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. RESUMEN.

El Cancer Broncogénico sigue siendo la principal causa de muerte en el hombre, con una

que va en en [as ultimas dos decadas.
El consumo de cigarrillos es el principal factor de riesgo en la incidencia de esta patologla,
actualmente se mencionan otros factores involucrados como lo es la contaminacién ambiental,

el asbaesto, la dieta pobre en carotenos, el status performancae, la baja de peso, el etillsmo, etc.

El cuadro clinico en etapas iniciales, es incierto y los princi-pales signos y si son I3 tos,

an las secracil antes, y el vicoeslah i el dolor es otro

sfntoma de gran importancia.

La radiografia de térax y la citologla de esputo, son bisicas para el diagndstico de esta patologfa.

fadinaaid

Métodos mas sofisticados como las tomografia y it ati tisnen su
para determinar a los pacientes aun candidatos a cirugfa y también esencia! para la realizacién

de pl; i idi ionales da radioterapia, con lo que se disminuye la radiacion a tejido

sano.
El tratamiento depende de la etapa clinica on la que se diagndstica al paciente.

El procedimineto quirirgico en etapas inciales, la radioterapia cuando estd contra indicado o el
paciente lo rechaza.

La radioterapia as/ como 13 quimi apia, son ad das armas { para esta patologfa,

pero lo avanzado de la enfermedad en que se diagnostican y mfnima adherencia a los
tratamientos y control,
Por lo anterior y ante la inquistud de saber, sobre los pacientes portadores de esta patologfa,en

el, Hospital Ganeral de México, se realiza una revision retr iva de los
en un lapso de 7 afios (1986-1992).
Se determind numero de casos por aio, porcentaje por variedad histolégica, sexo, edad

y minima, tabaquismo de acuerdo al nimero de pacientes, sexo y variedad histolégica, puimoén
afecta do etapa clinica, total y por variedad histol6pica, pacientes que recibieron tratamiento

oncoldgico, terapeutica l8gi ! lar clinica y radiol6gica en mayor y menaor

al 50%, el seguimineto en vivos sin actividad tumoral {(VSAT}, perdidos vivos con actividada
tumoral (PVSAT), perdidos vivos con actividad tumoral {(PVCAT), fallecidos y meses de control,



11, INTRODUCCION.

a}. Epidemiologfa.

Cuando Adler publicé en 1912 su monografia sobre céncer pulmonar primitivo esta enfermedad

era considerada como muy poco frecuenta (1),

En la actualidad el cancer pulmonar sigue siendo el tumor maligno mas frecuente en varones y

aumento importante en mujeres.

En los Estados Unidos de Norte América se presenta con mayor frecusncia, en la sexta década
de la vida, con un alto indice de mortalidad estimada en 146,000 durante 1992, con una
representa cidn del 34% de muertes por cancer en varones y un 22% en mujeres, con 168 000
casos nuevos diapnosticados en 1992, con incremento del 18% en hombres y 12% en mujeres
se@ menciona un aumento importante desde 1930 a 1987 de un 4% a un 74 por cada 100 000

hombres y da 4 a 27 en las mujeres. {2,3)

afios vy se

La incidencia en el nimero de casos en muj tiende a en los
estima que para principios del siglos XXi, esta relacién sea de 1,1 {4).

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

Br énico habiend do el primer lugar -entre las

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 cdncer SSA.

La distribucién por edad fue como sigue; O a 24 afios hubo 134 (1,16%), de 25 a 44 afios 1,012
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{8.7%!, da 45 a 64 afios 5,173(44.7%] v de 66 y mds 5,258 (45.4%}.

Analizando la distribucién de los tumores di icados an 1983 se que 321 {30.9%}
correspondia a la SSA, 680 {55,7%) a el IMSS, 84 {8.1%) a los hospitales privados y 55 {5.3%)
a otros centros hospitalarios. Sin embargo en el IMSS el Cancer Broncogé-nico representa el
4.5% de todos los tumores diagnosticadas, enla SSA el 4.0%, en los hospitales privados el 3.4%
y en el ISSSTEel 2,98%.

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

teniendo este habito una relacién causal importante. {2)

En ¢l Hospital General de México del Sector Salud, segun sus estadisticas e} Cancer de Pulmén
ha ido aumentando como causa de muerte.

En 2498 autopsias en pacientes con cdncer 1a ravision de 1953 a 1870, en el hombre acupd el
tercer lugar, en la mujer el quinto con una relacién de 1.9 a 1 en 1971 ocupa el quinto v el
onceavo, en 1983 el primero y el cuarto respectivamente,

£l cancer broncogénico en 1986 fué Ia primera causa de mortalidad en enfermos con neoplasias
malignas, en 1987 presenté una tasa de defuncién de 5.5% en 4482 casos informados, en 1988

daceinnd:

al segundo lugari i abajo da las lasias en la asfera genital femenina.

{61 .
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b). FACTORES ETIOLOGICOS.

S L s LA B 1

€n el desarrollo del cancer de pulmén se han incluido una divér's'lda‘d -dé‘fa‘t':tarés Qiit;ldﬁ‘fcgé
pradisponentes siendo el de mayor importancia el tabaquismo, se };\eni:i'l;?'\a. af&uﬂos SIrn's' como

ocupa cién, factores ambientales, 13 dieta, la y 1a susceptibilidad individual de cada individuo.
El tabaquismo desde que se describié en 1950, como un factor etiolégico causal del cancer de
puimdn, ha sido métivo de multiples estudios como agente carcinogéno y con -relacién causa
efecto, apoyado en:al. Es rara esta patologfa en gente sin habito de fumar.

b). El consumo mayor a 10 afos de cigarrillos incrementd el riesgo de desarrollar esta
patologfa, ¢} Hay una relacién dosis respuesta cuando excede de los 40 ciganilE al dia.

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

a). La disminucién en ef ¢ diario disminuye el riesgo en forma importanta, f) La correlacién

entrg consumo de cigarrillos y de cancer pulmonar es muy manifiesta tanto en hombras

como en mujeres.

@). Por ultimo la induccién de tumor en ani de i i6n al tabaco

apoyan lo anterior.,

Se i Ia relacion entre el cancer de tipo epi con el en el
Adenocarcinoma la poca relacion con este habito.(2,5,7,8,9,10).
La ion: nu di lizados sobrae la ién a diversos ag 50 ha

d 12 d

ado con

ilo de can-cer, dentro de los qua se incluyen: Asbestos, el radén
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emisién departiculas alfa, hidracarburos i gas de al cromo, el niquel,

arsénicos inorgdnicos, clorhidrio de vinil, polvo de éxida férrico, cadmium, 1a estrecha relacién

. " " hinldai

entre i6n y pr

un sinergismo capaz de producir alter

capaces de producir un céncer de pulmén. {1,2,3,7,5).

En cuanto a Ia dieta se ha encontrado una estrecha relacién entre el consumo de vitamina A

contenida en los vegetales, y los que contiene grandes idades de beta c se han

involucrado como protectores, algunos ioxidantes como [a vitamina C y la E, al
estudios han mencionado la relacién de ingesta de dieta rica en colesterol y desarrollo de cncer
de pulmén, en asociacién con otros factores de riesgo.

El alcoholismo es otro factor de riesgo relacionado al tabaco, asl mismo este es capaz por Si solo
de aumentar el porcentaje de cancer pulmonar hasta en un 20. {16).

La ibilidad de el h d es una ién de tipo gendtica no bien conocida adn pero en

la cual se pisnsa que alteraci en el de los factores extarnos no es la adecuada

y detoxificacién en el organismo no ocurre en forma satisfactoria. {15},



c). DIAGNOSTICO.

El diagnéstico de Cancer de pulmén {CP), debe ser ¢i ylo histalégico, las manif iones
clinicas y radiol6gicas, son importantes, ya que representan la indicacién de las exploraciones
dirigidas.

Deba intentarse la adecuada evaluacién de hallazgos clinicos y da anomalias radiolégicas que

pueden ser 1a traduccion de un C.P. --incipiente.

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

origen, estadlo evolutivo, forma de crecimiento y diseminacion. {17)

La mayorfa de los tumores se localizan en porciones centrales (trdquea y bronguios centrales o

principales), y el resto se localiza en los bronquios perifdricos, hay un predominio de su

en los seg supariores, antariores y en el pulmoén del lado derecho.
La tos, el bio en las icas de las i son indi as de h
qua la hemoptisis es el sintoma de alarma que suele permitir el diag ico antes de alter

an la radiografia de Térax.

La citologla de esputo es eficiz para el d p de los i il
solo en un 50% de los Adenocarcinomas en fase temprana y el 15% de los indiferenciados de

células pequedas.

La biologla tumoral es una limi del di { itolégico, en etapas avanzadas, ya que una

lesion maligna de medio centimetro de dismetro, limite extremo de la visibilidad radiolégica esta

en su 30va. duplicacién de su volimen.

En virtud de que en este momento no ha efsctuado la mayor parte de su evolucién, se puede

determinar apr al i del crecimi ] iendo en cuenta que el

7



tiempo de dobaje es: Adenocarcinoma de 187 dias, Epidermoide 103, Indife-renciado de células

pequeias en un 30 dfas. (7,18).

El Ad cinoma nace basi en la periferia bronquial a diferencia de los epidermoides

e indiferenciados de células casi no

por lo anterior los

células hacia la periferia y son de dificil diagnéstico en las citologlas de esputo y solo ocurre la

exfoliacién 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 imagenes de alta calidad en las radiograflas de torax.

Por lo antarior es importante la realizacién de radiograflas en posterioanteriore y lateral de tdrax,
con técnica de adecuado kilovoltaje siendo el dptimo entre 130-150 kilovoltios. Con la técnica
tlamada super aita, que es mayor de 250 kilovoltios no se logra deteccién de las lesiones y si

ancambio se vuelven mas 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 pulmén

se vuelven visibles. {19,20,21,22)

La técnica de tomografla computarizada es importante para I3 visualizacion del diastino y
estructuras del hilio que pueden identificarse en grado extraordinario promedio del material de
contraste intravenoso, para definir e} diagndstico de adenomega lias presentes mayores de 15
mm vy lesionas periféricas.

m

vla ] tienen una sensibilidad y especificidad en un 66% y

Lar ia

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

La fibrobror ia s una i importante para el diag nostico vy etapificacién , en

8



i il éutica, en el cdncer de pulmon.

La biopsia dirigida por la fibrobroncoscopia es importante para el diagndstico, asf mismo para

describir las lesiones intratumorales de la extramurales.(24)

La realizacién de videofibrobr ias, es una dalidad impor ima para el prondstico de
esta patolopla, ya que permite obtener imagenes de gran valor, y brinda adecuadas perspectivas

a largo plazo. (24)

Algunos otros medios lo constituyen las mediasti ias, para descartar las pacientes con

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

gativos, y 6% para lios positivos, lo anterior a la par de la sobrevida.




d). VARIEDAD HISTOLOGICA.

La clasificacién mds utilizada de cdncer de pulmoén es la de la Organizacién Mundial de la Salud,

{OMS) de la cual 4 variedades histolégicas ocupan aproximad: ol 90%, entre ellas so

encuentran Ca Epidermoide, Ad de células y carcinoma

de células grandes {no diferenciado) Carcinoide Atipico, Carcinoma Bronquiolo Alveolar.
Los carcinomas escamosos o epidermoides, fueron en un tiempo el tipo mas comtn de cancer
pulmonar, con un 50% psero no ha tenido un aumento significativo en los Gltimos 75 afios, a

diferencia del Adenocarcinoma.

Los carcinomas epidermoides nacen tipicamente en bronquios mayores por lo general el bronquio

lobar o el primer segmentario y pusden pah de lasi secundario a el
tabaquismo.
El céncer epidermoide se como cor ia de la transf i6n de la

mucosa bronquial de células cilindricas {ciliares y calciformes, en epitelio pavimentoso ¢stratifica-

do, esto es lo que se denomina p: igna aun reversible, posteriormente

le sigue una ia atipica (displasia), con signos de discariosis,

La siguiente fase es el carcinoma in situ, las céiulas de tipo epidermoide presentan ya todos los
signos de malignidad, pero el tumor no rebasa la membrana basal, en cuanto se produce afecta-
cion de la membrana basal vy el tumor penetra de bajo de la membrana, invadiendo a estroma

subyacente se habla de microcarcinoma.

Los adenomas broncopulmonares son generalmente periféricos vy provienen de las glandulas

mucosas bronquiales o del propio parenquima, esta dualidad lo ha dividido en dos (as,

10



Ad i br iales mas menos difer 0o bien muL i ]

sin  fi ion de mucina, y los carcinomas alveolares o©

papilares

bronquioalveolares.

o

A | el Ad inoma se como la variedad histolégica mas frecuente con

un 47% con un alto indice de promedio en Jas mujeres.
€l carcinoma anapldsico de células pequeiias difiere de las otras variedad es por su

P iento se cree que su origen es de las células de Kulchinzky,

presentes tanto en la mucosa como en las gldndulas 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 simpdticas, se consideran dentro del sistema

APUD (A y descarbixitacién), esta iadad por lo general son centrales, y se

desarrollan en los grandes bronquios, y pocas veces figuran en la periferia del pulmén, esta
variedad se subdivide en carcinoma de celulas pequeitas en grano de avena y carcinoma de
células intermedias {fusiformas, poligonales, y otras. Por lo anterior se debe realizar diagndstico

diferencia'es con los primarios de: tiroides, pancreas, préstata, cuello uterino y gldndulas salivales

Wia di Wt

y es casi i i inguirlo de los tumores de Wilms y los sarcomas de

Edwing.

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

da célula gigante, estas vari son i 14si probabt Ad
anapldsicos, sin embargo se clasifican por separado por que no hay acuerdo acaerca de su

histogénesis, y porque tiene una conducta clfnica mas agresiva.{7,17,1827).



e). CLAS!IFICACION POR ETAPA CLINICA.

NUEVO SISTEMA INTERNACIONAL DE CLASIFICACION DEL CANCER PULMONAR

DELA A.J.C.C. 1988;

CARCINONA OCULTO Tx NO MO
ETAPA O Carcinoma In situ.
ETAPA | Tt NO MO
T2 NO MO
ETAPA Il m NI MO
T2 N1 MO
ETAPA llla T3 NO MO
T3 N2 MO
ETAPA lllb Cualquier T N3 MO
T4 Cualquier N MO
ETAPA IV Cualquier T Cualquier N M1

12



f). FACTORES PRONOSTICOS.

a). Estado general: Se ha podido comprobar una relacidn estadisticamente significativa entre la

conservacién del estado general {performance status), y la suparvivencia, la pérdida de peso se

a como mal pr

b). Extensién de la enfermedad: Basada en la clasificacién T.N.M. o sea el estadlo de la

enfermedad, ya que hay infor i donde se di que para el EC 1 40% a 5 afos, EC

It 17%, EC Ill 9% vy practicamente 0%, para el EC IV.

cl. Sexo: El prondstico es mejor en pacientes del sexo femenino, en términos generales aunque
su prevalencia s mayor en el adenocarcinoma, ya que cuando sa hace énfasis solo en los

epidermoides practicamente este factor es igual para ambos sexos.

d). Variedad Histolégica: Tradicionalmente se ha jado que el Adenocarcinoma es el de una
mejor evolucién clinica, y que el Indiferenciado de células pequedias desde su diagnéstico se debe

considerar una enfermedad si ica, por su alta f ia de is tanto a médula osea

como a sistema nervioso central, e higado posteriormente el Epidermoide y por Ultimo la

miscelanea.

e). Edad: En algunas revisiones se ha ionado que en paci iévenes, predominan el
Adenocarcinoma, asl mismo que el prondstico es mas sombrio en comparacién con la gente

joven, pero al realizar una diferenciacién por df i la sobre vida es la misma.




). Neuroenolasa: especlfica y deshidrogenasa lactica, como pre--dictores de la respuesta a
quimioterapia y sobre vida.Se ha realizado la relacién entre estos dos marcadores, en un paciente

an determinado momento v es de 0.693, asi mismo se encontraron estas dos elavados en

paci que p cursaron con enfermedad metdstasica en un 60%, asf
mismo |a supervivencia disminuyo en estos pacientes, por lo antarior aunque su determinacion

de la Neurolasa especifica an México es cara a un futuro sera importante.



g}. TRATAMIENTO.

Tratamiento de etapa cllnica 1.

La etapa |, incluye un o grupo de ¢4 | lasii del tipo TINO MOy T2
NO MO.
Los tumoras TI NO MO, se definen como lesiones periféricas p 1 rodead:

de pulmén, sin metdstasis. La mayor parte se descubre en ocasién de radiograflas toracicas
sistematicas, en forma de nédulos pulmonares solitarios. La extirpacién quirdrgica es el métado
de tratamiento mas eficaz siempre que el paciente sea operable o pueda resistir la reseccion
necesaria.

Las lesiones dominadas T2 NO MO, son mayores de 3 cm, de didmetro y limitadas en el
parenquima pulmonar, o invaden ia ploura visceral sea cual sea su volumen, estan dentro de un

bronquio lobar o en el bronquio principal, 8 por lo menos 2 cm de distancia del carina. La

r idn quirGrgica p os el mejor tratamiento, la lobectomfa suele ser |3 tdcnica

preferente en lesiones mayores de 3 cm.

Lo anterior no es apliacable a los pacientes con céncer de células pequedias por su alto fndice de

matdstasis al momento del diagnostico.

Lar pia se hat enuna minorfa de pa cientes con cancer pulmonar, en los

que no se pudo al paci a i quirdrgico, con una eficacia refativamente baja.

La terapia con ldser endobronquial se ha empleado cuando se han descubierto lesiones multiples

endobr para la estirpacion quirdrgica pero no se han llevado a cabo
astudios comparativos en cuanto a su eficacia como terapdutica.
La quimioterapia en el carcinoma de células pequeiias logra una respuesta abjetiva global de un

75% a 95% y solo de un 10 a 20% sobraviven a los cinco afios,



Tratamiento de la etapa clinica il.

En esta etapa se incluyen a pacientes portadores de T1 NI MO y de T2 NI M, los pacientes con
carcinoma escamoso o epidermoide T Ni MO, extirpado tiene un promedio de supervivencia a

aftos de 75%, mi que los ad il de un 52%, para los pacientes con enfermedad

T2 NI MO fua de un 53% para los epidermoides y de un 25% para los adenocarcinomas.
Por lo tanto el tipo celuar es un importante factor prondstico en la atapa clinica Il.Por los
resultados anteriores se han creado protocolos dentro de 10s que se incluyen la radioterapia

praoparatorio y/o postoperatorio, as{ mismo su con la quimi apia, pero estos no

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

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

epidarmoide en este estadlo, asl mismo el problema mas importante es el fracaso local con el

carcinoma epidermoide y los sitios de mds fr son
en cerebro para el carcinoma de células no escamosas. La radioterapia disminuye las recurrencias
locales vy Ja quimioterapia prolongada la supervivencia pero las recurrencias sistémicas siguen

siendo el mayor obstdculo para mejorar las cifras de curacién.



Tratamiento de la Etapa Clinica ilta.

Durante el ultimo decenio varios autores han adoptado la técnica de cirugfa ablactiva en
subgrupos especlficos de pacientes con carcinoma de pulmén que no es el de célula pequeiia,
en asta etapa clinica, le corresponde mas del 66% de la incidencia anual de esta patologfa, como

diagndstico inicial.

Para subgrupos seleccionados de pacientas con enfermedad locali zada que afaecta la pleura de

la pared toracica o con ] is en i diastini I3 extirpacién quirdrgica radical ha
dado supervivencias importantes y al probabilidades de ion.
Los datos end Opi guard ha corralacién con los da !a tomografia computarizada del

térax, 1a experiancia creciente en la interpretacién de la tomograffa computarizada, permite una

definicién precisa de la afectacién de la arteria pulmonar y del bronquio principal, junto con

ganglios linf nicos, idos, con lo anterior se puede establecer el tipo adecuado

de reseccién,

Los gangli infati I 1 con di mayor de 1 cm, indican la necesidad de
di Serfan contraindicaci para la cirugfa de ganglios mediastinicos altos y

traqueas contralaterales positivos, y sf son positivos a mitad de la trdquea o a nivel de la vena

astard a decisién de! grupo quirdrgico.

La radi apia i p ia, es el 110 de la cirugla en estos pacientes, siempre que

no existan contraindicaciones como lo fuera residual | mi épico e irr

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

radioterapia, y los principales sitios da recidiva en el B0% de los i con Ad
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y Epi son la 3 is a distancia, mientras que las recurrencias locales oscilan en un

20% v el principal sitio de metastasis fue el cerebro.

En i con Ad cinoma 49% p recurrencia al primer afio postratamiento y

80% dentro de los dos pri aflos.En pacil con carcinoma epidermoide 73%

experimentaron recurencia en el primer aflo posteriormentas, y 37% en término de 2 aios,
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TRATAMIENTO DE ETAPA CLINICA [IBY |V,

Estas etapas clinicas estan en fase avanzada y se coma no extirpablaes, por lo anterior

el empleo de Ia radioterapia y/o ia, tienen su indicacién precisa con finalidad paliativa

mds que curativa,

La radioterapia con el empleo dela tomografia com;)utarizada, asf como la resonancia magnética,
ha logrado la realizacidn de mejores técnicas de planeacion, en fa cual se involucra en volimen
tumoral y evitar la radiacién al tejido pulmonar sano.

La radiacitn se ha utilizado en la oncoterapia en tres principales formas:1). Como coadyuvante,

antes o después de la operacién o en ambas fases junto con cirugfa potencialmente curativa,

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

a cirugfa o que rechazan 1a reseccidn radical.

3). En el transoperatorio, con 8! empleo de i de bragui ia, en i con
tumoraci p ! ]
Se han leado radi ibili la binacién con quimi apia y por Gltimo alteraciones

en el fraccionamiento.

Radioterapia coadyuvante, en esta modalidad es indispensable tener en cuenta la extirpe
histol6gica, el sitio y el tamaio del tumor, ya que estos influyen en forma importante para la
recurrencia asl como para la supervivencia.

La radioterapia an preoperatario, se ha administrado a dosis de 40 a 60 Gy en 4 a 6 semanas,

la cual no influye en la tasa de 58 i que no prol la supervivencia, ni

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

La radiaciénn externa en el pc io tiene alf ventajas como [o es una daliniacién
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precisa del vol o lecho \.Se ienda inistrar a todo el mediastino y ambos

hilios una dosis de 45 a 50 Gys en 5 Y do existe af i6n del mediastino superior
se trataran los i praciavicula ipsol ales.
Radioterapia primaria, se considera que la radioterapia con finalidad iva en 1l

en los que la enfarmedad se encuentra localizada a un hemitérax incluida el drea supraclavicular
ipsolateral, asl como el derrame pelural se escondiera dentro de las contraindicaciones. Se

necesita qua el (ndice de K {fsky, de funcionabilidad de 60% do menos, y que haya una

adecuada funcién pulmonar, importante esto (itimo para a administracién de la radioterapia con

finalidad curativa.

En un 5 a 15% de pacientes con radioterapia primaria, presentan N itis aguda sir

¥ esta fase transitoria de gran intensidad surge de 6a 12 al ior al tr i Y es

seguida de otro avance despuéds de 6 a 12 mases, hasta una fase crénica y permanente de
fibrosis. Cuanto mayor sea el volumen radiado mayor la posibilidad de esta complicacion,
fraccionas de mayor magnitud en lapsos mds breves, producen también esta forma de toxicidad.

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

semanas surge mislitis postradiacién, grandes funci el riesgo, por lo cual es

recomendable un nimero 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 3 30%, en comparacién de un 16% para los tratados con 40 Gy, en un plan de
dosis o fracciones continuas.

En pacientes con neoplasias de 4 a 6 cm, 1a raspuesta caompleta disminuys a 13% en el grupo

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

€n pacientes con masas mayores de 6 cm, |a tasa de respuesta completa es menor de 15% y 56

menciona que no existen dif ias en 1a supervi ia, entre los i con
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pequeiias y las grandas.

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

Radiaci6n Externa Paliativa.

La radiacién en un pr i eficaz para la t cdncar pult , ©s Gtil para aliviar

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

obstruccion de vias respiratorias y en cierta medida telectasla, pardlisis de cuerdas vocales v

neurolégi las dosis r

con esta finalidad oscilan de 40 a 45 Gy.

La binacién de i apia y i pia, ha tenido una gran aceptacién ya que los

citot6xicos erradican la enfermedad sistémica y disminuyen la masa del primario, la radioterapla

para curar el sitio del primario y tratar sitios inaccesibles o santuarios 0 masas muy voluminosas.

La braquiterapia intersticial se utiliza en la toracotom/a porque permite aplicar dosis mayores que

en la radiacién externa, e) tratamiento se localiza con itud y es facil 1te p ala

forma del tumor, ademdas de que la dosis disminuye rapidamente fuera de volumen implantado

y es menor [a lesién al pulmén sano, que con la radiacion externa, el tiempo de tratamiento es

1 caleulad

breve y no ia por la sola toracotomfa.

Fraccionamiento modificado, la dosis de radiacién de uso mas frecuente consiste an 200 cGy 5
veces a la semana, para un total de 4 000 a 6 000 cGys, que varfa con el sitio del tumor las

caracterlisticas histoldgicas y los intentos de tratamiento.

El hipofracci ianto, es al leo de un nimero pequeiio de fracciones de dosis grandes, fo
cual produce ahorro an cuanto a personal y empleo del aparato.El hiperfraccionamiento, es decir
el ampleo de un nGmero mayor de fracciones de dosis menores, aumentarfa la dosis total aplicada

practicamente en el mismo lapso que la radiacién corriente, por lo cual el tratamiento serfa de
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mas de una sesién al dfa, con una mejor tasa de control oncolégico.La quimioterapia al igual que

radioterapia, ha tenido las mismas indicaciones tanto preoperatorios como postratamiento

quirdrgico, ¥ como ya Se con la ion de radi pia, la finalidad de la

quimioterapia esta en disminuir el numero de is a nivel de si nervioso central sobre

todo en los pacientes con Adenocarcinoma que s la historia natural de esta estirpe mientras
que en los epidermoides no ocurre tal situacién. Asl mismo su indicacién precisa en carcinoma

indiferenciado de células pequefias
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M. OBJETIVOS E HIPOTESIS.

OBJETIVOS.

a). CONOCER LA INCIDENCIA DE CANCER BRONCOGENICO EN LA UNIDAD.

b). CONOCER OTROS ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DE ESTA PATOLOGIA EN
LA UNIDAD.

c). MODALIDAD DE TRATAMIENTO ONCOLOGICO PREVALENTE.

d). 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 clinicos da la unidad de Oncologfa del Hospital General de México, del
Sector Salud. de los aftos de 1986 a 1992, fueron revisados, se determind a los portadores del
diagnéstico de Cancer Broncogénico, valorados en los servicios clinicos de Tumores Mixtos,

Radioterapia y Quimi apia.Se aron 194 di tiniy con dicho diagndstico,

en 182 se contd con la corrob ién hi: l6gica y en 12 el diagndstico era clinico.En todos

los expediantes se analizé, sexo, edad, lugar de origenel hdbito de tabaquismo positivo o

negativo, que se contara con la corroboracion hi ica, el pulmén afi el estadfo
clinico,la duti 16gi leada y de cada una de ellas lar a clfnica y radiolégi
que hablfa pr do el i #sto valorado en las notas clinicas de evolucién.Se excluyeron

la corrob

de nuestro estudio 12 expedientes clinicos en lo que no se

histopatolégica.Se determiné el nimero de pacientes por afio y por estirpe histo patolégica.
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V. RESULTADOS.

De un total de 28,667 di 011 amos 194 {.67%) con diagnéstico, de Cancer

Broncogénico.
De los cuales sélo en 182, se conté con la corroboracion histopatolégica, por lo que se

excluyeron 12 expedientes de este estudio.

Se agruparon a los pacientes por aio y estirpe histolégica, el porcentaje segin su incidencia por

aio.

En 1986 pacientes con; Ca. Epidermoide 14 {78%), Adenocarcinoma 3 (17%)}, Indif. Cel.
pequeila 1 {5%), total 18 .

En 1987 Epidermoide 9 {56%), Adenocarcinoma S {31), Indif. Cel. pequedia 2 (13%), total 156

pacientes.

En 1988 Epidermoide 11 {55%), Adenocarcinoma 6 (30%), Indif. Cel. pequefia 3 (15%]), total

20 pacientes.

En 1989 Epidermoide 16 (57%), Adenocarcinoma 10 (36%), Indif. Cel. pequedfia 2 (7%). total

28 pacientes.

En 1990 Epidermoide 15 {37%), Adenocarcinoma 20 (48%), Indif. Cel. pequeda 5 (12%),

Adenoescamoso 1 {3%]), total 41 pacientes.
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En 1991 Epidermoide B8 (35%), Adenocarcinoma 11 {48%), Indif. Cel. pequeia 3 {13%),

Adenoescamoso 1 {4%), total 23 pacientes.

En 1992 Epidermoide 15 {42%), Adenocarcinoma 17 (47%),Indif. Cel. pequefia 3 (8%),
Carcinoide Atipico 1 {3%), tota! 36. graf 1y 2.

El numero de pacientes por estirpe histoldgica fué, Carcinaide Atipico 1 {0.5%),Adenoescamoso
2 (1%}, Indif. Cel. pequeia 19 {10.5%), Adenocarcinoma 72 {40%), Epidermoide 88 {48%).

graf. 3

El género se determiné por 13 estirpe histolégica, asf como su porcentaje, hombres 121, mujeres

61, relacién 1.9 a 1, Carcinoide Atipico muj 1 (2%), Ad hombres 2 {2%), Indif.

Cel. pequeia mujeres 13 (8%), hombras 11 {9%), Ad cinoma muj 31 {51 %) hombres

41 (34%]}, Epidermoide mujeras 21 {34%}, hombres 67 (55%). graf 4

E! rango de edad fue de 27 a 91 aflas, se determing la edad maxima y minina por género y

estirpa histoldgica; Carcinoide Atfpico una f ina de 62 a. A 2 hombres con 36

y 61 a. Indif. Cel. pequeila femenino 53 y 75 a..hombres 55 y 85 a. Adenocarcinoma femenino

27 v 85 a..hombres 37 a B85a., Epidermoides f. i 48 y 85 a.,hombres de 36 a3 91 afos.

grat. 5

El tabaquismo se encontro presente en 121 pacientss y en 61 fue: negativo, con una relacién
de 2:1, en cuanto 2 su distribucién por estirpe histolégica, Carcinoide Atlpico 1 negativo,
Adenoes camoso 2, !ndif. Cel, pequeia 12, Adenocarcinoma 43, Epidermoide 64 pacientes con

tabaquismo positivo. graf 6
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La relacion hombre mujer fue de 4;1, la distribucién por estirpe hi: genero y

positivo fus, Adi 2 {2%]},Indif. Cel. pequeia hombres 8 (8%), mujeres 4

{16.5%}, Adenocarcinoma hombres 34 (35%), mujeres 9 (37.5%).Epidermoide hombres 53
{54.5%), mujeres 11 {46%). graf 7

El pulmén més afactado fué el derecho con 123 casos, y el iz- quierdo con 55, con relacién 2;1,
el bilateral en 4 casos de estos 3 correspondieron a ia variedad Epidermoide y uno al Ade-

nocarcinoma. graf 8.

. Bonicera

En lo que so refiere al lugar de origen se o la siguil distribucién: Reg en la

grafica 9 y tabla 1, en la cual se determinaran lugar de origen y numero de pacientes por cada

entidad.

1. Distrito federal 41
Edo. Méx. 24
Michoacan 20
Guanajuato 18
Guarrero 13
Puebla 13
QOaxaca 1
Veracruz 9
Hidalgo 8
Queretdro 7
Tamaulipas 4
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Jalisco 3
Aguascalientes 2
Tlaxcala 2
Chiapas

Monterrey 2
Campeche 1
Coahuila 1
B.C. Norte 1

Sinaloa 1

La etapificacion se realizé en base a el T.N.M. de la A.J.C.C., con los siguientes hallazgos EC I.
1 {0.5%), EC 11 2 {(1%), EC Il 140 (77%), EC 1V 39 {21.5%]}. la distribucién por estirpe histo
ldgica de los estadios tempranos fue; EC | un paciente al Carcinoide Atipico, En el EC I, el

Adenocarcinoma y Epidermoide con uno por cada variedad histopatoldgica. graf 10,

El Sindrome de vena cava superior se encontro en 18 pacientes, Indif. Cel. pequeiia 3,

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

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

recibieron por en su i la distribucion por estirpe hi ica de los 123 pa

cientes fué; Carcinofde Atlpico 1 (100%), Adenoescamoso 2 (100%]), Indif. Cel. pegueita 11
(58%), Adenocarcinoma 47 {65%), Epidermoide 62 {70%). graf 12 v 13

Los diferentes tipos de tr i l4gico se inistraron  de la sigui

Radioterapia 74 {60%). Quimioterapia 25 {29%), RT mds QT 22 (18%) y Cirugla 2 (2%)

pacientes.
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El tr i de do a estirpe hi: ica por i Carcinoide Atfpico cirugfa 1,

Adi Radi ia 2, Indif. Cel. fia Radi pia 2, Quimi pia 4. Rt mas Qt

$, Adenocarcinoma cirugfa 1, AT mas QT 8, Radiaterapia 19, Quimio- terapia 19, Epidermoide

Quimioterapia 2, RT mads QT 9, Radioterapia 51. graf 14,

Los pacientes sometidos a cirugfa fueron 2, uno al Carcinoide Atipico, el cudl se encuentra
perdido vivo sin actividada tumoral (PVSAT), con un seguimianto de 10 meses, el pacientes con

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

Los pacientes qua recibieron Radioterapia son 74, da los que terminaron 53 (72%), v 21 {28%}
no lo concluyeron. En los pacientes con tratamiento completo se determind su porcen taje por

cada variedad hi [dgica, Ad 2(100%}, Indif, Cel. pequeita 0, Adenocarcinoma

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

La terapeutica empleada seo valoré por la respuesta clinica, asi como controles radiograficos, y
se determiné como mayor de 50% Y menor de ésta, el seguimiento en perdidos vivos sin
actividad tumoral {PVSAT) y perdidos vivos con actividad tumoral (PVCAT), vy 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 fallacieron, el seguimiento en meses fue promedio de 2.

La respuesta por estirpe histolégica y nimero de pacientes, mayor del 50%, Epidermoide 21,

Adenocarcinoma 4, Ad 2, menor del 50%, Epidermoide 18,
Adenocarcinoma 9, segui-miento; PVSAT Epidermoide 7, Adenocarcinoma 1, Adenosscamoso

1. PVCAT Epidermoide 2B, Adenocarcinoma 9, Ader 1 i Paci que

fallacieron por progresién tumoral. Epidermoide 4, Adenocarcinoma 2.

El seguimiento en meses de los pacientes, Epidermoide 3, Adanc { 1, Ader
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2. graf 18y 19,

Solo en un paci se d 6 datos de N itis postradia cién a los 2 meses de haber
recibido su tr i ig la lucién da este i pues ya no acudié a control.
En 22 i se dié i con f pia mas Quimio- terapia, la Radioterapia se

administré con dosis de 50 Gy en 5 semanas 25 sesiones a nivel del primario y las zonas
linfoportadoras, los paciantes que no racibieron como minimo 3 ciclos de quimioterapia se
consideraron como tratamiento incompleto astos fueron 4 {18%) y completo 18 (82%), la
distribucién de estos:

Epidermoide 7 {78%}, Adenocarcinoma 6 {75%l, Indif. Cel. pequeiia 5 {100%). graf 20y 21

Se obtuvieron los sij

enlos 22 pacil vivo sin activida tumoral {(VSAT} 1,

PVSAT 3,PVCAT 14, fallaci 2 i por progresién de la enfermadad. graf 21

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

: ey

han

histolégica, con base en que todos los ya la radi p ionada de

§0 Gy en 5 samanas 25 sesionas,

Epidermoide 2 esquemas de quimioterapia, VP 16 mds Platino, en 3 pacientes de los que se
encuentra PVSAT 1, con un control de 5 meses, PVCAT 2, un seguimiento de 1 mas, en los que

recibieron VP 168 mas Ciclof: ida en 6 paci , todos se encuentran PVCAT y sin

seguimiento. ’ graf 23.

Ad g

en los que se on 2 variedades de quimi 5

recibleron VP 18 mas Platino, PVSAT 1, seguimiento de 3 meses y PVCAT sin seguimiento 4,

2 pacientes solo

2 ciclos de qui pia, 3 pacientes recibieron 5 Fu mas Mi
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C,, VSAT 1, con seguimiento de 36 meses, PVSAT 1, seguimiento de 24 meses, PVCAT 1, sin

seguimiento, un paciente recibié s6lo un ciclo de quimioterapia. graf 24

Indif. Cel. fa 2 variedades de quimioterapia, 1 i recibié Cicl famida, 4 p

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

Gitimo grupo sdélo recibio un ciclo de quimioterapia. graf 25.

Los pacientes que sélo recibieron quimiotarapia fueron 25, obte niendo los siguientes resultados
plobales, VSAT 2, PVSAT 5, PVCAT 14, fallecieron 4 por progresién de la enfermedad v nula

raspuesta al tratamianto, los meses de contral fueron de 1. Los pa cientes que se encuentran

VSAT corr den al Adi cinoma con un da 2 meses, 1 paciente de los

fallecido corresponpondio a la variedad Epidermoide v 3 al Indif. Cel. pequefa. graf. 26
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VI. DISCUSION

Del estudio retrospactivo sobre Cancer Brancogénico realizado de los afios de 1986 a 1892, en
ta Unidad de Oncologla de! Hospital General de México del Sector Salud, se encontraron 182
expedientes clinicos, con corroboracién histopato!dgica.

Determinanos su incidencia correspondiendo al Epidermoide un 48%, al Adenocarcinoma 40%,

Inidf. Cel, pequeiia 10.5%, lo cual no p alo que

a

mumdial, en la que el Adenocarcinoma fepi proxi te el 50% (5,6,17,39).

Sin embargo su porcentaje en aios ha presentado un incremento en nuestro estudio a diferencia
del Epidermoide que ha disminuido su incidencia.

La relacitn hombre mujer fué de 1.8 a 1, lo cual se encuentra acorde de o reportado en el
registro nacional de cancer {6}, asf como lo reportado por Geoffrey C. et al.{2} y Cicero R.et al

{39).

Elrango de edad fué de 27 a 91 afos, con una media a los 60 aios, siendo el Adenocarcinoma
la variedad donde predominio la gente joven, como lo refiere Bourke W.{27), con predominio de
osta patologla en 1a sexta década.

EiDr. Arturo Novoa (7) y Burke W, Hilstein D,{27) refieran una pradominancia del Adenacarcinoma

en gente joven y compor i mds agresivo,

El tabaquismo representd un 66%, con una relacién de 4 a 1 a favor dal hombre con respecto
ala mujer, y su incidencia mayor en la variedad epidermoide, como lo refiere Geoffrey y Teodoro
Carrada,{2,5.7). L.A. Damber y G.Larson mencionan la relacion causal entre intensidad de

tabaquismo y Ca. Epidermoide y el pocoefecto causal con el Adenocarcinoma {38).
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Los princij 0: de i con esta

a las zonas méas

industrializadas como los es el D.F. y 8] Edo. Méx, juntos representan el 57%, en los que los

como el pasivo, la id bi 1 ibilidad

yla

perse de cada individuo se combinan y actuan con sinergismo. (2,5,7,11).

Las etapas clinicas predominantes son las avanzadas, como se demuestra en las diferentes series
publicadas (3,7,30,33). En las que la EC llIB, predomina sobre 1a [V, con una mejor sobrevida en
20%.

El sindroms de vena cava superior, una las emargencias ancolégicas, s presentd en el 9%, de
los paciantes de este estudio a diferencia del 5% referido por Brian A, Armstrong. {31,7)
El cual menciona que sl Indififrenciado de célula pequefia ropresenta hasta un 40%, como causa

atiolégica,

En nuestro dio en 3 (16%) i con esta variedad histolégica cursaron con sindrome

de vana cava superior.

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

Hlyiv,

La Radioterapia fue la principal if légi 60% sola y un 20% en
binacién con quimit apia. Lo ior por la pred ia de las etapas clinicas avanzadas

an nuestros pacientes; lo cua! ha llevado a por jes bajos de pr imiento quirurgico, Esto

esta deacuerdo con las diferentes series publicadas (9,31,32) en las cuales la Radioterapia_ es ol
tratamiento para pacientes con enfermedad no resecable.

Lar ida con

apia fue sati ia con un $3% en nuestro estudio.
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Los pacientes recibieron dosis de 50 Gy, con un f " iento tradicional de 25
Este porcentaje es similar al reportado en otras series como la de Hall et al, Rubin et al, con

30% vy 50% r i En ion Fernholtz y Muller reportan 86% {36).

Las cifras con un rango amplio han favorecido la i6n de pr los donde se empl dosis
entre 55 a 65 Gy, tomando como ideal 60 Gy, modificacién en el fraccionamiento e incluso la
creacion de tratamineto con un intervalo de descanso variable.

Paro ain no contamos con estudios controlados en un nimero ade cuado, como para normar

conducta a seguir {34,35,36).

i do en nuestros

El empleo ds tr ji binado de radit pia mds qui terapia,

b

pacientes no mejord la scbreviva en térmi globales que en 3 paci con variedad

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

Todos los paci fueron ificados como EC IIB, recibieron 50Gy en 5 semanas, 25

sesiones y posteriormente se administré la quimioterapia.
En el Indif. Cel. pequeia no se obtuvo adecuada respuesta ya que ninglin paciente se encuentra

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

excluyen esta variedad, y ionan un i 1o en esta modalidad de terapdutica de 30%,
{33,35,37).

En nuestro estudio la mejor combinacién de radi pia mas quimit pia fue con el empleo de
Mitomicina C.

Algunas series reportan r d das con este quimii rapico en un 20%.

En nuestro estudio el empleo de Quimioterapia, fue dificil de valorar ya que encontramos
multiples esquemas de quimioterapia.

En el grupo de pacientes en los cuales se administré tratamiento a base de VP16 m4s Platino fue

en el que se las mej f
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V. CONCLUSIONES,

- El Ad cinoma ha pr un repunte en los ultimos

afios, aunque por al momento el Epidermcide es el predominante.

h dad Ads

y 1a vari ci

- En i f i el

noma se han incrementado.

Las etapas clfnicas Il y IV les corresponde el 98.5% ,de nues

tros paciantes.

La terapédutica quirdrgica es nuestros servicio fue del 2%.

- La fud la duti I6gica mas

60% sola, en un 20% en binacidn de quimi pi

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

cientes con radioterapia.

La terapéutica combinada de radi pia mas quimi pi;

solo mejord la supervivienvia en 20% de los pacientes.

El seguimiento y contral de nuestros pacientes es bajo.

- La realizacién de dios pr ivos de i simul
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CANCER BRONCOGENICO.
LUGAR DE ORIGEN.

DISTRITO FEDERAL. 40 CAMPECHE 1
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GUANAJUATO. 18 SINALOA 1
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TOTAL 182
PUEBLA. 13
OAXACA. 11
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CHIAPAS. 2
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TABLA. 1

ONCOLOGIA H.G.M. RT 1986-1892.
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