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EXPERIENCIA Y RRSULTADOS DE CANCER PULMONAR EN H.C.S.C.W.

INTRODUCCION

El céncer pulmonar ocupa uno de los primseros lugares como cau
sa de morbi-mortalidad en Wéxico.

Fl Registro Nacional del Céncer report6 en 1986, que el cén--
cer pulmonar ocupaba el sexto lugar como causa de muerte.

El Instituto Nacional de Cancerologia en 1986 reports 829 ca-

sos de céncer pulmonar (1,22).

El clncer pulmonar sigue siendo el tumor maligno mis frecuen-
te y la causa m&a comGn de muerte por neoplasia en varones de
E.U.

Desde 1985 el céncer pulmonar ha pasado a ser uno de los can-
ceres que causa m&s muertes en mujeres, y ha superado la mor-

talided por céncer de mama y ovario.

La Amertcan Cancer Society estimbé 150,000 casos nuevos de chn
cer pulmonar en 1987, y predijé 44,000 muertes en muferes, --

3,000 casos mfs que por chncer de mama. {2).

El consumo de cigarrillo es el principal factor de riesgo en-
1a incidencia de céncer pulmonar, m&s de 100,000 muertes por-
afio, o el 25% de muertes por céncer se deben a carcinoma pul-

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

La clasificacién en etapas facilita la identificacién de esta

dios tempranos que son susceptibles de curacién.

Pacientes con enfermedad asintomatica localizada (etapa I del
American Joint Committe Cancer, AJCC) tienen muchas probabili



dades de curacifn después del tratamiento. Desaforiunadamente
}a mayoria de pacientes que buscan atenci6bn médica, motivades
por los sintomas ya sufren enfermedad avanzada y la sobrevida
disminuye con cualquier tipo de tratamiento.
¢+

La sobrevida después del tratamiento del céncer pulmonar guar
da estrecha relacién con la etapa en que se encuentre al efec
tuar el tratamiento.{2)

Hay actualmente dos tecnicas para descubrir el céncer pulmo--
nar en forma temprana: la radiograffa det6rax principalmente-
para detectar adenocarcinoma y la citologfa de esputo para de
teccién de Carcinoma epidermoide.(2).

Es importante clasificar por etapas a los pacienptes con cén--
cer pulmonar; ésto se realiza mediante el Sistema Internacio-
nal de Clasificacibn por Etapas del Céncer Pulmonar, defini--
ciones T.N.M.; ya que es sabido que malas clasificaciones con
lievan a mal manejo y a empeoramiento del prondstico. {2).

El tratamiento de los pacientes con cdncer pulmonar es multi-
diciplinario, consistiendo en quimioterapia, radioterapia y -
cirugfa en las diferentes modalidades y, aplicadas segGn los-
criterios internacionales establecidos para su mejor raciona-
tizacion. (2).



OBJETIVOS:

El céncer pulmonar es la neoplasia maligna m&s comin en el

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

estadios. Las posibilidades de curaci6n estan en relacibn-

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 (6o lugar) como padecimiento y causa de muerte, es-

que nacio la inquietud de conocer la evolucitn, tratamien-

to, sobrevida de 1a poblaci6n de nuestro hospital con cén-

cer pulmonar.

Nuestros objetivos son:

Objetivo principal;

i.- Infor-mar la experiencia del Hospital Central Sur de -
Concentraci6n Nacional de Pemex en Cdncer Pulmonar.

Objetivos Secundarios.

a.- Conocer tipo histol6gico mas frecuente de Cancer
Pulmonar.

b.- Conocer la metodologfa por medio de la cual fue po--
sible hacer el diagnostico.

c.- Informar el tratamiento y sobrevida de los pacientes

con céncer pulmonar.



ETIOLOGIA Y PATOGENIA:

El factor principal en la apariciSn de clncer pulmonar es la inhalacién de
contaminantes carcinfgenos, en especial el humo de tabaco en huespedes sus
ceptibles. (3). La asociacién entre tabaco y enfermedad ha sido revisada -
por muchos comitea int;rnaclunales; concluyendo que el uso del tabaco ae -
asocia con pérdida de la salud en forma significativa, En paises donde el-
tabaquismo es un hibito comiin, este ha sido reasponsable de 80 a 90 X de -~
muertes por céAncer pulmonar. Cada afio mis de un millén de muertes prematu-
ras por cAncer, bronquitis, enfermedad cardiovascular, etc., son debidas -
al h&bito de tabaquismo. (4).

Los carcinomas cpidermoides y anaplégicos de células pequeilas se han aso—

clado mis estrechamente con tabaquismo.

Se han descrito tres tipos principales de cambios en relacion al tabaquis-
mo: pérdida de cilios, aumento del nitmero de filas de células y existencia
de células atipican. (4).

A la postre el epitelio cilfindrico de recubrimiento es sustituido por epi-
telio escamosc metaplésico. Posteriormente aparcce proliferacién atipica,-
displacia y carcinoma, El carcinoma epidermoide es el resultado final de -
esta progresién. (3,4).

Los exfumadores tienen menos células con nicleos atipicos que los fumado--
res, El nimero de estas células disminuye progresivamente a medida que au-
menta el nimero de afios de suspensién del tabaquismo, si bien nunca llegan
al nivel que se observa en los no fumaodres. (3,4). El céncer pulmonar con
mayor frecuencia en asociacibn con otras exposiciones ambientales. Hay in-
dices de mayor mortalidad por céncer pulmonar en zonas muy industrializa—
das, donde la contaminacién atmosférica se caracteriza por las concentra—

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

El carcinoma pulmonar puede aparecer, en especial el adenocarcinoma en zo-
na de fibrosis o cicatrices pulmonares. Estas lesiones resultan de cambios
epiteliales proliferantes que en ocasiones se asocian a inflamacién créni-

ca del parénquima pulmonar, {4).



PATOLOGIA:

Bl cAncer pulmonar es un espectro de tumores malignos que di--
fieren patoldgica y clinicamente, pero tienen en comin su ori-
gen en la parte baja de las vias respiratorias. De los diver--
sos tipos y aubtlpds identificados en esta clasificacibébn, a -
cuatro de ellos les corresponde més del 90% de los casos, son-

estos los que m&s preocupan en clinica, (2).

CARCINOMA ESCAMOSO O EPIDERMOIDE.

Fueron en un tiempo el tipo m&s comGn de chlncer pulmonar, les-
correapondia quiza ol 50X de todos los casos; el aumento en la
proporcién de este tipo histolégico no ha correspondido al au-

mento del adenocarcinoma, que actualmente es el tipo més comfin,

Nacen tipicamente de bronquios mayores, por lo general el bron
quio Lobar o primero segmentario. Puede acompaflarse de metapld
sia escamosa, resultado del tabaquismo; pero dicha metaplésia-
no es precursor obligado. En su forma in situ, el epitelio ci-
lindrico, esta sustituido por un epitelio escamoso estratifica
do, con células con datos de malignidad. Microscopicamente la-
mucosa et granulosa, opaca y gris, desaparecen los pliegues, -
Histolégicamente esta compuesto por laminas de células epite--
liales con citoplasma abundante y nicleos hipercromdticos, con
cromatina de estructura tosca., Pueden mostrar queratinizacién-
citoplasma denso eosinéfilo y anaranjadéfilo; nfcleos picnoti-
cos o carloliticos; puentes intercelulares prominentes, forma-

cién de perlas, masas centrales de restos queratbticos. (2,7).

Los carcinomas queratinizantes son los de crecimiento més len-

to ¥y los que tienden a producir menos met&stasis. (2,7).



CARCINORA ANAPLASICO DE CELULAS PEQUEAAS,

Son los de crecimiento més répido, diseminaciln amplia y evolu
ci8n agresiva. Constituyen el 15% de todos los carcinomas pul-
monares. Nuchos de estos tumores ae preaentan con metAstasis -
de origen linrlticJ y hemftico y que se suponen ya ge encuen--
tran al momento del diagnéstico. Macen en lugares o segmenta~~
rios y raramente en 1a periferias del pulmdn., Se subdividen en~
forsas de células en avena y tipo intermedio, eata subdivisién
tiene pocs significancia clinica. Los tipo células en avena es
ta constituido por c&lulas redondas, ovoides, nficleos que se -~
tiflen intensamente, nlicleo apenas vinjiblea y poce protoplasaa,
Kl tipo célulans intermedias tienen més citoplasma, c&lulas po-
ligonales o fusiformea. Eatos tumores Bon indiferenciados, na-~
cidos de células de reserva o basalea bronquiales, Varios de -~
estos tusmores puadeh presentar diferenciacién glandular o epi~
dermoide, (2,7,8).

ADENQCARCINOMA.

Variedad méis frecuente, correspondiendo al 47% de todos los ca
808 en la poblacién estadounidense. nacen b&sicamente de 1a pe
riferina dei pulmbn; se originan en bronquios periféricos mis -~
que de mayorea. Se dividen histolbgicamente en categorias se-~
gGn el patrén de crecimiento del tumor. Todos comienzan como -~
un nédulo solitario. Loa acinosos y papilares crecen por des--
truccidén e invasibén de tejldos. forman patrones glandulares, -
{2,7).

Por ser periféricos, no exfolian células en bronquios y no se-
detectan por citologia, sino por radiograffa. el patrén de cre
cimien’o gblido se¢ conduce en forma similar; hacen metdstasis,
primerc a glangios reglonales, perc con tendencia a alcanzar -

lugares distantes y, también por via sangufnea.



E1 carcinoma bronquiolollvooln{ crece entre los tabiques alveo
lares como si fuera un andamio, destruyendo poco parenquima --
pulmonar. Las células tusorales se parecen a las cflindricas,-
mucinosas o no mucinosas del epitelio tronquisl y se difunden-
a todo el pulmén por diseminaicén serdgena. Nacroacopica y ra-
diolégicamente me presentan como pulsén neusdnico. Son frecuen -
tes las metdstasis a glanglioe 1intdticos y muerte por insufi-

ciencia respiratoris. (2,7).

CARCINOMA INDIFERENCIADO DR CELULAS GRANDBS.

Se ha subdividido en célulms claras y gigantes. son carcinomas
anaplasicos, no hay acuerdo sobre pu'hintog!neniu; tienen una-
conducta clinica muy agresiva. Tusores que muestran diferencia

cién glandular se denominan adenoescamosos. (2,7).

La mayoria de las clasificaciones incluyendo la propuesta por-
la Organizacién Rundial de la Salud, integran los cuatro tipos
descritos previamente. Los clinicos se han interesado por la -
divisibn en carcinoma pulmonar de células pequeflas {SCLC) y el
carcinoma pulmonar de célulae no pequefias (NSCLC). (7,25).

MANIFESTACIONES CLINICAS.

Sintomas debido a lesién primaria: tos, esputo, hemoptisis ---
{por ulceracién de la lesibn, erosién de vasos de pequelio calf
bre por el tumor), disnea, derrame pleural (extensibn del tu--
mor al espacio pleural), fiebe, pérdida de peso, ataque al -—-—

edo. general.

Sintomas producidos por extensién local: dolor torficico, disfa
pia, disfonia, comprensién laringea, comprensién de vena cava-
superior, enfermedad de pacoast {(neoplasia del vértice pulmo--
nar invade estructuras contiguas como plexo braguial)}, Sindro-
me de Horner {extensiSn de la lesi6bn al glaglio simp8tico cer-



vical inferior). (3,9) Sintomas producidos por metdstasis: de-
pende de los sitios afectados, las localizaciones extrapulmona
res mis frecuentes son glaglios linféticos mediastinales y pre
escalenicos, higado, encéfalo, hueso y suprarrenales.
’

Efectos generalen: Se ha visto una amplia variedad de sindro--~
mes por los efectos generales de estas neoplasias, sin rela---
ci6n con metdAstasis. Pueden afectar muchos aparatos y sistemas
como endocrino, neuromuscular, piel, sangre, etc.,. Se ha visto
el sindrome de secrecisn inapropiada de hormona antidiuretica,
sindrome de Cushing, en especial en carcinoma de células peque
fias. Hipercalcemia que puede deberse a destruccién 6sea por me
t&stasis o por produccidn ectédpicade paratohormona, principal-

mente en carcinoma epidermoide.

Osteocartropatia pulmonar hipertrofica que consiste en osteltis
subperibstica proliferante simétrica, con formacibén subperiés-

tica de hueso nuevo, afectandoc brazos y piernas.

Sindromes neurologicos que pueden presentarse varios aflos an--
.

tes de descubrir el tumor, como 5. de degeneracibn corticocere
belosa, que con frecuencia se observa en carcinoma de células-

pequefias. (3,9).

DIAGNOSTICO:

Se hace mediante historia clinica, radiografia de térax en dos
proyecciones (PA y lateral), citologia de esputo, tomograffa -
lineal y computada, examen broncoscopico, biopsias de estructu

ras afectadas y la toracotomia.

RADIOGRAFIA DE TORAX.- Los canceres epidermoides con mayor fre
cuencia se manifiestan como masas hiliares o parahiliares, aun
que también como nédulo periférico. Pone de manifiesto falta :
de opacidad por obstruccibn, atelectasia secundaria al tumor.-



Hay cavitacién en 7%, en caso de céncer epldermoide. El carci-
noma de células pequefias por lo general se manifiesta como ma-
sa hilar o parahilar, con ensanchamiento del mediastino, puede

haber atelectasia asociada.

El carcinoma de células grandes aparece por lo comin como masa
periférica. el adenocarcinoma aparece como masa periférica y -~
rara vez forma cavidades. El carcinoma bronquioloalveolar se -
manifiesta como nbdulo con bordes menos precisos y menos den--
808 que el tumor metastasico. La radiografia también puede mos
trar afecciébn de glanglios mediastinicos e hiliares, derrame --
pleural, methstasis a costillas, elevacibn de hemidiafragmas,-
compresicn o deformacisn de la traquea. Los tomogramas de nédu
los pulmonares (Gtiles para demostrar calcificaciones centrales
que hacen pensar en granulomas, tamblién pueden demostrar los -
mismos datos que la radlografia. (3,10,2).

Citologia de Esputo.- La frecuencia de resultados positivos va
ria segn el n@imero y tipo de muestras que se examinen; las le
slones en la parte central pueden ger positivas en dos terce--
ras partes de los casos en tanto que las leslones periféricas-
lo son en un tercio de los casos, Los carcinomas epidermoide y
células pequeflas con mayor frecuencia dan citologia positivas,
lo mismo en bronquioloalveolar. (2,11).

En varios estudios se ha demostrado que la citologia de esputo
¥ la radiografia de térax son complementarias. (2}.

TOMOGRAFIA DE TORAX.~- Ofrece mayor resolucidn de contraste, --
permite detectar desviaciones de lo normal del hilio y median-
tino, como son adenomegalias o invasibn de estructuras extra--
pulmonares. El estudio debe incluir cortes seriados a 1 cm. de
distancia desde el vértice pulmonar hasta las suprarrenales. -
La precisitn de la TAC para identificar adenopatfas mediatini-



cas es del 75 a 90%. CUasi todos lows observadores aceptan que -
ganglios que tienen mis de 15 mm, en el mediatino deben conai-
derarse invadidos por clncer. La TAC es Gti} para valorar la -
invasién directa de la pared de tdrax y mediatino. (2).
4

Una aplicacién muy 6til es la valoracién de los tumores del --
surca superior, en que las técnicas comunes de radiografia no-
han identificado con precisién la magnitud del ataque de egm—-—
tructuras contiguas. La Tac de las suprarrenales, hecha en for
ma sistem&tica, debe ser parte del estudio en busca de chncer-
pulmonar, en promedic 10X de los pacientes asintamaticos ten--
drén msgas en suprarrenales, aunque hay que destacar que no to
das representsn met&stasis. Persona con céncer de pulmén y sin
tomas que sugieran met8stasis a cerebro, se harén tomografias-
de dicha regidn, ya que $ n 10% mostrarfn metédstasis cerebra--
les en la TAC, en su mayor parte de adenocarcinoma, por lo gue
en este grupo se recomiendn su uso ante de la cirugfa. {(2,13).

FIBROBRONCOSCOPIA.~ Permite el examen de bronquios segmenta—~--—
rios y subsementarios, se hace diagnéstico por examen directo-

y biopsia de la lesidn para estudios citoldgicos.

Biopsia de ganglios cervicales y supraclaviculares.- Principal
mente los aumentos de tamafio, demostrandose la existencias de-

met&stasis.

La mediamtinoscopia: csota indicada para demostrar metéstasis a
ganglica linfdticos mediastinicos. Se realiza en paclientes con
radiografia de térax con linfadenopatia hilisr y mediastinicas.
Algunos aviores recomiendan el procedimiento en lesiones perfi-
féricas mayores de 3 cm, de dismetro, con o sin ataque ganglio
nar. {(3,2). Algunos pacientes acuden con né&dulos pulmnnares G-
nicos y que no son candidatos a toracotomia, el diagndstico se
establece por examen citolégico de material de aspiracién con-

agua transtordcica. (3).



CLASIFICACION POR ESTADIOS.

El nuevo Sistema Internacional de Clasificacién por etapas, --
proporciona la nomenclatura que indica la extensién de la en--
fermedad, y ha resultado adecuado y sensato para especialistan
de todo el mundo. Este sistema se basa en los principios de --
clasificacién del TNM (T, tumor primario, N, ganglios linfé&ti-
cos regionales, M, metfstasis a distancia). Propuesto inicial-
mente por Denoix, aplicado m&a tarde por International Union -
Against Cancer y por American JolntCommitte on Cancer (AJCC).-
(2).

Tumor Primario (T)

Tx Tumor comprobado por células malipnas en secreciones - -
broncopulmonares, pero no observado en las radiografias-
o cualquier tumor que no puedn valorarse al repetir el -

tratameinto de las etapas.
TO Ninguna sefial de tumor primario.
Tls Carcinoma in situ.

Tl Tumo: de 3 cm. o menos en Bu dimensidén mayor, rodeado --
por pleura visceral o pulmbn, sin sefiales de invasién -~
proximal de bronquio lobar segin la broncoscopia.

T2 Tumor de m&s de 3cm. en su dimensibn mAxima, o tumor de-
cualquier volumen, que invade pleura visceral o que con-
curre con atelectaslia o neunomia obstructiva que se ex--
tiende a 1la regibén hilias. Por broncoscopfa la extensién
proximal del tumor Demostrable ha de llevar al interior-
de un bronquio locar o por lo menos, a 2 cm. mfs alla de
la carina. Cualquier atelectasia o neumonia obstructiva-

asoclada ha de afectar menos que todo un pulmdn.,

T3 Tumor de cualquier volumen con extensién directa a la pa
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red tordéxica ( incluyendo tumores del surco superior), -
diafragma, pleura mediastinica o pericardio, sin afectar
corazbn, grandes vasos, trAquea, esdfago o cuerpos verte
brales, o tumor en un bronquio principal a menos de 2cm

de la carina,,sin afectar la misma.

Tumor de cualquier volumen con invasién de mediastino o-
que afecta grandes vasos, triquea, esbfago, cuerpo verte
bral, o carina, o bien presencia de derrame pleural ma-

ligno.

Afectacién ganglionar (N).

NO

NI

N2

n3

Ninguna metéstasis demostrable a ganglios linféticos re-
gionales. .

Ketéstasis a ganglios linf&ticos en la regibn peribron--
quial o hilar ipsolateral, o ambes, incluyendo extensién

directa.

Metéptasis a ganglios linfAticos medliasticos ipsolatera-
les y gnglios linfA&ticos por debajo de la carina.

Methatasis a ganglios linf&ticos mediasticos contralate-
rales, ganglios linfAticos hiliares contralaterales o -
ganglios linflticos supraclaviculares o de escaleno ipso

laterales o contralaterales.

Metdstasis a distancia (R).

No'

NI

Ninguna metfstasis a distancia (conocida}

Metfistasis a distancia presente ( easpecificar localiza--~

ciones).

Dicha clasificacién permite clasificar 6 niveles de extenslén

de enfermedad en cinco grupos de etapa que guardan relacién--
con el tratamiento y el pronSstico. La etapa O Be reserva pa-



ra carcinosa insitu. (2,13,14,15).

Las definiciones de etapa I y II brindan clasificacién de doa-
niveles contenida completamente dentro del pulmén; la etapa II
tiene en cuenta la disminucién de la aupervivencia, Qelo consae
cuencia de la afeccién de ganglios linféticos intrapulmcnares.

La exclusién de met&stamis a distancia, y la divisidén de la e~
tapa III en dos niveles de enfermedad extrapulmonar, permite -~
ssleccionar sujetos para planes terapeuticos especificos.

Todos loas pacientes con metftasis-distantes se clasifican coao
etapa IV. (2,13,14,15).

TRATAMIENTO Y PRONOSTICO.

CIRUGIA.- Sigue siendo el tratamiento als eficas para clncer -
pulmonar, a excepcifn del carcinoma de células pequefias, en el
cual el tratamiento de eleccién es a base de radioterapia y -
quimioterapia. {3).

Se recomienda la cirugie para los canceres en etapa I y II, -~
Los tumorea TINOMO, tienen una supervivencia a 5 aflos del 70%
(para células no pmquefias). Los tumores T2NOMO, con una Buper-
vivencia de 60X a 5 afios (células no pequefias).

La cirugfa en carcinoma de células pequefias da menos sobrevida
TINONO de 59% & S afios y T2NONO de 28X a 5 aflos, seguida de --
quimioterapia. (2,3).

Los pacientes con Ca escamoso TINOMO extirpado tuvieron una so
brevida a 5 afflos de 75X y los adenoCa 52%, Para T2N1NO la so--

brevida fue de 53% para esacamoao 4 25% para adenoCa. (2,3).

Puede hacerse cirugfa para etapa III, en lesiones periféricas-



que afectan la pared torfcica o surco superior y que son Bsus--
ceptibles de reseccidn en bloque.

Se consideran datos de inoperabilidad la diseminacién metanta-
sica a ganglios lipfdticos mediastinicos contralaterlaes de la
lesidn, obatruccibn de la vena cava superior, afeccién a menos
de 2 cm. de la carina, afeccidn pleural y datos de metétasis a
distancia (2,3).

En general el prongéstico para céncer pulmonar es malo, en los-
Gltimos 20 aflos el indice de sobrevida a 5 afios para todas las
fases del Ca pulmonar es de aproximadamente 10 a 25%. (2,3).

RADIOTKRAPIA.- Puede considerarse para las fases I y II, cuan-
do la cirugfa esta contraindicada. También se utiliza para eta
pa III, cuando la enfermedad se limita al hemitérax afectado y
ganglios linféticoe supracleviculares, ipsolaterales y cunnéo-
el tratamiento quirGrgico no es ponible. La radiaci6n preopera
toria no mejora la scbrevida en general. se ha recomendado ra-

diacién preoperatoria en tumores del surco superior,

RT es itil para paliacién de enfermedad avanzada, control de -
dolor 6se¢o, obstruccién de vena cava superior, derrame pleural,
afeccién de plexo braquial. (2,3).

Irradiacidn craneal profilactica.- El 80X de todos los CA pul-
monares tienen NSCLC Y 60% son irresecables al momento del ---
d!hgnﬁatlco y la sobrevida a S5 affos es S5X. La radioterapia es-
el tratamiento estandar y la recurrenclia sistemica la causa de
la falla en el tx.

Las met&stasis cerebrales ocurren en el 10X de SCLC al momento-
del diagnéstico y en el NSCLC ocurren en forma importante, en-
el 39 a 57% de los adenoCa, y 17 a 27% de los epidermoides.
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Las PCI ha sostrado disminucibn significative en la tass de me-
tl-tqn!- cerebrales en pac. con SCLC y NSCLC, como se reporta-
en revisiones recientes. La incidencis de mets. cerebrales dis
minuye a 6% en pac. que recibieron PCI contra 13% en quienes -
no la reciben. (19}, '

QUINIOTERAPIA.- A principios y mediados de los 70m, agentes -~
inicos y activos dan respuestas en rangos de 15 a 50%.

Entre estos agentes se incluyen ciclofosfamsida, doxorrubicina,
vincristina, etoposido (VP-16), metotrexate, mecloretamina, te
niposido(VN-26) vindesine, las nitrosocureas, hexametilmelamins
y procarbacina. El cisplatino hes mostrado respuestas de 13% en
SCLC refractario. Etoposido s8lo ha demostrado tasas de 40 a -
60% en pacientes no tratados y de 10 a 15% en pac. refracta- -

rion.

La combinacién de agentes activos en SCLC produce respuestas -
completas del 25 al 50X y tasas de respuesta total objetiva de
70 a 90%, La sobrevida media puede mejorar con regimenes de --
combinacién (19). Los regimenes pueden ser mfiltiples, de los -
que den mujores resultados son CAV- ciclofosfamia, doxorrubicl
na y vincristinam cads 3 semanas es uno de los regimenes mis -
usados., CEV~ ciclofosfamida, etopo sido y vincristina, ofrece-
altas tasas de respuesta completa y mejora la sobrevida en en-

fermedad extensa en SCLC.

Dos estudios comparan CAV mfs etoposido con CAV encontrando ta

sas de respuesta en forma significative.

Para SCLC tratados previamente, el cisplatino y etoposido mos-
traron una respuesta objetiva de alrededor del 40 a 50%.

En 1982 el Instituto Nacional del Céncer de Can&da inicid dos-—
estudios prospectivos al azar: para enfermedad limitada, tres-



ciclos, de CAV seguidos con cisplatino-etoposido, por tres ci-
clos, contra CAV alternativamente cisplatino-etoposido todos -
recibieron PCI y RT locoregional, para enfermedad extensa seis
ciclos de CAV sola, contra CAV alternando con etoposido-cispla
tino, Para la enfermedad limitada fueron mejJores para régimen-
alterno (40 y 27%). (2,3,19).
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NATERIAL Y KETODOS:

£1 presente estudio se realizéd en forma retrompectiva en el --
Hospital Central Sur de Concentracibn Nacional Pemex - - - - -
(H.C.S.C.N,), de 1la Ciudad de México, del 1% de mayo de 1984 -
sl 31 de mayo de 1989, ’

Se revisaron los expedisntes clinices de 87 pacientes con sos~

pecha clinica de Céncer Pulmonar.

Los criterios de inclusién fueron:
Corroboracién hiatolégica de célncer pulmonar primario.

Los criterios de exciusién fueron:
Neoplasia maligna en térax de estirpe histolbgica diferente —-

del carcinoms pulmonar primario {(lesiones metastasicas).

Lesiones tor&cicas de indole infecciosa {Tuberculosis, micosis

etc. ).

Lesiones nodulares benignas en térax {tipo adenoma, aneurismas).

Se excluyeron los paclientes que no cumplieran los criterios an

tes enunciados, quedando 43 pacientes para el estudio.

A cada paciente se le realizd historia clinica completa, enfs-
tizando sobre; edad, sexo, tabaquismo, enfermedades pulmonares

previas,

Se revisaron loa sintomas y signos principales con que cursa~-

ron los pacientes.

A todos los paclentes se les realizf radiograffia de t6rax en ~
das posicionem. Se buscaron imagenes sospechosas de nebplaisa~
pulmonar, A 24 pacientes se les realizd TAC de térax. Se busca

ron imagenes tomogréficas sospechosas o sugestivas de maligni-



dad de neopldsia pulmonar.

El diagnéstico histoldégico se realizé mediante biopsias, que ~
se obtuvieron mediante citologfa de esputo, fibrobroncoscopia,
sgpiracién transtorécia con aguja fina y control fluoroscopi-~
co, cirugia o mediante material de tejidos extrapulmonares.

Se reviparon lss biopasias obtenidas en el departasento de pato
logfa eatableciendo los tipos histolégicos de las diversas neo
plasles, de acuerdo a }a Clasificacidn Internacional de la Or-

ganizacidén Mundial de 18 Salud para carcinoma pulmonar:

La eatadificacibn en etapas de los paclentes con neoplasia pul
monar se realizd de scuerdo al nueve Sintema Internaiconal de-
Ciagificacién por Etapas del CéAncer Pulmonar: definiciones - -
TNM, recomendado por la International Union Against Cancer -~
(IUAC) y tambié&n aplicado por la American Joint Committe on -~
Cancer (AJCC).

Se revisaron y analizaron los diversos tipoa de tratamiento, -~
tanto los pacientes que no recibieron tratamiento, los que re-
cibieron monotratamiento y los que se sometieron a tratemiento

multidiciplinario.

Asf{ mismo se analizb la scbrevida de los pacientes, en rela~ -
cién al tiempo, cada 6 meses, en relacldn al estadio clinico ~
al momento del diagnédstico, en relacién al tipo histolbgico y~
en relacibén al tipo de tratamiento.



RESULTADOS:

Se estudiaron 43 pacientes con diagnéstico hiatolégico corrobo

rado de c&ncer pulmonar primario.

Fueron hombres en el 72% (31 pacientep) y mujeres en el 28X -
(12 pacientes), ver Grifica 1.

Se observé tabaquismo en e} B81% (25 pacientes) y enfermedades-
pulmonares concomitantes en el 35% (15 pacientes) de los casos.

Los principales signos y sintomas fueron: tos en el 88X (38 pa
clentes), expectoracisn en el 79% (34 pacientes), sintomas ge-
nerples 63% (23 pacientes), p&rdids de pesoc en el 56% {24 pa--
cientes}, d.sgnea en el 51% {22 paclentes), dolor torfcico en -
49% (21 pacientes), hemoptisis en el 30% (13 pacientes}, disfa
gia y disfonia en el 20X (8 paclentes). Ver Gréfica 2.

Se realizd radiografia de térax en el 100% de los pacientes, -
observandose, que la localizmcidn del tumor fue: hemitébrax iz~
quierdo en el §3% (23 pacientes), hemitbrax derecho 37% (16 pa
cientec), bilateral en el 9% (4 pacientes). Ver tabla 1.

Las imagenes radiogr&ficas observadas fueran: opacidad en el -
66% (28 pacientes), nddulo en 14.2% {6 pacientes}, alteracip--
nes en mediastino {aumento o retracciones del mismo) en el 21%
(9 pacientes), derrame pleural 11% (S pacientes), neumotbrax y
atelectanfia en el 4.7% cada unc (2 pacientes}. Ver tabla 2,

Observamos que del 100% de 1ms radiografias, el 90% tenfan da-~
tos sugestivos de malignidad, ver Gr&fica 3.

Se efsctuaron tomograffa computada de t&rax al 44% (19 pacien-
tes) de los casos, dicho ermtudio demostrd cuanto a localiza-~-
cibn del tumor: hemitdérax izquierdo 52% (10 pacientes}, hemitd
rax derecho en el 47% (9 pacientes). Ver tabla 3.
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Las imagenes tomogrAficas observadas fueron: opacided en el -
84% (16 pacientes), nbédulo en el 21% (4 pacientes) ganglios me
diastinales linf&ticos afectados en el 52% (10 pacientes), ate
lectan{a, Engrosamiento pleural, desvimcidn del mediatino, in-
vasién de ls pared tor&cica en el 10% {2 pacientes) cada uno -
respectivamente, derrame pleural en el 26.3% (5 pacientes). -
Ver tabla 4.

Observamos que del 100% de las tomografias computadas realiza-
das el 79% tenfan datos sugestivos de malignidad, ver Grafica-
3.

Se realizaron citologfan de esputo en el 100% de los casos, --
slendo positivas en el 30% de los casos (13 pacinetes) y nega-
tivas en el 70% de los casos). Ver Gréfica 4.

Se efectuaron fibrobroncoscopias en el 58% de los casos {25 pa-
cientes), obteniendose resultados positivos en 9% (17 pacien-
tes), y negativos en 32% (8 pacientes), muestras insuficien--
tes en el 01 {0 pacientes) ver Gréfica 5.

La biopsia transtoréicica por aspiracién con guia fina se reali
26 en el 25.5% (11 pacientes), siendo positivas en el 72% (8 -
pacientes), negativas en 9% (1 paciente), muestra insuficiente
en el 18% (2 pacientes), ver Grafica 6.

El diagnéstico se realiz6 mediante obtencién de tejidos extra-
pulmonares para bilopsia en el 21% (9 pacientes). Los cuales co
rrespondian a sitios de metéstasis extrapulmonares.

Se observé metdstasis extrapulmonares en el 65% {28 pacientes)

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

Asi mismo, el sindrome de vena cava superior se observé en --

9.3% de los casos {4 pacientes).
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Se revisaron las piezas de biopsia an el departamento de pato-
logia para conocer las extirpes histolbgicas de las mismas, re
portandose de acuerdo a la clasificacién de la Organizacidn --
Mundial de la Salud: Carcinome Epidermoide en el 41.8% (18 pa-
cientes), Carcinoma Anaplésico de Células pequefias en el 23.2%
(10 pacientes), Adenocarcinoma en el 20.9% (9 pacientes), Car-
cinoma no calsificado en el 9.3% (4 pacientes), Carcinoma Indi
ferenciado de C&lulas Grandes y Carcinoma Adenoescamoso en el-
2.3% (1 paciente respectivamente), ver Cr&fica 7.

Se estadificaron los pacientes al momento del diagndstico, de-
acuerdo al Nuevo Sistema Internacional de Clasificacién por E-
tapas T.N.M, para CAncer Pulmonar, recomendado por la I.U.A.C.
y A.J.C.C.

Encontrandose en etapa 0 y 1 a ningin paciente, etapa II al -~
g9.3% (4 pacientes), etapa III al 74.4% (32 pacientes), corres-
pondiendo a III a el 48.8% (21 pacientes) y al IIIb el 25.5% -
(11 pacientes), al estadio IV le corresponde el 16.2% (7 pa-—-

cientes), ver Gré&fica 8,

£l tratariento fué cirugfa al 20X (9 pacientes), siendo una --
biopsia en cufla por toracotomia (11%); dos cirugfas ae realiza
ron extrahoppitalariamente (22%), el restante 66% (6 pacientes)
de las cirugias se realizd en nuestro hospital, siendo todas -

lobectomiasn,

Se di&6 quimioterapia al 51% (’2 pacientes), utilizandose va~ -
rios eaquemas: el primero a base de ciclofosfamida, adrimicina
¥ vincristina, el segundo con cieplatino y 5 fluoracilo, un --
tercero a base de cisplatino, 5 fluoracilo y ciclofosfamida y

un cuarto con cisplatino y etoposido.

Se di6 radioterapia a mediastino (tumor primarioc) al 20.9% (9
pacientes) con 4000 a 4500 Rads.
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Radioterapia profilactica al SNC al 25.5% (11 pacientes), dan-
dose 2500 a 3000 Rads a encéfalo (zitio de methotasis més fre-
cuente).

La sobrevida fué: » los 6 mesea 74.4% (32 pacientes), a los 12
meses 37.2% (16 pacientes), a los 18 meses 18.6% (8 pacientes),
a los 24 memea 11.6% (5 pacientes), mhs de 25 meses 9.3% (4 pa
cientes), Ver GrAfica 9.

La sobrevida en meses segin tipo histoldgico fué: Carcinoma --
Epidermoide 21 meses, Adenocarcinoma 12.1 meses, Carcinoma Ana
plésico de Células pequefias 9.9 meses, Carcinoma no Calsifica-
do 9.7 meses, Carcinoma de células grandes y adenoescamosos 4
y 18 meses respectivamente, {1 paciente por cada estirpe de ed
tas)., Ver Gré&fica 10.

La sobrevida segiin el tratamiento impartido fué: tratamiento -
de sosten 6.1 meses, monotratamiento (cirugfa Gnicamente} 14 -
meses, tratamiento multidiciplinario 18.7X, ver Gréfica 11.

£l tratamiento segfin estadio clinico fue: estadio Il 15.2 meses,
estadio I1Ia 18.6 mesea, estadio IIIb y IV once meses respecti
vamente, vér Cr&fica 11,
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TABLA 1. RADIOGRAFIA DE TORAX,

LOCALIZCION DEL No PACIENTES
TUMOR

HEMITORAX IZQUIERDO 23
HEMITORAX DERECHO 16
BILATERAL 4

TOTAL 43

53
37

100

TABLA 2. RADIUGRAFIA DE TORAX.

IMAGEN RADINLOGICA No PACIENTES
OPACIDAD 28
ALTERACIONES EN EL ]
MEDIASTINO

NODuLO 6
DERRAME PLEURAL 5
NEUMOTORAX 2
ATELECTASIA 2

%
66
21

14,

4.7
4.7
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TABLA 3. TOMOGRAFIA COMPUTADA DE TORAX

LOCALIZACION PACIENTES
DEL TUMOR

HEMITORAX IZQUIERDO 10

HEMITORAX DERECHO 9
TOTAL 19

§2
47
100

TABLA 4. TOMOGRAFIA COMPUTADA DE TORAX.

IMAGENES TOMOGRAFICAS. PACIENTES

OPACIDAD 16
GANGLIO MEDIASTINICOS
AFECTADOS 10

DERRAME PLEURAL .
NODULO ’

5
4
ATELECTASIA 2
ENGROSAMIENTO PLEURAL 2
2
2

DESVIACION MEDIASTINAL
INVASION DE PARED TORACICA

3

84

52

26.

21

10
10

10
10
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DISCUBION.

El céncer pulmonsr ocups un lugar muy imsportante como causa de
morbi-mortalided en el mundo entero. En WNéxico ocupa el 6! lu-
gor como ceusa de muerte, como se reporta por el Registro Ns--
cional del Céncer en 1986 (21). En U.8.A. ocupa el primer lu--
gar como ceusa de morbi-mportalidad por céncer, (2).

Lo sntes comentado es el motivo de 1la presentacifn de este tra
bajo.

al igual que lo reportado, el principal factor de riesgoe es el
tnblqulllo._lunquo o8 conocido que existen otros contaminantes

que se asocian con cercinosa pulmonar. (3,4).

Existen actualmente dos técnicas para descubrir el céncer pul-
monar temprano y asintom&tico. La radiografia de térax y la ci
tologfa de esputo, (2). Se recomienda que las radjograffas se-
realicen en dos proyecciones, posterior y lateral, para delimi
tar y saber extensién de lesiones sospechosas de malignidad.

Asi mismo, las citologfas de esputo deberfn realizarse en nime
ro de § como minimo y ser revisadas por patolSgos con experien

cia.

En nuestro estudio no encontramos diferencia en cuanto hemitd-
rax afectado, ni en cuanto a lesiones sospechosas de naligni--
dad, con lo reportado por la literatura. (2,11).

La tomografia computada de térax en otro método iconogré&fico -
de gran utilidad, ya que es posible observar leslones con ca--
racteristicas de malignidad, debido a que ofrece mayor resolu-
cibén, para estructura hiliales y mediastinales o invasidén a ep
tructura extrapulmonares, debiendo realizarse desde el vértice
de los pulmones hasta el abdomen superior, para detectar meths
tasis tempranas a suprarrenales. (12,13).
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Los pacientes con sospecha diagnSatica de neoplasia meligna --
pulmonar deben al igual que otros pacientes oncoldgicos, corro
borar:'dicho diagnbstico, mediante biopsias adecuadas. (3,2,11,
8,9).

El diagnéstico histolbgico en nuestro hospital, al igual que -
en otras partes del mundo, se reaslizd por material de biopsia,
las cuales se obtuvieron por fibrobroncoacopia, biopsia trans-
torécica con aguja fina, dirigida por fluoroscopia, cirugfas, =~
de estas obteniendose materisl por biopsia en cufia o lobscto-—-
mia, tasbién se obtuvieron mueatras de tejidos extrapulmonares
(sition de metfstasis fuera de térax en un bajo porcentaje de-
pacientes). (2,8,9).

La mayorfia de muestras para estudio patolégico me obtuvieron -
por fibrobroncoscopia, con un mayor porcentaje de biopaiss po-
aitivas, como se comenta en el apartado de resultados.

Todos los pacientes al momento del diagnbstico deben de estadi
ficarse, en nuestro estudio se hiz6 mediante la clasificacidn-
TNN recomendada por IUAC y la AJC, la importancia de dicha es-
tadificaci6tn es debida a las implicaciones terapeuticas y pro-
nosticas que conlleva, como se comentd previamente. (13,14,15),

La terapeutica impartida a nuestro grupo de estudio, fue de -
acuerdo a los criterios terapéuticos gquirGrgicos, radio y qui-~
mioterapeuticos establecidos, en la literatura mundial. (16, -
17,2,18,19,20,22).

La sobrevida de los pacientes esta en relacidn al estadio cli-
nico al momento del diagn8stico, tiempo de evolucién de 1la neo
plasia, tratamiento impeartido y estirpe histolégica de clncer-
pulmonar. (2,3,9,13,14),

Por Gltimo como corolario, proponemos como protocolo de estu--
dio para todos los pacientes con sospecha diagnéstica de cén--
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cer pulmonar la realizacién de radiografiass de térax en dos po
sicionea, citologia de esputo en nGmero de 5 como aminimo, tomo
grafia de térax y abdomen superior, fibrobroncoscopia con toma
de biopsias, lavado y cepillado de lesionen sospechosas, en ca
80 de no obtener el, diagnostico, biopsia por aspiracién tranato
récica dirigida, con aguja fina y/o biopsia por cirugia, asi--
miemo 108 estudios de extenaién estaran en relaclion con las ma
nifestaciones clinicas y deberfn de individualizarse segin el
caso. {( 2,7,11,12).
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CONCLUSIONES.

1.-

Observamos que el tipo histolégico que con mayor frecuen-
cia se presents fué El Carcinoma Epidermoide en el 41% de
los casos, seguido por el Carcinoma Anapléesico de Cé&lulas
Pequefias en el 23% y en tercer lugar en Adenocarcinoma en
el 20% de los caBos. Contrario a lo reportado en la lite-~
ratura Mundial, que reportan al Adenocarcinoma como el ti

po histolégico mas frecuente.

Se observo que la radiograffa de térax y la tormografia de
térax fueron las técnicas no invasivas, que en mayor por
centaje ( 90 y 58% respectivamente) mostraron datos suges
tivos de carcinoma pulsonar, corroborrando lo expuesto en
la literatura, de ser las dos tecnicas de imagenologia --
més utiles para apoyar el diamgnostico de céincer pulmonar,

El diagnostico histolbgico fué& posible realizarlo en el -
68% de los casos medlante fibrobroncoscopla, 30% por cito
l6gia de esputo y 18% con biopsia por aspiracién transto-

rfcica con aguja fina.

Al igual que en la literatura mundial, el tratamiento mul
tidiciplinario ( Cirugfa, Quimioterapia y Radioterapia ),
mostrd aser la conducta terapéutica a seguir, debido a que

se obaervé mayor sobrevida, con dicho manejo.

Asi mismo la sobrevida easta en relacidn con la etapa cli-
nica al momento del diagnostico, observandose mejor sobre
vida en etapas clinicas tempranas. Desafortunadamente de-
bido a que nuestro howspital, es de Concentraciédn Nacional
1a mayoria de los pacientes llegan en ctapas avanzodas, -

engoabreciendo ¢l pronfstico de los mismos.
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