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Materiales y métodos: Estudio de concordancia de característ icas 
operat ivas en dos cohortes: mamografía análoga y mamografía di-
git alizada. Técnica mamográÞ ca estándar para ambos grupos. La 
interpretación realizada por t res radiólogos (BI-RADS),  en placas 
impresas o sistema de radiología computarizada (CR). Se incluyeron 
pacientes con biopsia baj o guía estereotáxica y/ o ecográÞ ca. 
Resultados: N = 228; 96 mamografías análogas y 131 digitalizadas. 
Prevalencia de cáncer de mama con sistema convencional: 19,7% y 
con CR: 38,2%. Sensibilidad con la mamografía convencional: 89,5% 
(IC95%: 65,5-98,2) y VPP: 27,9% (IC95%: 17,5-41); en el grupo digita-
lizado: 98% (IC95%: 88-99,9) y VPP: 47,6% (IC95%: 37,7-57,6). El área 
baj o la curva no most ró diferencias ent re la mamografía análoga, 
0,66 (IC95%: 0,57-0,75) y la digital,  0,65 (IC95%: 0,60-0,71) (p = 0,9). 
Conclusiones: La digitalización puede incrementar ligeramente la 
precisión de la mamografía para el diagnóst ico de cáncer de mama 
en comparación con el método análogo. 
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Introducción: El carcinoma apocrino mamario es una forma poco 
común con morfología propia, originado en ductos de la glándula.
Objetivo: Caracterizar morfológica e inmunohistoquímicamente el 
carcinoma apocrino mamario.
Materiales y métodos: n = 24 carcinomas apocrinos o con rasgos 
apocrinos, puros y mixtos, componente in situ asociado, para eva-
luar expresión inmunohist oquímica del  receptor de andrógenos 
(AR), receptor de est rógenos (ER), receptor de progesterona (PR), 
gross-cist yc-disease-proteína (GCDFP-15),  BCL2,KI67 y ERB-2 en 
áreas inÞ lt rantes e int raepiteliales, estudiando ampliÞ cación géni-
ca ERB-2 en cromosoma 17 por FISH. 
Resultados: 11 casos puros expresaron:  AR (100%),  ER (18%),  PR 
(18%), GCDFP (63%), BCL2 (54%), KI67 (28%) y ERB-2 (28%) con posi-
t ividad de GCDFP-15 (100%) en áreas in-situ. 13 tumores mixtos: AR 
(58%), ER (46%), PR (46%), GCDFP-15 (50%), BCL2 (33%), KI67 (58%) y 
ERB-2 (16%), con posit ividad GCDFP-15 (100%) en áreas in-situ. Las 
áreas in-situ expresan GCDFP-15 en todos los casos, con una reduc-
ción de la expresión en zonas de inÞ lt ración al 63 y 50% en tumores 
puros y mixtos, respect ivamente. 
Conclusiones: Los carcinomas apocrinos puros deben dist inguirse 
de los mixtos mediante examen morfológico detallado y por perÞ l 
inmunohistoquímico. 
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Introducción:  El cáncer de mama es un problema de salud pública 
a nivel mundial,  conocer las t asas de incidencia y mort alidad en 

nuest ra región es priorit ario para evaluar el estado de salud-enfer-
medad secundario de esta lesión tumoral.
Objetivo:  Describir las tasas de incidencia y mortalidad por cáncer 
de mama en las muj eres del Área Met ropolit ana de Bucaramanga 
(AMB) durante el primer quinquenio de funcionamiento del Regist ro 
Poblacional de Cáncer (RPC) del AMB.
Materiales y métodos:  Los casos de cáncer de mama en muj eres, 
invasivos, primarios del período 2001-2005 se seleccionaron de la 
base del RPC-AMB. Los datos de población y mort alidad se obtu-
vieron del Depart amento Administ rat ivo Nacional de Est adíst ica 
(DANE), Secretaria de Salud Departamental y Regist raduría Nacio-
nal de la Nación.  Se est imaron t asas crudas de incidencia (TC) y 
mort alidad (TMC) t ot ales y especíÞ cas por grupos de edad y las 
tasas de incidencia (TEE) y mortalidad (TMEE) estandarizadas para 
el quinquenio 2001-05 por el método directo.
Resultados: Se ident if icaron 999 casos de cáncer de mama in-
vasivo.  Se excluyeron del análisis 11 pacientes después de com-
plet arse el  segundo proceso de validación.  La TC global  fue de 
37,8/ 100.000 muj eres y la TEE global fue de 38,9/ 100.000 muj e-
res.  La t asa cruda global  de mor t alidad fue de 17,3 (TMC) y la 
est andarizada TMEE fue de 17,5/ 100.000 muj eres.  La mort alidad 
acumulada a 5 años por cáncer de mama fue de 44,4% (IC95% 
41,2-47,6).  La sumat or ia de t iempo de seguimiento de la cohor-
te fue de 72.520,6 meses o 6.043,4 años, con un rango intercuar-
t il  de 37,9-114,6.  La t asa de mort alidad (densidad de inci dencia) 
f ue de 4,32 muer t es por  cáncer  de mama invasivo por  cada 
1,000 mujeres meses de seguimiento (IC95% 3,9-4,8), siendo la den-
sidad de incidencia mayor para las pacientes menores de 44 años 
con 4,55 (IC95% 3,61-5,73) y para las mayores de 65 años con 6,18 
(IC95% 5,06-7,55).
Conclusiones: Este informe determina el alcance de las medidas 
de cont rol  del  problema de cáncer de mama en nuest ra región 
sugir iendo diÞ cult ades en el diagnóst ico temprano y t ratamiento 
adecuado. Las tasas de mortalidad por cáncer de mama en el AMB 
fueron mayores en los ext remos de la vida, pacientes menores de 
44 años y mayores de 65 años. Es necesario profundizar en los de-
terminantes de mortalidad en estos dos grupos poblacionales.
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Introducción: El melanoma maligno progresa rápidamente, es me-
t ast ásico y alt amente resistente,  haciendo que las terapias con-
vencionales sean poco eÞ caces. Recientemente se demost ró (Kepp 
et  al.  Cancer metastasis reviews. 2011;30:61-9) que las quimiote-
rapias con ant raciclinas son part icularmente eÞ caces cuando hay 
act ivación de la respuesta inmune ya que hay t anto erradicación 
del tumor primario como de células residuales gracias a la induc-
ción de muerte inmunogénica (MI).  Esta muerte celular se carac-
teriza por externalización de calret iculina (CRT), movilización de 
la proteína high mobilit y group box 1 (HMGB1) y secreción de ATP. 
Por ot ro lado, aunque la autofagia se ha asociado en algunos mo-
delos con progresión tumoral,  recientemente se ha most rado que 
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es necesaria para la secreción de ATP e indispensable para la MI 
(Michaud et  al.  Science.  2011,334:1573-7).  Previamente,  nuest ro 
grupo, estudiando los efectos citotóxicos y ant it umorales de una 
fracción rica en galotaninos obtenida de Caesalpinia spinosa (P2Et), 
encont ró que se podía inducir apoptosis en diversas líneas celulares 
tumorales y en el modelo de carcinoma mamario murino metastá-
sico (4T1), favorecer la externalización de CRT, la movilización de 
HMGB1 y ej ercer act ividad cont ra el tumor primario y las metásta-
sis (Urueña, 2012).
Objetivo: Este t rabaj o evalúa el efecto del P2Et  en la inducción de 
autofagia y MI sobre la línea celular B16F10 de melanoma murino 
metastásico y su efecto ant itumoral.
Materiales y métodos: El efecto citotóxico de la fracción P2Et  se 
determinó por ensayos de roj o neut ro y recuentos con azul de t r i-
pano.  La inducción de marcadores de MI como CRT y HMGB1 por 
cit omet ría,  microscopia confocal y western blot .  Para evaluar el 
efecto in vivo del t ratamiento con P2Et, se inocularon 1 × 105 célu-
las B16F10 vía subcutánea (s.c) en ratones C57BL/ 6. Un grupo fue 
t ratado vía s.c con PBS y el ot ro con 75 mg/ kg de P2Et, t res veces 
por semana desde el día de la inoculación de las células tumorales.
Resultados: Se encont ró que el P2Et  es cit otóxico sobre células 
B16F10 (concent ración inhibitor ia 50 de 63,5 mg/ ml) e induce au-
tofagia, t ranslocación de la CRT y movilización de HMGB1. In vivo, 
observamos que la fracción P2Et  ret rasa la apar ición del t umor 
primario.
Conclusiones: En conj unto, estos resultados sugieren que la frac-
ción P2Et  podría ejercer su act ividad in vivo a t ravés de la act ividad 
direct a sobre la célula t umoral  y además de la inducción de MI 
sobre la línea B16F10.

ESTANDARIZACIÓN DE UNA METODOLOGÍA PARA 
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Introducción: El pr incipal  t ipo de cáncer que afect a a muj eres 
en el  mundo es el  cáncer de mama,  para el  cual  se ut i l iza t e-
rapia adyuvant e e int ervención quirúrgica del  t umor pr imar io 
cuando es conveniente. La quimioterapia es una de las terapias de 
elección para el cáncer de seno, pero debido a diferentes causas 
biológicas no siempre es efect iva (Mego et  al.  Nat  Rev Clin On-
col.  2010;7:693-701).  Dent ro de este contexto,  las células madre 
t umorales (CMT) t ienen un rol  import ante en la progresión me-
tastásica (Liu et  al.  Proc Nat l Acad Sci U S A. 2010;107:18115-20). 
Las CMT present an caracter íst icas similares a las células madre 
hematopoyét icas, t ales como auto-renovación, capacidad de dife-
renciación y expresión de marcadores relacionados con t ransición 
epitelio-mesenquimal,  ent re ot ras.  Por lo t anto,  la búsqueda de 
nuevos medicamentos dir igidos cont ra CMT es un tópico de gran 
importancia en el desarrollo de nuevas terapias y para ello el mo-
delo murino de cáncer de seno metastát ico 4T1 presenta células 
con alt a t umorigenicidad expresando Sca-1 (Kruger et  al.  Blood. 
2006;108:3906-12) y con capacidad de formar esferas en condi-
ciones no adherentes (autorenovación) (Rappa et  al.  Exp Cell Res. 
2008;314:2110-22).
Objetivo: Estandarizar la metodología para la obtención y carac-
terización de CMT en un modelo de cáncer de seno murino metas-
tásico con células 4T1.

Materiales y métodos: Ratones BALB/ c fueron inoculados con cé-
lulas 4T1convencionales (4T1c) y las células met ast ásicas prove-
nientes de hígado (4T1h) y pulmón (4T1p) de estos ratones fueron 
obtenidas usando la metodología report ada por Pulaski (Pulaski 
et  al.  2001;20:16).  Estás células fueron cult ivadas en condiciones 
de baj a adherencia para determinar la capacidad autorenovación 
in vit ro y la caracter ización fenot ípica teniendo en cuenta la ex-
presión de CD24, CD44 y Sca1, fue determinada por citomet ría de 
à uj o. 
Resultados: Se determinó que tanto las células 4T1c como las 4T1h 
y 4T1p forman esferas cuando son cult ivadas en condiciones de 
baja adherencia. Las células 4T1p forman menos esferas en compa-
ración con las células 4T1c, pero estas son más grandes, sugiriendo 
que t ienen un mayor número de CMT con capacidad de autoreno-
vación.  Se observó que la capacidad de formar esferas en est as 
células no aumenta en forma proporcional con los pasaj es in vivo 
y que por el  cont rar io un solo pasaj e es suf iciente para react i-
varlas.  Adicionalmente, los tumores producidos por estas células 
react ivadas in vivo son más grandes y se producen rápidamente. En 
cuanto a la caracterización fenot ípica se encont ró que un 26,7% de 
las 4T1c son CD44+CD24+Sca'1+,  mient ras que después de un pri-
mer pasaje in-vivo hubo un incremento hasta un 45,3%; Þ nalmente, 
después de 3 pasaj es sucesivos in vivo,  este porcentaj e disminuyó 
aproximadamente hasta un 2%.
Conclusiones: Con est a metodología hemos podido caracter izar 
la población de CMT CD44+CD24+Sca'1+,  que t iene capacidad de 
autorenovación, evidenciada por la capacidad de formar esferas in 

vit ro.  Actualmente estamos separando por “ sort ing”  la población 
CD44+CD24+Sca'1+ para poster iormente usarla como modelo de 
estudio de CMT, que servirá para el desarrollo de terapias espe-
cíÞ cas. 
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Lucia Stella Tamayo Acevedo, Aracelly Villegas, 
Martha Ibeth López, Carmen Agudelo, Marcela Arrubla

Grupo o dependencia: Salud Sexual y Cáncer.

mvalenc@gmail.com

Introducción: El PVH es causa necesaria, más no suÞ ciente, en el 
cáncer de cuello uterino. La prevalencia de PVH en mujeres meno-
res de 20 años alcanza cifras hasta del 27% en Medellín. Los t ipos de 
PVH de alto r iesgo incrementan el r iesgo de evolución de las alte-
raciones citológicas desde AS-CUS a LIE de alto grado. Sin embargo, 
un alto porcentaj e de estas lesiones t ienden a regresar, y en menor 
proporción prospera a cáncer.  Aun así,  ident iÞ car las lesiones en 
estadios incipientes en adolescentes aporta al seguimiento y a las 
pautas de intervención en este grupo de población.
Objetivo: Determinar la presencia de lesiones int raepiteliales es-
camosas y práct icas sexuales de riesgo en adolescentes escolariza-
das menores de 20 años en dos corregimientos de Medellín.
Materiales y métodos: Estudio descr ipt ivo de corte t ransversal, 
realizado en 2009-2011 en 197 adolescentes de los grados 9,  10 y 
11 de dos corregimient os de Medellín.  Baj o consent imient o in-
formado se realizó cit ología,  interpret ación Bethesda,  2001,  de-
t ección de ADN de PVH (Amplicor®),  de Chlamydia t rachomat is 

(Clamy-check-1) y gram y directo de à uj o vaginal.  Se aplicó un cues-
t ionario que incluía factores de riesgo de comportamiento sexual. 
Resultados: Rango de edad ent re 12 y 19 años. Prevalencia de LIE 
fue 13,3%. El 53,8% fueron AS-CUS, el 42,3 LIE BG y el 3,9 LIE de 


