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INTRODUCCION.

La madera y otros materiales bioldgicos son el combustible usado por la
mayoria de las personas en México y el mundo (1,2). Datos de la OMS en
1980 indican que los biomateriales se utilizan en aproximadamente 30% de los
hogares urbanos y en 90% de los hogares rurales en el mundo (1,2). En
Latinoamérica, se estima que el 50 % de los hogares rurales y un nitmero
similar de las casas urbanas pobres usan biomateriales como combustible para
cocinar (1). En ¢l mismo reporte, la OMS sugiere que hasta 400 millones de
personas estan altamente expuestas al humo de lefia generado al cocinar o al
calentarse y que los posibles efectos adversos estin documentados

pobremerite.

En Meéxico en un nimero considerable de hogares se sigue utilizando la

madera como principal combustible para cocinar, este hecho es mas relevante

en las #reas rurales del pais, como lo d datos obtenidos en el XI

Censo General de Poblaci6n (3). (Figuras 1y 2)

1 4. - 1 1, 1

El humo de Iefia es una € ja que incluy toxicos;

L)

carcindgenos, co-carcindgenos, particulas y substancias volitiles. Se han
encontrado mondxido de carbono, didxidos de azufre y nitrégeno, silice,
benzopirenos, hidrocarburos y aldehidos (1,2,4-7). Dichas substancias se

)

encuentran e¢n mayores ione: a los valores estindar en

1a atméafera, como se mmestra a continuacion:



CONTAMINACION DE INTERIORES

CONTAMINANTE TABACO HUMO DELENA ATMOSFERA®
S04 (ppm) ? 0738 <0.14
NO; (ppm) poco 0.8-8 <0.05
CO (ppm) 418 3-50 <35
PST (mcg/m3) 36x 106 4-56 <0.26
BaP (ng/m3) alto 12-19,000 -

BaA (ng/m3) alto 20-200 -

S505= Oxido d¢ Azufre NO»= Oxido de Nitrdgeno, CO= Mondxido de Carbono: PST= PArticulas
Suspendidas Totales. BaP= Benzo pircros; BaA= Benzo aniraceno.
* Valores Estandar

En la India se encontré que las j inhalaban benzopi

2] Y

{carcinégenos) en cantidades equivalentes al contenido de 20 cajetillas de

cigarrillos (2). In vitro se ha demostrado que el humo de lefia es mutagénico en

11, 3

el ensayo de Sal ames e i intercambio de cromatides hermanas
en células de ovario de H A dios que se consid indicad de
tagenicidad (8,9). Reci se ha descrito el aumento en la mortalidad

por cancer pulmonar en mujeres de algunas comunidsdes en China, donde al
parecer un factor de riesgo relevante es la exposicién al humo de biomateriales

utilizados como combustible, entre ellos 1a lefia (10-14). En Kenia se encontré



una alta incidencia de carcinoma nasofaringeo entre personas de comunidades
rurales donde el principal combustible para cocinar lo consitituyen los

biomateriales y las viviendas estin mal ventiladas (15).

Es probable pues, que Ia inhalacién doméstida del humo de lefia sea un
factor de riesgo para la aparicin del cincer broncogénico de manera similar al

tabaco.

Por otro lado, varias publicaciones sugicren que la exposicion al humo de
lefia produce un dafio pulmonar de suficiente magnitud para causar
insuficiencia respiratoria terminal y cor pulmonale (1,8,16). En un estudio
realizado en el Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER) (17),
no fue posible diferenciar las alteraciones patolégicas en los pulmones
obtenidos por necropsia en pacientes con Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Crénica (EPOC) asociado a la inhalacién de humo de lefia y de fumadores.
Estos resultados sugieren que el tipo de dafio generado por inhalacién de humo

de lefia es similar al del tabaco.

En estadisticas del INER se ve que aproximadamente el 26% de las
mujeres con diagndstico de EPOC, Bronquitis Crénica (BC) o enfisema son no
fumadoras (18), cifra poco diferente de la encontrada en el estudio piloto. Es
también claro el alto porcentaje de mujeres con el diagnéstico de BC, enfisema

y EPOC lo que llama mucho la atencién ya que hay una prevalencia muy

1.1

diferente de fumad enlap ion general entre hombres y mujeres. De

igual forma, se han observado desde hace varios afios mujeres con cancer de



pulmén que nunca fumaron pero estuvieron expuestas al humo de leila

sugiriendo una relacion causal (18).

La citologia pulmonar se ha desarrollado durante los altimos 30 afios en

1j con los progr lizados en otras técnicas de diagnostico no
invasivas para d patologia en el ap ) respiratorio. No obstante que la
teleradiografia de térax inita siendo el método mas efici como

tamizaje en la busgueda de cancer pulmonar, la citologia de expectoracidn
representa una ajtemnativa de bajo costo, que no pone en riesgo al paciente y el

método menos invasivo de obtener tejido especifico con fines de diagn6stico

(19). La citologia de expectoracién es un método diagnéstico imp para
las lesiones neoplésicas primarias y isicas de los pul; , inclusive es
posible detectar tumores en etapas temp sin alteraci radiograficas.

Se puede diagnosticar mediante citologia de expectoracién cerca del 80% de
las tumores broncogénicos (sobre todo los epidermoides centrales) y el 50% de
las lesiones metastasicas (20). Es factible también detectar alterasciones del

crecimiento celular como la metaplasia escamosa (sustitucién del epitelio

bronquial col iliado y de moco por el mas resistente pero
menos protector estratificado escamoso) o bien de displasia (pérdida de la
uniformidad en las células del epitelio y en su arquitectura). Ambas

alteraci suelen iarse a inflamacién o irritacién crénica, y aunque se

consideran reversibles, suclen preceder a la aparicion de cancer en fumadores.

Se ha comentado inclusive que las células de plasi en los
pacientes con céncer y sin cdncer pulmonar son diferentes (21-22), Asi pues,
observar los cambios citoldgicos nos puede permitir explorar el potencial

irritante y cancerigeno del humo de lefia, en relacion al del tabaco.



Saccomanno (19,23) propuso un método estandarizado para la
clasificacion de los hallazgos en la citologia de expectoracion en relacién con

la metaplasia de

y carci cpidermoide mismo que se

presenta en el cuadro 1 y en la figura 4.

OBJETIVO.

El objetivo del presente trabajo fue describir las alteraciones citoldgicas en

la expectoracion de los pacientes expuestos al humo de leiia con Bronquitis

Crénica, y compararlas con paci imil ex al tabaco.

L

HIPOTESIS

Puesto que el tabaco y la lefia son biomateriales de origen vegetal, la
exposicién crénica a uno u otro agente, produce alteraciones similares en la

s .
!r

logi de Iy P ol enr
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MATERIAL Y METODOS

Los criterios de selecci6n fueron una edad mayor de 40 arfios y la presencia

de br iti énica (tos y exp ién crénicas) (20,24) con o sin

fe dad pul obstructiva crénica (FEV1 menor al 80% del predicho)

(24). Uno de los grupos tenia como tnico factor de riesgo conocido, la

inhalacién doméstica de humo de lefia (mis de 6 meses en la vida) y el otro el



tabaquismo (mas de 20 cajetillas en la vida) (25). Ninguno de los sujetos

acudié a consulta por sospecha de céncer. La radiografia p ior de
térax en todos los sujetos estudiados fue normal o tenia alteraciones minimas
(aumento en la trama broncovascular), sin nddulos, masas o anormalidades
sugestivas de tumor. A todos los pacientes se les solicitd una muestra de

expectoracion la cual fue procesada conforme a la técnica de Saccomanno (19)

enlar de la expectoracion en un frasco con Carbowax
(alcohol al 50% con 2% de polietilen-glicol), que Ia fija de inmediato evitando
el deterioro celular (19,23,27,28), y posteriormente la muestra se somete a

ruptura mecénica por agitacion.

Con la expectoracion se hizo un extendido de al menos 2 laminillas
tefiidas con la técnica de Papanicolaou. Todas las laminillas fueron observadas
al microscopio por una sola persona (Dra. Rita Sotelo, citopatologa), quien
desconocia la exposicion previa ya que }a identificacion original de la laminilla
fue cubierta con una etiqueta y codificada por el autor. Las observaciones
sobre cada grupo de laminillas se hicieron en una forma disefiada
especificamente para el presente trabajo (Fig. 3), donde se enlistan las
variables citoldgicas analizadas. Dichas variables se analizaron de acuerdo a la
clasificacién propuesta por Saccomanno para alteraciones citoldgicas del arbol
traqueobronquial cn relacion con el desarrollo de cancer pulmonar.
& G, Diagnostic Pul y Cytology, 1978), (figura 4). Las

laminillas se observaron rutinariamente con un aumento de 10x y 40x y a

mayores aumentos para identificar caracteristicas celulares mas finas cuando
era necesario. Se realizé un anilisis de concordancia para evaluar la

variabilidad intracbservador con respecto a las citologias. En la tabla 4, se



muestra la concordancia (indice kappa) en to a la p ia de

céncer y displasia, la cual es adecuada. Sin embargo, cuando se realizd el
mismo andlisis para el grado de displasia, el indice kappa resulté bajo. Dado
que nuestro objetivo se centrd en la presencia de displasia y cancer, en ambos
grupos, la falta de concordancia en el grado de displasia, no afecta

mayormente los resuitados.

A todos los pacientes se les realizé una espirometria siguiendo los
li jent blecidos por 1a Asociacién Tordcica Americana (ATS) (28).

Analizamos el volumen espiratorio forzado en el primer segundo, expresado en

litros (FEV1) y como porciento del predicho FEV1%, la capacidad vital
forzada expresada en litros (FVC), y como porciento del predicho (FVC%), y
la relacion entre las anteriores (FEVI1/FVC).

Las variables continuas en los dos grupos se compararon mediante una
prueba de t para grupos independientes. Las alteraciones citologicas se
compararon por prucbas no paramétricas (Prucba exacta de Fisher para
variables dicotémicas, o bien por la U de Mann-Whitney para variables

ordinales).

RESULTADOS

Los 2 grupos tenian eédad y FVC% similares. Los pacientes con
tabaquismo tenian una obstruccién bronquial hgeramentc mayor (FEVI/FVC

1 H hamk

menor). Debido a que el grupo de fumadores i , los

1 o . 1

trico en litros fueron mayores que en el grupo

i} P




expuesto al humo de leiia (tabla 1). Los pacientes expuestos al humo de lefia,
lo habian estado por 36%15 afios, por 4.5+3.0 horas al dia, lo que nos di
156+116 horas-afio (horas diarias por ailos de exposicion, indice que da una
aproximacién de la exposicion al humo durante toda 1a vida ya que
multiplicado por 365 aproxima el nimero total de horas de exposicion). Los
fumadores habian inhalado un total de 55+32 paquetes-afio(tabla 1). Este

indice se calcula por el nimero de cigamillos diarios fumados en promedio

14 licad,
14

por el ni de afios que se han fumado y dividido entre 20, ¢l
niimero de cigarrillos en una cajetilla. Es un indice de exposicién acumulativa
al cigarrillo, ya que si se multiplican los paquetes-afio por 365 se obticne el

nimero total de cajetillas fumadas en la vida.

Los hall £0 citc |-u- d

observarse en las tablas 2 y 3. Dos

| 4

muestras citologicas (3%) fueron initiles y se excluyeron del anilisis; 49
muestras de las 58 (84%6) mostraron un extendido con celularidad de
predominio inflamatorio. Se encontré un caso de carcinoma bronquiolo-
alveolar en una paciente del grupo de humo de lefia y un carcinoma de células
pequeiias en el grupo de tabaquismo, ambos no sospechados. En la figura 5 y
figura 6 pucde observarse la radiografia PA de éstos pacicntes. La presencia de
displasia, se encontré en 3 casos de cada grupo nimero que incluye al caso de
cancer de cada grupo. Los grupos no mostraron diferencias estadisticamente
significativas en la presencia de eritrocitos, necrosis, bacterias, células de

orofaringe, hongos, hiperplasia epitelial, ido de polimorfonucl o

macrofagos. El grupo expuesto al tabaco tuvo un grado mayor de metaplasia

epidermoide y de contenido de células epiteliales (tabla .2).



DISCUSION

Todos los pacientes estudiados tenian tos y expectoracion cronica, lo que
nos permitié tomar una muestra de esputo, y equiparar los grupos cuando
menos por la presencia de una inflamacién o irritacién bronquial cronica. Las
alteraciones funcionales obstructivas eran leves y muy similares en ambos
grupos. El tabaquismo es comiin en el varén mexicano pero es raro en la mujer

especialmente de origen rural, sc estima que ¢l 21% de las mujeres de origen

urbano fuman regularmentc, prevalencia que probabl es mas del doble
de la de dreas rurales. Por la razdn anterior no ha sido posible tener un grupo

de fumadoras mujeres como control de las expuestas al humo de lefia por su

escasez en la poblacion que acude solicitando consulta. Por otro lado no se han

descrito alteraciones citologicas relacionadas al sexo que modifiquen los
resultados (20,26,27).

La presencia de bronquitis con inflamacién, puede alterar o modificar los
resultados de la citologia, por lo que en algunos estudios se recomienda un
periodo de tratamiento antes de valorarla. Nuestros pacientes eran
ambulatorios, pero es factible sin embargo que acudan a consulta externa con
mayor frecuencia durante una exacerbacién. Sin embargo es probable que el
estudio no se hubiera podido realizar en pacientes sin tos ni expectoracion, y

es probable que tampoco cn sujetos asintomaticos o casi asintomaticos,

Los resultados obtenidos en las citologias de expectoracién concuerdan

con lo informado por otros autores (26,27,29).



Dado que se trata de dos grupos de pacientes con diagnostico de

Bronquitis Cronica, el hallazgo predominante de inf] ion es esperable. El
diagndstico de cancer en un paciente de cada grupo, confirma el potencial
cancerigeno de la exposicién al humo de lefia (4,5,10,12,15,16). Ambos
grupos son simil también en la fr ia de displasia, considerada una

lesion premaligna (30). Los fumadores tuvieron mayor niimero de frotis con
células epiteliales y de metaplasia epidenmoide, aunque ésta también se vio en
el grupo expuesto al humo de lefia. Esto puede reflejar que los fumadores
inhalan el humo mas concentrado que las mujeres que cocinan en fogones con
lefia. Sin embargo, en un estudio comparativo de autopsias, no se encontraron
diferencias en la frecuencia de metaplasia escamosa bronquial entre los

pacientes con EPOC asociado al humo de lefia y el asociado al tabaquismo

.

CONCLUSIONES

Nuestros resultados apoyan el potencial carcinogénico de la inhalacién
doméstica del humo de lefia, lo que es esperable ya que ambos son humos de

origen vegetal con una composicion similar.

Aun cuando los resultados apoyan el potencial carcinogénico del humo de
leiia, es impoytante aclarar que con el nlunero de sujetos analizado (n=30), no
se pueden descartar diferencias importantes en el riesgo de alteraciones
citologicas entre ¢l grupo de tabaco y €l de humo de lefia. La potencia del

estudio para detectar cancer y/o displasia es de 99% para un riesgo relativo de



6. Pero para detectar riesgos relativos mis bajos y cercanos a la unidad, la
potencia del estudio es baja. Por gjemplo, para detectar un riesgo relativo de 2
para cancer y displasia la potencia del estudio es de} 9% y 19%
respectivamente.(Tabla 5). Los resuliados apoyan el papel cancerigeno del
humo de ledia pero no descartan diferencias adn importantes en el riesgo
relativo para desarrollarlo entre los expuestos a tabaco y los expuestos a humo

de lefia.



REFERENCIAS

1.- De Konig HW, Smith KR, and Last JM. Biomass fuel combustion and
health. Bulletin of the Worl Health Organization. 1985; 63 (1) :
11:26.

2.- Smith RK, Aggarwal AL, and Dave MR, Air pollution and rural biomass
fuels in developing countries: A pilot village study in India, and
implications for research and policy. Atmospheric Environment.
1983;17(11): 2343-2362.

3.- INEGI XI Censo General de Poblacion y Vivienda. México 1990.

4.- Turhill RW, Woodstoves, formaldehyde, and respiratory disease. J
Epidemiol. 1984;120: 952-5.

5.- Moshchandreas DJ, Zabransky J, Rector H. The effects of woodburning
in the indoorr residential air quality. Environmental Intemational.
1980;4: 463-8.

6.- Dary O, et al. Carbon Monoxide contamination in dwellings in poor rural
areas of Guatemala, Bulletin on Environmental Contamination and
Toxicology. 1981;26: 24-30.

7.-Band PR. Spinelli JJ. Gallagher RP. Threlfall WJ. Ng VT. Moody J.
Raynor D. Svirchev LM. Kan D. Wong M. ldentification of

occupational cancer risks using a population-based cancer registry.

Recent Results In Cancer Research. 120:106-21, 1990.



dad A

8.-Moran AO, Pérez Padilla JR. Enfer piratorias porla

inhalacién doméstica de humo de lefia y otros materiales
bioldgicos. En Memorias de la Primera Reunién Internacional
sobre Energia y Medio Ambiente en el sector residencial

mexicano. UNAM. Dic. 1991: 225.232,

9.- Alfheim 1, and Ramdhal T. Contribution of wood combustion to indoor

air pollution as d by tagenicity in Salmonella and
polycyclic aromatic hydrocarbon concentration. Environmental
Mutagenesis 6:121-30 1984,

10.-Un XW. Heating fuels and respiratery diseases in the risks of female
lung cancer. Chung-Hua Chung Liu Tsa Chih. 13(6):413-5, 1992

(se consultd el resumen raducido)

11.-Wang GX. Multivariate analyses of causal factors included cooking il
fume and others in matched case-control study of lung cancer.
Chung-Hua Yu Fang 1 Hsueh Tsa Chih. 26(2):89-91, 1992 (se

consulté el resumen traducido)

12.-He XZ. Chen W, Liu ZY. Chapman RS. An epidemiological study of
lung cancer in Xuan Wei County, China: curment progress. Case-
control study on lung cancer and cooking fuel. Environmental
Health Perspectives,  94:9-13, 1991(se consultd el resumen
traducido)

13.-Qu YH. Xu GX. Zhou JZ. Chen TD. Zhu LF. Shields PG. Wang

HW. Gao YT. Genotoxicity of heated cooking oil vapors. Mutation
Research. 298(2):105-11, 1992 (se consulté el resumen traducido)




14.-Tac XG. Hong CJ. Yu SZ. Zhu HG. Risk of male lung cancer
attributed to coal combustion indoors in Shanghai. Public Health
Reviews.  19(1-4):127-34, 1991-92.(se consulté el resumen
traducido)

15- Clifford P. Carcinoma of the nasopharynx in Kenya. East Afr Med J.
42:369-396. 1965.

16- Pandey MR, Basnyat B, Naupane RP. Chronic Bronchitis and cor
pulmonale in Nepal. A scientific epidemiological study. Mridendra
Medical Trust, Katmandu, Nepal.1988.

17- Moran AO. Neumopatia asociada a la inhalacién de humo de lefia
(NAIHL): Descripcion clinia, funcional, radiolégica y patoldgica.
Tesis de Maestria en Ciencias Médicas. PUIS. UNAM. México
1992,

18.- Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias. Informe de Labores
1992. Secretaria de Salud. México, 1993.

19.- Metha AC, Marty JJ, Lee FY, Sputum Cytology. Clinics in Chest
Medicine 14 (1);69-85, March, 1993,

20- Fist AP.In Pul y Di and Disorders 2° Ed. Mc Graw-Hill
Book Company 1988. V.1:427-435.




21.-Wank PR. Greenberg SD. Hunter NR. Spjut HI. Estrada R. Trahan
EB. Montalvo J. Identification of features of metaplastic cells in
sputum for the detection of yus-cell carci of the lung.

Di tic Cytopathology. 5(1):98-103, 1989.(sc consulté el
(54

resumen traducido)

22.~ Watanabe Y. ShimizuJ. Oda M. Iwa T. Takashima T. Kamimura R.
Kitagawa M. Nonomura 25.-Nakamura S. Tanimoto K. et al.
Early hilar lung cancer: its clinical aspect. Journal of Surgical
Oncology. 48(2):75-80, 1991.

23.- Sac G. Diagnostic Pul y Cytology. American Society of
Clinical Pathologist, Chicago, 1978.

24.- American Thoraxic Society. Standards for the diagnosis and care of patients
with Chronic Obstuctive Lung Disease (COPD) and asthma. Am Rev
Respir Dis. 1987; 136:225-244,

25.- Ferris B. Epidemiology Satandardization Project. Am Rev Resp Dis
(suppl). 118: 1-120. 1978,

26.- Johnston WW, Frable WJ. Respiratory Tract Cytopathology. Am J
Pathol 2: 372-424. 1984.

27.- Chodosh S. Examination of sputum cells. N Engl J Med 282:854-
57;1970.

28.- American Thoracic Society. Standardization of spirometry- 1987
Update. Am Rev Respir Dis; 136: 1285-1298. 1987.



29- Bigelman W, Chodosh S. Pizzuto D. Cuantiative sputum gram stains y
chronic bronchial disease. Lung 156:265-70; 1979.

30.- Melamet MR, Flchinger BJ, Zaman MB, et al. Screening for Early Lung
Cancer. Chest 86:44-53. 1984



FIGURA 1.- Fotografia de Casa localizada en el Sureste del pais.
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FIGURA 2.- Fotografia de Hogar localizado en dreas conurbadas de Ia Cd. de
México (Ajusco).



FIGURA 3.- FORMA DE REPORTE
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FIGURA 4.- Esquema de las alteraciones encontradas en la citologia pulmonar en
relaciébn con metaplasia y cancer propuesta por Saccomanno



FIGURA §.- Radiografl; postero-anterior de térax de mujer con bronquitis crénica y
antecedente de exposicibn a humo de lefia, en quien se diagnostic6 carcinoma
bronquilo-alveolar mediante citologia de expectoracién.
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FIGURA 6.- Radiografia de un paciente con bronquitis crénica por tabaquisme en
quien se diagnostic6 carcinoma de células pequefias mediante citologia de
expectoracién. ’



CUADRO 1: CRITERIOS CITOLOGICOS PARA LA
CLASIFICACION DE METAPLASIA DE CELULAS
ESCAMOSAS Y CARCINOMA EPIDERMOIDE.

Metaplasia Regular
1.- Células con tamaifio similar

2.- Niicleos de tamafio uniforme con una adecuada relacion niicleo/citoplasma.

3.- Material Nuclear fino con

4.- Citoplasma usualmente basofilico.

5.- Las células pueden conformarse en capas pero pueden encontrarse
separadas o independientes.

Metaplasia. Atipia Leve.

1.- Células de distintos tamaiios.

2.- Variacién en el tamafio del niicleo, la relacién niicleo/citoplasma puede
variar ampliamente.

3.~ Marterial nuclear fino, con agrupamiento de material nuclear cerca de la
membrana.

4.- El citoplasma pucde observarse écid()ﬁlo.

5.- Las células se organizan cn capas, pero pueden encontrarse en forma

separada.




CUADRO 1. Continiia...

Metaplasia, Atipia Moderada

1.- Las células varian de tamafio en forma moderada; algunas pueden ser mas
pequeiias, pero la mayoria son de mayor tamafio que en la metaplasia leve.

2.- El nucleo varia en tamafio en forma importanta con variaciones moderadas
en la relacién nucleo/citoplasma,

3.- Material nuclear fino y pulverizado en su mayor parte con conglomerados
nucleares abundantes particularmente alejados de la membrana.

4.- Se encuentran lobulaciones nucleares, grietas y nédulos,

5.« Citoplasmas acidofilo aun cuando pueden observarse areas basofilas.

6.- Las células se organizan en laminas con aumento en la cantidad de células
separadas,

Metaplasia, Atipia Marcada

1.- Gran variacién en el tamaiio de las células, mayor que la abservada en las
atipias moderadas.

2.- Se observa gran pleomorfismo nuclear, material nuclear vasto, en ocasiones
agrupado alrrededor de la membrana nuclear. Relacion niicleo/citoplasma
variable,

3.- Nucleolo p de menor fio, ocasionalmente acidofilo.

4.- Citoplasma acidofilo predominantemente.

5.- Predominio de células separad




CUADRO 1. Continda...

Carcinoma in situ

1.- Las células varian de tamafio, pueden observarse del doble del tamaiio de
las células observadas en la metaplasia marcada. Se observan células
separadas, aunque es mas frecuente encontrar grupos de éstas en comparacion

con ¢l carcinoma invasor (23).

2.- Material nuclear vasto, con en des masas, aun que estos no

g
se observan cerca de la membrana. Cromocentros grandes que simulan
nucleolos.

3.- Relacién nicleo/citoplasma disminuida en algunas células, con aumento en
otras lo que ocasiona el pleomorfismo ya mencionado.

4.- Puede observarse canibalismo y multinucleacion.

5.- Predominio de citoplasma acidéfilo.




TABLA 1. CARACTERISTICAS DE LOS GRUPOS: MEDIAS Y
(DE)

VARIABLE HUMO TABACO [\
n=30 n=28

EDAD 62 (10) 66 (8) 0.06
FEVI () 1.4 (0.5) 1.7 (0.7) ns
FEV1 %p 78 (22) 71(30) ns
FVC () 1.8 (0.6) 2.5(0.7) <0,001
FVC %p 84 (30) 83 (22) ns
FEVLI/FVC 79 (12) 67 (18) 0.008
Tabaquismo ] 55 (32) <0.001
{paquetes-aiio)
Exposicién al humo 156 (116) 0 <0.001
(horas-aiio)
Varones 1730 22/28 <0.001*»

* Prueba de t para grupos independientes. ** Prueba cxacta de Fisher



TABLA 2, HALLAZGOS
EXPECTORACION: NUMERO DE SUJETOS CON LA

ALTERACION

EN EL

FROTIS

VARIABLE

HUMO

n=30

TABACO
n=28

ERITROCITOS

1

NECROSIS CELULAR

1

15

ns

BACTERIAS

30

20

CELULAS DE
OROFARINGE

30

28

HONGOS

11

CELULAS
EPITELIALES

11

0.03

HIPERPLASIA
EPITELIAL

20

METAPLASIA
EPIDERMOIDE

13

DISPLASIA

ns

ANAPLASIA

* Prucha exacta de Fisher.

DE



TABLA 3: HALLAZGOS EN EL FROTIS DE
EXPECTORACION. MEDIANAS DE LAS VARIABLES
ORDINALES (INTERVALOQ)

VARIABLE HUMO | TABACO | p*
n=30 n=28

POLIMORFO- 2(1-3) 2(1-3) ns
NUCLEARES§
MACROFAGOS§ 1 (0-3) 1(0-2) ns
GRADO DE 0 (0-4) 0(0-3) ns
DISPLASIA
(Clasificacién

Saccomanno)

Grupos comparados por la prucba U de Mann-
Whitney

§ Porcentaje de la laminilla donde se observan
células a 10X y 40X (0=0%, 1=25%, 2=50%,
3=75%, 4=100%)



TABLA 4: PRUEBAS DE CONCORDANCIA

VARIABLE KAPPA P
(DE)
Neerésis 0.9 (0.3) <0.001
Polimorfo-nucicares 0.6 (0.2) <0.001
Presencia de Bisplasia 0.69 (0.32) 0.08
Eritrocitos 1(L3) *ns
Bacterias 0 (0.97) ns
Cancer 1(1.3) *ns
Células de Orolaringe. 1(1.4) ‘o
Houngos 0.4 (0.2) os
Epitelio cilindrico 03(0.3) s
Epitclio cilindrico 0.4(0.2) ns
Hiperplasico
Mctaplasia 02(0.2) ns
Epidenmoide
Macrilagos 0.4(0.3) us
Grado de Displasia 0.8 {0.6) ns
=19

* Todos los valores se ubicaron
en la misma casilla



TABLA 5: CALCULO DE LA POTENCIA DEL

ESTUDIO
Riesgo Potencia para Potencia para
Relativo detectar Cancer* detectar
displasia**
1.5 5 9
2 9 19
3 18 50
4 29 71
5 40 94
6 99 99
n=30

* p para detectar cancer en control, p=0.033
** p para detectar displasia en control, p=0.1
Za 0.0

Zg 0.20
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