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l. RESUMEN. 

El Cáncer Broncogánlco sigue siendo la principal causa de muerte en el hombre, con una 

incidencia que va en aumento, en las últimas dos decadas. 

El consumo de cigarrillos es el principal factor de riesgo en la incidencia de esta patología, 

actualmente se mencionan otros factores involucrados como lo es la contaminación ambiental, 

el asbesto, la dieta pobre en carotenos, el status performance, la baja de peso, el etilísmo, etc. 

El cuadro clínico en etapas iniciales, es Incierto y los princi·pales signos y síntomas son la tos, 

cambios en las secreciones upectorantea, y el patognomónica es la hemóptisls, el dolor es otro 

síntoma de gran importancia. 

La radiografía de tórax y la citología de esputo, son básicas para el diagnóstico de esta patología. 

Métodos mas sofisticados como las tomografía y resonancia magnéticas, tienen su indicación 

para determinar a los pacientes aún candidatos a cirugía y también esencial para la realización 

de planoaciones tridimensionales de radioterapia, con lo que se disminuye la radiación a tejido 

sano. 

El tratamiento depende de la etapa clínica on la que se diagnóstica al paciente. 

El procedimineto quirúrgico en etapas inciales, la radioterapia cuando está contra indicado o el 

paciente lo rechaza. 

La radioterapia asf como la quimioterapia, son adecuadas armas terapeúticas, para esta patología, 

pero lo avanzado de la enfermedad en que se diagnostican y mínima adherencia a los 

tratamientos y control. 

Por lo anterior y ante la inquietud de saber, sobre los pacientes portadores de esta patologra,en 

el, Hospital General de México, se realiza una revisión retrospectiva de los expedientes clrnlcos 

en un lapso de 7 años (1986-19921. 

Se determinó número de casos por año, porcentaje por variedad histológica, sexo, edad máxima 

y mfnima, tabaquismo de acuerdo al número de pacientes, sexo y variedad histológica, pulmón 

afecta do etapa clínica, total y por variedad histológica, pacientes que recibieron tratamiento 

oncológico, terapeutica oncológica empleada, la respuesta clínica y radiológica en mayor y menor 

al 50%, el seguimineto en vivos sin actividad tumoral (VSATJ, perdidos vivos con actividada 

tumoral (PVSATJ, perdidos vivos con actividad tumoral (PVCATJ, fallecidos y meses de control. 
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11. INTRODUCCION. 

a}. Epidemiofogfa. 

Cuando Adiar publicó en 1912 su monograffa sobre ci1ncer pulmonar primitivo esta enfermedad 

era considerada como muy poco frecuente (TJ. 

En la actualidad el canear pulmonar sigue siendo el tumor maligno más frecuente en varones V 

aumento importante en mujeres. 

En los Estados Unidos do Norte América se presenta con mayor frecu9ncia, en la sexta década 

de la vida, con un alto índice de mortalidad estimada en 146,000 durante 1992, con una 

representación del 34% de muertes por cáncer en varones v un 22% en mujeres, con 168 000 

casos nuevos diagnosticados en 1992, con incremento del 18% en hombros v 12% en mujeres 

se menciona un aumento importante desde 1930 a 1987 de un 4% a un 74 por cada 100 000 

hombres y do 4 a 27 en las mujeres. (2,3) 

la incidencia en el número de casos en mujeres tiende a aumentar en los últimos años y se 

estima que para principios del siglos XXI, esta relación sea de 1, 1 (4). 

En 1983 Y 1984, los hospitales de México registraron 32 886 casosnuevos de Canear 

Broncogénico habiendo ocupado el primer lugar ·entre las neoplasias malignas diagnosticadas, 

sin embargo en los hombres ocupa el tercer lugar con un 7%, y en las mujeres el sex·to lugar, 

con un 2. 7% datos del registro nacional del c~ncer SSA. 

la distribución por edad fue como sigue; O a 24 anos hubo 134 (1.16%), de 25 a 44 anos 1,012 
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18.7%1, de 45 a 64 años 5,173(44.7%1Vde65 y más 5,258 (45.4%). 

Analizando la distribución de los tumores diagnosticados en 1983 se encentro que 321 (30.9%) 

correspondla a la SSA, 580155.7%) a el IMSS, 8418.1 %) a los hospitales privados v 5515.3%) 

a otros centros hospitalarios. Sin embargo en el IMSS el Cáncer Broncogé-nico representa el 

4.5% de todos los tumores diagnosticados, enla SSA el 4.0%, en los hospitales privados el 3.4% 

y en el ISSSTEel 2.98%. 

En México et tabaquismo en hombres se representa por un 44% y en las mujeres el 20%, 

teniendo este hábito una relación causal importante. l2) 

En ol Hospital General de México del Sector Salud, seglln sus estadísticas el Cáncer de Pulmón 

ha ido aumentando como causa de muerte. 

En 2498 autopsias en pacientes con cáncer la revisión de 1953 a 1970, en el hombre ocupó el 

tercer lugar. en la mujer el quinto con una relación de 1.9 a 1 e11 1971 ocupa el quinto v el 

onceavo, en 1983 el primero v el cuarto respectivamente. 

El canear broncogénico en 1986 fué la primera causa de mortalidad en enfermos con neoplasias 

malignas, en 1987 presentó una tasa de defunción de 5.5% en 4482 casos informados, en 1988 

desciende al segundo lugar inmediatamente abajo de las neoplasias en la esfera genital femenina. 

161. 
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bl. FACTORES ETIOLOGICOS. 

En el desarrollo del cáncer de pulmón se han Incluido una divei~Ídad pdB 'taétares 8tí~lóLlcgs. 
predisponentes siendo e1 de mavor importancia 01 tabaquismo; se ment'ibha· afautlas Ofro~ é'b~o 

ocupación, factores ambientales, la dieta, la y la susceptibilidad Individual de cada Individuo. 

El tabaquismo desde que se describió en 1950, como un factor etiológico causal del cáncer de 

pulmón, ha sido mótivo de múltiples estudios como agente carclnogéno v con -relación causa 

efecto, apoyado en:a). Es rara esta patologfa en gente sin hábito de fumar. 

b). El consumo mayor a 10 años de cigarrillos incrementó el riesgo de desarrollar esta 

patologfa, e} Hay una relación dosis respuesta cuando excede de los 40 cigarrili'OS 31 día. 

d). El riesgo aumenta en personas viejas o con mayor edad, que presentan dicho hábito. 

e). La disminución en el consumo diario disminuye el riesgo en forma importante, f) La correlación 

entre consumo de cigarrillos v de cáncer pulmonar es muy manifiesta tanto en 

como en mujeres. 

hombres 

g), Por último la inducción de tumor en animales de experimentación expuestos al tabaco 

apoyan lo anterior. 

Se menciona la relación estrecha entre el cáncer de tipo opidermoide con el tabaquismo, en el 

Adonocarcinoma la poca relación con este háblto.(2,5,7,8,9,10). 

La ocupación: numerosos estudios realizados sobre la exposición a diversos agentes se ha 

encontrado asociado con desarrollo do cán·cer, dentro de los que se incluyen: Asbestos, el radón 
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emisión depanrculas alfa, hidrocarburos aromáticos, gas de mostaza, el cromo, el níquel, 

arsénicos inorgánicos, clorhidrio de vinil, polvo de óxido férrico, cadmium, la estrecha relación 

entre ocupación v tabaquismo producen un sineroismo capaz de producir alteraciones biológicas 

capaces de producir un cáncer de pulmón. (1,2,3,7,5). 

En cuanto a la dieta se ha encontrado una estrecha relación entre el consumo de vitamina A 

contenida en los vegetales, y los que contiene grandes cantidades de beta carotenos, se han 

involucrado como protectores, algunos agentes antioxidantes como la vitamina C y la E, algunos 

estudios han mencionado la relación de ingesta de dieta rica en colesterol y desarrollo de c~ncer 

de pulmón, en asociación con otros factores de riesgo. 

El alcoholismo es otro factor de riesgo relacionado al tabaco, asr mismo este es capaz por si solo 

de aumentar el porcentaje de cáncer pulmonar hasta en un 20. (161. 

La susceptibilidad de el huesped es una cuestión de tipo genética no bien conocida aún pero en 

la cual se piensa que alteraciones en el metabolismo de los factores externos no es la adecuada 

y detoxificación en el organismo no ocurre en forma satisfactoria. (15). 
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el. DIAGNOSTICO. 

El diagnóstico de Cáncer de pulmón (CPJ, debe ser citológico y/o histológico, las manifestaciones 

clínicas y radiológicas, son importantes. ya qua representan la indicación de las exploraciones 

dirigidas. 

Debe intentarse la adecuada evaluación de hallazgos clínicos y de anomalías radiológicas que 

pueden ser la traducción de un C.P. ··incipiente. 

El cuadro clínico radiológico del C.P. es muy variable y depende de diversos factores; lugar de 

origen, estadía evolutivo, forma de crecimiento y diseminación. ( 171 

La mayorla de los tumores se localizan en porciones centrales ltn1quea y bronquios centrales o 

principales), v el resto se localiza en los bronquios periféricos, hay un predominio de su 

localización en los segmentos superiores, anteriores y en el pulmón del lado derecho. 

La tos, el cambio en las características de las secreciones, son indicadores de sospecha mientras 

qua la hemoptisis es el sfntoma de alarma que suele permitir el diagnóstico antes de alteraciones 

en la radiografla de Tórax. 

La citología de esputo es eficáz para el descubrimiento temprano de los carcinomas Epidermoldes, 

solo en un 50% de los Adenocarcinomas en fase temprana y el 15% de los indiferenciados de 

células pequeñas. 

la biologra tumoral es una limilan10 del diagnóstico citológico, en alapas avanzadas, ya que una 

lesión maligna de medio cenl(metro de diámetro, Umite extremo da la visibilidad radiológica esta 

en su 30va. duplicación da su volúmen. 

En vinud de que en este momento no ha efectuado la mayor parte de su evolución, se puede 

determinar aproximadamente, el comienzo del crecimiento tumoral teniendo en cuenta que el 
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tiempo de do baje es: Adenocarcinoma de 187 días, Epldermoide 103, lndife·renclado de células 

pequeñas en un 30 dlas. 17. 181. 

El Adenocarcinoma nace básicamente en la periferia bronquial a diferencia de los epidermoides 

e Indiferenciados de células pequenas, por lo anterior los adenocarcinomas casi no exfolian 

dlulas hacia la periferia y son de dificil diagnóstico en las citologías de esputo y solo ocurre la 

exfoliación cuando son voluminosos o han Invadido alguna rama bronquial Importante. (18). 

El gran contraste tisular entre el aire en los pulmones y los tejidos blandos del torax, permiten 

obtener imc1genes de alta calidad en las radiografías de torax. 

Por lo anterior es importante la realización de radiografías en postorioanterioro y lateral de tórax, 

con técnica do adecuado kilovoltaje siendo el óptimo entre 130·150 kilovoltios. Con la técnica 

llamada super alta, que es mayor de 250 kilovoltlos no se logra detección de las lesiones y si 

encambio se vuelven mc1s borrosos los contornos de los tejidos blandos, con los valores 

menores mejora la densidad de las costillas en las radiografias, pero las alteraciones en el pulmón 

so vuelven visibles. 119,20,21,22) 

La técnica de tomografía computarizada es importante para la visualización del mediastino y 

estructuras del hilio que pueden identificarse en grado extraordinario promedio del material de 

contraste intravenoso, para definir el diagnóstico de adenomega lias presentes mayores de 15 

mm y lesiones periféricas. 

La resonancia magnética y la tomograHa tienen una sensibilidad y especificidad en un 66% y 

88.6% para la tomografía y de un 76% y 92% para la resonancia magnética. (22). 

La fibrobroncoscopia es una herramienta importante para el diag nóstico y etapificación • en 
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algunas ocasiones terapdutica, en el cáncer de pulmón. 

La biopsia dirigida por la fibrobroncoscopia es importante para el diagnóstico. asl mismo para 

describir las lesiones intratumorales de Ja extramurales.(24) 

la realización de videofibrobroncospias, es una modalidad importantlsima para el pronóstico ~e 

esta patología, ya que permite obtener imélgenes de gran valor, y brinda adecuadas perspectivas 

a largo plazo. (24) 

Algunos otros medios lo constituyen las mediastinoscopias, para descartar las pacientes con 

posibilidades quirúrgicas. Con efectividad de un 46% para ganglios negativos, 14 % falsos 

negativos, y 6% para ganglios positivos, lo anterior a la par de la sobrevida. 



di. VARIEDAD HISTOLOGICA. 

La clasificación más utilizada de cáncer de pulmón es la de la Organización Mundial de la Salud, 

(OMSI de la cual 4 variedades histológicas ocupan aproximadamente el 90%, entre ellas se 

encuentran Ca Epidermoide, Adenocarcinoma, Indiferenciado de células pequenas y carcinoma 

de células grandes (no diferenciado) Carcinoide Atlpico, Carcinoma Bronquiolo Alveolar. 

Los carcinomas escamosos o epidermoldes, fueron en un tiempo el tipo mas comlln de cáncer 

pulmonar, con un 50% pero no ha tenido un aumento significativo en los últimos 75 años, a 

diferencia del Adenocarcinoma. 

los carcinomas epidermoides nacen típicamente en bronquios mayores por lo general el bronquio 

lobar o el primer segmentario v pueden acompañarse de metaplasia escamosa secundario a el 

tabaquismo. 

El cáncer epidermoide se desarrolla seguramente como consecuencia de la transformación de la 

mucosa bronquial de células cilíndricas (ciliares y calciformes, en epitelio pavimentoso estratifica· 

do, esto es lo que se denomina metaplasia pavimentosa benigna aún reversible, posteriormente 

le sigue una metaplásia atípica ldisplasial, con signos de discariosis. 

La siguiente fase es el carcinoma In situ, las células de tipo epidermoide presentan ya todos los 

signos de malignidad, pero el turnar no rebasa la membrana basal, en cuanto se produce afecta· 

ciOn de la membrana basal y el tumor penetra de bajo de la membrana. invadiendo a estroma 

subyacente se habla de microcarcinoma. 

Los adenomas broncapulmonares son generalmente periféricos y provienen de las gl~ndulas 

mucosas bronquiales o del propio parenquima, esta dualidad lo ha dividido en dos categorías, 
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Adenocarclnomas bronquiales mas menos diferenciados o bien mucosecretores acinosos o 

papilares eventualmente sin formación de mucina, y los carcinomas alveolares o 

bronquioalveolares. 

Actualmente el Adenocarcinoma se concidera como la variedad histológica más frecuente con 

un 47% con un alto índice de promedio en las mujeres. 

El carcinoma anaplásico de células pequeñas difiere do las otras variedad es por su 

comportamiento biológico, actualmente se cree que su origen es de las células de Kulchinzky, 

presentes tanto en la mucosa como en las glándulas bronquiales y probablemente afines o 

similares a las células argentafines del intestino, las células claras del tiroides, las células 

medulares suprarrenales, y las de terminaciones simpáticas, se consideran dentro del sistema 

APUD IAminoprecursos y descarbixilación), esta variedad por lo general son centrales, y se 

desarrollan en los grandes bronquios, y pocas veces figuran en la periferia del pulmón, esta 

variedad se subdivide en carcinoma de celulas pequeñas en grano de avena y carcinoma de 

células intermedias (fusiformes, poligonales, y otras. Por lo anterior se debe realizar diagnóstico 

diferenciales con los primarios de: tiroides, páncreas, próstata, cuello uterino y glándulas salivales 

v es casi imposible distinguirlo de neuroblastomas, los tumores de Wilms y los sarcomas de 

Edwing. 

El carcinoma indiferenciado de células grandes ha sido subdividido en sólido, de células clara y 

de célula gigante, estas variantes son carcinomas anapláslcos, probablemente Adenocarcinomas 

anaplásicos, sin embargo se clasifican por separado por que no hay acuerdo acerca de su 

histogénesis, y porque tiene una conducta clínica más agresiva.(7, 17, 1827). 
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el. CIASIFICACION POR ETAPA CLINICA. 

NUEVO SISTEMA INTERNACIONAL OE CIASIFICACION DEL CANCER PULMONAR 

DE 1A A.J.C.C. 1988: 

CARCINONA OCULTO 

ETAPA O 

ETAPA 1 T1 

T2 

Tx NO 

Carcinoma In situ. 

NO 

NO 

MO 

MO 

ETAPA 11 TI NI MO 

T2 NI MO 

ETAPA lila T3 NO MO 

T1·3 N2 MO 

ETAPA lllb Cualquier T N3 MO 

T4 Cualquier N MO 

ETAPA IV Cualquier T Cualquier N Ml 
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11. FACTORES PRONOSTICOS. 

al. Estado general: Se ha podido comprobar una relación estadísticamente significativa entre la 

conservación del estado general (performance status!, y la supervivencia, la pérdida de peso se 

considera como mal pronóstico. 

bl. Extensión de la enfermedad: Basada en la clasificación T.N.M. o sea el estadio de la 

enfermedad, ya que hay Informaciones donde se documenta que para el EC 1 40% a 5 anos, EC 

11 17%, EC 111 9% y practicamente 0%, para el EC IV. 

el. Sexo: El pronóstico es mejor en pacientes del sexo femenino, en términos generales aunque 

su prevalencia es mayor en el adenocarcinoma, ya que cuando se hace énfasis solo en los 

epidermoides prácticamente este factor es igual para ambos sexos. 

d). Variedad Histológica: Tradicionalmente se ha manejado que el Adenocarcinoma es el de una 

mejor evolución clínica, y que el Indiferenciado de células pequeñas desde su diagnóstico se debe 

considerar una enfermedad sistémica, por su alta frecuencia de mestástasis tanto a mádula osea 

como a sistema nervioso central, e hígado posteriormente el Epidermolde y por último la 

miscelanea. 

e). Edad: En algunas revisiones se ha mencionado que en pacientes jóvenes, predominan el 

Adenocarcinoma, así mismo que el pronóstico es más sombr(o en comparación con la gente 

joven, pero al realizar una diferenciación por estadías practicamente la sobre vida es la misma. 
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n. Neuroenolasa: especlfica y deshidrogenasa lactica, como pre··dictores de la respuesta a 

quimioterapia y sobre vida.Se ha realizado la relación entre estos dos marcadores, en un paciente 

en determinado momento y es de 0.693, asf mismo se encontraron estas dos elevados en 

aquellos pacientes que tempranamente cursaron con enfermedad metástasica en un 60%, asr 

mismo la supervivencia disminuyo en estos pacientes, por lo anterior aunque su detormlnación 

de la Neurolasa especCfica en México es cara a un futuro sera importante. 
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gl. TRATAMIENTO. 

Tratamiento de etapa clínica l. 

La etapa I, incluye un pequeño grupo de cánceres pulmonares, lesiones del tipo TI NO MO y T2 

NOMO. 

Los tumores TI NO MO, se definen como les~ones perifáricas pequenas completamente rodeadas 

de pulmón, sin metástasis. La mayor parte se descubre en ocasión de radiograHas torácicas 

sistemáticas, en forma de nódulos pulmonares solitarios. La extirpación quirúrgica es el método 

de tratamiento más eficaz siempre que el paciente sea operable o pueda resistir la resección 

necesaria. 

las lesiones dominadas T2 NO MO, son mayores de 3 cm, de diámetro y limitadas en el 

parenquima pulmonar, o invaden la pleura visceral sea cual sea su volúmen, astan dentro de un 

bronquio lobar o en el bronquio principal, a por lo menos 2 cm de distancia del carina. La 

resección quirúrgica completa es el mejor tratamiento, la lobectomra suele ser la t_,cnica 

preferente en lesiones mayores de 3 cm. 

Lo anterior no es apliacable a los pacientes con cáncer de dlulas pequeñas por su alto índice de 

metástasis al momento del diagnóstico. 

La radioterapia se ha utilizado en una pequefta minarla de pacientes con canear pulmonar, en los 

que no se pudo someter al paciente a tratamiento quirúrgico, con una eficacia relativamente baja. 

La terapia con láser endobronquial se ha empleado cuando se han descubierto lesiones múltiples 

endobronquiales inadecuadas para la estirpación quirúrgica pero no se han llevado a cabo 

estudios comparativos en cuanto a su eficacia como terapéutica. 

La quimioterapia en el carcinoma de células pequeí\as logra una respuesta objetiva global do un 

75% a 95% y solo de un 10 a 20% sobreviven a los cinco anos. 
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Tratamiento de la etapa cUnlca 11. 

En esta etapa se incluyen a pacientes penadores de TI NI MO y de T2 NI M, los pacientes con 

carcinoma escamoso o epidermoide TI NI MO, extirpado tiene un promedio de supervivencia a 5 

ai\os de 75%, mientras que los adenocarcinomas de un 52%, para los pacientes con enfermedad 

T2 NI MO fue de un 53% para los cpidermoides y de un 25% para los adenocarcinomas. 

Por lo tanto el tipo celuar es un importante factor pronóstico en la etapa clínica 11.Por los 

resultados anteriores se han creado protocolos dentro de los que se Incluyen la radioterapia 

preoperatorio y/o postoperatorio, asr mismo su combinación con la quimioterapia, pero estos no 

han mostrado un aumento en el índice de la supervivencia, en estos pacientes. 

El adenocarcinoma y el carcinoma de células grandes tienen peor pronóstico que el carcinoma 

epidermoide en este estadía, asr mismo el problema más importante es el fracaso local con el 

carcinoma epidermoide y los sitios de recidiva más frecuentes son sistémicos, especialemente 

en cerebro para el carcinoma de células no escamosas. La radioterapia disminuye las recurrencias 

locales y la quimioterapia prolongada la supervivencia pero las recurrencias sistémicas siguen 

siendo el mayor obstáculo para mejorar las cifras de curación. 
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Tratamiento de la Etapa CUnlca llla. 

Durante el último decenio varios autores han adoptado la técnica de cirugía ablactiva en 

subgrupos específicos de pacientes con carcinoma de pulmón que no es el de célula pequeña, 

en esta etapa clínica, le corresponde mas del 66% de la incidencia anual de esta patología, como 

diagnóstico Inicial. 

Para subgrupos seleccionados de pacientes con enfermedad locali zada que afecta la pleura de 

la pared torácica o con metástasis en ganglios mediastinicos, la extirpación quirúrgica radical ha 

dado supervivencias importantes y algunas probabilidades de curación. 

los datos endoscópicos guardan estrecha correlación con los do la tomografía computarizada del 

tórax, la experiencia creciente en la interpretación de la tomografía computarizada, permite una 

definición precisa de la afectación de la arteria pulmonar y del bronquio principal, junto con 

ganglios linfáticos mediastrnicos, crecidos, con lo anterior se puede establecer el tipo adecuado 

de resección. 

los ganglios linfáticos mediastrnicos con diámetro mayor de 1 cm, indican la necesidad de 

mediastinoscopias. Serían contraindicaciones para la cirugía de ganglios mediastinicos altos y 

traqueas contralaterales positivos, y si son positivos a mitad de la tráquea o a nivel de la vena 

estará a decisión del grupo quirúrgico. 

la radioterapia intraoperatoria, es el complemento de la cirugía en estos pacientes, siempre que 

no existan contraindicaciones como lo fuera residual tumoral microscópico e irresecabilidad. 

La supervivencia global se estima a 5 años en un 30%, en los pacientes postoperados con 

radioterapia, y los principales sitios de recidiva en el 80% de los pacientes con Adenocarcinoma 
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y Epidermoldes son la metástasis a distancia, mientras que las recurrencías locales oscilan en un 

20% y el principal sitio de metástasis fue el cerebro. 

En pacientes con Adenocarcinoma 49% presentaron recurrencia al primer año postratamiento y 

80% dentro de los dos primeros años.En pacientes con carcinoma epidermoide 73% 

experimentaron recurencia en el primer año posteriormente, y 37% en tármino de 2 años. 
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TRATAMIENTO DE ETAPA CLINICA 1118 Y IV. 

Estas etapas clfnicas estan en fase avanzada y se consideran como no extirpables, por lo anterior 

el empleo de la radioterapia y/o quimioterapia, tienen su indicación precisa con finalidad paliativa 

m;1s que curativa. 

la radioterapia con el empleo de la tomografía computarizada, asl como la resonancia magnética, 

ha logrado la realización de mejores técnicas de planeación, en la cual se involucra en volUmen 

tumoral v evitar la radiación al tejido pulmonar sano. 

la radiación se ha utilizado en la oncoterapia en tres principales formas: 1), Como coadyuvante, 

antes o después de la operación o en ambas fases junto con cirugía potencialmente curativa, 

2). Como tratamiento primario en personas con tumores no extirpables que no son candidatos 

a cirugfa o que rechazan la resección radical. 

3). En el transoperatorio, con el empleo de tdcnicas de braquiterapla, en pacientes con 

tumoraciones parcialmente resecables. 

Se han empleado radiosensibilizantes, la combinación con quimioterapia y por último alteraciones 

en el fraccionamiento. 

Radioterapia coadyuvante, en esta modalidad es indispensable tener en cuenta la extirpe 

histológica, el sitio y el tamaño del tumor, ya que estos influyen en forma importante para Ja 

recurrencia asl como para la supervivencia. 

la radioterapia en preoperatorio, se ha administrado a dosis de 40 a 60 Gy en 4 a 6 semanas, 

la cual no influye en la tasa de extirpabilidad, se menciona que no prolongan la supervivencia, ni 

disminuyen el Indice de recidivas y tiene mayor utilidad en tumoraciones del surco superior. 

La radiaciónn externa en el postoperatorio tiene algunas ventajas como lo es una deliniación 
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precisa del volumen o lecho tumoral.Se recomienda administrar a todo el mediastino y ambos 

hilios una dosis de 45 a 50 Gys en 5 semanas, y cuando existe afectación del mediastino superior 

se tratarán los ganglios supraclaviculares ipsolaterales. 

Radioterapia primaria, se considera que la radioterapia con finalidad curativa en aquellos pacientes 

en los que la enfermedad se encuentra localizada a un hemitórax incluida el área supraclavicular 

ipsolateral, asr como el derrame pelural se escondiera dentro de las contraindicaciones. Se 

necesita que et índice de Karnosfsky, de funcionabilidad de 60% cuando menos, y que haya una 

adecuada función pulmonar, importante esto último para la administración de la radioterapia con 

finalidad curativa. 

En un S a 15% de pacientes con radioterapia primaria, presentan Neumonitis aguda sintomática 

V esta fase transitoria de gran intensidad surge de 6 a 12 semanas posterior al tratamiento y es 

seguida do otro avance después de 6 a 12 meses, hasta una fase crónica y permanente de 

fibrosis. Cuanto mayor sea el vo\úmen radiado mayor la posibilidad de esta complicación, 

fracciones de mayor magnitud en lapsos más breves, producen también esta forma de toxicidad. 

En 1 a 5% de sujetos, después de una dosis S 000 cGy en 25 frac ciones en un lapso de 5 

semanas surge mielitis postradiación, grandes funciones aumentan el riesgo, por lo cual es 

recomendable un número mayor de fracciones de 180 cGy. 

En individuos con tumores de 1 a 3 cm, tratados con 50a 60 Gy, tienen una tasa de respuesta 

completa de 20 a 30%, en comparación de un 16% para los tratados con 40 Gy, en un plan de 

dosis o fracciones contfnuas. 

En pacientes con neoplasias de 4 a 6 cm, ta respuesta completa disminuye a 13% en el grupo 

tratado con 40 Gy, 12% en 60 Gy, y 24% en 50 Gy. 

En pacientes con masas mayores de 6 cm, la tasa de respuesta completa es menor da 15% y se 

menciona que no existen diferencias en la supervivencia, entre los pacientes con tumoraciones 
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pequeñas y las grandes. 

En la actualidad se considera como dosis óptima total 60 Gy en un lapso de 6 semanas. 

Radiación Externa Paliativa. 

La radiación en un procedimiento eficaz para la paliacióndel cáncer pulmonar. es Util para aliviar 

la obstrucción de vena cava superior, hemoptisis, tos, dolor, disnea, que es consecuencia de 

obstrucción de vfas respiratorias y en cierta medida telectasla, parálisis de cuerdas vocales y 

síntomas neurológicos, la; dosis recomendadas con esta finalidad oscilan de 40 a 45 Gy. 

La combinación de radioterapia y quimioterapia, ha tenido una gran aceptación ya que los 

citotóxicos erradican la enfermedad sistdmica y disminuyen la masa del primario, la radioterapia 

para curar el sitio del primario y tratar sitios Inaccesibles o santuarios o masas muy voluminosas. 

La braquiterapia intersticial se utiliza en la toracotomfa porque permite aplicar dosis mayores que 

en la radiación externa, el tratamiento se localiza con exactitud y es fácilmente adaptable a la 

forma del tumor, además de que la dosis disminuye rápidamente fuera de volumen implantado 

y es menor la lesión al pulmón sano, que con la radiación externa, el tiempo de tratamiento es 

breve y no aumenta la morbilidad calculada por la sola toracotomra. 

Fraccionamiento modificado, la dosis de radiación de uso más frecuente consiste en 200 cGy 5 

veces a la semana, para un total de 4 000 a 6 000 cGys, que varia con el sitio del tumor las 

caracterlsticas histológicas y los intentos de tratamiento. 

El hipofraccionamionto, es ol empleo de un número pequeño de fracciones de dosis grandes, lo 

cual produce ahorro en cuanco a personal y empleo del aparato.El hiperfraccionamiento, es decir 

el QOlpleo de un numero mayor de fracciones de dosis menores, aumentarla la dosis total aplicada 

practicamente en el mismo lapso que la radiación corriente, por lo cual el tratamiento serla de 
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m¡js de una sesión al dla, con una mejor tasa de control oncológico.La quimioterapia al igual que 

radioterapia, ha tenido las mismas Indicaciones tanto preoperatorios como postratamlento 

quirúrgico. y como va se menciono con la combinación de radioterapia, la finalidad de la 

quimioterapia esta en disminuir el número de met¡jstasis a nivel de sistema nervioso central sobre 

todo en los pacientes con Adenocarcinoma que es la historia natural de esta estirpe mientras 

que en los epldermo/des no ocurre tal situación. Asl mismo su indicación precisa en carcinoma 

indiferenciado de ctilulas pequeñas 
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111. OBJETIVOS E HIPOTESIS. 

OBJETIVOS. 

al. CONOCER LA INCIDENCIA OE CANCER BRONCOGENICO EN LA UNIDAD. 

bl. CONOCER OTROS ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DE ESTA PATOLOGIA EN 

LA UNIDAD. 

e). MODALIDAD DE TRATAMIENTO ONCOLOGICO PREVALENTE. 

di. DETERMINAR PARAMETROS PARA FUTUROS PROTOCOLOS. 

HIPOTESIS. 

POR SER UN ESTUDIO RETROSPECTIVO NO SE PLANTEO NINGUNA. 
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IV. MATERIAL Y METODOS. 

Todos los expedientes clrnlcos de la unidad de Oncología del Hospital General de México, del 

Sector Salud. de los ai\os de 1986 a 1992, fueron revisados, se determinó a los portadores del 

diagnóstico de Canear Broncoaénico, valorados en los servicios clínicos de Tumores Mixtos, 

Radioterapia y Quimioterapia.Se encontraron 194 expedientes clínicos con dicho diagnóstico, 

en 182 se contó con la corroboración histopatológica y en 12 el diagnóstico era clfnico.En todos 

los expedientes se analizó, sexo, edad, lugar de origenel habito de tabaquismo positivo o 

negativo, que se contara con la corroboración histopatológica, el pulmón afectado, el estadía 

clrnico,la terapéutica oncológica empleada v da cada una de ellas la respuesta clínica y radiológica 

que había presentado el paciente, t1sto valorado en las notas cUnicas de evolución.Se ucluyeron 

de nuestro estudio 12 expedientes cllnicos en lo que no se documentó la corroboraciOn 

histopatológica.Se determinó el número de pacientes por año y por estirpe histo patológica. 
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V. RESULTADOS. 

De un total de 28,667 expedientes clínicos encontramos 194 (.67%} con diagnóstico, de Cancer 

Broncogénico. 

Oe los cuales sólo en 182, se contó con la corroboración histopatológica, por lo que se 

excluyeron 12 expedientes de este estudio. 

Se agruparon a los pacientes por año y estirpe histológica, el porcentaje según su incidencia por 

año. 

En 1986 pacientes con; Ca. Epidermoide 14 (78%1, Adenocarcinoma 3 117%), lndif. Col. 

pequena 1 15%1, total 18 • 

En 1987 Epidermoide 9 156%1, Adenocarcinoma 5 (311, lndif. Cel. pequena 2 (13%1, total 15 

pacientes. 

En 1988 Epidermoide 11 (55%1, Adenocarcinoma 6 (30%), lndif. Col. pequena 3 115%), total 

20 pacientes. 

En 1989 Epidermoide 16 157%1, Adenocarcinoma 10 (36%1. lndif. Cel. pequena 2 (7%1. total 

28 pacientes. 

En 1990 Epidermoide 15 (37%1, Adenocarclnoma 20 (48%1, lndil. Cel. pequena 5 (12%1, 

Adenoescamoso 1 13%1. total 41 pacientes. 
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En 1991 Epidermoide 8 135%), Adenocarcinoma 11 148%), lndif. Cel. pequeña 3 113%1, 

Adenoescamoso 1 (4%1, total 23 pacientes. 

En 1992 Epidermoide 15 (42%), Adenocarcinoma 17 147%),lndif. Cel. pequeña 3 18%1, 

Carcinoide Atlpico 1 13%1, total 36. graf 1 v 2. 

El número de pacientes por estirpe histológica fué, Carcinoide Atfpico 1 (0.5%),Adenoescamoso 

2 11%), lndif. Cel. pequeña 19 (10.5%1, Adenocarcinoma 72 (40%1, Epidermoide 88 (48%). 

graf. 3 

El género se determinó por la estirpe histológica, asr como su porcentaje, hombres 121, mujeres 

61, relación 1.9 a 1, Carcinoide Atípico mujeres 1 12%), Adenoescamoso hombres 2 12%), lndif. 

Cel. pequeña mujeres 1318%), hombres 11 19%), Adenocarcinoma mujeres 31 151 %); hombres 

41 134%), Epidermoide mujeres 21 134%), hombres 67 155%1. graf 4 

El rango de edad fue de 27 a 91 años, se determinó la edad máxima y mínina por género v 

estirpe histológica; Carcinoide Atípico una femenina de 62 a. Adenoescamoso 2 hombros con 36 

y 61 a. lndif. Col. pequeña femenino 53 v 75 a.,hombres 55 y 85 a. Adenocarcinoma femenino 

27 y 85 a.,hombres 37 a 85a., Epidermoides femeninos 48 y 85 a.,hombros de 36 a 91 años. 

graf. 5 

El tabaquismo se encentro presente en 121 pacientes y en 61 fue: negativo, con una relación 

de 2:1, en cuanto a su distribución por estirpe histológica, Carcinaide Atípico 1 negativo, 

Adenoes carnoso 2, lndif. Cel. pequeña 12, Adenocarcinoma 43, Epidermoide 64 pacientes con 

tabaquismo positivo. graf 6 
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la relación hombre mujer fue de 4; 1, la distribución por estirpe histológica. genero y tabaquismo 

positivo fue, Adenoescamoso hombres 2 (2%),lndif. Cel. pequeña hombres 8 (8%), mujeres 4 

(16.5%1, Adenocarcinoma hombres 34 (35%1, mujeres 9 137.5%1.Epidermoide hombres 53 

154.5%1, mujeres 11 146%1. graf 7 

El pulmón más afectado fud el derecho con 123 casos, y el iz· quierdo con 55, con relación 2; 1, 

el bilateral en 4 casos de estos 3 correspondieron a la variedad Epidermoide y uno al Ade· 

nocarcinoma. graf 8. 

En lo que so refiere al lugar de origen se encentro la siguiente distribución: Registrada en la 

grafica 9 y tabla 1, en la cual se determinaron lugar de origen v número de pacientes por cada 

entidad. 

1. Distrito federal 41 

Edo. Méx. 24 

Michoacan 20 

Guanajuato 18 

Guerrero 13 

Puebla 13 

Oaxaca 11 

Veracruz 9 

Hidalgo 8 

Oueretáro 7 

Tamaulipas 4 
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Jalisco 3 

Aguascalientes 2 

Tlaxcala 2 

Chiapas 2 

Monterrey 2 

Campeche 

Coa huila 

B.C. Norte 

Sinaloa 

La etapificación se realiió en base a el T.N.M. de la A.J.C.C., con los siguientes hallazgos EC l. 

1 10.5%1, EC 11 2 11 %1, EC 111 140 177%1, EC IV 39 121.5%1. la distribución por estirpe histo 

lógica de los estadios tempranos fue: EC 1 un paciente al Carcinoide Atipico, En el EC 11, el 

Adenocarcinoma y Epidermoide con uno por cada variedad histopatológica. graf 1 O. 

El Síndrome de vena cava superior so encontro en 1 B pacientes, lndif. Cel. pequeña 3, 

Adenocarcinoma 6, Epidermoide 7. en 2 casos no se determinó la estirpe histologica. graf 11 

El nllmoro de pacintes que recibieron tratamiento oncológico fué: 123 {68%), y 59 (32%) no lo 

recibieron por abandono en su terapéutica, la distribución por estirpe histológica de los 123 pa 

cientes fué; Carcinoíde Atfpico 1 (100%), Adenoescamoso 2 1100%), lndif. Cal. pequeña 11 

158%1, Adenocarcinoma 47 165%1, Epidermoide 62 170%1. graf 12 v 13 

Los diferentes tipos de tratamiento oncológico se administraron de la siguiente manera, 

Radioterapia 74 160%). Quimioterapia 25 129%1, RT más OT 22 118%1 v Cirugía 2 12%1 

pacientes. 
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El tratamiento de acuerdo a estirpe histológica por pacientes, Carcinoide Atípico cirugía 1, 

Adenoescamoso Radioterapia 2. lndif. Cel. peque~a Radioterapia 2. Quimioterapia 4. Rt más Qt 

5, Adenocarcinoma cirugía 1, RT m<1s QT 8, Radioterapia 19, Quimio· terapia 19, Epidermoide 

Quimioterapia 2, RT m<1s QT 9, Radioterapia 51. graf 14. 

Los pacientes sometidos a cirugía fueron 2, uno al Carcinoide Atiprco, el cuóil se encuentra 

perdido vivo sin actividada tumoral (PVSATJ, con un seguimiento de 1 O meses, el pacientes con 

Adeno carcinoma se encuentra PVSAT con un seguimiento sólo de 3 meses. graf 15. 

Los pacientes que recibieron Radioterapia son 74, de los que terminaron 53 (72%), v 21 (28%} 

no lo concluyeron. En Jos pacientes con tratamiento completo se determinó su pareen taje por 

cada variedad histopatológica, Adenoescamoso 2 (100%), lndif. Cel. pequei\a O. Adenocarcinoma 

12 (63%1. Epidermoide 39 (76%). graf 16 y 17 

La terapeútica empleada so valoró por la respuesta cllnica, así como controles radiogr<1ficos, v 

so determinó como mayor de 50% Y menor de dsta, el seguimiento en perdidos vivos sin 

actividad tumoral (PVSATI y perdidos vivos con actividad tumoral (PVCA TJ, v los meses de 

control. 

Respuesta mayor del 50% se encontro en 27 pacientes y menor del 50% en 26, en el 

seguimiento 9 PVSAT, 38 PVCAT, 6 fallecieron, el seguimiento en meses fue promedio de 2. 

La respuesta por estirpe histológica y número de pacientes, mayor del 50%, Epidermoido 21, 

Adenocarcinoma 4, Adenoescamoso 2, respuesta menor del 50%, Epid~rmoide 18, 

Adenocarcinoma 9, segui·miento; PVSAT Epidermoide 7, Adenocarcinoma 1, Adenoescamoso 

1. PVCAT Epidermoide 28, Adenocarcinoma 9, Adenoescamoso 1 paciente.Pacientes que 

fallecieron por progresión tumoral. Epidermoide 4, Adenocarcinoma 2. 

El seguimiento en meses de los pacientes, Epidermoide 3, Adenocarcinoma 1, Adenoescamoso 
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2. graf 18 y 19. 

Solo en un paciente se documentó datos da Neumonitis postradla clón a los 2 meses de haber 

recibido su tratamiento, ignoramos la evolución de este paciente pues ya no acudió a control. 

En 22 pacientes se dió tratamiento con Radioterapia más Ouimlo· terapia, la Radioterapia se 

administró con dosis de 50 Gy en 5 semanas 25 sesiones a nivel del primario y las zonas 

linfoportadoras, los pacientes que no recibieron como mínimo 3 ciclos de quimioterapia se 

consideraron como tratamiento incompleto estos fueron 4 (18%) y completo 18 (82%), la 

distribución de estos: 

Epidermoide 7 178%1, Adenocarcinoma 6 175%1, lndif. Cel. pequena 5 (100%1. graf 20 y 21 

Se obtuvieron los siguientes resultados en los 22 pacientes, vivo sin activida tumoral (VSAT) 1, 

PVSAT 3,PVCAT 14, fallecieron 2 pacientes por progresión de la enfermedad. graf 21 

Valorando los resultados en base a los diferentes esquemas de quimioterapia y la variedad 

histológica, con base en que todos los pacientes han recibido ya la radioterapia mencionada de 

50 Gy en 5 semanas 25 sesiones. 

Epidermoido 2 esquemas de quimioterapia, VP 16 mas Platino, en 3 pacientes de los que se 

encuentra PVSAT 1, con un control de 5 meses, PVCAT 2, un seguimiento de 1 mes , en los que 

recibieron VP 16 mas Ciclofosfamida en 6 pacientes, todos se encuentran PVCAT y sin 

seguimiento.· graf 23. 

Adenocarcinoma en los que también se encontraron 2 variedades de quimioterapia, 5 pacientes 

recibieron VP 16 mas Platino, PVSAT 1, seguimiento de 3 meses y PVCAT sin seguimiento 4, 

2 pacientes solo recibieron 2 ciclos de quimioterapia, 3 pacientes recibieron 5 Fu mas Mitomicina 
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C, , VSAT 1, con seguimiento de 36 meses, PVSAT 1, seguimiento de 24 meses, PVCAT 1, sin 

seguimiento, un paciente recibió sólo un ciclo de quimioterapia. graf 24 

lndif. Cel. pequei\a 2 variedades de quimioterapia, 1 paciente recibió Clclofosfamida, 4 pacientes 

recibieron VP 16 más Ciclofosfamida, todos se encuentran sin control, un paciente de este 

último grupo sólo recibía un ciclo de quimioterapia. graf 25. 

Los pacientes que sólo recibieron quimioterapia fueron 25, obte niendo los siguientes resultados 

globales, VSAT 2, PVSAT 5, PVCAT 14, fallecieron 4 por progresión de la enfermedad v nula 

respuesta al tratamiento, los meses de control fueron de 1. Los pa cientes que se encuentran 

VSAT corresponden al Adenocarcinoma con un seguimlneto de 2 meses, 1 paciente de los 

fallecido corresponpondio a la variedad Epidermoide y 3 al lndif. Cel. pequei\a. graf. 26 
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VI. DISCUSION 

Del estudio retrospectivo sobre Cáncer Broncogénico realizado de los anos de 1986 a 1992. en 

la Unidad de Oncología del Hospital General de México del Sector Salud, se encontraron 182 

expedientes clínicos, con corroboración histopatológica. 

Oeterminanos su incidencia correspondiendo al Epldermoide un 48%, al Adenocarclnoma 40%, 

lnidf. Cel. pequeña 10.5%, lo cual no corresponde a lo que demuestra actualmente la literatura 

mumdial, en la que el Adenocarcinoma representa aproximadamante el 50% (5,6, 17,39). 

Sin embargo su porcentaje en años ha presentado un Incremento en nuestro estudio a diferencia 

del Epidermoide que ha disminuido su incidencia. 

La relación hombre mujer fué de 1.9 a 1, lo cual se encuentra acorde de lo reportado en el 

registro nacional de cáncer (6), asf como lo reportado por Geoffrev C. et al.(2) v Cícero A.et al 

139). 

El rango de edad fué de 27 a 91 años, con una media a los 60 años, siendo el Adenocarcinoma 

la variedad donde predominio la gente joven, como lo refiere Bourke W.(271, con predominio de 

esta patología en la sexta década. 

El Dr. Arturo Novoa 171 y Burke W,Hilstein 0,(271 refieren una predominancia del Adenocarcinoma 

en gente joven v comportamiento más agresivo. 

El tabaquismo representó un 66%, con una relación de 4 a 1 a favor del hombre con respecto 

a la mujer, v su incidencia mayor en la variedad epldermoide, como lo refiere Geoffrev v Teodoro 

Carrada,(2,5,7). L.A. Damber v G.Larson mencionan la relacion causal entre intensidad de 

tabaquismo y Ca. Epidermoide y el pocoefecto causal con el Adenocarcinoma 1381. 

32 



Los principales lugares de pacientes con esta patología correspondienron a las zonas mas 

industrializadas como los es el D.F. y el Edo. Méx, Juntos representan el 57%, en los que los 

factores etiológicos como el tabaquismo pasivo, la contaminación ambiental y la suceptibilidad 

persa de cada individuo se combinan y actuan con sinergismo. 12,5, 7, 111. 

las etapas clínicas predominantes son las avanzadas, como se demuestra en las diferentes serles 

publicadas 13, 7 ,30,33). En las que la EC 1118, predomina sobre la IV, con una mejor sobrevida en 

20%. 

El síndrome de vena cava superior, una las emergencias oncológicas, se presentó en el 9%, de 

los pacientes de este estudio a diferencia del 5% referido por Brian A. Armatrong. (31,71 

El cual menciona que el lndififrenclado de célula pequena representa hasta un 40%, como causa 

etiológica. 

En nuestro estudio en 3 (16%) pacientes con esta variedad histológica cursaron con síndrome 

de vana cava superior. 

Un 32% de los pacientes no reciben su tratamiento, por enfermedad avanzada, por ser estadías 

111 y IV. 

La Radioterapia fue la principal terapdutica oncológica utilizada 60% sola y un 20% en 

combinación con quimioterapia. Lo anterior por la predominancia de las etapas clínicas avanzadas 

en nuestros pacientes; lo cual ha llevado a porcentajes bajos de procedimiento quirúrgico, Esto 

esta deacuerdo con las diferentes series publicadas 19,31,321 en las cuales la Radioterapia_ es ol 

tratamiento para pacientes con enfermedad no resecable. 

La respuesta obtenida con radioterapia fue satisfactoria con un 53% en nuestro estudio. 
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Los pacientes recibieron dosis de 50 Gy, con un fracionamiento tradicional de 25 sesiones. 

Este porcentaje es similar al reportado en otras series como la de Hall et al, Rubln et al, con 

30% y 50% respectivamente. En comparacion Fernholtz y Mul/er reportan 86% {36). 

Las cifras con un rango amplio han favorecido la creación de protocolos donde se emplean dosis 

entre 55 a 65 Gy, tomando como ideal 60 Gy, modificacldn en el fraccionamiento e incluso la 

creacldn de tratamineto con un intervalo de descanso variable. 

Pero aún no contamos con estudios controlados en un número ade cuado, como para normar 

conducta a seguir 134,35,36). 

El empleo de tratamiento combinado de radioterapia mc1s qulmlo· terapia, empleado en nuestros 

pacientes no mejoró la sobreviva en términos globales aunque en 3 pacientes con variedad 

Adenocarcinoma tuvieron control con un rango de 24 y 36 meses. 

Todos los pacienres fueron estadificados como EC 1118, recibieron 50Gy en 5 semanas, 25 

sesiones y posteriormente se administró la quimioterapia. 

En el lndif. Cel. pequerla no se obtuvo adecuada respuesta ya que ningún paciente se encuentra 

en control, como lo refieren en sus series Robert S. Forman, Philip Bonomi, Bunn P.A. que 

excluyen esta variedad, y mencionan un incremento en esta modalidad de terapéutica de 30%, 

133,35,371. 

En nuestro estudio la mejor combinación de radioterapia mc1s quimioterapia fue con el empleo de 

Mitomicina C. 

Algunas series reportan respuestas adecuadas con este quimiote· rapico en un 20%. 

En nuestro estudio el empleo de Quimioterapia, fue difícil de valorar ya que encontramos 

múltiples esquemas de quimioterapia. 

En el grupo de pacientes en los cuales se administró tratamiento a base de VP16 más Platino fue 

en el que se obtubieron las mejores respuestas clfnicas. 
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VII. CONCLUSIONES. 

El Adenocarcinoma ha presentado un repunta en los últimos 

anos, aunque por el momento el Epidermoide es el predominante. 

En pacientes femeninas el tabaquismo y la variedad Adenocarci 

noma se han incrementado. 

- las etapas clínicas 111 y IV les corresponde el 98.5%,de nues 

tras pacientes. 

- La terapdutica quirúrgica us nuestros servicio fue del 2%. 

la radioterapia fud la terapéutica oncoJOgica más empleada 

60% sola, en un 20% en combinación de quimioterapia. 

Se obtuvieron respuestas mayores al 50% en un 53% de los pa­

cientes con radioterapia. 

La terapéutica combinada de radioterapia m.1s quimioterapia, 

solo majord Ja supervivienvia en 20% de los pacientes. 

• El seguimiento y control de nuestros pacientes es bajo. 

La realización de estudios prospeclivos de tratamiento simul 
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!aneo de radioterapia v quimioterapia es deseable. 
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