta-
dos de la investigación y favorecer la transferencia de 
las tecnologías generadas. Edward Jenner fue un im-
portante paradigma de investigación en el siglo XVIII. 
A continuación, se señalan varios de los factores y 
los personajes que hicieron posible laW formación de 
quien contribuyera con la generación de conocimien-
to en las ciencias naturales y cristalizara uno de los 
aportes trascendentales para la salud pública mun-
dial: la utilización del virus de la viruela animal para el 
control y la erradicación de la viruela humana. 

Entre la naturaleza, la academia y la práctica 
Edward Jenner nació en Berkeley el 17 de mayo de 
1749, hijo del reverendo Stephen Jenner y Sara la hija 
del reverendo Henry Head. A la edad de cinco años 
murió su madre y al poco tiempo su padre, el niño 
quedó a cargo de su hermano mayor el reverendo 
Stephen Jenner. Sus hermanas Mary y Anne fueron 
las primeras maestras, introdujeron al niño en la lec-
tura, la escritura, la música y las nociones de aritmé-
tica1. Durante su infancia, Edward se familiarizó con 
el paisaje rural de Berkley, tempranamente se inte-
resó en la naturaleza, los fósiles, la observación de 
aves y otros animales, tuvo una colección de nidos 
de lirones. 

A los nueve años inició sus estudios en Wotton under 
Edge, con la supervisión del reverendo Clissold, pos-
teriormente pasó a Circester con la dirección del re-
verendo Washbourn, allí conoció a sus primeros ami-
gos: Kalled Parry, con él fortaleció su afición por el 
estudio de los fósiles y John Clinch, quien posterior-
mente fue uno de los pioneros en la vacunación con-
tra la viruela en Norteamérica2. Tanto Wotton como 
Washbourn, eran escuelas clásicas (Gramar School), 
donde los estudiantes se preparaban en latín, griego, 

ciencias naturales, matemáticas, historia y geogra-
fía, para continuar sus estudios en la universidad: 
Para los Jenner una familia de clérigos educados en 
Oxford era lo indicado para el menor de la familia. 

Al parecer Edward no se sentía a gusto con las hu-
manidades, tampoco con el latín, pero tenía sus in-
tereses en las aves, los insectos y los fósiles, tal vez 
por eso Stephen su hermano mayor, consideró que la 
educación eclesiástica en la Universidad de Oxford 
no era lo más recomendable para el futuro de Ed-
ward1. Debía buscar otras opciones para su forma-
ción, podría ser un buen médico rural.

Por esos días, el ejercicio de la medicina tenía tres 
modalidades, los médicos formados en la universi-
dad (Oxford y Cambridge, en Inglaterra; Edimburgo, 
Aberdeen, Glasgow y St. Andrews, en Escocia) que 
se ocupaban de los desórdenes internos, lo cirujanos 
formados por un maestro, eran considerados como 
artesanos y se ocupaban de los trastornos externos 
mediante intervenciones manuales y los boticarios 
que dispensaban las recetas de los médicos; desde 
1703 estos ganaron el derecho de practicar medicina, 
y recetar, pero solo podían cobrar por los medicamen-
tos. Una variante, el cirujano boticario fue frecuente 
en el sector rural, el ejército y la armada, con el tiem-
po dieron origen a los médicos generales (general 
practitioner) que atendieron a la aristocracia y a la 
clase media3. 

Por lo anterior, a los trece años, su hermano mayor 
lo envió a la clínica de Daniel Ludlow, el cirujano de 
Sodbury cerca de Bristol, como aprendiz de cirugía 
y farmacia. Allí permaneció por ocho años. Aprendió 
a preparar píldoras, cultivar sanguijuelas, realizó pe-
queñas intervenciones, asistió partos, curó heridas 
aplicó ventosas y realizó sangrías. El estetoscopio y 
el termómetro no se empleaban por esos días. Lud-
low mantenía correspondencia con Charles Blagden 
y los hermanos (William y John) Hunter, prestigiosos 
cirujanos naturalistas. El maestro le informo a su pu-
pilo sobre los novedosos cursos que podía tomar en 
Londres1.

have smallpox because she had had cowpox. This statement impressed him and led him to investigate animal pox (in cows, horses, 
and pigs). He managed to characterize the lesions of each type of smallpox, he was convinced of the effectiveness of these agents in 
preventing human smallpox. In 1789, he inoculated his son and two girls with the swinepox virus. In 1796, he inoculated a boy named 
James Phipps with lymph from cowpox lesions. This last experiment showed that the vaccine could be transmitted from one human 
to another. In 1798, he published his results: “An Inquiry into the causes and effects of the variolæ vaccinæ”. Although there was 
criticism and opposition, cowpox vaccination was recognized as a safer alternative to prevent smallpox. Despite rumours about its 
ineffectiveness and similar diseases that could be confused with the real vaccine, the vaccination was adopted in the United Kingdom 
and other countries. Jenner died on January 26, 1823, from a stroke. His body was buried in Berkeley Cemetery. Si velis monumentum, 
circumspice (If you want a monument, look around you) was the epitaph on his tomb.

Keywords: Edward jenner. Cowpox. Horsepox. Smallpox. Vaccine.
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La residencia y la investigación con un nuevo 
maestro: John Hunter 
Había desarrollado una intensa actividad con Daniel 
Ludlow, pero quería acercarse al nuevo conocimiento, 
Londres ofrecía nuevas experiencias para la actuali-
zación científica, era una actividad atractiva pero cos-
tosa. Como Edward deseaba continuar sus estudios, 
con el apoyo económico de su hermano mayor, se 
trasladó a Londres. 

En la segunda mitad del siglo XVIII, el presupuesto 
anual para una habitación y la alimentación de un 
soltero era de cien libras anuales4. En esa ciudad, los 
prestigiosos hermanos Hunter ofrecían buenas op-
ciones. William regentaba una reputada escuela de 
anatomía, fisiología y obstetricia, los cursos tenías un 
costo de hasta 10 Libras cada uno. John Hunter ofre-
cía una atractiva opción, por 100 libras al año sería 
residente de tiempo completo en la casa de Hunter, 
recibiría sus clases y podría asistir a los cursos de Wi-
lliam Hunter en el Hospital San Jorge. Jenner aceptó 
la oferta y Hunter consiguió así a su primer pupilo. 
“Lea El Quijote, no especule, investigue, experimente”, 
le decía1. 

Por cerca de tres años asistió al Hospital San Jorge, 
frecuentó las rondas hospitalarias y asistió a los cur-
sos de William Hunter sobre anatomía comparada, 
fisiología y obstetricia; estudió materia médica con 
George Fordyce; obstetricia práctica con William Os-
borne y Thomas Denham. 

Pero para su futuro trabajar con John Hunter, un res-
petado cirujano y naturalista que había investigado 
el trasplante de tejidos, intentado con éxito la inse-
minación artificial en humanos y que contaba con un 
excelente museo de ciencias naturales, representó 
una experiencia enriquecedora que le imprimió una 
rigurosa formación como investigador y marcó el ini-
cio de una sólida amistad. 

Jenner, fue asistente de Hunter en la sala de disec-
ción, las sesiones comenzaban a las seis de la ma-
ñana, el debate y la argumentación matizaban la ac-
tividad. Luego de un año fue promovido a secretario 
de Hunter y asistente jefe de residentes. Contaba con 
el conocimiento y las competencias para la clasifica-
ción de las muestras de animales, vegetales y tam-
bién del material de interés médico de la colección 
de Hunter. 

Interiorizó la rigurosidad como una norma de vida y 
una actitud de investigador; aprendió nuevas técnicas 
quirúrgicas como la anestesia a bajas temperaturas. 
Hunter lo designó como el responsable de la clasifi-
cación y la preservación de los especímenes que Sir 
Joseph Banks y Daniel Solander, habían recolectado 
en la primera expedición por el Pacífico comandada 

por el capitán James Cook. En vista de la calidad de 
su trabajo, Bank le ofreció a Jenner el cargo de na-
turalista de su segunda expedición que partiría en 
1772, con una tentadora asignación de 4000 Libras. 
Jenner declinó la oferta, tenía como meta regresar a 
su tierra natal para ejercer como médico rural y ade-
lantar varias investigaciones en la campiña de Ber-
kley. Por aquella época la Universidad de Erlangen le 
ofreció un título honorífico, quizás por este trabajo de 
clasificación6. 

La campiña de Gloucestershire era su elemento, que-
ría retomar sus investigaciones de campo, los fósiles, 
la observación de aves, las enfermedades de los ani-
males y por supuesto el ejercicio como médico rural. 

Jenner comenzó sus actividades en Berkeley, por mu-
chos años mantuvo una activa correspondencia con 
Hunter. Iniciaron una importante labor de investiga-
ción que Jenner realizaba sobre diversos aspectos: 
anatomía, comportamiento, fisiología, reproducción y 
salud animal. Como amante del agro, se comunicaba 
con facilidad con los trabajadores rurales, era un ob-
servador perspicaz y capaz de sorprenderse con los 
detalles y las dinámicas de lo cotidiano. Había desa-
rrollado alta capacidad de observación y una aguda 
memoria visual para describir lo que veía y establecer 
conexiones con otros hallazgos7.

Por lo anterior, se interesó en el estudio del compor-
tamiento reproductivo del Cuculus canorus (cuco) 
unas aves vistosas de la familia Cuculidae. Jenner 
discutía sus hallazgos con Hunter. Descubrió que los 
cucos ponían sus huevos en los nidos de otras espe-
cies, estudió los tiempos de incubación encontrando 
que eran más cortos que los de las otras aves. En 
1788, publicó su investigación en la revista The Phi-
losophical Transactions of the Royal Society. Con este 
estudio fue admitido en 1789 como miembro de la 
prestigiosa sociedad científica británica8.

Por sugerencia de Hunter, estudio la fisiología de la hi-
bernación de los erizos, realizó observaciones sobre 
los cambios de peso al inicio y al final del invierno, la 
distribución de la grasa corporal, el contenido gástri-
co, el registro de la temperatura corporal de estos ani-
males durante el invierno, empleando un termómetro 
fabricado por Hunter. Eran muchas las preguntas que 
Jenner le generó con el experimento, la respuesta de 
su maestro fue: “¿por qué teorizar, por qué no intenta 
experimentar?”9. 

Pero además de experimentar con los erizos, Hunter 
le planteó otros estudios como la reproducción de 
las anguilas; la migración y la reproducción del sal-
món; la disección del delfín pico de botella; el com-
portamiento de las aves migratorias; la circulación de 
la sangre de los murciélagos observando las alas a 
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contraluz, midiendo también la frecuencia cardíaca 
y la respiratoria. “Envíeme algunos. Tenga en cuenta 
los detalles”, le sugería Hunter9

El maestro no se resignaba a la ausencia de Jenner, 
intentó atraerlo con un proyecto muy interesante en 
Londres, El 24 de mayo 1775, le escribió invitándolo 
a trabajar con él en un nuevo programa de estudio: 
La Escuela de Ciencias Naturales, en la que ambos 
serían profesores, “no lo podré hacer solo”, le decía. 
Confiaba en que aceptaría la oferta, Jenner era reco-
nocido por sus conocimientos y logros en las cien-
cias naturales y porque el salario de más de 1000 li-
bras anuales era tentador. Jenner prefirió su vida en 
Berkeley, no aceptó la oferta por lo que Hunter desis-
tió del proyecto. El 2 de agosto le escribió una carta 
comentándole que sospechaba sobre su renuencia 
para aceptar la oferta. En esa misiva le presentó otras 
facetas para que continuara con la investigación so-
bre la hibernación de los erizos, al parecer Jenner le 
había planteado interrogantes, Hunter insistía en que 
debía repetir todos los experimentos, para encontrar 
respuestas, manténgame informado de los nuevos 
hallazgos10.

El 6 de julio de 1777, le agradecía por los fósiles y 
los huesos que Jenner le enviaba. Hunter lo instruyó 
sobre el manejo de un nuevo termómetro que le había 
enviado a Berkley para sus experimentos10.

Participó en dos sociedades médicas rurales, En 
1778 con sus amigos Parry, Hickes y Daniel Ludlow, 
el hijo de su primer maestro, fundaron la “Gloucester-
shire Medical Society”, que realizaba tres reuniones 
anuales en The Fleece, un hostal cerca de Stroud en 
el distrito de Rodborough. Fue un asiduo miembro de 
la “Convivio-Medical Society”, que realizaba reunio-
nes semanales en Bristol. Eran grupos de discusión 
de temas médicos de actualidad como la viruela o las 
dolencias cardíacas2

Jenner se interesó en la angina pectoris, había reali-
zado varias disecciones buscando las causas de la 
dolencia. El endurecimiento y la obstrucción de las 
arterias coronarias era a su juicio la lesión que ob-
servaba en los estudios posmortem; sospechaba que 
Hunter estaba afectado por la enfermedad. En mayo 
de 1777, Hunter le comunicó a Jenner el inicio de los 
síntomas de la enfermedad que años después le cau-
saría la muerte. En 1778, Jenner le escribió una car-
ta al Dr. Heberden, en donde le planteó por primera 
vez su acertada teoría sobre la causa de la angina 
pectoris10. 

Hunter decidió hacer un alto en sus actividades y 
viajar a Bath en agosto, para pasar una temporada 
de descanso. Jenner lo visitó, comprobó el avance 
de la enfermedad. John Hunter, su querido maestro 

y amigo, murió en 1793. Fue sin duda, una triste ex-
periencia para Jenner quien siempre reconoció con 
respeto y afecto a Hunter, por su honestidad, la ca-
lidez de su trato, su incesante energía en la búsque-
da del conocimiento y los altos logros intelectuales 
que consolidaron un vínculo entre los sentimientos 
de admiración y afecto del alumno con el ejemplo 
y las enseñanzas del maestro10. Luego de la muer-
te del maestro, Jenner se dedicó con exclusividad al 
estudio de las viruelas animales y la búsqueda de la 
vacuna.

El estudio de los virus animales y la búsqueda 
de la vacuna 
Hacia fines del siglo XVIII, en Inglaterra la viruela con-
tribuía con 20% de la mortalidad general en adultos y 
del 33% en niños10. Quería encontrar un método más 
seguro que la inoculación de las personas con el vi-
rus de la viruela humana (variolización) que presenta-
ba graves reacciones secundarias. Los campesinos 
aseguraban que la viruela de las vacas los protegía 
de la temida viruela. 

Jenner le había comentado a Hunter sobre la posible 
utilidad del testimonio de una joven ordeñadora que 
oyó en 1760 durante la consulta, siendo aprendiz de 
Daniel Ludlow: “no puedo tener viruela porque tuve 
cowpox”, esta afirmación lo había impresionado por-
que podría abrir un panorama importante para modi-
ficar o eliminar la riesgosa variolización mediante la 
utilización de las viruelas animales para prevenir la 
enfermedad en la población. Hunter le contestó: “No 
lo piense, inténtelo, tenga paciencia, sea preciso”10. 

Jenner se dedicó con entusiasmo al estudio de las 
viruelas animales (en vacas, caballos y cerdos), las 
observaciones de campo eran difíciles porque los 
brotes aparecían en forma esporádica. Logró carac-
terizar las lesiones propias de la viruela de las vacas 
(cowpox), la de los equinos (horsepox) y la de los 
cerdos (swinepox). Estaba seguro de la eficacia de 
los agentes de las viruelas animales para prevenir la 
viruela humana (smallpox). Tenía claras las sugeren-
cias de Hunter: “¿por qué teorizar, por qué no intenta 
experimentar?” 

En noviembre de 1789, se presentó un brote de swi-
nepox. Tomó el fluido de vesículas maduras de un 
animal enfermo e inoculó a Edward su hijo mayor de 
año y medio de edad y a dos niñas de Berkeley. Varias 
semanas después los desafió con pus de enfermos 
de viruela sin observar lesiones en los niños. Con 
John Hicks replicaron la experiencia en el hospital de 
Gloucester7

Luego de varios años realizó otro experimento, que le 
comunicó a su amigo Edward Gardner en una carta 
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el 19 de julio de 1796, la inoculación del niño James 
Phipps con linfa de las lesiones de cowpox en las ma-
nos de Sara Nelmes: “le complacerá saber que por fin 
he logrado lo que me propuse, lo que tanto he espe-
rado durante tanto tiempo, la transmisión del virus de 
la vacuna de un ser humano a otro mediante el modo 
ordinario de inoculación. Un niño con el nombre de 
Phipps fue inoculado en el brazo”. (10, p. 137). 

Jenner había iniciado el estudio y la descripción de 
una serie de casos en los que experimentó la utiliza-
ción del cowpox y el horsepox para la inmunización 
contra la viruela (smallpox). Lo presentó a la Royal 
Society, pero esta le respondió que su estudio era 
contrario al conocimiento establecido y que no pu-
blicara tales ideas descabelladas. Por lo anterior, en 
1798, con fondos propios, financió la impresión de 
los resultados de su juiciosa investigación con el tí-
tulo de “An Inquiry into the causes and effects of the 
variolæ vaccinæ, a disease discovered in some of the 
western counties of England, particularly Gloucester-
shire, and known by the name of the cow pox”11. 

Jenner visitó varias fincas ganaderas, observó que, el 
origen de los brotes de cowpox aparecían donde los 
trabajadores que cuidaban caballos enfermos de hor-
sepox, ordeñaban también a las vacas transmitiéndo-
les el virus. Describió 23 “casos”, para comprobar la 
efectividad de la vacuna. Sarah Nelmes y James Phi-
pps corresponden a los casos 16 y 17 respectivamen-
te. En cinco casos (13, 14, 15, 18 y 20) empleó fluidos 
de origen equino. El caso 20 fue William Summer, la 
fuente de una cadena de transmisión de persona a 
persona (brazo a brazo), un importante resultado que 
permitió la utilización de la vacuna tanto en el Reino 
Unido, como en otros países12.

La Investigación de Jenner generó expectativas, pero 
también crítica y oposición, no se podía negar que la 
variola vaccinae (vacunación) podría representar una 
alternativa más segura para la prevención de la virue-
la (smallpox), que la inoculación o variolización con 
virus de viruela humana. Se generaron rumores sobre 
la ineficacia de la vacuna, porque, por un lado, como 
lo había aclarado Jenner, solo se podía utilizar lo que 
él llamaba la verdadera vacuna puesto que, había 
otras enfermedades con síntomas similares como la 
mastitis por herpes virus bovino tipo II, o la dermatitis 
verrucosa de los equinos (Grease) que se confundía 
con horsepox, lo que Jenner denominaba falsa vacu-
na, y por el otro, porque los reservorios del virus eran 
roedores silvestres y las epizootias de cowpox eran 
esporádicas; entre 1759 y 1798 solo se presentaron 
diez brotes en Gloucestershire12.

La vacuna de Jenner se utilizó no solo en el Reino 
Unido, sino en muchos países del mundo, la vacuna-
ción brazo a brazo fue un procedimiento practicado 

hasta 1864, cuando se comenzó a emplear el virus 
animal, inoculando terneras para obtener cantidades 
apreciables de vacuna.

Jenner recibió reconocimientos por sus aportes, no 
era médico, sino cirujano rural, pero, el 8 de julio de 
1792, la Universidad escocesa de Saint Andrew, le 
confirió el título de Doctor en Medicina, honor que  
le significó un mejor estatus. El 18 de agosto de 
1803, recibió el nombramiento como miembro de la 
Real Academia Médica de Madrid. El Parlamento bri-
tánico le otorgó un premio de 10.000 libras y otro de 
20.000, como un reconocimiento a sus méritos aca-
démicos y sus aportes a la salud pública. La univer-
sidad de Oxford el 15 de diciembre 1813, le confirió 
el Doctorado en Medicina. No obstante, el Real Co-
legio de Médicos no tuvo en cuenta su experiencia 
y trayectoria, porque le exigió la presentación de los 
exámenes reglamentarios para ser admitido como 
miembro, requisito que no atendió1. El desaire del 
Colegio de Médicos se vio resarcido por 46 títulos 
honoríficos concedidos en vida por universidades 
e instituciones científicas de diferentes países del 
mundo10.

En una carta del 28 de junio de 1801, Jenner le co-
mentó a su cuñado el reverendo William Davies so-
bre su interés en el estudio de otras enfermedades 
animales como el Distemper (moquillo canino), una 
enfermedad epidémica que diezmó la población de 
perros de cacería de cacería en Inglaterra. Realizó 
inspecciones posmortem, examinó varios enfermos, 
describió con detalle los signos y lesiones, los dife-
renció con la rabia canina, empleó la vacuna (cowpox) 
en veinte sabuesos staghound del rey para prevenir la 
enfermedad y recomendó medidas de desinfección 
de las instalaciones dada la alta viabilidad del agente 
del distemper13.

El doctor Jenner murió a causa de un accidente cere-
bro vascular el 26 de enero de 1823, los restos repo-
san junto a los de su esposa en el cementerio de Ber-
keley. Si velis monumentum, circumspice (Si quieres 
un monumento, mira a tu alrededor) fue el epitafio de 
su tumba10.

Epílogo
Para concluir este escrito, se puede afirmar que los 
referentes y los maestros de Edward Jenner jugaron 
un importante rol para forjar su carácter y desarrollar 
su espíritu investigativo. Su hermano mayor, repre-
sentó la figura del padre ausente, descubrió las debi-
lidades, pero también las habilidades del joven; a los 
13 años, decidió enviarlo a la práctica de Daniel Lud-
low para que iniciara su formación como cirujano y 
boticario. Pero tal vez el personaje que transformó la 
vida y la trayectoria de Jenner fue John Hunter, quien 
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le afianzó la vocación de investigador y lo guió por la 
medicina y las ciencias naturales. 

Mediante las enseñanzas, experiencias y sobre todo 
con el ejemplo, conformaron un equipo para avanzar 
en diversas aventuras científicas en fisiología y medi-
cina comparadas. El estudio de las enfermedades de 
los animales, lo impulsaron a cristalizar el anhelo, de 
conseguir la vacuna contra la viruela, defender con 
argumentos sus hallazgos, transferir el conocimiento 
generado con la certeza de su valor como un patrimo-
nio invaluable para la humanidad. La vida y obra de 
Edward Jenner deben constituir un paradigma para 
las nuevas generaciones de profesionales que quie-
ran dedicar su vida a la investigación y la transferen-
cia del conocimiento científico y tecnológico.
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Resumen
Este artículo ilustra el impacto del grabado en madera en el ámbito médico durante el Renacimiento. Explora aspectos esen-
ciales de la historia del grabado en madera desde sus inicios en civilizaciones antiguas hasta su difusión en Europa, especial-
mente en la Italia del siglo XIV y XV. Se detalla su uso, técnica y diversas variantes para reproducir ilustraciones, además, se 
hace hincapié en las contribuciones de esta técnica artística a la enseñanza, difusión y transmisión del conocimiento médico 
en ese período histórico destacando la colaboración entre dibujantes, grabadores, impresores y médicos. El artículo resalta el 
papel de algunos exponentes del arte del grabado en madera, ejemplificando cómo este arte se integró de manera innovadora 
al ámbito médico. Finalmente, se ofrecen conclusiones que subrayan la utilidad y relevancia del grabado en madera para la 
medicina renacentista, evidenciando su impacto en la práctica médica y en la educación médica de la época.
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Abstract
This article illustrates the impact of wood engraving in the medical field during the Renaissance. Explores essential aspects of  
the history of wood engraving from its beginnings in ancient civilizations to its diffusion in Europe, especially in Italy in the 14th and 
15th centuries. Its use, technique, and various variants to reproduce illustrations are detailed. In addition, emphasis is placed on the 
contributions of this technique to the teaching, dissemination, and transmission of medical knowledge in that historical period, highli-
ghting the collaboration between draftsmen, engravers, printers, and doctors. The article highlights the role of some exponents of the 
art of wood engraving, exemplifying how this art was innovatively integrated into the medical field. Finally, conclusions are offered that 
highlight the usefulness and relevance of wood engraving for Renaissance medicine, evidencing its impact on medical practice and 
medical education of the time. 
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Introducción
La técnica del grabado y el uso de bloques de im-
presión es un arte muy antiguo del cual se pueden 
encontrar manifestaciones en objetos babilónicos 
de la Baja Mesopotamia y el antiguo Egipto1. Con el 
tiempo, la madera empezó a ganar un lugar en el gra-
bado, técnica en la cual se dibuja sobre una super-
ficie denominada matriz, se retira con gubia lo que 
se desea blanco y se aplica tinta, la cual, mediante 
presión se transfiere a otra superficie que puede ser 
tela, pergamino, pero principalmente, papel2. Desde 
sus orígenes, el grabado en madera nunca dejó de 
evolucionar, y a pesar de existir diferentes técnicas, 
el objetivo siempre ha sido el mismo, la impresión2. El 
grabado en madera encarna, además, un trabajo arte-
sano colaborativo exquisito que cabalgó las épocas 
como el método por excelencia para ilustrar revistas 
y libros de todo tipo, ya que permite la reproducción 
de dibujos y ello satisface la producción en masa. Du-
rante el Renacimiento, el grabado en madera fue un 
gran aliado para la ciencia médica no solo para plas-
mar nuevos hallazgos anatómicos del momento, sino 
también como medio de difusión del conocimiento y 
como herramienta para la educación médica. Este ar-
tículo está dirigido a todos lo interesados en el graba-
do en madera, pero, principalmente, a profesionales 
de la salud. Tiene como objetivo resaltar el tema del 
grabado en madera en el contexto de la medicina del 
Renacimiento, al mismo tiempo, busca dar visibilidad 
a la relevancia de esta técnica para la difusión de los 
conceptos médicos durante un importante periodo 
de la historia, y traer a la memoria el aporte de di-
bujantes y grabadores tanto a la ilustración médica 
como a la enseñanza de la medicina.

Grabado en madera y xilografía
El grabado en madera encarna una técnica antigua 
que apareció en China durante los primeros siglos 
de nuestra y que se usaba en aquel tiempo para im-
primir textos relacionados con el budismo3. Son co-
nocidas, por ejemplo, las xilografías del pergamino  
denominado Sutra del Diamante, libro sagrado bu-
dista cuyas páginas combinaban texto e imáge-
nes y que se imprimió durante la dinastía Tang en 
el año 8684. En otros lugares del mundo también 
se practicó la xilografía. Este es el caso de Japón, 
donde se conoce como Moku Hanga o Mokuhanga, 
técnica que utiliza tintas al agua dando gran pro-
tagonismo al color siendo uno de los artistas más 
significativos Katsushika Hokusai (1760-1849)5. En 
Europa, el grabado en madera apareció hacia finales 
del siglo XIV cuando se utilizó para fabricar naipes,  
panfletos, calendarios y para difundir imágenes de 
tradición judeocristiana6. De hecho, en occidentes, 

el bloque de madera grabado más antiguo, el cual 
data aproximadamente de 1370, es el “Bois Protat”7, 
un fragmento de nogal que tiene grabada, por un 
lado, una escena de crucifixión y por otro, el ángel 
de la Anunciación (Figura 1). 

El grabado en madera es un término que engloba 
cualquier técnica de grabado que utiliza la madera 
como plancha, esto incluye la xilografía y otras téc-
nicas como el grabado en madera contrachapada. 
Un tipo de grabado en madera es la xilografía, aun-
que con frecuencia, los términos, grabado en made-
ra y xilografía, se utilizan indistintamente. Desde el 
punto de vista etimológico, el prefijo xilo procede 
del griego xylon que traduce “madera”, mientras que 
graphein significa “grabar”, por tanto, etimológica-
mente, xilografía se refiere a la técnica de grabar o 
imprimir sobre una matriz, en este caso, madera8. 
Desde tiempo antiguos se han utilizado diferentes 
tipos de madera, entre las principales se encuen-
tran la de nogal, cerezo, peral y boj, este último, un 
árbol muy común del sur de Europa9, del cual existen 
decenas de especies y que cuenta con una madera 
dura, muy propicia para técnicas como el grabado a 
contrafibra10. 

Existen diferentes tipos de xilografía. Por un lado, 
está la xilografía denominada “a testa”, en la cual la 
superficie donde se graba se corta de manera per-
pendicular a las fibras de la madera11. Por otro lado, 
está la técnica “al hilo”, en la cual la superficie se cor-
ta de manera paralela a las vetas. En estas técnicas 

 

Figura 1. Plancha de madera del “Bois Protat”, 1370-1380. 
Dominio público.
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un protagonista es el dibujo, el cual es importante, 
dado que, pese a ser una técnica de reproducción, se 
destaca el trabajo artístico del dibujante. Tras dibujar 
en la superficie, el artesano talla con una gubia o bu-
ril la plancha de madera, posteriormente se entinta 
y se estampa con un tórculo o prensa calcográfica, 
aunque también puede ser con la presión ejercida 
manualmente. Ahora bien, la hoja de papel, producto 
de la impresión se denomina estampa, mientras que 
el grabado hace referencia al procedimiento gracias 
al cual se reproduce la imagen que se graba en la 
plancha12. 

Renacimiento, medicina y grabado en madera
El Renacimiento corresponde a uno de los periodos 
históricos de mayor trascendencia en la historia 
de la medicina. Comprendido, sin límites exactos, 
entre los años 1400 y 160013, el Renacimiento en-
carna nuevos aires culturales vinculados de manera 
íntima con el humanismo y la revolución científica. 
Al reivindicar la cultura griega y romana, implicó un 
renacer cultural a través del arte y la filosofía. Con 
el ser humano como protagonista, floreció la lite-
ratura, así como una ciencia renovada gracias a un 
método emergente para desentrañar los enigmas 
de los fenómenos naturales14. Todo ello supuso un 
revitalizado amor por la naturaleza y un profundo 
respeto y veneración por los clásicos grecorroma-
nos. En medicina, un buen ejemplo fue el descubri-
miento, por parte de Guarino de Verona (1370-1460),  
humanista italiano, de un manuscrito escrito por 
Cornelio Celso, escritor romano, enciclopedista y al 
parecer, médico del siglo I de nuestra era. Aquella 
obra, titulada De Medicina, se convirtió en un texto 
ampliamente consultado y valorado por la fluidez y 
calidad de la redacción, así como por su contenido 
científico14. 

En la medicina del Renacimiento, el grabado en ma-
dera tuvo un protagonismo notable. Claramente, la 
técnica fue ampliamente utilizada para ilustrar todo 
tipo de libros y los textos de medicina no fueron la 
excepción. Las bondades del grabado en madera per-
mitían producir múltiples copias de una ilustración, 
lo cual logró mayor difusión de los conocimientos, 
y para la educación médica fue algo invaluable; la 
anatomía, sin duda, fue una de las grandes benefi-
ciadas. Ejemplo de ello fue De humani corporis fabri-
ca del médico Andreas Vesalius, texto publicado en 
1543 (Figura 2)15 y reconocido como uno de los más 
influyentes tratados anatómicos de la historia de la 
medicina. Valorado como texto icónico, las descrip-
ciones anatómicas de Vesalio se complementaron 
con preciosos grabados que describían, con increíble 
detalle y maestría, el arte de la disección del cuerpo 

humano. Cabe señalar que las planchas de aquellas 
xilografías sobrevivieron largo tiempo y sirvieron para 
realizar muchas copias del texto y otros libros de ana-
tomía, aunque al parecer, aquellos bloques de made-
ra originales se quemaron durante la Segunda Guerra 
Mundial16. 

Durante el Renacimiento, el grabado en madera per-
mitió la creación y reproducción de ilustraciones 
de estructuras anatómicas de gran nivel artístico. 
Estas imágenes se utilizaron en libros de medicina 
para educar a estudiantes y médicos sobre la anato-
mía humana, aunque también se representaron ins-
trumentos médicos de la época como escalpelos, 
imágenes que resultaban de gran ayuda para com-
prender el uso y la aplicación de los instrumentos 
en el campo de la cirugía. Gran papel protagónico 
tuvo las plantas medicinales, ya que existía un re-
novado interés por la medicina herbaria y la botáni-
ca. De hecho, en 1545, se creó en Padua el primer 
jardín botánico del mundo y gracias al grabado en 
madera se difundieron nuevos textos inspirados en 
manuscritos antiguos como los de Plinio y Dioscóri-
des17. Estas ediciones se enriquecían con grabados 

 

Figura 2. Grabado del libro De humani corporis fabrica, 
1543. Dominio público. 
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que describían plantas a las que se adjudicaban pro-
piedades curativas; un ejemplo se puede encontrar  
en Acerca de la materia medicinal y de los venenos 
mortíferos de 1563, obra que incluía grabados de 
plantas como el nardo, el cálamo aromático o la 
mandrágora (Figura 3). 

Grabado en madera y materia médica
El grabado en madera fue, a su manera, un cronista 
de la actividad médica del Renacimiento. Con esta 
técnica artística se documentaron múltiples esce-
nas de la práctica médica del momento como, por 
ejemplo, el examen de la orina, la visita del enfermo, 
las lecciones de anatomía y la disección del cadáver. 
Caso emblemático recae en los grabados atribuidos 
a Jean Jollat para el libro De dissectione partium cor-
poris humani libri tres, texto de un compañero de Ve-
salio en clases de anatomía, el francés Estienne de 
la Riviére, quien escribió su propio libro sobre esta 
materia publicándolo en 154518. Cabe señalar que 
muchos artistas renacentistas incursionaron en la 
xilografía y algunos realizaron trabajos, bien fuera 
con motivos relacionados a la medicina o series de 
grabados para libros de medicina. Sucedió, a ma-
nera de ejemplo, con el libro Chirurgia (Cirugía) de  
1544, el cual incluía múltiples grabados de técnicas  

 

Figura 3. Grabado del libro Acerca de la materia medicinal 
y de los venenos mortíferos, 1563. Dominio público. quirúrgicas, grabados que algunos atribuyen, o 

bien al artista Francesco Salviati (1510-1563) o a  
Francesco Primaticcio (1504-1570)18 (Figura 4). 

Como se mencionó líneas arriba, el grabado en ma-
dera se empleó para ilustrar textos de tratados médi-
cos y estas ilustraciones podían representar técnicas 
quirúrgicas, enfermos convalecientes o etapas de un 
procedimiento quirúrgico. Los grabados constituían, 
entonces, una herramienta visual poderosa para 
explicar conceptos y procedimientos quirúrgicos,  
además que facilitaban la difusión del conocimiento 
médico puesto que los libros y los tratados ilustra-
dos eran más accesibles y con ellos se podía llegar a 
un público más amplio. Significa, a todas luces, que 
los grabados en madera tuvieron un papel crucial en 
la educación médica durante el Renacimiento, per-
mitiendo la creación de atlas anatómicos y tratados 
médicos ilustrados, que se utilizaron como recursos 
de enseñanza, en principio, para estudiantes de me-
dicina. La visualización de estructuras corporales fue 
una gran ventaja, pero los grabados también contri-
buyeron a una comunicación visual efectiva para to-
dos los interesados en la materia médica, entre ellos, 
cirujanos barberos, estudiantes de medicina y médi-
cos de profesión (Figura 5).

Aunque el objetivo principal de los grabados en ma-
dera inspirados en temas de medicina era transmitir 

 
Figura 4. Grabado de una reducción de luxación de hombro. 
Del libro Chirurgia, 1544. Dominio público. 
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información médica de manera amplia y precisa, 
muchos de estos grabados renacentistas fueron 
apreciados por su belleza estética. Los dibujantes 
y grabadores se esmeraban en los detalles, la com-
posición y el equilibrio visual de sus obras, creando 
trabajos que combinaban precisión científica con 
un gran nivel artístico. Durante el Renacimiento, el 
grabado encarnó un nodo de convergencia donde 
confluían el médico y su conocimiento científico, 
la madera como fruto de la madre naturaleza, el di-
bujante, el grabador y el impresor. En este sentido, 
el grabado en madera se convirtió en un campo in-
terdisciplinario que permitió el dialogo entre el arte 
y la ciencia. En estrecha colaboración trabajaron 
los artistas con médicos y anatomistas para crear 
ilustraciones que fueran tanto estéticamente agra-
dables como científicamente precisas, y sin duda, 
todo ello potenció el conocimiento médico de la 
época (Figura 6).

Durante el Renacimiento, la xilografía no solo permi-
tió imprimir estampas, ya que también se realizaron 
textos completos, los denominados libros xilográ-
ficos. Quizá el más famoso es De humani corporis 
fabrica, texto icónico de Andreas Vesalio publicado  

en 154319. Esta obra marcó el inicio de la nueva cien-
cia anatómica e incluía ilustraciones producto de la 
observación y disección del cadáver. Otro libro xilo-
gráfico fue el Herbarium Apulei Platonici20, un texto 
médico que data de entre 1481 y 1482, el cual consti-
tuye, al parecer, el primer herbolario impreso con ilus-
traciones de orden científico. Este texto incluye más 
de cien grabados de plantas medicinales, además de 
instrucciones para su uso en la práctica médica; cabe 
señalar que constituía una especie de versión de un 
herbolario clásico del siglo IV de nuestra era, cuya au-
toría no es del todo clara20. Otro libro xilográfico que 
incluía capítulos sobre hierbas, plantas, animales, mi-
nerales y un capítulo sobre los problemas de salud 
manifestados en la orina fue el Hortus Sanitatis, un 
texto del médico Johann Wonnecke, el cual se impri-
mió en 148521.

Principales exponentes
Durante el Renacimiento, varios artistas destaca-
ron como importantes exponentes del grabado en 

 
Figura 5. Grabado en madera de mujer sentada con 
abdomen disecado, 1525-1530. Dominio público.  

Figura 6. Grabado de la estructura muscular corporal 
humana, 1530-1545. Dominio público.
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madera o xilografía. A continuación, se detallan bre-
ves descripciones sobre algunos de los principales 
exponentes que elevaron el arte del grabado en ma-
dera al servicio de la medicina: 

	 Jacopo Berengario da Carpi (1460-1530): hijo de 
cirujano, Berengario fue un anatomista y cirujano 
italiano que incursionó en el arte de la xilografía. 
Sus grabados anatómicos, como los del Com-
pendio di Anatomia del Corpo Humano, eran va-
lorados en el ámbito médico y artístico. Colaboró 
con otros autores médicos para crear ilustracio-
nes para sus libros y sus grabados en madera 
fueron utilizados para explicar conceptos anató-
micos y quirúrgicos en obras importantes. Beren-
gario experimentó con técnicas de grabado para 
lograr ciertos detalles en sus ilustraciones, las 
cuales fueron fundamentales para la educación 
médica del momento. Algunos de los grabados 
en madera mas famosos de Berengario se utili-
zaron en Isagoge breves, un texto de anatomía 
publicado en 1522 con una segunda edición en 
152322. 

	Alberto Durero (1471-1528): de origen alemán, 
desde temprana edad afloró en él la faceta artís-
tica y llegó a convertirse en destacado artista del 
Renacimiento. Habilidoso en la pintura, el dibujo, 
y el grabado, llevó la xilografía a otro nivel en tra-
bajos que son considerados obras maestras de 
la época renacentista. Trabó amistad con el in-
telectual alemán versado en derecho y traductor 
de Cicerón, Willibald Pirckheimer, quien lo inició 
en el estudio de literatura antigua y lo puso en 
contacto con la materia médica del momento23. 
Durero se sumergió en el estudio anatómico del 
ser humano realizando estudios sobre las propor-
ciones anatómicas llegando a escribió un tratado 
sobre este tema24. Es famoso su grabado de 1515 
llamado El rinoceronte y varias versiones de San 
Sebastián, patrono de la peste. 

	Hans Holbein el Joven (1497-1543): pintor y gra-
bador alemán influyente, fue un gran retratista 
que también trabajó la técnica de la xilografía. 
Sus obras incluyen retratos, ilustraciones religio-
sas, imágenes para libros y, por supuesto, graba-
dos en madera. Holbein el Joven realizó algunos 
dibujos alusivos al tema médico con especial 
tono satírico hacia la institución médica, ya que 
frecuentemente los médicos se veían impotentes 
frente a epidemias y plagas como la peste ne-
gra, motivo por el cual Holbein incluye al médico 
como parte de la serie de grabados de la danza 
de la muerte25 (Figura 7). 

	Hans Baldung (1484-1545): fue un destacado 
pintor y grabador alemán del Renacimiento que 
realizó varias obras relacionadas con la medicina 
y la anatomía. Su tío era médico y algunos de sus 
trabajos se relacionan con temas médicos como, 
por ejemplo, El médico, que muestra a un médico 
en su consulta.

	 Jan Stephen van Calcar (1499-1546): fue un pin-
tor y grabador de gran talento discípulo de Tizia-
no. Al parecer fue él quien colaboró con Andreas 
Vesalius para crear las ilustraciones anatómicas 
de la obra De Humani Corporis Fabrica y con fre-
cuencia se le atribuyen dichos grabados.

	 Jost Amman (1539-1591): artista suizo quien 
destacó por sus grabados en madera principal-
mente para ilustrar libros. Fue muy prolífico con 
sus grabados, los cuales estaban llenos de realis-
mo y finos detalles. Entre sus trabajos algunos se 
relacionan con temas de medicina como el titula-
do Un médico encapuchado examina una muestra 
de orina que le trajo una anciana, de 1568, tam-
bién conocido como Médico, otro titulado Dentis-
ta y otro llamado Farmaceuta26.

Figura 7. El doctor. Grabado de Hand Holbein el Joven, 
1526.
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	 Lucas Kilian (1579–1637): grabador alemán naci-
do en familia de grabadores. De Kilian es famoso 
otro grabado donde tres figuras femeninas sim-
bolizan la farmacia, mientras en la parte inferior 
cupido sostiene un cono de pino o cedro, también 
símbolo de la farmacia. Este grabado sirvió de 
caratula del libro Pharmacopeia Augustana, obra 
de 1621 que incluía capítulos sobre purgantes, 
ungüentos, venenos, antídotos, opiáceos, entre 
otros. Otros folletos famosos de este autor son 
los denominados Catoptri Microcosmici, algo así 
como “Espejos del microcosmos”, se llevaron a 
cabo de acuerdo con los diseños del médico ale-
mán Johannes Remmelin y se publicaron original-
mente en 1613 (Figura 8).

Conclusiones
El grabado en madera y la medicina renacentista  
establecieron un diálogo que devino en excelsas 
ilustraciones anatómicas, fieles representacio-
nes de plantas medicinales, así como detalladas 

descripciones pictóricas del instrumental médico 
del momento. Durante el Renacimiento, los graba-
dos en madera con su papel protagónico ayudaron 
a dar identidad a la práctica médica, pero también 
contribuyeron a moldear la educación médica y la 
transmisión de conocimientos con lo cual el saber 
anatómico se volvió más accesible. Un rasgo dis-
tintivo fue el trabajo colaborativo entre médicos, 
dibujantes, grabadores e impresores, todo un nodo 
de convergencia que convocó expertos del arte de 
la ilustración, la impresión y la ciencia médica. Sin 
duda, el grabado en madera durante el Renacimien-
to encumbró la anatomía y la posicionó en un punto 
alto de la ciencia médica, lo cual motivó tanto a mé-
dicos como pintores a sumergirse en el estudio del 
cuerpo humano mediante las disecciones y el estu-
dio de estructuras anatómicas. El grabado en made-
ra, a todas luces, tuvo un papel esencial en el estudio 
anatómico, así como en la transmisión de informa-
ción médica, lo cual facilitó la educación dentro y 
fuera de las aulas de las facultades de medicina de 
la época, y democratizó el estudio del ser humano. 
En suma, el grabado en madera en medicina fue 
esencial en la enseñanza médica, la comunicación 
visual, la estética y la difusión del saber médico.
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Obituario

Académico Manuel Elkin Patarroyo Murillo 

El 9 de enero de 2025 falleció en Bogotá el acadé-
mico honorario Manuel Elkin Patarroyo. Había nacido 
78 años antes en Ataco, Tolima (1946).

A pesar de que fue polémico, su vida y obra fueron 
extraordinariamente destacadas. Muchas notas pós-
tumas han sido escritas a nivel nacional e internacio-
nal. Todas se referirán a hechos concretos. Fue un 
inmunólogo colombiano, reconocido por desarrollar 
la primera vacuna sintética contra el paludismo, la 
SPf66. Se graduó de médico en la Universidad Na-
cional de Colombia en 1971, donde se formó en in-
munología en la Universidad de Yale y realizó estu-
dios de posdoctorado en el Instituto Karolinska de 
Estocolmo. Dirán que fue el investigador colombiano 
con mayor número de publicaciones en revistas cien-
tíficas de alto impacto, que hizo historia al producir 
su SPf66, aunque ensayos clínicos posteriores mos-
trarán eficacia variable, por lo que la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) la declaró inactiva. Que 
destacados dirigentes políticos como los presiden-
tes Julio Cesar Turbay y Belisario Betancur, y los re-
yes de España, Juan Carlos y Sofía lo apoyaron en 
sus proyectos, y que obtuvo varios premios científi-
cos internacionales y fue postulado para un premio 
Nobel en Química, aunque tal honor le fue esquivo. 
Su vacuna sintética produjo sensación en el ámbito 
científico, aunque dicho entusiasmo se desvaneciera 
luego con el estudio a gran escala realizado en otros 
continentes y publicado en Lancet, que le daba una 
baja efectividad. 

Lo conocí en 1973 en un simposio sobre Fiebre Reu-
mática que organicé en Neiva, como parte del progra-
ma de Educación Médica que desarrollamos en una 
casa farmacéutica. Tendría unos 28 años. El profesor 
Fernando Chalem, de la Universidad Nacional, lo lle-
vó para que presentara su trabajo sobre anticuerpos 
anti-fibra miocárdica, poco antes de que apareciera 
publicado en una revista cardiológica de alto im-
pacto. Allí trabé amistad con él, y me impresionó su 

simpatía, su seguridad en sí mismo, y su proyección 
como futuro investigador. Posteriormente organiza-
mos una serie de simposios sobre Fiebre Reumática 
en varias importantes ciudades del país, con partici-
pación del Profesor John Zabrinsky, experto en es-
treptococias de la Universidad de Nueva York, que 
luego repetimos y ampliamos a nivel internacional en 
Jamaica, con la participación de destacados exper-
tos. En aquella oportunidad agradeció a los acadé-
micos Efraím Otero (director de Colciencias), Alber-
to Vejarano (secretario de Salud de Bogotá) y a mí, 
como Director Médico de la casa Wyeth en Colombia, 
como sus más importantes patrocinadores en asun-
tos logísticos y económicos de aquellas épocas. Des-
tacados académicos como José Félix Patino y Pablo 
Gómez Martínez también fueron importantes “fans” 
de Patarroyo, lo que llevó a que se le otorgara la dis-
tinción de ser Miembro Honorario de la Academia Na-
cional de Medicina. También en un simposio de alto 
nivel realizado por Patarroyo en Bogotá, el presidente 
de la Academia, Gómez Martínez, entregó el diploma 
de Miembros Honorarios a varios Nobel de Medici-
na que participaron. Tenía facilidad para relacionarse 
con estos personajes, a los que tuteaba con naturali-
dad. Era un natural y exitoso “lobista”.

A lo largo de su carrera, Patarroyo recibió numerosos 
reconocimientos, entre ellos el Premio Príncipe de As-
turias de Investigación Científica y Técnica en 1994, 
el Premio Robert Koch el mismo año y el Premio León 
Bernard otorgado por la OMS en 1995. Además, fue 
distinguido con doctorados honoris causa por diver-
sas universidades y condecoraciones nacionales e 
internacionales. Pero su aceptación no fue unánime. 
En el pico de su carrera, y en el importante mismo 
curso organizado por Patarroyo en Bogotá, uno de los 
famosos conferencistas que trajo negó que el campo 
de las vacunas para la malaria se hubiera conseguido 
algo. En una visita que realice a un importante centro 
de investigación de enfermedades tropicales en Sao 
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Paulo, Brasil, para mi sorpresa no habían oído hablar 
de él. La revista Time sacó en los noventa un núme-
ro especial sobre Malaria, Patarroyo no fue mencio-
nado. Su argumento para explicar dicha omisión se 
basó en que eso era parte de una campaña contra 
investigadores del tercer mundo. Él se había atrevido 
a competir con la investigación realizada por podero-
sas casas farmacéuticas sobre este tema.

Tuve la oportunidad de conocer a su familia, que, a 
pesar de su origen humilde, se encargó de criar unos 
vástagos destacados. Su padre era un liberal, ex Sar-
gento del ejército colombiano, que decía que en su 
casa podía faltar pan, pero no libros. Entre ellos, ade-
más de Manuel Elkin, están también el destacado in-
munólogo Manuel Patarroyo, del Instituto Karolinska 
de Estocolmo, dos médicas que fueron mis alumnas 
en la Javeriana, y su cuñado, el Profesor Amador, 
Neurólogo de la Nacional. Además de su esposa, pe-
diatra, hija de un profesor de esa materia, y su hijo, 
natural heredero y continuador de la obra de su padre.

Su personalidad algo teatral me recordaba la del 
Profesor surafricano, Christian Barnard, a quien co-
nocí en una conferencia en la Javeriana, organizada 
por su amigo, el académico Jorge Reynolds Pombo. 

Manejaban a la prensa, que los consideraba una es-
pecie de estrellas de la farándula.

Tuvo puntos controversiales en relación con el uso 
de primates en sus investigaciones, lo que generó 
debates éticos y legales en Colombia y otros países. 
A pesar de estos desafíos, él se defendía buscando 
soluciones para enfermedades que afectan a las po-
blaciones más vulnerables.

Estoy de acuerdo con lo escrito en notas de prensa 
sobre su fallecimiento: “El legado de Manuel Elkin Pa-
tarroyo perdurará en la ciencia médica, inspirando a 
futuras generaciones de investigadores en enferme-
dades infecciosas y en la búsqueda de innovaciones 
que mejoren la salud global”. La Academia Nacional 
de Medicina, en un bello mural sobre sus destacados 
académicos, pintado por el académico y polifacético 
Fernando Sánchez Torres, aparece su figura en el ter-
cer recuadro, al lado de otros como el neurofisiólogo 
Rodolfo Llinás, el cirujano José Félix Patino y el para-
sitólogo Hernando Groot Lievano.

Prefiero recordarlo como un pionero, un soñador, un 
optimista, un gran trabajador, pero en especial un 
buen amigo. Ciertamente fue un personaje importan-
te. Que en paz descanse, académico Patarroyo.
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Obituario

Académico Dr. Tito Tulio Roa
Ricardo Salazar López

Med 2025; 47(1): 146

https://doi.org/10.56050/RM-47-1-017
www.revistamedicina.net

Es una irreparable pérdida para la Academia, este 
excelente profesional e incomparable ser humano, 
quien siempre manifestó con orgullo su origen boya-
cense, cursó sus estudios de medicina en la Univer-
sidad Nacional de Colombia, posteriormente en esa 
misma institución realizó su especialización cuyo 
principal escenario de práctica era el Hospital de San 
Juan de Dios.

Durante la realización de sus estudios de especia-
lización en el Servicio de Cirugía Plástica de esta 
institución contó con la oportunidad de recibir en-
señanza del también Académico Doctor Guillermo 
Nieto Cano , una vez terminado sus estudios de es-
pecialización se vinculó a la Sociedad Colombiana 
de Cirugía Plástica, institución en la cual ocupó la 
mayoría de los cargos de la junta Directiva culmi-
nando como su Presidente, posteriormente recibió 
en título de Miembro Honorario de la misma.

Además de lo anterior siempre estuvo vinculado a 
la actividad docente y académica , para lo cual fue 

Director del programa de especialización realizado 
en el Hospital de San José , donde se inició bajo su 
dirección la implementación de las técnicas de Micro-
cirugía en esta especialidad, además de lo anterior 
también es importante resaltar que mientras desem-
peñaba este cargo , organizó dos encuentros de Edu-
cación en Cirugía Plástica, eventos en los cuales se 
contó con la participación de importantes cirujanos 
tanto nacionales como extranjeros.

Otro de sus logros profesionales es el de la publica-
ción de un libro titulado Cirugía Plástica para el Mé-
dico General, durante toda su trayectoria profesional 
mantuvo un permanente contacto y participación en 
las actividades de la Academia Nacional de Medici-
na, formó parte de varias Comisiones destacándose 
siempre por su colaboración y aportes significativos.

Para la Academia Nacional de Medicina es importan-
te resaltar que la ausencia de este Académico impli-
ca una dolorosa y muy significativa pérdida institucio-
nal y comparte el dolor de su entorno familiar. 

https://index-360.com/
https://doi.org/10.56050/RM-47-1-017
http://www.doi.org/10.37201/req/125.2024
https://revistamedicina.net/
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Miembros Honorarios residentes en 
Bogotá
Gabriel Riveros Dueñas
Jaime Arias Ramírez
Guillermo Sánchez Medina
Fernando Sánchez Torres
Jorge Reynolds Pombo
Zoilo Cuéllar Montoya
Augusto Galán Sarmiento
Fernando Ruiz Gómez
Helena Groot de Restrepo
Roberto Esguerra Gutiérrez

Miembros Honorarios fuera de 
Bogotá
Walter Gilbert
Eduardo Arciniegas
Rodolfo Llinás Riascos
Yuri Belenkov
Antonio Fernández de M.
James C. Stanley
Enrique Moreno González
Pelayo Correa
Álvaro Morales Gómez
Juan Ramón De La Fuente
Enrique Wolpert
Nubia Muñoz
Richard John Roberts
Alonso Gómez Duque
Fernando Ruiz Gómez

Miembros Número Residentes en 
Bogotá
Jaime Escobar Triana
Gonzalo López Escobar
Hugo A. Sotomayor Tribín
Herman Esguerra Villamizar
Germán Gamarra Hernández
Francisco J. Henao Pérez
Álvaro Rodríguez Gama
Jaime Fandiño Franky

Gabriel Carrasquilla G.
Ricardo Salazar López
Martalucía Tamayo Fernández
Augusto Peñaranda Sanjuán
Alfonso Sánchez Medina
César Alberto Jáuregui Reina
Manuel G. Uribe Granja
Alberto Vanegas Saavedra
Orlando Pérez Silva
Mario Arturo González
Alberto Vélez van Meerbeke
David Vásquez Awad
Remberto Burgos de la Espriella
Gustavo Landazábal
Michel Faizal Geagea
Jorge Felipe Ramírez
Jairo Reynales Londoño
Guillermo Sánchez Vanegas
Oswaldo Borráez Gaona
Gustavo A. Quintero H.
Herman Redondo Gómez
Robin Germán Prieto Ortiz
Horacio Giraldo Estrada
Carlos Arturo Álvarez Moreno
Ernesto Andrade Pérez
Alejandro Niño Murcia
Martha P. Rodríguez
John Mario González
Ariel Iván Ruiz Parra
Luis María Murillo Sarmiento

Miembros Número fuera de Bogotá
Jorge E. Maldonado A.
Jaime Gómez González
Alfredo Jácome-Roca
Roberto Liévano Perdomo
Humberto Aristizábal Giraldo
Antonio Iglesias Gamarra
Luis Rafael Caraballo García
Jaime Eraso López
Carlos Cortés Caballero

Manuela Berrocal Revueltas
Darío Morón Díaz
José Antonio Lacouture D.
Jaime Forero Gómez
Eduardo Álvarez Peñalosa
Miguel Orticoechea Aguerre
Rafael Alarcón Velandia
Arnulfo Rodríguez Cornejo
Hernán Urbina Joiro
César Arroyo Eraso
Eduardo Jaramillo Carling
Juan Daniel Ordoñez Ordoñez
Pio Iván Gómez Sánchez
Álvaro Monterrosa Castro

Miembros Correspondiente 
Extranjero
George M. Halpern
Juan José Gagliardino
José María Paganini
Jorge Yunis
Daniel Jácome-Roca
Alejandro Villalobos F.
Francisco José Mardones
Adolfo Firpo Betancourt
Joaquín Salcedo Aldrete
Julio Ceitlin
Rolando Calderón Velasco
Norman I. Maldonado
Pablo A. Pulido M.
Marvin José López
Patricio López Jaramillo
Mario Paredes Suárez
Enrique M. Beveraggi
Eduardo Barboza
José Rodríguez Coura
Rafael Muci Mendoza
Francisco López Muñoz
Kai Uwe Lewandrowski
Juan Valentín Fernández de la Gala
Gaetano Ciancio
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Miembros correspondiente 
residentes en Bogotá
Fernando Guzmán Mora
Vicente González R.
Francisco Javier Leal Q.
Ángela González Puche
Germán Durán Avendaño
Hernando Sarasti Obregón
Fabio Varón Vega
Luis Fernando Giraldo Cadavid
Jaime Alvarado Bestene
Diego Andrés Rosselli Cock
Ricardo Rueda Sáenz
Ramón Abel Castaño Yepes
Eduardo Londoño Schimmer
Francisco Núñez León
Mario Bernal Ramírez
Luis Eduardo Cavelier C.
Camilo Uribe Granja
German Riaño Gamboa
Elizabeth García Gómez
Pablo Rosselli Cock
Alberto Barón Castañeda
Alberto Gómez Gutiérrez
Ernesto J. Otero Leongómez
Ricardo Martín Orjuela
Miguel Ronderos Dumit
Luz Helena Sánchez Gómez
Francisco José Yepes Lujan
Luis Antonio Gómez Cadena
Juan Manuel Anaya C.
María Claudia Ortega López
Adriana Rojas Villarraga
Ángela María Ruiz S.
Arecio Peñaloza Ramírez
Margaret Ordóñez de Danies
Guillermo Ortiz Ruíz
Gloria Arias Nieto
Rodolfo Vega Llamas
Luis Fernando Cifuentes Monje
Germán Forero Bulla
Roberto D’Achiardi Rey
Alvaro Casallas Gómez

Franklin José Espitia de la Hoz
Andrés Caballero Arteaga
Enrique Ardila Ardila
Alejandro Casas Herrera
Álvaro Adolfo Faccini
Ivonne Jeannette Díaz Yamal
Andrés F. Cardona Zorrilla
José Joaquín Caicedo Mallarino
Jorge Hernando Ulloa Herrera
Luz Marcela Celis Amortegui
Mario Gabriel Torres Calixto
Pedro Felipe Ibarra Murcia
Luis Carlos Domínguez Torres
Robin Alonso Rada Escobar
Natalia Hernández Mantilla
José Ricardo Navarro
Carlos Pérez Díaz
Daniel Fernández
Alejandro Bautista
Carlos Eduardo López Valderrama
Fernando Raffán Sanabria
William Omar Contreras López
Alejandra de la Torre Cifuentes
Enrique Melgarejo Rojas
Álvaro Franco Zuluaga
Manuel Galindo Arias
Manuel Ignacio Camacho Montoya
Hugo Alberto Fajardo Rodríguez
Franklin Estuardo Escobar Córdoba
Alvaro Enrique Sanabria Quiroga
Herney Andrés García Perdomo
Carlos Alberto Castro Moreno
Héctor Espinosa García
Germán Fernández Cabrera
Germán Carrillo Arango
Carlos Alfonso Duarte Torres
Carlos José Castro Espinosa
Rodrigo Muñoz Tamayo
Giancarlo Buitrago Gutiérrez
John Ospina Nieto

Miembros Correspondiente 
residentes fuera de Bogotá
Hugo Calderón Villar
Braulio Mejía
Gustavo Román Campos
Andrés de Francisco Serpa
Magdalena Serpa de Cavelier
José Nader Nader
Ricardo García Bernal
Zoilo Cuéllar Sáenz
Ricardo Cardona Villa
Jaime Eduardo Bernal V.
Alejandro Jadad Bechara
Diana Patricia Díaz Hernández
Miguel Antonio Mesa Navas
Mauricio Vasco Ramírez
Juan Guillermo Tamayo Maya
Jorge Eduardo Rico Fontalvo
Alejandro Vargas Gutiérrez
Luis Gabriel Cuervo
Julio César Delgado Cobos
Hernando Vargas Uricoechea
Lina María Triana Lloreda
Camilo Blanco Avellaneda
Álvaro Enrique Sanabria Quiroga
Herney Andrés García Perdomo
Linda Carime Cendales Behaine
Diego Gabriel Chaves Gnecco

Miembros Asociados
Felipe Guhl
Álvaro Muñoz
Beatriz Suárez de Sarmiento
Sonia Echeverri de Pimiento
Elmer Escobar Cifuentes
Gonzalo Correal Urrego
Luis Alejandro Barrera A.
Patricia Savino Lloreda
Miguel de Zubiría Samper
Germán Velásquez Arango
Luis Carlos Villamil Jiménez
Gabriel Oswaldo Alonso Cuéllar
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CAPÍTULO DEL ATLÁNTICO

Presidente: Julio Mario Llinás Ardila

Miembros Activos

Álvaro Peinado Vila
Carlos Barrera Guarín
Carlos López Pinto
Carlos Tache Zambrano
Jaime Castro Blanco
Jesús Pérez García
Ana María Segura
Libardo Diago Guerrero
Teobaldo Coronado
Rubén Darío Camargo Rubio

CAPÍTULO DE CÓRDOBA

Presidente: Francisco Rodríguez 
Llances

Miembros Activos

Alejandro Agresoth de la Ossa
Antonio Jiménez Larrarte
Doris Tatiana Lopera Blandón
Francisco Rodríguez Yances
Gabriel Milanés Gallo
Heiser Arteaga Pautt
Humberto Manuel González
Jorge Ordosgoitia Santana
Jorge Zapateiro Pérez
José Luis Buelves B.
José Luis Méndez Méndez
José Porto Valiente
Juan Carlos De Giovanni
Lázaro Pérez Estarita
Lorena Mahuad Puche
Luciano Lepesqueur Gossain
Nany Katrini Castilla Herrera
Rolando Bechara Castilla
Víctor Otero Marrugo
Tatiana Espinosa Espitia

CAPÍTULO DEL HUILA

Presidente: Jimmy E. Numa 
Rodríguez

Miembros Activos

Alberto E. Trespalacios
Alfredo Hernán Bahamón M.
Antonio Acevedo Ángel
Efraím Amaya Vargas
Fravio Vargas Tovar
Germán Liévano Rodríguez
Gilberto Astaiza
Giovanny Lastra
Héctor Adolfo Polanía
Jimmy E. Numa Rodríguez
Luis Alberto Amaya
Luis Augusto Puentes M.
Luis Guillermo Cano
María del Pilar Peña
Raúl Darío Rodríguez A.
Rodrigo Lara Sánchez
Silvia Madi Buitrago

CAPÍTULO DE NARIÑO

Presidente: Arturo Patiño Bravo

Miembros Activos

Luis Enrique Becerra
Ricardo Benavides Molineros
Cástulo Cisneros
José María Corella
Ricardo Guzmán M.
Jorge Martínez
Filipo Morán Montenegro
Guillermo Arturo Patiño Bravo
Edgar Villota Ortega
Álvaro de Jesús Villota Viveros
Fabio Augusto Zarama Márquez
Ricardo Alberto Zarama Márquez
Emma Guerra Nieto

CAPÍTULO DE NORTE DE 
SANTANDER

Presidente: Marco O. Fonseca 
González

Miembros Activos

Álvaro Granados Díaz
Angélica Lizcano
Carlos Iván Peñaranda Gómez

Francisco Ramírez
Hernando A. Villamizar Gómez
Ilse Hartmann de Yañez
Jairo Lizarazo
Jesús Antonio Chaustre Buitrago
Jorge Uribe Calderón
José Eustorgio Colmenares Ossa
José Manuel Pinzón Rojas
Luis Felipe Matamoros Barreto
Manuel Moros
Marcel Quintero
Mario Izquierdo Sandoval
Miguel Chanin
Oscar Antonio Parada Parada
Rafael Alberto Fandiño Prada
Rafael Darío Rolón Duarte
Rafael Colmenares
Sergio Enrique Urbina
Sergio Urbina Urbina

CAPÍTULO DEL QUINDÍO

Presidente: Roberto Estefan Chehab

Miembros Activos

Adonirán Correal Barrios
Alexander H. Colorado Q.
Ángela L. Londoño Franco
Arley Gómez López
Aura Sofía Arbeláez Giraldo
David Alberto Ossa Pizano
Diego Gutiérrez Mejía
Edgar Manuel Carvajal Rojas
Edgar Sabogal Ospina
Gregorio Sánchez Vallejo
Guillermo Ernesto José Ramírez C.
Gustavo Román Rodríguez
Hernán Jaramillo Botero
Jaime Sánchez Vallejo
Jairo Alberto Malagón Ortiz
Jairo Humberto Sanabria Vásquez
John Carlos Castaño Osorio
Jorge Enrique Gómez Marín
Juan Carlos Vélez Sáenz
Juan Farid Sánchez López
Marco Alfonso Nieto García
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Néstor Ricardo Botía Silva
Omar Botero Patiño
Óscar A. Colonia Gutiérrez
Óscar A. Bonilla Sepúlveda
Patricia Landazuri
Rafael E. López Mogollón
Rafael Fernando Parra Cardona
Silvia Isaza Restrepo
Sol Patricia Castañeda Rubio

CAPÍTULO DE SANTANDER

Presidente: José Luis Osma Rueda

Miembros Activos

Álvaro Yepes
Arnulfo Rodríguez

Boris Eduardo Vesga Angarita
Carlos Cortés Caballero
Elieth del Socorro Gómez A.
Gabriel Jesús Gutiérrez Giraldo
Gerardo González Vesga
Germán Duarte Hernández
Germán Gamarra H.
Jesús Solier Insuasty Enríquez
Juan Daniel Ordóñez Ordóñez
Juan José Cañas Serrano
Julio César Mantilla Hernández
Luis Ernesto Téllez Mosquera
Mauricio Duarte Vergara
Miguel Ángel Alarcón
Myriam Serrano Arenas

Patricia Elvira Arria Rada
Ricardo Molina Valencia
Rosendo Castellanos Suárez
Juan Guillermo Barrera
Jorge Leopoldo Peña
Douglas Quintero Latorre
Federico Silva

CAPÍTULO DEL TOLIMA

Presidente: Rodrigo Rubio Rubio

Miembros Activos

Fernando Espinosa Tovar
Gentil Gómez Mejía
Juan Carlos Rodríguez Pulido
Juan Ruiz Schinitter
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ACADEMIA DE MEDICINA 
DE MEDELLÍN
Presidente: Jhon Jairo Bohorquez 
Carrillo

Miembros Honorarios Especiales

Alberto Uribe Correa
Antonio Yepes Parra
Bernardo Chica Molina
Carlos Moran Villota
Fernando Álvarez Echeverri
Francisco Javier Lopera Restrepo
Hildebrando Mejía Mesa
Iván Darío Vélez Atehortúa
Jaime Restrepo Cuartas
Jairo García Gómez
Javier Tamayo Jaramillo
José María Maya Mejía
Luis Fernando García Moreno
María Patricia Arbeláez Montoya
Oscar Álvarez Barrera
Pablo Alejandro Vélez Restrepo
Silvia Blair Trujillo
Yolanda Torres de Galvis

Miembros Honorarios

Álvaro Cardona Saldarriaga
Angela Restrepo Moreno
Carlos Alberto Gómez Fajardo
Carlos José Jaramillo
Carlos Santiago Uribe Uribe
Cesar Augusto Giraldo Giraldo
German Campuzano Maya
Giovanni García Martínez
Helena Espinosa de Restrepo
Hernando Posada González
Luciano Alejandro Vélez Arroyave
Luis Alberto Correa Cadavid
Luis Fernando Gómez Uribe
Mario Melguizo Bermúdez
Pablo Robles Vergara
Ramiro Vélez Ochoa
Rodrigo Ángel Mejía

Santiago Eugenio Acebedo Agudelo
Tiberio Álvarez Echeverri
Vilma Piedrahita de Mejía

Miembros Número

Carlos Arturo Aguirre Muñoz
Diana Patricia Díaz Hernández
Domingo Iván Caraballo Gracia
Elkin Martínez López
Emilio Alberto Restrepo Baena
Fabio Sánchez Escobar
Fernando Londoño Martínez
Guillermo Henao Cortés
Héctor Manrique Valencia
Humberto Aristizábal Giraldo
John Jairo Bohórquez Carrillo
Jorge Eduardo Rico Fontalvo
Juan Carlos Restrepo Gutiérrez
Juan Guillermo Tamayo
Ligia Montoya Echeverri
Luis Fernando Botero
Luis Javier Castro Naranjo
Marcos Restrepo Isaza
Maria Fernanda Alvarez Barreneche
Miguel Antonio Mesa Navas
Nicolas Jaramillo Gómez
Olga Lucia Restrepo Espinosa
Oscar Sierra Rodriguez
Rocio Gomez Gallego

Miembros Correspondiente

Alejandro Vargas Gutiérrez
Álvaro Mercado Juri
Fernando Londoño Posada
Jesús Dapena Botero
José Rodrigo Restrepo González
Lucas Bojanini Acevedo
Luis Conrado
Federico Velásquez Posada
Mauricio Vasco Ramírez
Rafael Elejalde
Sandra María Vélez C

ACADEMIA DE MEDICINA 
DE CARTAGENA
Presidente: Manuela Berrocal 
Revueltas

Miembros Honorarios

Alberto Zabaleta Lombana
Fernando Sánchez Torres
Luis Yarzagaray Cogollo
Jaime Eduardo Bernal Villegas

Miembros Número

Aiken Betancourth Piñeres
Álvaro Monterrosa Castro
Aquiles González D. Filipo
Benjamín Blanco Martínez
Darío Morón Díaz
Emilio Juan Bechara
Francisco Herrera Sáenz
Heli Hernández Ayazo
Hernán Urbina Joiro
Jaime Barrios Amaya
José Abisambra Socarrás
Francisco Juan Montes
Luis Caraballo Gracia
Manuela Berrocal Revueltas
Mario Mendoza Orozco
Miguel Ghisays Ganen
Pedro Pérez Rosales
Ramiro Tenorio Tuiran
Raúl Vargas Moreno
Uriel Mathieu Fortich

Miembros Correspondiente

Álex González Grau
Carlos García del Río
Edwin Maza Anaya
Gilberto Suárez González
Gustavo Méndez Carlos
Henry Vergara Sagbinni
Igor Bonnet Palencia
Libardo Diego Guerrero
Nelson Alvis García
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ACADEMIA DE MEDICINA 
DE CALDAS
Presidente: Hernando Gracia Zabala

Miembros Honorarios

Mario Orozco Hoyos
Jorge Vargas Gomina
Jahir Giraldo Gonzalez

Miembros Número

Antonio Duque Quintero
Adriana Del Pilar Arcila Rivera
Bernardo Ocampo Trujillo
Jorge Raad Aljure
Cecilia Correa De Ramírez
Norman Ramírez Yusti
Felipe Marulanda Mejía
Horacio Villegas Villegas
Hernando García Zabala
Hernán Darío Salazar
Óscar Jaramillo Robledo
Juan Manuel Giraldo Santacoloma
Jorge Rafael Villamizar
Guillermo López Guarnizo
Fernando Gómez Montes
José Fernando Gómez Rendón
Gabriel Eduardo Saffón
Herman Rodríguez Hoffman
Óscar Salazar Gómez
Orlando Mejía Rivera
Natalia García Restrepo
Carlos Alberto Montoya Martín
Rodrigo Cardona Marín
José Norman Salazar González
Luisa María Villegas T.
Mauricio Jabela Sotelo
José Arnobi Chacón Cardona
Juan Carlos Marín M.
Gilberto Gamboa Bernal
Claudia Patricia Jaramillo Ángel

Carlos Eduardo Gómez Vera
Juan Felipe Valencia Ríos
Cristian Camilo Giraldo Ramírez
Luz Emilia Restrepo Marín
Gentil Gómez Mejía
Mauricio Calderón Marulanda

Mienbros Numero Inactivos

Andrés Ignacio Chala Galindo
Germán Olarte Echeverry
Luis Fernando Gómez Restrepo
Dora Inés Molina de Salazar
Colombia Quintero de Pérez
Hernán Calderón Ocampo

Miembros Correspondiente

Campo Elías Castillo Pinilla
Alberto Hernández Suárez
Gimena Mejia Arango
Claudia Patricia Henao Lerma
Alberto Gómez Giraldo
Mauricio Hernando Valencia
César Augusto Restrepo
Orbert Ernesto Ramírez
Carlos Alfonso Polo Galíndez
Julia Inés Mesa Villegas
Jaime Andrés Rodríguez Bermúdez
Mauricio Hernando Valencia Agudelo
Jorge Iván Marín Uribe
Kevin Fernando Montoya Quintero
Alejandro Echeverry Betancourth
Isabel Cristina Mesa Francoa

Mienbros Numero Correspondientes

Carlos Humberto Orozco Téllez
Julián Antonio Gómez Bohórquez
Jimmy Andrés Gallego Ramírez
Diana María Otálvaro Trejos
Jaime Alberto Restrepo Manotas
Olga Marina Restrepo Jaramillo
Julian Salgado

ACADEMIA DEL VALLE 
DEL CAUCA
Presidente: Nestor Harry Amorocho 
Pedraza

Mienbros Honorario Fundador

Rodrigo Guerrero Velasco

Miembros Honorarios

Antonio José Montoya Casella

Miembros Número

Adolfo León Vera Delgado
Aura Liliana Arias Castillo
César Iván Varela Hernández
Diego Sarmiento Marulanda
Héctor Mario Rengifo Castillo
Julián Alberto Herrera Murgueitio
Libardo Helí Bravo Solarte
Luis Hernando Moreno Macías
Néstor Harry Amorocho Pedraza
Víctor Manuel Salamanca Solís

Miembros Correspondiente

Ignacio Alberto Concha Eastman
Jaime Manuel Restrepo Restrepo
José Mauricio Ocampo Chaparro
José Óscar Gutiérrez Montes
Pedro José Villamizar Beltrán

Miembros Asociados

Diego Germán Calero Llanes
María Cecilia Arturo Rojas
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Asociaciones y sociedades cientificas afiliadas a la Academia

•	 Academia Colombiana de 
Pediatria y Puericultura

•	 Asociacion Bogotana de 
Obstetricia y Ginecologia

•	 Asociacion Bogotana de 
Perinatologia

•	 Asociacion Colombiana de 
Alergia, Asma e Inmunologia

•	 Asociacion Colombiana de 
Cirugia

•	 Asociacion Colombiana de 
Cirugia de Mano

•	 Asociacion Colombiana de 
Cirugia Vascular y •	
Angiologia

•	 Asociacion Colombiana 
de Dermatologia y Cirugia 
Dermatologica

•	 Asociacion Colombiana de 
Endocrinologia

•	 Asociacion Colombiana de 
Endoscopia Digestiva

•	 Asociacion Colombiana de 
Gastroenterologia

•	 Asociacion Colombiana de 
Gerontologia y Geriatria

•	 Asociacion Colombiana de 
Ginecologia y Obstetricia

•	 Asociacion Colombiana de 
Hepatologia

•	 Asociacion Colombiana de 
Coloproctologia

•	 Asociacion Colombiana 
de Medicina Fisica y 
Rehabilitacion

•	 Asociacion Colombiana de 
Medicina Interna

•	 Asociacion Colombiana de 
Medicina Legal y Ciencias 
Forenses

•	 Asociacion Colombiana de 
Menopausia

•	 Asociacion Colombiana de 
Neumologia y Cirugia de Torax

•	 Asociacion Colombiana de 
Neurologia

•	 Asociacion Colombiana 
de Otorrinolaringologia y 
Cirugia de Cabeza y Cuello, 
Maxilofacial y Estetica Facial, 
Acorl

•	 Asociacion Colombiana de 
Parasitologia y Medicina 
Tropical

•	 Asociacion Colombiana de 
Psiquiatria

•	 Asociacion Colombiana de 
Radiologia Nacional

•	 Asociacion Colombiana de 
Reumatologia

•	 Asociacion Colombiana de 
Sociedades Cientificas

•	 Asociacion Colombiana de 
Toxicologia Clinica

•	 Asociacion Colombiana Para 
el Estudio del Dolor

•	 Corporacion Centro Regional 
de Poblacion - CCRP

•	 Federacion Colombiana de 
Asociaciones de Obstetricia y 
Ginecologia - FECOLSOG

•	 Federacion Colombiana de 
Asociaciones de Perinatologia 
- FECOPEN

•	 Instituto Colombiano del 
Sistema Nervioso - Clinica 
Monserrat

•	 Sociedad Colombiana de 
Anestesiologia y Reanimacion

•	 Sociedad Colombiana 
de Cardiologia y Cirugia 
Cardiovascular

•	 Sociedad Colombiana 
de Cirugia Ortopedica y 
Traumatologia

•	 Sociedad Colombiana de 
Cirugia Pediatrica

•	 Sociedad Colombiana de 
Cirugia Plastica, Estetica, 
Maxilofacial y de la Mano

•	 Sociedad Colombiana de 
Oftalmologia

•	 Sociedad Colombiana de 
Pediatria

•	 Sociedad Colombiana de 
Psicoanalisis

•	 Sociedad Colombiana de 
Urologia

•	 Sociedad de Cirugia de Bogota 
- Hospital San Jose
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Indicaciones para los autores

Forma y preparación de manuscritos
1. Requisitos generales
Los trabajos enviados a la revista MEDICINA se 
deben ajustar a los Requisitos uniformes para los 
manuscritos sometidos a revistas biomédicas es-
tablecidos por el International Committee of Me-
dical Journal Editors, disponibles en el sitio web:  
https://goo.gl/GzWnk8 

El trabajo se debe presentar en un documento Word 
tamaño carta (21,5 x 27,5 cm), dejando en margen 
de al menos 2.5 cm en los cuatro bordes, tamaño de 
letra de 12 puntos con espaciado sencillo y fuente Ti-
mes New Roman. Las páginas deben ser numeradas 
en el ángulo superior derecho, empezando por la pá-
gina del título. Debe de indicar el tipo de articulo. 

Los artículos postulados a la revista deben enviarse 
exclusivamente a través de la plataforma en línea:  
https://revistamedicina.net/login.

Para remitir un manuscrito, es necesario que los au-
tores se registren en la plataforma. La revista recibe 
artículos en español e inglés.

Durante el envío del artículo se deben realizar los si-
guientes pasos:

1)	 Verificar el cumplimiento de la lista de requisitos.

2)	 Incluir los metadatos del artículo: título, tipo de 
artículo, resumen y palabras clave.

3)	 Registrar o añadir autores.

4)	 Debe subirse el archivo principal sin datos de los 
autores, junto con los archivos complementarios 
(Declaración de originalidad, Acuerdo de cesión 
de derechos, Declaración de cumplimiento norma-
tividades éticas, Carta remisoria). Estos formatos 
pueden descargarse desde la página web de la re-
vista: https://revistamedicina.net/.

5) Debe marcar los campos de declaraciones 
correspondientes.

2. Tipos de artículos y estructura 
general
Los artículos editados por la revista Medicina respon-
den a las siguientes tipologías: 

2.1. Investigación original
Artículo que presenta, de manera detallada, los resul-
tados originales de proyectos de investigación. Debe 
ser un trabajo inédito que aporte nueva información 
sobre aspectos específicos y contribuya de manera 
relevante al conocimiento científico. La estructura 
generalmente utilizada consta de cinco secciones: 
introducción, materiales y métodos, resultados, discu-
sión y conclusiones. La longitud sugerida es de 3000 
palabras (excluyendo tablas y figuras) y el número 
máximo de referencias sugeridas es 50. No hay res-
tricción de tablas y figuras, las cuales son recomen-
dadas, sin que la información en estas sea redundante 
con la información que se plantée en el texto. 

2.2. Artículo breve
Documento breve que presenta resultados originales 
finales, preliminares o parciales de una investigación 
científica o tecnológica que, por lo general, requiere 
de una pronta difusión. La estructura generalmente 
utilizada consta de cinco secciones: introducción, 
materiales y métodos, resultados, discusión y conclu-
siones. El artículo debe ser inédito (ver punto A.1.) y 
estar escrito en español. Su longitud máxima no debe 
exceder las 1.000 palabras y 20 referencias.

2.3. Artículo de revisión

Documento resultado de una investigación terminada 
donde se analizan, sistematizan e integran los resul-
tados de investigaciones publicadas o no publicadas 
sobre un tema específico con el fin de dar cuenta de 
los avances y tendencias de desarrollo en el campo. 
Se caracteriza por presentar una cuidadosa revisión 
bibliográfica de la literatura médica.

La revisión debe incluir un resumen con énfasis en el 
significado de los hallazgos recientes, una introduc-
ción al tema señalando hitos pasados y desarrollos 
presentes, describir la metodología utilizada y expo-
ner una discusión a partir de los hallazgos realizados. 
La revisión debe incluir un análisis crítico de la litera-
tura y datos propios de los autores. Responde a una 
estructura flexible. La longitud sugerida es de 3000 
palabras (excluyendo tablas y figuras), el número 
máximo de referencias sugeridas es 50. Se sugiere el 
uso de tabals y figuras que ilustren la revisión sin que 
sean redundantes con el texto. 

2.4. Artículo de reflexión
Documento que presenta los resultados de una in-
vestigación, desde una perspectiva analítica, inter-
pretativa o crítica del autor, sobre un tema específico 
en el que se recurre a fuentes originales. También se 

https://goo.gl/GzWnk8
https://revistamedicina.net/login
https://revistamedicina.net/
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incluyen ensayos y artículos de reflexión sobre temá-
ticas relacionadas con la medicina y el área de la sa-
lud. Su longitud máxima no debe exceder las 1.500 
palabras y 20 referencias.

2.5. Reporte de caso
Documento que presenta los resultados de un estu-
dio sobre una situación particular con el fin de dar 
a conocer las experiencias técnicas y metodológicas 
consideradas en un caso específico; incluye una revi-
sión breve de la literatura relevante. Junto a su pos-
tulación debe anexarse el Formato de cumplimiento 
de normatividades éticas. Responde a una estructu-
ra flexible. Su longitud máxima no debe exceder de 
1.000 palabras y 20 referencias. Se sugiere al menos 
una figura y una tabla. 

2.6. Carta al editor
Texto en el que se expresan posiciones críticas, ana-
líticas o interpretativas sobre los documentos publi-
cados en la Revista que, a juicio del Comité Editorial, 
constituyen un aporte importante a la discusión del 
tema por parte de la comunidad científica de referen-
cia. Responde a una estructura flexible. Su longitud 
máxima no debe exceder las 400 palabras y máximo 
5 referencias.

2.7. La Academia
Texto en los que se desarrollan temáticas relaciona-
das con la Academia Nacional de Medicina de Co-
lombia. Responde a una estructura flexible.

2.8. Historia de la medicina
Artículos relacionados con la historia de la medicina 
que se consideren aportes valiosos para las ciencias 
biomédicas, responden a un soporte bibliográfico y 
argumentativo suficientemente desarrollado. Res-
ponde a una estructura flexible.

2.9. Reseña bibliográfica
Texto escrito por un experto donde se presenta y ana-
liza de forma resumida el contenido de un libro de 
interés para los lectores de la revista. Responde a una 
estructura flexible.

2.10. Obituarios
Texto escrito por un profesional del área en homenaje 
a póstumo a algún académico de la institución falle-
cido. Responde a una estructura flexible.

3. Estructura y organización de los 
artículos
3.1. Página inicial
La primera página del manuscrito debe contener:

a. Título del trabajo en español e inglés: debe ser con-
ciso, pero informativos sobre el contenido central 
de la publicación.

b. El o los autores, identificados con sus nombres y 
apellidos completos. Al término de cada nombre 
de autor debe ir un número en superíndice para 
identificar su filiación.

c. Filiación de los autores: grados académicos (título 
de pregrado y último posgrado); nombre de la o 
las secciones, departamentos, servicios e institu-
ciones a las que perteneció dicho autor durante la 
ejecución del trabajo; ciudad, país.

d. Nombre, dirección, teléfono con los indicativos o 
códigos correspondientes, ciudad, país y correo 
electrónico del autor principal o el autor con el 
que se va a establecer la comunicación durante 
el proceso.

e. Fuente de apoyo financiero, si lo hubo, en forma de 
subsidio de investigación (beca), equipos, drogas, 
o todos los anteriores. Se debe declarar toda la 
ayuda financiera recibida, especificando si la or-
ganización que la proporcionó tuvo o no influen-
cia en el diseño del estudio; en la recolección, 
análisis o interpretación de los datos, y en la pre-
paración, revisión o aprobación del manuscrito.

3.2. Resumen
Resumen de no más de 300 palabras de extensión 
que recoge los propósitos del estudio o investiga-
ción, el material y métodos empleados, los resulta-
dos principales y las conclusiones más importantes. 
Debe figurar la versión en español e inglés. Se debe 
utilizar el modelo de resumen estructurado y no em-
plear abreviaturas no estandarizadas.

3.3. Palabras clave
Los autores propondrán entre 3 y 6 palabras claves, 
las cuales deben figurar en la lista de los descripto-
res DeCS, en español, y MeSH, en inglés; accesibles 
en  http://decs.bvs.br/ y http://www.nlm.nih.gov/
mesh/ respectivamente.

3.4. Introducción
Sintetiza la racionalidad del estudio y expresa el pro-
pósito del trabajo. Es recomendable solo citar las 
referencias bibliográficas que sean estrictamente 
concernientes al estudio.

3.5. Materiales y métodos
Dan cuenta de la selección de los sujetos estudiados: 
pacientes o animales de experimentación, órganos, 
tejidos, células, etc., y sus respectivos controles. En 

http://decs.bvs.br/
http://www.nlm.nih.gov/mesh/
http://www.nlm.nih.gov/mesh/
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este apartado, se identifican los métodos, instrumen-
tos o aparatos y procedimientos empleados con la 
precisión adecuada para permitir a otros observado-
res que reproduzcan sus resultados.

Si se emplearon métodos establecidos de uso fre-
cuente (incluyendo métodos estadísticos) es prefe-
rible nombrarlos y citar las referencias respectivas. 
Cuando los métodos han sido publicados, pero no 
son bien conocidos se deben proporcionar las re-
ferencias y anexar una breve descripción. Si los 
métodos son nuevos o se aplicaron modificacio-
nes a métodos establecidos deben describirse con 
precisión, justificando su empleo y enunciando las 
limitaciones.

Siempre que se hayan realizado experimentos en se-
res humanos es necesario hacer explícito si los proce-
dimientos respetaron normas éticas acordadas en la 
Declaración de Helsinki (actualizada en 2013) y si los 
casos fueron revisados y aprobados por un comité ad 
hoc de la institución en la cual se efectuó el estudio. 
Cuando lo soliciten los editores, los autores deberán 
adjuntar el documento de aprobación respectivo. Los 
estudios en animales de experimentación se deben 
acompañar de la aprobación por el respectivo Comité 
de Ética.

Asimismo es preciso identificar los fármacos y com-
puestos químicos empleados con su nombre gené-
rico, sus dosis y vías de administración; y a los pa-
cientes mediante números correlativos. En ningún 
caso el autor debe mencionar las iniciales de los 
nombres de los pacientes, ni los números de fichas 
clínicas del hospital. Es preciso señalar el número 
de pacientes o de observaciones, los métodos esta-
dísticos empleados y el nivel de significación elegi-
do previamente para juzgar los resultados.

3.6. Los resultados
Los resultados deben presentarse siguiendo una se-
cuencia lógica y concordante. Los datos se pueden 
mostrar en tablas o figuras, pero no simultáneamen-
te en ambas. Se pueden destacar las observaciones 
importantes en el texto evitando repetir los datos que 
se presentan en las tablas o figuras. El autor debe 
evitar mezclar la presentación de los resultados con 
la discusión, la cual se debe incluir en la sección 
respectiva.

3.7. Discusión
Se deben discutir aquellos aspectos nuevos e im-
portantes que aportan el artículo y las conclusiones 
que se proponen a partir de ellos. Es preciso hacer 
explícitas las concordancias o discordancias de los 
hallazgos con las limitaciones comparándolas con 
otros estudios relevantes. Es pertinente buscar que 

las conclusiones correspondan con los propósitos 
del estudio propuestos en la Introducción. Es reco-
mendable evitar formular conclusiones que no estén 
respaldadas por los hallazgos.

3.8. Conflicto de intereses
Indique si los hay o no.

3.9. Financiación
Indique si la hubo o no.

3.10. Agradecimientos
Expresa el agradecimiento a  las personas e institu-
ciones que hicieron contribuciones sustanciales al 
trabajo. Los autores son responsables por la mención 
de personas o instituciones a quienes los lectores po-
drían atribuir un apoyo a los resultados del trabajo y 
sus conclusiones.

3.11. Referencias
Recoge las referencias en el orden en que se las men-
ciona por primera vez en el texto. Se identifican me-
diante números arábigos escritos entre paréntesis al 
final de la frase o párrafo en que se les alude. Las re-
ferencias que sean citadas únicamente en las tablas 
o en las leyendas de las figuras se deben numerar en 
la secuencia que corresponda a la primera vez que se 
citen en el texto. No se aceptan referencias no publi-
cadas. Los autores son responsables de la exactitud 
de sus referencias.

El formato de citación es el aceptado por el Interna-
tional Commitee of Medical Journal Editor (ICMJE) 
en los Uniform Requirements for Manuscripts Sub-
mitted to Biomedical Journals (normas Vancouver). 
Se recomienda incluir los números DOI. Pueden verse 
ejemplos en el siguiente link: https://goo.gl/XdCdmS 
o en el manual de citación que puede solicitarse a 
través del correo electrónico revistamedicina@anm-
decolombia.org.co 

En el caso de los artículos de revisiones, estos deben 
tener un mínimo de 50 referencias.

3.12. Tablas
Cada tabla debe presentarse dentro del documento e 
inmediatamente después de mencionarla, no al final 
del documento a manera de apéndice; numérelas en 
orden consecutivo y asígneles un título que explique 
su contenido sin necesidad de buscarlo en el texto. 
Sobre cada columna coloque un encabezamiento 
corto o abreviado. Para todas las abreviaturas no es-
tándar, y cuando se requiera, use notas aclaratorias y 
agréguelas al pie de la tabla. El formato de presenta-
ción es en borde sencillo y la misma fuente del texto. 

https://goo.gl/XdCdmS  
mailto:revistamedicina@anmdecolombia.org.co
mailto:revistamedicina@anmdecolombia.org.co
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Se aceptan seis tablas o figuras como máximo. Se 
recomienda citar en caso que no sea una elaboración 
propia y si lo es debe figurar explícitamente.

3.13. Figuras
Se denomina Figura cualquier ilustración que no 
sea tabla (p. ej. gráficos, radiografías, electrocardio-
gramas, ecografías, fotografías, dibujos, esquemas, 
etc.). Los gráficos deben ser dibujados por un pro-
fesional, o empleando un programa computacional 
adecuado, pues se deben presentar con una resolu-
ción mínima de 300 dpi. Las figuras deben aparecen 
tanto en el texto, inmediatamente después de ser 
nombrada, como en un archivo adjunto en blanco y 
negro cuando sea posible. Las letras, números, fle-
chas o símbolos deben ser claros, nítidos y tener un 
tamaño suficiente para que sean legibles cuando la 
figura se reduzca de tamaño en la publicación. Los 
títulos y leyendas no deben aparecer en la figura, sino 
que se incluirán debajo de la misma. 

Los símbolos, flechas o letras empleadas en las foto-
grafías de preparaciones microscópicas deben tener 
tamaño y contraste suficientes para distinguirlas de 
su entorno. Cada figura debe citarse en el texto en or-
den consecutivo. Si una figura reproduce un material 
ya publicado se debe señalar la fuente de origen y es 
preciso obtener permiso escrito del autor y del editor 
para reproducirla en el trabajo. Las fotografías de per-
sonas deben cubrir parte(s) de su rostro para prote-
ger su anonimato, de lo contrario el autor debe enviar 
copia de la carta de autorización para su publicación.

3.14. Unidades de medida
Es recomendable utilizar unidades correspondientes 
al sistema métrico decimal y seguir las aceptadas 
internacionalmente.

4. Formatos
4.1 Declaración de originalidad; 

4.2 Garantías y cesión de derechos;

4.3 �Declaración de cumplimiento 
normatividades éticas; 

4.4 Carta remisoria
Los documentos deben ser entregados junto con el 
manuscrito original, cualquiera sea su naturaleza: 

artículo de investigación, caso clínico, artículo de 
revisión, carta al editor, u otra, proporcionando los 
datos solicitados, la identificación y firmas a mano 
de los autores. Estos formatos están disponibles 
en español  e inglés y los puede descargar desde la 
página web de la Revista Medicina, ingresando en:  
https://revistamedicina.net/.

5. Sobre la evaluación por pares
Los trabajos presentados son sujetos inicialmente 
a una evaluación por parte del Comité Editorial, de 
la adecuación a los requisitos formales exigidos 
por la revista, señalados en el apartado Indicacio-
nes para los autores. En todo caso, los artículos de-
ben ser inéditos y no se aceptan traducciones de 
artículos ya publicados en otras revistas. Una vez 
certificado el cumplimiento de los requisitos forma-
les, los documentos se someten a evaluación por 
pares académicos en la modalidad de doble ciego. 
La nómina de árbitros consultados para el volumen 
se publica una vez al año en el número final.

Durante el proceso, el Comité Editorial asigna dos o 
más pares evaluadores expertos en las temáticas de-
sarrolladas en cada artículo. El plazo máximo para la 
emisión del concepto por pares es de 20 días calen-
dario a partir de la aceptación de la solicitud de eva-
luación. Si el artículo es rechazado, se notificará a los 
autores y se les hará envío de los conceptos para su 
consideración. Para ser aprobado, el artículo deberá 
contar con mínimo dos conceptos aprobatorios (pu-
blicar con cambios, publicar sin modificaciones). En 
caso de disenso, se enviará el material a un par aca-
démico extra para tomar una decisión final: aceptar 
o rechazar. Una vez se cuenta con las dos evaluacio-
nes, se enviarán los conceptos al autor para realizar 
las adecuaciones a que haya lugar; el autor y el editor 
gozan de la libertad para aplicar aquellos cambios que 
consideren relevantes. Una vez recibidas las evalua-
ciones se contará con un plazo máximo de cinco días 
calendario para la corrección del texto.

Una vez recibido el artículo con cambios, será en-
viado al proceso de corrección de estilo y diagra-
mación, tras lo cual, se les compartirá a los autores 
para su aprobación final. Los autores deberán res-
ponder en un plazo no mayor a tres días calendario 
con sus apreciaciones.

https://revistamedicina.net/


El presente número de la Revista Medicina desarrolla una revisión detallada 
sobre el diagnóstico temprano y la prevención del cáncer que son vitales para 
reducir la mortalidad y el costo de la atención sanitaria, permitiendo el uso 
de intervenciones diagnósticas y terapéuticas con menor complejidad que 
buscan un mayor impacto clínico la curación de la enfermedad.

El diagnóstico temprano es una estrategia crucial en salud pública dirigida a 
impactar los factores de riesgo modificables y el complejo curso biológico 
del cáncer.
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