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IXPERIBRCIA y RISULTADOS DI CARCIR PULIORAR I" H.c.s.c.1. 

I " T R o D u e e l o • 

11 cincer pulaonar ocupa uno de loa prl•eroa lugares coao ca~ 

ea de •orbi-aortalldad en MAxlco. 

El Registro Nacional del C&ncer report6 en 1986, que el c&n-­

cer pulaonar ocupaba el sexto lugar coao causa de auerte. 

El Instituto "acional de Canceroloal• en 1986 report6 G29 ca­

eos de clncer pulaonar (1,22). 

!l cAncer pulaonar sigue siendo el tuaor aaligno mla frecuen­

te y la causa mla común de auerte por neoplasia en varones de 

E.U, 

Desde 1985 el c&ncer pulmonar ha pasado a eer uno de loe can­

ceres que causa m&e muertes en mujeres, y ha superado la mor­

talidad por c&ncer de mama y ovario. 

La Ame~\can Cancer Society eetim6 150,000 caeos nuevos de e&~ 

cer pulmonar en 1987, y predij6 44,000 muertes en mujeres, --

3,000 caeos mls que por clncer de mama. (2). 

El consumo de cigarrillo es el principal factor de riesgo en­

la incidencia de c6ncer pulmonar, m's de 100,000 muertes por­

afio, o el 25~ de muertes por clncer se deben a carcinoma pul­

monar y por ende al tabaquismo en todo el mundo. (21). 

La clasificaci6n en etapas facilita la identificaci6n de est! 

dios tempranos que son susceptibles de curaci6n. 

Pacientes con enfer•edad aeintomatlca localizada (etapa I del 

A•erican Joint Coamltte Cancer, AJCC) tienen muchas probabil! 
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dades de curaci6n después del tratamiento. Desafortunadamente 
la mayoria de pacientes que buscan atención médica, motivados 
por los sintomas ya sufren enfermedad avanzada y la sobrevida 
disminuye con cualquier tipo de tratamiento. 

la sobrevida después del tratamiento del c~ncer pulmonar gua! 
da estrecha relación con la etapa en que se encuentre al efef 
tuar el tratamiento.(2) 

Hay actualmente dos tecnicas para descubrir el cAncer pulmo-­
nar en forma temprana: la radiografla det6rax principalmente­
para detectar adenocarcinoma y la cltologla de esputo para de 
tección de Carcinoma epidermoide.(2). 

Es importante clasificar por etapas a los pacientes con cán-­
cer pulmonar; ésto se realiza mediante el Sistema Internacio­
nal de Clasificación por Etapas del CAncer Pulmonar, defini-­
clones T.H.M.; ya que es sabido que malas clasificaciones co~ 
llevan a mal manejo y a empeoramiento del pronóstico. (2). 

El tratamiento de los pacientes con cAncer pulmonar es multi­
dicipl lnario, consistiendo en quimioterapia, radioterapia y -
cirug!a en las diferentes modalidades y, aplicadas segGn los­
criterios internacionales establecidos para su mejor raciona-
1 izaclón. (2). 



OBJETIVOS: 

El cáncer pulmonar es la neoplasia maligna más común en el 

mundo, con una morbi-mortalidad importante, en todos los -

estadios. Las posibilidades de curación estan en relación­

con estadios tempranos de la enfermedad, por lo que es im 

portante estadificarlos desde el inicio de realizado el 

diagnostico, ya que las mejores sobrevidas se obtienen con 

tratamiento a travéz de la cirugia y, en menor porcentaje­

al dar tratamiento con quimioterapia y radioterapia. 

Debido a la gran frecuencia de esta neoplasia maligna en -

México {60 lugar) como padecimiento y causa de muerte, es­

que nacio la inquietud de conocer la evolución, tratamien­

to, sobrevida de la población de nuestro hospital con cán­

cer pulmonar. 

Nuestros objetivos son: 

Objetivo principal; 

1.- lnfo:mar la experiencia del Hospital Central Sur de -

Concentración Nacional de Pemex en Cáncer Pulmonar. 

Objetivos Secundarlos. 

a.- Conocer tipo histol6gico mAs frecuente de CAncer 

Pulmonar. 

b.- Conocer la metodologla por medio de la cual fue po-­

slble hacer el diagnostico. 

c.- Informar el tratamiento y sobrevida de los pacientes 

con cAncer pulmonar. 
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ETIOLOGIA Y PATOGENIA: 

El factor principal en la aparici6n de cincer pulmonar ea le lnhalac16n de 

contaminantes carcin6genoa, en especial el humo de tabaco en hueepedee BU!!, 

ceptiblee. (3). La oeo~iaci6n entre tabaco y enfermedad ha sido revisada -

por muchos coaitea internacionales; concluyendo que el uso del tabaco se -

asocia con pérdida de la salud en fonna significa ti va. En paises donde el­

tabequlerno ea un hábito común, este ha sido reeponaable de SO a 90 X de -

muertes por c&ncer pulmonar. Cada alfo más de un millón de muertes prematu­

ras por cA.ncer, bronquitis, enfermedad cardioveecular, etc., son debidas -

al habito de tabaquismo. (4). 

Los carcinoma.e cpidermoides y anapláaicoe de células pequeñas ac han aso­

ciado más estrechamente con tabaquismo. 

Se han deecri to tres tipos principales de cambios en relee ion al tabaquis­

mo: pérdida de cilios, awncnto del número de filas de célulae y existencia 

de c!lulaa atlpicaa. (4). 

A la postre el epitelio ciUndrico de recubrimiento es suati tuido por epi­

telio escamoso rnetapláaico. Posteriormente aparece proliferac16n at!pica,­

displacia y carcinoma. El carcinoma epidermoidc es el resultado f'inal de -

esta progrcai6n. (3,4). 

Los exfwnadores tienen menos células con núcleos at!picoa que los fumado-­

res. El número de estas céluleo disminuye progresivamente a medida que au­

menta el número de años de auspensi6n del tabaquinmo, si bien nunca llegan 

al nivel que se observa en loa no fumaodres. (3,4). El cáncer pulmonar con 

mayor frecuencia en asociec16n con otrna exposiciones ambientales. Hay in­

dicea de mayor mortalidad por cáncer pulmonar en zonas muy industrializa­

das, donde le contaminaci6n ntmooférica se caracteriza por las concentra­

ciones de benzo(a)pirenos y otros hidrocarburos aromáticos. (4). 

El cerc tnoma pulmonar puede aparecer, en especial el adenocarcinoma en zo­

na de fibrosis o cicatrices pulmonaren. Estas leoiones resultan de cambios 

epi telialcs proliferantes que en ocasiones se asocian a inflamac16n cr6ni­

ca del parénquima. pulmonar. (4). 
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PATOLOGIA: 

El clncer pulmonar ee un espectro de tumores malignos que di-­

fieren patológica y cllnicamente, pero tienen en común su ori­

gen en la parte baja de las vlas respiratorias. De loe diver-­

soo tipos y eubtipOe identificados en esta claaiflcaci6n 1 a 

cuatro do ellos les corresponde m•s del 901 de loe caeos, son­

estoe los que mAa preocupan en cl1nica. (2). 

CARCINOMA ESCAMOSO O EPIDERMOIDE, 

Fueron en un tiempo el tipo mle común de c6ncer pulmonar, lee­

correepondla qui:a ol SOS de todos los caeos; el aumento en la 

proporción de este tipo hietol6gico no ha correspondido al au­

mento del adenocarcinoma, que actualmente es el tipo mAs común. 

Nacen tlpicamente de bronquios mayores, por lo general el bro~ 

quia Lobar o primero eegmentario. Puede acompañarse de metapl! 

sia escamosa, resultado del tabaquismo; pero dicha metapláeia­

no es precursor obligado. En su forma in eitu, el epitelio ci­

lindrico, esta sustituido por un epitelio escamoso eetratific! 

do, con células con datoe de malignidad. Microscopicamente la­

mucoea CL granulosa, opaca y gris, desaparecen los pliegues. -

Hietol6gicamente esta compuesto por !Aminas de células epite-­

lialee con citoplaema abundante y núcleos hipercromáticos, con 

cromatina de estructura tosca. Pueden mostrar queratinizaci6n­

citoplaama denso eosin6filo y anaranjad6filo; núcleos picnoti­

coe o cariollticoe; puentee intercelulares prominentes, forma­

ción de perlae, masas centrales de restos querat6ticoe. (2,7). 

Loe carcinomae queratinizantee son loe de crecimiento mAs len­

to y los que tienden a producir menos metástasis. (2,7). 
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CARCINOIA AIAPLASICO DI CILULAS PEQulaAs. 

Son lo• de creclaiento •le r6p1do, d1aeainac16n aaplla 1 evol~ 

c16n aareeiva. Constituyen el 15S de todos loa carcinomas pul­

•onaree. Muchoa de eatoa tuaoree ae preaentan con eetéetasie -

' de oriaen llnf&tlco 1 healtlco y que ee suponen ya se encuen--
tran al •oaento del diagn6stico. Kacen en lugares o eegmenta-­

rioa 7 raraaente en la periferia del pula6n. Se subdividen en­

tor•aa de c6lulas en avena y tipo intermedio, eeta eubdlvis10n 

tiene poca signlticancia cltnica. Loa tipo células en avena es 

ta conetltuldo por c!lulas redondas, ovoidea, nficleos que se -

tiften 1ntenaa•ente, nQcleo apenas visibles y poco protoplasma. 

11 tipo c6lulas interaediae tienen mAa citoplaamn, células po­

llgonalee o tueiforaea. Estos tu•oree son indiferenciados, na­

cidos de eAlulaa de reserva o basales bronquiales. Varios de -

estos tu•oreo pueden presentar diferenciaci6n glandular o epi­

deraolde. (2,7,8). 

ADENOCARCINONA. 

Variedad m4e frecuente, correspondiendo al 47% de todos los e~ 

sos en la ~oblación estadounidense. nacen bhaicamente de la p~ 

rlferla del pul•6n; ee originan en bronquios perlf6ricoa más -

que de mayores. Se dividen h1stol6gicamente en categorías ee-­

gún el patrón de crecimiento del tumor. Todos comienzan como -

un n6dulo solitario. Loe acinosoo y papilares crecen por dcs-­

trucci6n e 1nvaei6n de tejidos. forman patronea glandulares. -

(2,7). 

Por ser periféricos, no exfolian células en bronquios y no sc­

detectan p~r cltolog!a, sino por radiografla. el patr6n de cr! 

cimicn~.~ sólido se conduce en forma eimilar; hacen metástasis, 

primero a glangios regionales, pero con tendencia a alcanzar -

lugares distantes y, también por vio eanguinea. 
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11 carc1noaa bronquioloalveola~ crece entre loa tabiques alve~ 

laree co•O ei fuera un and••1o, 4eetrurendo poco parenqui•• -­

pulaonar. Laa c6lulae tu•oralee •• parecen a lae cllindrlcaa,­

~ucinoaae o no aucinoaaa del epitelio bronquial 7 ae ditunden­

a todo el pula6n po.r diaeaina1c6n aer61ena. llacroacoplca 7 ra­

d1ol6g1caaente ae praaentan coao pul•6n neua6n1co. Son frecua~· 

tea las aetlatas1a a glanalioa lint&ticoa 1 auerte por inauti­

ciencia raapiratoria. (2,7), 

Se ha subdividido en c6lulaa claras , giaantea. aon carcinoaaa 

anaplasicoe, no ha~ acuerdo eobre ~u "hiatoalneaia; tienen una­

conducta cl!nica auy aaresiva. Tueorea que aueetran diferenci! 

c16n glandular se denoainan adenoescaaoaoe. (2,7). 

La mayor!a de las clasificacioneo incluyendo la propuesta por­

la Organización Mundial de la Salud, intearan loe cuatro tipos 

descritos prevla•ente. Loe clinicos se han interesado por la -

divioi6n en carcinoma pulaonar de cAlulae pequeffas (SCLC) y el 

carcinoaa pulaonar de c61ulas no pequeftae (NSCLC). (7,25). 

MANIFESTACIONES CLINICAS. 

Sintomaa debido a lesi6n primaria: toe 1 esputo, hemoptisis --­

(por ulceraci6n de la leei6n 1 erosión de vasos de pequeno cal! 

bre por el tumor), disnea, derrame pleural (extenei6n del tu-­

mor al espacio pleural), flebe, pérdida de peso, ataque el --­

edo. general. 

Slntomae producidos por extensión local: dolor tor6cico, dief! 

gia 1 diefonla, comprenoi6n laringes, comprensi6n de vena cava­

euperlor, enfermedad de pacoast (neoplasia del v~rtice pulmo-­

nar invade estructuras contiguas como plexo braquial), Sindro­
•e de Horner (extens16n de la les16n al glaglio eimp&tico cer-



vical inferior). (3 0 9) S1ntomae produc1dos por metietasie: de­

pende de los sitios afectados, las localizaciones extrapulmon! 

res mAs frecuentes son glaglioe linflticoe mediastinalee y pr! 

eecalenicos 1 h1gado, encéfalo, hueso y suprarrenales. 

Efectos generalee: Se ha visto una amplio variedad de eindro-­

mee por loe efectos generales de eetae neoplasias, sin rela--­

ci6n con Metdetaeie. Pueden afectar muchos aparatos y sistemas 

como endocrino, neuromuecular, piel, eangre, etc •• Se ha visto 

el sindrome de secreci6n inapropiada de hormona antidiuretica, 

sindroMe de Cushing, en especial en carcinoma de células pequ! 

nao. Hipercalcemia que puede deberse B destrucción 6eea por m~ 

tAetaeia o por producci6n ect6picadc paratohormona, principal­

•ente en carcinoma epidermoide. 

Osteoartropatia pulmonar hipertrofies que consiste en ostcltis 

subperi6etica proliferante simétrica, con formación eubperi6s­

t1ca de hueso nuevo, afectando brazos y piernao. 

Sindromes neurologicos que pueden presentarse varios años an-­

'tes de deacubrir el tumor, como S. de degeneración corticocer~ 
belosa, que con frecuencia se observa en carcinoma de célulae­

pequeñas. (3,9). 

DIAGNOSTICO: 

Se hace mediante historia cllnica, rndiografla de t6rax en dos 

proyeccionee (PA y lateral), citología de esputo, tomografía -

lineal y computada, examen broncoscopico, biopsias de estructu 

rae afectndas y la toracotomia. 

RADIOGRAFIA DE TORAX.- Los canceres epidermoides con mayor fr! 

cucncia se manifiestan como masas hiliares o parahiliares, au~ 

que también como nódulo periférico. Pone de manifiesto falta -

de opacidad por obstrucción, atelectasia secundaria al tumor.-

8 



Hay cavitac16n en 71, en caso de c&ncer epidermoide. El carci­

noma de c6lulas pequeftae por lo general se manifiesta como •a­

sa hilar o parahilar, con ensanchamiento del mediastino, puede 

haber atelectaeia aeociada. 

El carcinoma de células grandes aparece por lo común como masa 

periférica. el adenocarcino•a aparece co•o masa periférica y -

rara ve~ forma cavidades. El carcinoma bronquioloalveolar se -

manifiesta como n6dulo con bordee menee preciooo y menos den-­

sos que el tumor metastasico. La radiograf1a también puede mo! 

trar afecc16n de glanglios mediaetinicos e hiliaree, derrame -­

pleural, metAetasie a costillas, elevaci6n de hemidiafragmae,­

compresión o deformaci6n de la traquea. Loe tomogramaa de n6d~ 

loa pulmonares útiles para demostrar calcificaciones centrales 

que hacen pensar en granulomae, también pueden demostrar loe -

miemos datos que la radiografia. (3,10,2). 

Citologia de Esputo.- La frecuencia de resultados positivos v~ 

ria según el número y tipo de muestras que ae exeminen; las l~ 

oiones en la parte central pueden ser positivas en dos terce-­

ras partee de loe casoe en tanto que las lesiones periféricae­

lo eon en un tercio de los casos. Los carcinomas epidermoide y 

c6lulae pequeffao con mayor frecuencia dan citología positivas, 

lo mismo en bronquioloalveolar. (2,11). 

En varios estudios se ha demostrado que la citologla de esputo 

y la radiografla de t6rax son complementarias. (2). 

TOMOGRAFIA DE TORAX.- Ofrece mayor resolución de contraste, -­

permite detectar desviaciones de lo normal del hilio y mediao­

tlno, como son adenomegalias o invasi6n de estructuras extra-­

pulmonares. El estudio debe incluir cortes seriados a 1 cm. de 

distancia desde el vErtiCe pulmonar hasta las suprarrenales. -

La precisión de la TAC para identificar adenopatlas mediatini-

9 
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caa ee del 75 a 90X. Casi todos loe observadores aceptan que -

ganglios que tienen mAs de 15 mm. en el mediatino deban consi­

derarse invadidos por cáncer. La TAC ee útil para valorar la -

invasión directa de le pared de t6rax y mediatino. (2). 

Una apllcaci6n muy Qtil ea la valoración de los tumores del -­

surco superior, en que las técnicas comunes de radiografla no­

han identificado con preciei6n la magnitud del ataque de ee--­

tructuras contiguas. LA Tac de las euprarrenalea, hecha en fo! 

ma eietemAtica, debe oer parte del estudio en busca de cáncer­

pulaonar, en promedio 10% de los pacientes aaintamaticos ten-­

drAn masas en euprarrenales 1 aunque hay que destacar que no t~ 

dae representan metAst&sis. Persona con cáncer de pulm6n y s!~ 

tomas que ougieran metástasis a cerebro, se harán tomografSae­

de dicha reg16n, ya que 5 n 10% mostrarán metástasis cerebrn-­

les en la TAC, en su mayor parte de adenocarcinomn, por lo que 

en este grupo se recomienda su uso ante de la cirugin. (2,1~). 

FIBRODRONCOSCOPIA.- Permite el examen de bronquios oegmenta--­

rios y oubsementarios, oe hace diagn6atico por examen directo­

Y biopsia de la lesión para estudios citol6gicos. 

Biopsia de ganglios cervicales y supraclaviculares.- Principa! 

mente loe aumentos de tnmafiot demostrandone la existencias de­

metAstaais. 

La medinotinoscopín: cata indicada para demontrar metástasis a 

ganglios linfáticos mcdiaatinicos. Se realiza en pacientes con 

radiografía de tórax con linfadenopatta hilisr y mediastinicee. 

Algunos autores recomiendan el procedimiento en leeiones peri­

féricu~ mayores de 3 cm. de diAmetro, con o sin ataque gangli~ 

nar. (3,2). Algunos pacientes acuden con nódulos pulm0narco ú­

nicos y que no son candidatos a toracotomta, el diagnóetico se 

establece por examen citol6gico de material de aspiración con­

agua transtorácica. (3). 
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CLASIFICACION POR ESTADIOS. 

El nuevo Sistema Internacional de Clasificaci6n por etapas, -­

proporciona la nomenclatura que indica la extena16n de la en-­

fermedad, y ha resultado adecuado y sensato para especialistas 

de todo el mundo. Es.te sietelfta se basa en loe principios de -­

clasificaci6n del TNM (T, tumor primario, N, ganglios linf,ti­

coe regionales, M, metAstaeie a distancia). Propuesto inicial­

mente por Denolx, aplicado mAe tarde por International Union -

Agalnet Cancer y por American JolntCo~•itte an Cancer (AJCC).­

(2). 

Tumor Primario (T) 

Tx Tumor comprobado por células malignas en secreciones - -

broncopulmonares, pero no observado en las radiograf1as­

o cualquier tu~or que no pueda valorarse al repetir el -

tratameinto de las etapas. 

TO Ninguna señal de tumor primario. 

Tle Carcinoma in eitu. 

Tl Tumo1 de 3 cm. o menos en su dimensión mayor, rodeado 

por pleura visceral o pulmón, ein señales de invnsi6n 

proximal de bronquio lobar según la broncoscopla. 

T2 Tumor de m6s de 3cm. en su dimensi6n m&xima, o tumor de­

cualquier volumen, que invade pleura visceral o que con­

curre con atelectasla o neunomla obstructiva que se ex-­

tiende a la región hilias. Por broncoscopla la extensi6n 

proximal del tumor Demostrable ha de llevar nl interior­

de un bronquio locar o por lo menos, a 2 cm. mds alla de 

la carina. Cualquier atelectaela o neumonia obstructiva­

asociada ha de afectar menos que todo un pulmón. 

T3 Tumor de cualquier volumen con extenoión directa a la P! 



red tor&sica ( incluyendo tuaorea del surco superior), -

diafragaa, pleura mediaatlnica o pericardio, sin afectar 

coraz6n, grandes vasos, trAquea, ee6fago o cuerpos vert! 

bralea, o tuaor en un bronquio principal a menos de 2cm 

de la carina,,eln afectar la alama. 

T4 Tuaor de cualquier voluaen con 1nvaa16n de eediaotino o­

que afecta arandee vaeoe, trlquea, es6tago, cuerpo vert! 

bral, o carina, o bien presencia de derrame pleural ••­

ligno. 

Afectaci6n ganglionar (K). 

RO Nin¡una aetletasle deaoetrable a ganglios linfáticos re­

gionalea. 

NI Ket&etaaia a ganglios linf6ticoe en la regi6n peribron-­

qulal o hilar ipeolateral, o ambas, incluyendo extensi6n 

directa. 

N2 Metiatasls a ganglios linf&ticoe aediaatlcos ipsolotera­

lea y gnglioe linfAticos por debajo de la carina. 

ft3 Metlatasia a ganglios linf&tlcos mediastlcoe contralate­

rales~ ganglios linf6tlcos hiliaree contralateralee o 

ganglios linfAticos supraclaviculares o de escaleno ipe~ 

laterales o contralateralee. 

let&ataais a distancia (1). 

MO. Ninguna aet6stasie a distancia (conocida) 

MI Metfiataaie a distancia presente ( especificar localiza-­

clones). 

Dicha clasificac16n per•ite clasificar 6 niveles de extene16n 

de enrer•edad en cinco grupos de etapa que guardan relaci6n-­

con el trata•iento 7 el pron6stico. La etapa O ee reserva pa-

12 
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ra carcinoaa inaitu. (2,13,14,15). 

Las detinicionea de etapa I ~ II brindan claeificaci6n de doa­

nlvelee contenida completamente dentro del pulm6n¡ la etapa II 

tiene en cuenta la die•inuci6n de la supervivencia, c~ao cona! 

cuencia de la at'ecc.16n de ganglioe lintltlcoe intrapul•onare11. 

La exclus16n de metiataaie a distancia, 7 la divia16n de la e­

tapa III en dos niveles de enrer•edad extrapul•onar, peralte -

seleccionar euJetoa para planea terapeuticoa eapecfficoa. 

Todoe loa pacientes con aetltaaia·diatantea ae claaltican co•o 

etapa IV. (2,13,14,15). 

TRATANI!NTO Y PRONOSTICO. 

CIRUGIA.- Sigue siendo el trata•iento ala eficaa para clncer -

pulmonar, a excepci6n del Carclno•a de cAlulae pequeftaa, en el 

cual el trataaiento de elecci6n ea a baae de radioterapia 7 -

quimioterapia. (3). 

Se recomi~nda la ciruaia para loe canceres en etapa I 7 II. 

Los tumorca TlNOMO, tienen una supervivencia a 5 aftoa del 701 

(para cAlulaa no p·equeflae). Loa tuaorea T2Jt01110, con una auper­

vivencia de 60S a 5 afloa (c6lulae no pequeftaa). 

La cirugta en carcinoaa de c6lulaa pequeftaa da aenoa aobrevida 

TlNONO de 591 a 5 ª"ºª 7 T2NONO de 281 a 5 ª"ºª• aeauida de -­
quimioterapia. (2,3). 

Loe pacientes con Ca eacaaoeo TlNOMO extirpado tuvieron una e~ 

brevida a 5 anoa de 751 7 los adenoCa 521, Para T2NlNO la so-­

brevida fue da 531 para eacaaoao r 251 para adenoCa. (2,3), 

Puede hacerse ciruata para etapa XII, en leaionee perit6ricae-
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qu• afectan la pared torlcica o eurco euperior 7 que aon aua-­

ceptlbl•• d• re•eccl&n en bloque. 

Se conaideran datos de inoperabilidad la dia••inac16n •etaatá­

•ica • aenallo• 11~tAt1coe •edi•etlnicoe contralaterlaea de la 

l•a16n, <*atrucc16n de la vena cava euperior, afecc16n a aenos 
de 2 ca. de la carina, atecc16n pleural y datos de aetltaeia a 

dl•t•ncia (2,3). 

In aeneral el pron6etico para clncer pulaonar ea aalo, en loa­

Qlttaoa 20 aftoe el Indice de aobrevida a 5 aftoe para todas las 

taaee del Ca pulaonar ea de aproxiaadamente 10 a 251. (2,3). 

RADIOTIRAPIA.- Puede considerarse para las fases I y II, cuan­

do la cirugla esta contraindicada. También se utiliza para et! 

pa III, cuando la enfermedad se li~ita al hemit6rax afectado y 

ganglios linfAticoe supracleviculareo, ipeolateralee y cuando­

el trata•iento quirúrgico no ea ponlble. La radiación preoper! 

toria no •eJora la eobrevida en general. oe ha recomendado ra­

diaci6n preoperatoria en tu•ores del surco superior. 

RT es fit11' para paliación de enfermedad avanzada, control de -

dolor 6etio, obetrucc16n de vena cava superior, derrame pleural, 

arecci6n de plexo braquial. (2,3). 

Irradiaci6n craneal proCilactica.- El SOS de todos loe CA pul­

MOnaree tienen NSCLC Y 601 son irreeecablee al momento del 

diagn6etico y la oobrevida a 5 aftoe es 51. La radioterapia es­

el tratamiento estandar y la recurrencia sistemica la cauoa de 

la ralla en el tx. 

Lasmet6otae1s cerebrales ocurren en el 101 de SCLC al momento­

del diagn6otico y en el NSCLC ocurren en forma importante, en­

el 39 a 571 de loe adenoca, y 17 a 271 de los epidermoides. 
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La PCI ba aoatrado dlaalnuc16n.al&n1t1cattwa en la tasa de ••­

tlet~•l• cerebral•• en pac. con SCLC 7 RSCLC, coao •• reporta­

en reviaione• reclentee. La lnctdencla de ••te. cerebral•• dl! 

ainu1e a 6S en pac. que recibieron PCI contra 13S en quien•• -

no la reciben. (191. 

QUIRIOTIRAPIA.- A principio• 7 aediado• de loa 70a, a1entea 

6nlcos 1 activo• dan reepueetae en ranaoe de 15 a 501. 

Entre eetoa aaentee ee incluren c~clotoata•lda, do•orrubiclna, 

vincriatina, etopoaldo (VP-16), aetotresate, •ecloretaaina, t! 
niposido(VK-261 windeeine, las nitroaoure••• heaaaetllaelaatna 

y procarbacina. 11 cleplatlno ha aoatrado reapueataa de 13S en 

SCLC refractario. ltopoaido a6lo ha deaoatrado taaaa de 40 a -

60X en pacientes no tratado& J de 10 a 151 en pac. refracta- -

rios. 

La coab1nac16n de agentes activoa en SCLC produce respuestas -

coapletae del 25 al so• J tasas de respuesta total objetiva de 

70 a 90J. La sobrevlda •edia puede aeJorar con regiaenea de -­

coabinnc16n (19). Loa reglaenes pueden aer a6lt1ples, de los -

que dan mcJorea reaultados aon CAV- ciclotoafa•ia, doxorrublc! 

na y vlncristlnaa·cada 3 eeaanas es uno de los reglaenea ale -

uaadoa. CIV- ciclotoataaida, etopo sido J vincrietina, otrece­

altaa tasas de respuesta coapleta y aeJora la aobrevlda en en­

reraedad extensa en SCLC. 

Dos eatudios coaparan CAV •ls etopoaido con CAV encontrando t! 

sao de respuesta en roraa significativa. 

Para SCLC tratados prevlaaente, el clsplatlno y etoposldo mos­

traron una respuesta objetiva de alrededor del 40 a 501. 

En 1982 el Instituto Nacional del c&ncer de Canlda inici6 dos­

estudios prospectivos al azar: para enfermedad limitada, tres-
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ciclos, de CAV seguidos con ciaplatlno-etopoaido, por tres ci­

clos, contra CAV alternativa•ente cisplatino-etoposido todos -

recibieron PCI y RT locoregional, para enfer•edad extensa seis 

ciclos de CAV sola, contra CAV alternando con etopoeido-ciepl! 

tino. Para la enfe~medad limitada fueron •ejoree para régimen­

alterno (40 7 271). (Z,3,19). 
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IATIRIAL Y llTODOS: 

11 presente estudio se reallz6 en toraa retrospectiva en el -­

Hospital Central Sur de Concentrac16n Nacional Peaex - - - - -

(H,c.s.c.N.), de la.Ci~d•d de •6xico, del 1• de •ayo de 1984 -

al 31 de aayo de 1989, 

Se revisaron los expedientes clinicoa de 87 pacientea con sos­

pecha clinica de C6ncer Pul•onar. 

Loe criterios de incluai6n fueron: 

Corroboraci6n histol6gica de c&ncer pulaonar primario. 

Loo criterios de exclusión fueron: 

Neoplasia maligna en tórax de estirpe h1stol6gica diferente 

del carcinoma pulmonar primario (leoiones metastÓsicaa). 

Lesiones torlcic&B de indole infeccioaa (Tuberculosie 1 micoeis 1 

etc.). 

Lesiones nodulares benignas en tórax (tipo adenoma, aneurismas). 

Se excluyP.ron los pacientes que no cumplieran los criterios ª!! 
tes enunciados, quedando 43 pacientes para el estudio. 

A cada paciente se le realiz6 hietoria clinica completa, enfa­

tizando sobre; edad, sexo, tabaquieao, enfermedades pulmonares 

previas. 

Se reviuaron loa ainto•ae y eignoa principales con que cursa-­

ron loe pacientes. 

A todos los pacientes se les realiz6 radiografia de t6rax en -

doa poalcionea. Se buscaron i•agenes eoapechooae de ne6plalsa­

pulaonar. A 24 pacientes se les realtz6 TAC de t6rax. Se busc~ 

ron i•agenea to•ogr&flcas eospechooao o sugestivas de maligni-
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dad de neoplasia pulaonar. 

El diagn6etlco histol6gico ee realiz6 •ediante biopelas, que -

se obtuvieron •ediante citologla de esputo, fibrobroncoscopia, 

aop1rac16n tranatooAcia con aguja tina y control fluoroscopi-­

co, clrugla o •ediante aaterial de teJidoe extrapul•onarea. 

Se revisaron laa biopsias obtenidas en el departa•ento de pat~ 

logia estableciendo los tipos histol6glcos de las diversas ne~ 

plaaiae, de acuerdo a la Clasificaci6n Internacional de la Or­

ganlzaci6n Mundial de la Salud para carcinoma pulaonar: 

La eatadlf1caci6n en etapas de los pacientes con neoplasia pu! 

manar ee realizó de acuerdo al nuevo Siotema Internaiconal de­

Clasificac16n por Etapas del Cáncer Pulmonar: derlniciones 

TMM, recomendado por la International Union Against Cancer 

(IUAC) 1 también aplicado por la American Joint Committe on 

Cancer (AJCC). 

Se revisaron y analizaron loa diversos tipos de tratamiento, -

tanto los pacientes que no recibieron tratamiento, los que re­

cibieron Monotratamiento y loa que se sometieron a tratamiento 

multidiciplinario. 

As! mismo se analizó la sobrevida de los pacientes, en rela- -

ci6n al tiempo, cada 6 meses, en relac16n al estadio clínico -

al momento del diagn6stico, en relac16n al tipo histo16glco y­

en relación al tipo de tratamiento. 
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RESULTADOS: 

Se estudiaron 43 pacientes con diagn6atico hlstol6gico corrob~ 

rado de cincer pulaonar primario. 

Fueron ho•brea en el 721 (31 pacientes) y •uJeres en el 281 -­

(12 pacientes), ver Orifica 1. 

Se observó tabaquisao en el 811 (35 pacientes} y enfermedadea­

pulmonarea concomitantes en el 35S (15 pacientes) de los caeos. 

Los principales signos y ainto•ae fueron: toe en el 881 (38 P! 

cientes), expectoración en el 79S (34 pacientes), elntomas ge­

nerales 631 (23 pacientes), p!rdida de peso en el 561 (24 pe-­

cientes}, d:enea en el 51S (22 pacientes), dolor torAcico en -

491 (21 pacientes), hemoptisis en el 301 (13 pacientes), disf~ 

gia y disronia en el 201 (B pacientes), Ver Gr&fica 2. 

Se realizó radiograf!n de tórax en el 100~ de los pacientes, -

obae~vandose, que la localización del tumor fue: hemit6rax iz­

quierdo en el 531 (23 pacientes), hemit6rax derecho 371 (16 P! 

clenten~, bilateral en el 91 (4 pacientes). Ver tabla 1. 

Las imagenes radiogrAflcas observadas fueron: opacidad en el -

661 (28 pacientes), n6dulo en 14.21 (6 pacientes), alteracio-­

nes en Mediastino (auaento o retracciones del •ismo) en el 21% 

(9 pacientes), dcrraae pleural 11• (5 pacientes), neumot6rax y 

atelectaala en el 4.71 cada uno (2 pacientes). Ver tabla 2, 

Observamos que del 1001 de las radiograf!as, el 901 tenían da­

tos suseetivoa de •alignidad, ver GrAtica 3. 

Se efectuaron to•osratla co•putada de t6rax al 441 (19 pacien­

tes) de los caeos. dicho eetudio de•ostr6 cuanto a locallza--­

ci6n del tu•or: he•it6rax izquierdo 521 (10 pacientes), hemit~ 

rax derecho en el 471 (9 pacientes), Ver tabla 3. 
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L•• i••aenee to•ogr6ficae observadas rueron: opacidad en el 

841 (16 pacientes), n6dulo en el 211 (4 pacientes) ¡an¡lioa ª! 

diaatinalea linflticoa arectados en el 521 (10 pacientes), at! 

lectaala, Engroea•iento pleural, deaviac16n del •ediatino, in­

vaa16n de la pared tor6cica en el 101 (2 pacientes) cada uno -

reapectlva•ente, derraae pleural en el 26.31 (5 pacientes). 

Ver tabla 4. 

Observamos que del 1001 de las tomograflae computadae realiza­

das el 791 tenlan datos sugestivos de malignidad, ver Gr6fica-

3. 

Se realizaron citologlao de esputo en el 100% de los casoa, -­

siendo positivas en el 30S de loe casos (13 pacineteo) y nega­

tivas en el 701 de los casos). Ver Gráfica 4. 

Se efectuaron fibrobroncoecopias en el 58% de los casos (25 pa­

cientes), obtenlendoee resultados positivos en 69i (17 pacien­

tes), y negativos en 321 (8 pacientes), muestran insuficien-­

tea en el OI {O pacientes) ver Gráfica 5. 

La biopsia tranotorácica por aspiración con guia fina se renli 

z6 en el 25.5% (11 pacientes), siendo positivas en el 72% (8 -

pacientes), negativas en 9% (1 paciente), muestra insuficiente 

en el 161 (2 pacientes), ver Gráfica 6. 

El diagn6etico se realizó mediante obtención de tejidos extra­

pulmonaree para biopsia en el 211 (9 pacientes). Los cuales ca 

rreepondian a sitios de met&stasis extrapulmonares. 

Se observó metástasis extrapulmonares en el 651 (28 pacientes) 

de los casos, estando esto en relaicón al estadio clinico. 

Asi mioma, el sindrome de vena cava superior se observ6 en 

9.3i de loe casos (4 pacientes). 
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Se revisaron l•• pieaaa de biopeia en el departaaento de pato­

logla para conocer las extirpes hlato16gicaa de las aiaaas, r! 

portandoae de acuerdo a la cla•itlcacl6n de la Organizaci6n -­

Rundial de la Salud: Carcino•a Epider•oide en el 41.BS (18 pa­

cientes), Carcino•a Anapllaico de C6lula• pequaftaa en el 23.2$ 

(10 pacientes), Adenocarclnoaa en el 20.9S (9 pacientes), Car­

cinoaa no calelticado en el 9.31 (4 pacientes), Carcinoma lnd! 

ferenclado de CAlulaa Grandes J Carcinoaa Adenoeecaaoao en el-

2 .3$ (1 paciente reapectiva•ente), ver Grlfica 7. 

Se estadificaron loe pacientes al aoaento del diagn6atico, de­

acuerdo al Nuevo Sistema Internacional de Claaificaci6n por E­

tapas T.N.~. para C&ncer Pulaonar, recomendado por la I.U.A.C. 

y A.J.c.c. 

Encontrandoee en etapa O y 1 a ningún paciente, etapa II al --

9.3~ (4 pacientes), etapa III al 74.41 (32 pacientes), corres­

pondiendo a llI a el 48.8% (21 pacientes) y al IIIb el 25.5% -

(11 paclenteo), al estadio IV le corresponde el 16.21 (7 pa--­

clcntes), ver Gr6fica e. 

El trata~tento ruE cirugia al 20S (9 pacientes), siendo una -­

biopsia en cufta por toracoto•ia (11%); dos cirug!as se realiz! 

ron extrahospitalsria•ente (22%), el restante 66% (6 pacientes) 

de laa cirug!ae se realiz6 en nuestro hospital, siendo todas -

lobectomias. 

Se d16 qui•ioterapia al 51$ 1~2 pacientes), utllizandose va- -

rios eaqueaas: el pri•ero a baae de cicloroafa•ida, adri•icina 

y vlncrlatina, el segundo con cleplatlno y 5 r1uoracllo, un 

tercero a base de cleplatino, 5 fluoracllo y ciclofosfamlda y 

un cuarto con claplatino y etopoaido. 

Se di6 radioterapia a •ediaetino (tu•or pri•ario) al 20.9$ (9 

pacientes) con 4000 a 4500 Rada. 
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Radioterapia protilactica al S"C al 25.51 (11 paciantea), dan­

doae 2500 a 3000 Rada a enc6telo (sitio de aetAataaia ala fre­

cuente). 

La aobrevida tu6: w loa 6 aeaea 74,41 (32 paciente•), a loa 12 

aeaea 37.2S (16 pacientes), a loa 18 aeaea 18.61 (8 paclentea), 

a loa 24 aeaea ll,6S (5 pacientes), aAa de 25 aeeea 9.3S (4 P! 

cientes), Ver Cr6fica 9. 

La aobrevlda en •eses según tipo hiatol6gico fuE: Carcino•a -­

Epider•oide 21 •eses, Adenocarcinoma 12.1 •eses, Carcino•a An! 

plielco de Células pequeftas 9.9 aeaee, Carcinoma no Calsifica­

do 9.7 •eses, Carcinoma de cElulas grandes y adenoeecamoeos 4 

y 18 •eeeo reepectlva~ente, (1 paciente por cada estirpe de e! 

taa), Ver Grlfica 10. 

La eobrevida según el tratamiento i•partido fué: tratamlent~ -

de sosten 6.1 meses, monotratamlento (clrugia únicamente) 14 -

meses, tratamiento multidiciplinario 18.71, ver Gráfica 11. 

El trata~iento según estadio clinico fue: estadioll 15.2 meses, 

estadio Illa 18.6 meses, estadio IIIb y IV once meses respect! 

vamente, ver Cr6fica 11. 
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TABLA 1. RADIOGRAFIA DE TORAX. 

LOCALIZCION DEL No PACIENTES 

TUMOR 

HEMI TORA X IZQUIERDO 23 

HEMITORAX DERECHO 16 

BILATERAL 

TOTAL 43 

TABLA'· RADIOGRAFIA OE TORAX. 

IMAGEN RADIOLOGICA 

OPACIOAO 

ALTERACIONES EN EL 

MEOIASTlllO 

NOOULO 

DERRAME PLEURAL 

NEUMOTORAX 

ATELECTAS!A 

No PACIENTES 

28 

25 

' 
53 

37 
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TABLA 3. TOMOGRAFIA COMPUTADA DE TORAX 

LOCALIZACION 
DEL TUMOR 

PACIENTES 

HEMITORAX IZQUIERDO 

HEMITORAX DERECHO 
T O T A L 

10 

9 

19 

TABLA 4. TOMOGRAFIA COMPUTADA DE 
IMAGENES TOMOGRAFICAS. PACIENTES 

OPACIDAD 16 
GANGLIO MED!ASTINICOS 
AFECTADOS 10 

DERRAME PLEURAL 

NOOULO 

ATELECTASIA 
ENGROSAMIENTO PLEURAL 

OESVIACION MEOIASTINAL 2 

INVASION DE PAREO TORACICA 2 

" 
52 

47 
100 

TORAX. 
X 

84 

52 

26.3 

21 
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10 

10 

10 
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DISCUBIOR. 

11 clncer pulaonar ocupa un luaar au7 laportante coao cau•a de 

•orbi-•ort•lldad an el •undo entero. In R6sico ocupa el &• lu­

aar coao cau•a de muerte, coao •• reporta por el Re1l•tro fta-­
clonal del Clncer en 1986 (21). In U,S,A, ocupa el prl•er lu-­

aar co•o cau•a de •orbl-•ortalldad por cincer, (2), 

Lo ante• coaentado ee el aotivo de la presentac16n de eete tr! 

bajo, 

al 11ual que lo reportado, el principal factor de riesgo ea el 

tabaqulaao, _aunque ea conocido que exlaten otros contaminantes 

que •• aaoclan con carclnoaa pulaonar. (3,4). 

lxlaten actualaente dos t6cnicae para descubrir el c6ncer pul­

aonar teaprano 7 asintom&tlco. La radiografia de t6rax y la .e! 
tologla de esputo, (2). Se recomienda que las radiografias ee­

realicen en dos proyeccionee, posterior y lateral, para delim! 

tar y saber extenei6n de lesiones noepechosas de malignidad. 

Ae1 miemo, las citolog1ae de esputo deber§n rcalizaree en núM~ 

ro de 5 co~o m1nimo y ser revisadas por pnto16goe con experie~ 

cia. 

In nuestro estudio no encontramoo diferencia en cuanto hemit6-

rax afectado, ni en cuanto a lesiones sospechosas de ~aligni-­

dad, con lo reportado por la literatura. (2,11). 

La tomografía computada de t6rax en otro método iconogr&fico -

de gran utilidad, ya que es posible observar lesiones con ca-­

racteriaticae de malignidad, debido a que ofrece mayor resolu­

ción, para estructura hilialee y •ediaetinalee o invaai6n a e! 

tructura extrapulmonaree, debiendo realizarse desde el v6rtice 

de loa pulmones hasta el abdomen superior, para detectar met&! 

tasia tempranas a suprarrenales. (12,13). 
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Lo• paci••t•• con aoapecba d1aan6at1ca d• neoplaala ••liana -­

pulaonar deben al 1au•l que otro• paclant•• oncol6&lcoa, corr~ 

bora•,'dlcho dlaan6atlco, aedlant• blopalaa adecuad••• (3,2,11, 

8,9). 

11 dlaan6atlco hletol611co en nueetro boepltal, al 11ual que -

en otra• parte• del aundo, •• realla6 por ••terlal de blopala, 

la• cualee ae obtuYleron por tlbrobroncoacopla, blopala trana­

tor&clca con aauJa fina, dlri&lda por tluoroscopla, clruala, -

de ••tae obteniendo•• ••t•rl•l por blopeia en cuna o lobacto-­

•ia, ta•biln ae obtuwieron •u•atraa de teJldoa eatrapul•onarea 

(altloa de •et6ataei• fuera de t6raa en un beJo porcentaje de­

paclentea). (2,8,9), 

La aa~orla de •ueetraa para eatudlo patol6&1co ae obtuvieron -

por flbrobroncoacopla, con un aa7or porcentaje de biopaiaa po­

ei tivaa, coao ae coaenta en el apartado de resultados. 

Todos loa pacientes al aomento del d1agn6atlco deben de estad! 

ficarse, en nuestro estudio oe hiz6 aediante la claolflcaclOn­

TNK recomendada por IUAC y la AJC, la iaportancia de dicha es­

tadificaci6n ee debida a las impllcacionee terapeuticae y pro­

nosticas que conlleva, co•o se coaent6 previaaente. (13,14,15). 

La terapeutica !•partida a nuestro grupo de estudio, fue de 

acuerdo a los criterios terapluticoa quirúr¡icoe, radio 7 qui­

•ioterapeuticos eetablecidoa, en la literatura •undial. (16, -

17,2,18,19,20,22). 

La aobrevlda de loa paclentea esta en relación al estadio cll­

nlco al aoaento del d1agn6atico, tieapo de evoluci6n de la ne~ 

plaeia, trata•1ento !•partido y estirpe h1stol6gica de clncer­

pulaonar. (2,3,9,13,14). 

Por últi•o co•o corolario, proponemos como protocolo de eatu-­

dio para todos loa paciente• con sospecha diagn6stlca de cin--
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cer pul•onar la realizaci6n de radiograttaa de t6rax en doa p~ 

alciones, cltologla de esputo en n6•ero de 5 co•o •iniao, toa~ 

gratla de t6rax y abdoaen superior, fibrobroncoecopla con toaa 

de biopaiae, lavado 7 cepillado de lesionen soepechoeas, en C! 
so de no obtener ei diagnoetic~ biopsia por asplrac16n tranat~ 

rlcica dirigida, con aguja fina y/o biopsia por cirugia, aei-­

aiaao loa estudios de extena16n eetaran en relaclon con las •! 
nifeatacionea clinlcae y deberin de indlvidualizaree según el 

caao. ( 2,7,11,12). 



TESIS 
[<[ '' :_ í 

COllCLUSIORES. 

1.- Obaerva•oe que el tipo hietol6gico que con •ayor frecuen­

cia se present6 fu6 El Carclnoaa Epideraoide en el 411 de 

loa casos, seguido por el Carcino•a Anapliaico de CAlulae 

Pequeftaa en el 231 y en tercer lugar en Adenocarclnoaa en 

el 201 de loa caeos. Contrario a lo reportado en la lite­

ratura Mundial, que reportan al Adenocarclnoaa coao el t! 
po hletol6gico aae frecuente. 

2.- Se observo que la radlografla de t6rax 1 la to~ografla de 

t6rax fueron las t6cnicaa no lnvaalvaa, que en aayor po~ 

centaje ( 90 J 581 respectivamente) aoatraron datoo auge! 

tivos de carcinoaa pulaonar, corroborrando lo expuesto en 

la literatura, de ser las dos tecnicaa de imagenologia -­

m6s utilee para apoyar el diagnostico de clncer pulaonar. 

3.- El diagnostico histológico fu6 posible realizarlo en el -

6BS de loe casoe mediante fibrobroncoscopla, 30S por cit~ 

16gla de esputo y 18% con biopsia por aepiraci6n transto­

r&cica con aguja fina. 

4.- Al leual que en la literatura mundial, el tratamiento mu! 

tidiciplinario ( Cirugla, Quiaioterepia y Radioterapia ), 

mostró ser la conducta terapéutica a seguir, debido a que 

se obaerv6 mayor eobrevida, con dicho manejo. 

5.- Asl mismo la sobrevida esta en relación con la etapa cli­

nlca al mo•ento del diagnostico, observandose mejor sobr~ 

vida en etapas clinicas tempranas. Desafortunadamente de­

bido a que nuestro hospital, es de Concentración Nacional 

la mayoria de los pacientes llegan en etapas avanzadas, -

eneo•breciendo el pron6etico de loa •iemoe. 
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