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Presentacion atipica de carcinoma broncogénico
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Resumen clinico;

Paciente femenino de 65 afos de edad sin antecedentes patolégicos de importancia, inicia su
padecimiento actual con disfonia de forma subita sin haber otro dato agregado, es valorada por el
servicio de otorrinolarinolarigologia efectuando laringoscopia directa, TAC de cuello, concluyendo
con el diagnostico de pardlisis vocal izquierda, se envié para tratamiento foniatrico, durante dichas
sesiones presenta fiebre, tos productiva por lo cual se ingresa para su manejo, al momento de su
internamiento se encuentra con disfonia acompafada de disfagia a liquidos, al nivel respiratorio se
integra sindrome de condensacion basal izquierdo, resto de la exploraciéon sin complicaciones, se
solicita Rx de térax en la cual se aprecia datos sugestivo de derrame pericardio asi como infiltrado
basal izquierdo, al nivel EKG con discreta disminucién del voltaje sin otra alteracion , no compatible
con la imagen en la Rx de térax se decide efectuar ecocardiograma transtoracico en el cual se
evidencia derrame pericardico de 350ml asi como compresion de auricula derecha sin otra
alteracion, el reporte del esofagograma con estenosis de tercio medio, se solicita TAC de térax
como parte del protocolo, apreciandose derrame pleural bilateral de predominio izquierdo, derrame
pericardico y tumoracién en mediastino posterior paraespinal izquierdo que rodea la aorta y a su
vez condiciona compresion del eséfago en su tercio distal con atelectasia secundaria en Iébulo
inferior izquierdo, durante su estancia presenta deterioro importante de funcién respiratoria
requiriendo apoyo mecanico ventilatorio, se efectu6 broncoscopio reportando compresion
extrinseca que condiciona disminucién de un 90% de la luz de bronquio izquierdo, se toma
citoldgico de cepillado y lavado bronquial, liquido pleural, pericardico asi como puncién de masa
mediastinal. El reporte de patologia positivo para células adenocarcinoma en todos los citoldgicos.
La paciente presenta descompensacién hemodinamica, coagulapatia de consumo, falla renal y
posterior paro cardiovascular, se solicita estudio de anatomopatolégico, determinando

adenocarcinoma pulmonar con invasién a pericardio, higado y suprarrenales.



CANCER DE PULMON

El carcinoma broncogénico es la neoplasia mas frecuente y con mayor mortalidad, la paralisis de
cuerda vocal izquierda es una presentacion clinica infrecuente corresponde a un 33% de toda la
etiologia de la paralisis vocal M- Al existir esta presentacion de carcinoma pulmonar permite
clasificar como T4 (estadio 111B) ** dicha paralisis puede estar condicionada por infiltracién directa
del nervio laringeo recurrente, afeccion metastasica o adenopatica vecina y por compresion

intratoracica por el mismo tumor )

EPIDEMIOLOGIA

El Cancer pulmonar afecta 94,000 hombres y 78,000 mujeres, con una incidencia maxima entre los
55 y 65 afos, correspondiendo al 31% de muertes por tumores malignos en hombres y 25% en
mujeres, la supervivencia esta en relacion al grado de afeccion; enfermedad local con 50% y con
afeccion regional de un 20% a los 5 afios. En México, el carcinoma broncogénico es un tumor cuya
frecuencia va en aumento. Las estadisticas demuestran que en la actualidad ocupa el segundo
lugar como causa de mortalidad general por neoplasias; en 1993 ya ocupaba el primer lugar como
causa de muerte por tumores en la poblacion del Instituto Mexicano del Seguro Social. En el
Instituto Nacional de Cancerologia (institucion de concentracion de enfermos con tumores), de
1980 a 1985 representd 2.77% del total de ingresos y de 1989 a 1994 fue 4.33%; es decir, el
porcentaje practicamente se duplicd. De los casos nuevos de cancer de pulmén, la mayoria se
encuentra en estadio avanzado, con poca posibilidad de curacién debido en buena parte a falta del
diagnéstico de forma oportuna. Se calcula que en México existen 15 millones de fumadores y como
alrededor de 10% de fumadores desarrollan cancer de pulmén, esto representa 15 mil casos al
afno. Estos datos son estimados y probablemente fuera de la realidad, si se toma en cuenta que
aunque hay muchos fumadores no se fuma tanto como en otros paises. Se calcula que sélo entre
10 a 13% de todos los casos de cancer del pulmén tiene una supervivencia mayor de 5 afios. La

supervivencia de los casos tratados con cirugia en estadios | y Il es de 50 a 60% a 5 afios. Todos



estos datos demuestran que en la actualidad el cancer de pulmén sea considerado como un
problema de salud publica muy importante. En nuestro medio hay pocas estadisticas de
supervivencia a largo plazo. Todo indica que se requiere de estudios mas completos en los
aspectos de prevencion, diagnéstico oportuno y tratamiento adecuado. Lo mas curioso de este
tumor es el hecho de que se trata del Unico cancer autoproducido por el habito tabaquico en la
mayoria de los casos y por lo tanto una enfermedad que se puede evitar, por lo que deben hacerse

todos los esfuerzos para su prevencion.

CLASIFICACION

La organizacién mundial de la salud clasifica en cuatro principales tipos celulares que corresponde
al 88% estos tipos celulares son; carcinoma de células escamosas (epidermoide), carcinoma
microcitico (células en avena), adenocarcinoma (incluyendo bronquioalveolar) y carcinoma de
células grandes (anaplasico de células grandes) el resto son de tipo indiferenciado, para toma de
decisiones terapéuticas se clasifica en microciticos y no microcitico ( epidermoide,

adenocarcinoma, células grades, broncoalveolar y mixtos ).

FACTORES DE RIESGO

La etiologia del cancer de pulmén es desconocida pero se conocen determinados factores de
riesgo que estan muy relacionados con el cancer de pulmén. Son los factores exdgenos como el
desarrollo urbanistico, el grado de industrializacion y el mas importante el consumo de tabaco.La
demostracién de una relacion positiva entre el tabaco y el cancer de pulmén esta bien establecida,
hasta el punto que casi se considera mas que un factor de riesgo un factor causal y es indiscutible
por los siguientes datos :

Demostracion estadistica:

Frecuencia: El 80-90% de los canceres de pulmén se dan en fumadores, pero no hay evidencia de

que se asocie a una variedad histolégica concreta, pero se relaciona mas con el carcinoma



epidermoide y con el cancer de células pequefias. Estadisticamente no se relaciona con el
adenocarcinoma.

Cantidad de cigarrillos/dia:

Los fumadores tienen un riesgo de 10 a 20 veces mayor de desarrollar cancer de pulmén (segun el
numero de cigarrillos fumados al dia) que los no fumadores. Es decir hay una relacion dosis-
respuesta. Actualmente se usa mas el indice paquetes-ano, como medidor de intensidad
tabaquica, obtenido a partir de numero de cigarros fumados al dia x afios fumando /20.

Tendencia a aspirar el humo del tabaco:

La inhalacion profunda sobre todo si se fuma el ultimo tercio del cigarrillo que se quema en los
labios, porque ahi es donde se acumulan mas sustancias toxicas, predispone mas al cancer.
Duracién y comienzo del habito de fumar:

Cuantos mas afios de la vida haya fumado una persona y sobre todo si es a una edad temprana,
estd mas relacionado con céancer ya que la dosis de cancerigenos es acumulativa. Por ejemplo el
riesgo aumenta entre 60-70 veces en un vardn que fume dos cajetillas al dia durante 20 afios, en
comparacion al no fumador.

Abandono del habito tabaquico:

El dejar de fumar durante 10 anos reduce el riesgo a nivel de los controles (no fumadores) aun
cuando continua latente como factor de riesgo. En los fumadores se producen alteraciones
estructurales y funcionales en el epitelio bronquial (alteracion de los cilios hiperplasia mucosa con
metaplasia escamosa, etc.) que tardan en desaparecer afios una vez que se ha abandonado el
habito, hasta mas de 13 afos

Tabaquismo pasivo:

Se llama fumador pasivo la persona que no fuma pero que respira el humo del tabaco de los
fumadores, ya sea en el hogar, en el trabajo o en lugares publicos. El fumador pasivo presenta
niveles elevados de riesgo de contraer cancer de pulmon, en relaciéon al no fumador pasivo, pero
inferiores en relacion al fumador activo. Existen personas que sugieren que el riesgo de contraer
cancer de pulmoén es mas elevado en los fumadores pasivos que en los fumadores activos, pero

esto aun no ha sido demostrado conclusivamente, y dista de ser probable, por la mayor exposicién



del pulmén del fumador activo a los contaminantes cancerigenos del tabaco, en relacion al fumador
pasivo.

Forma de presentacién del tabaco:

Fumar puros, habanos o pipa tiene casi las mismas probabilidades de causar cancer de pulmoén
que fumar cigarrillos. No hay evidencia de que fumar cigarrillos con bajo contenido de alquitran
reduzca el riesgo de cancer de pulmén. Se piensa que el cigarrillo perjudica mas que el tabaco de
puro o pipa por tres motivos: 1) El pH del cigarrillo es acido frente al alcalino de puro. El pH acido
se rechaza menos por la mucosa bronquial, la irrita menos, y por esto los cancerigenos van a estar
mas tiempo en contacto con ella. 2) El papel del cigarrillo contiene alquitran que encierra
hidrocarburos cancerigenos. 3) El tabaco suave perjudica mas que el fuerte porque irrita menos la
mucosa bronquial. En esencia el tabaco rubio perjudica mas que el negro.

Marihuana: Los cigarrillos de marihuana tienen mucho mas alquitran que los de tabaco. Muchas de
las sustancias del tabaco que causan cancer también estan en la marihuana. Algunos informes
médicos indican que la marihuana podria causar cancer de boca y garganta. Sin embargo, debido
a que la marihuana es una sustancia ilegal, no es facil obtener informacion acerca de los efectos
que tiene sobre el organismo.

Grupos culturales:

Los grupos que defienden el no fumar como parte de su religion, como los mormones y los
adventistas del séptimo dia, tienen tasas menores de cancer de pulmén y de otros canceres
asociados con el fumar.

Asociacion del tabaco con otros canceres:

El tabaco es el responsable del 30% de los canceres en general y por orden de frecuencia
decreciente son: Labio, lengua, suelo de la boca, faringe, laringe, eséfago: 75%. Vejiga urinaria: 30
y Pancreas: 25%.

Demostracion clinica:

Procede en gran parte de la observacion de los cambios histolégicos en el epitelio respiratorio de
los fumadores donde existen en mas del 90% células atipicas frente al 0,9% de los no fumadores.

Patogenia: El humo del tabaco llega a los alvéolos y alli los componentes hidrosolubles son



absorbidos por la mucosa, no siendo absorbibles los liposolubles (brea o alquitrdn) que contienen
los hidrocarburos aromaticos policiclicos cancerigenos. La brea es fagocitada por los macrofagos
alveolares y eliminada con los mismos en el esputo, pero no todos los macréfagos alveolares se
van a eliminar en el esputo, muchos de ellos en su recorrido hacia la glotis se rompen dejando la
brea libre. Esta se va a depositar en las carinas (confluencia de dos bronquios), sobre todo en los
mas superiores y periféricos, produciendo la irritacion de los mismos. La brea irrita la mucosa y
destruye la superficie del epitelio respiratorio obligando a la membrana basal a aumentar su
capacidad proliferativa. La membrana basal aumenta tanto su “turn over” (hiperplasia de células
basales, estratificacion del epitelio), que termina produciendo metaplasia de células escamosas,
que evolucionara a displasia (carcinoma in situ) y finalmente anaplasia como carcinoma in situ y
carcinoma invasor.

Demostracién experimental:

Ha sido enfocada principalmente al intento de producir cancer en animales de experimentacion con
extractos de humo de tabaco, donde se han encontrado mas de 1200 sustancias, muchas de las
cuales son carcinégenos potenciales como: Iniciadores: Hidrocarburos policiclicos aromaticos
(alquitranes: alfabenzopireno). Interactian con el sistema enzimatico arilhidrocarboxihidroxilasa
produciendo intercambios de electrones que modifican los acidos nucleicos

Promotores; Derivados del fenol .Elementos radiactivos: Polonio 210, Carbono 14, Potasio 40.

FACTORES ENDOGENOS

Sexo: En varios estudios se ha determinado que las células del pulmén de la mujer tienen mayores
probabilidades de contraer cancer cuando se exponen al humo del tabaco. Antecedentes
personales y familiares: Si se ha padecido un cancer de pulmén, se tiene un mayor riesgo de
contraer otro cancer de pulmén. Los hermanos e hijos de las personas que han tenido cancer de
pulmon pueden tener un riesgo levemente mayor. Si el padre y el abuelo de un individuo murieron
por cancer de pulmén, este individuo si fuma, la causa mas probable de su muerte sera un cancer

de pulmon.



Factores genéticos: La existencia de un factor genético ligado a la enzima anhidrocarbonohidrolasa
(AHH) que es una enzima del metabolismo del benzopireno Se ha observado en algunos enfermos
un incremento de la AHH, enzima que tiene la capacidad de convertir los hidrocarburos policiclicos
en sustancias altamente cancerigenas. También se ha detectado en otros casos de déficit de
vitamina A que al parecer tienen un efecto similar. Se ha demostrado la existencia de oncogenes
activados en el tejido tumoral del cancer de pulmén. Estos comprenden amplificacién de los
oncogenes myc en los tumores de ceélulas pequefas, mutaciones puntuales en regiones
codificadoras de oncogenes ras en distintas lineas celulares y activaciones mutacionales
especificas del oncogen K-ras en adenocarcinomas. En la actualidad se esta estudiando si los
incrementos o alteraciones de las proteinas expresadas por estos genes activados juegan algun
papel en la patdégenia del cancer de pulmén. La inmunidad celular o humoral es un factor de
susceptibilidad. Hasta ahora no se ha podido aclarar si la inmunodeficiencia es anterior o
secundaria a la propia neoplasia.

Conclusion: No se ha podido demostrar ningun factor responsable de la susceptibilidad genética.
Cada dia existe mas evidencia de la participacion de factores genéticos en la predisposicion al
cancer de pulmon. Estos aumentarian la susceptibilidad para los carcindégenos respiratorios 9p
(heterocigosidad en el brazo corto del cromosoma 9). Se ha visto que esta alteracién esta presente
en mas del 50% de los carcinomas de pulmén no microcitico. El significado de dicha alteracion

todavia no se conoce.

DATOS HISTOPATOLOGICOS

Localizaciéon del cancer de pulmén Desde el punto de vista topografico predomina la localizacion
en el pulmén derecho (relacion 6:4), en los I6bulos superiores (quiza porque ésta es la localizacién
mas frecuente de la tuberculosis pulmonar) y dentro de éstos el segmento anterior. En segundo
lugar se localiza en los Iébulos inferiores y en tercer lugar en el I6bulo medio y lingula. El tumor de
Pancoast es el tumor maligno situado en el apex pulmonar, que aparece en el 4% de los casos y

no es una variedad histopatoldgica. Segun la localizacién, el cancer de pulmén se clasifica en:



Cancer de pulmon central:

Aparece a nivel de bronquios principales, lobares y segmentarios (primera, segunda y tercera
generacion respectivamente), hasta los de cuarta generacion, es decir preferentemente en y
alrededor del hilio pulmonar. El origen traqueal es raro (1%). Se inicia con sintomatologia bronquial
y son accesibles con el broncoscopio. Representan el 75%. Son canceres centrales las variedades
epidermoide y el carcinoma indiferenciado de células pequenas.

Cancer de pulmon periférico:

Aparece a partir de los bronquios de quinta generacion. Se inicia con clinica extrabronquial y no
son accesibles con el broncoscopio. Son canceres periféricos el adenocarcinoma. Rara vez llegan
a localizarse en areas muy alejadas, junto a la pleura.

Aspecto morfolégico;

Formas macroscopicas: En su desarrollo, el carcinoma pulmonar, comienza como un area de atipia
citolégica in situ, que durante un periodo de tiempo no conocido produce una zona de
engrosamiento de la mucosa bronquial. A partir de aqui puede seguir uno de varios patrones:

1) Ulceracion tumoral de la mucosa: El pequefio foco, generalmente de menos de 1 cm de
diametro, al progresar adquiere el aspecto de una excrecencia verrucosa que eleva y erosiona el
revestimiento epitelial. Tiene bordes mamelonados de contorno irregular.

2) Tumor intrabronquial: Forma una prominencia que ocupa la mayor parte de la luz del bronquio.
3) Infiltracién circular estenosante: De crecimiento predominantemente submucoso, aunque suele
acabar ulcerandose.

4) Infiltracion peribronquial: El tumor penetra rapidamente en la pared bronquial e infiltra el tejido
peribronquial, hacia la carina o mediastino. Invasion del parénquima: A partir de una de las formas
anteriores, puede alcanzar tamafios considerables segun el tiempo transcurrido hasta que se hace
el diagnodstico, constituyendo una masa sdlida, de consistencia firme a dura, de color grisaceo o
blanquecino al corte, con algunas zonas amarillentas y focos hemorragicos. El tumor crece en un
frente amplio produciendo una masa intraparenquimatosa en forma de coliflor que desplaza el
tejido pulmonar adyacente. La necrosis tumoral es frecuente en la variedad epidermoide, con

formacién de una cavidad central que termina por infectarse muchas veces. Esta necrosis es



expresion de falta de vascularizacion del tumor, que se realiza a través de los vasos bronquiales, y
que apenas permite el aporte sanguineo de las zonas centrales. Areas de hemorragia: Aparecen
muchas veces asociadas a areas de necrosis tumoral, sobre todo cuando el tumor es prominente,
lo que da lugar a un moteado amarillo blanquecino y al reblandecimiento.

Lesiones secundarias: Otras lesiones asociadas son la atelectasia distal, la infeccion neumodnica
también distal a la obstruccion bronquial causada por el tumor y las bronquiectasias regionales.

C) Extension o crecimiento del cancer de pulmén En el momento del diagnéstico solo el 20%
tienen extension localizada, el 25% tienen extension a los ganglios linfaticos y el 55% tienen
metastasis a distancia.

Diseminacion directa: infiltraciéon: El cancer comienza en un punto determinado de la mucosa y a
partir de ahi tiene un crecimiento hacia el interior y exterior de la luz bronquial, ascendente y

descendente a través de la submucosa y un crecimiento circunferencial.

Crecimiento submucoso: Puede abarcar toda la circunferencia bronquial y sobrepasar los limites

macroscopicos. A mayor crecimiento submucoso, mas irresecable sera el cancer. Si no se puede
extirpar un centimetro mas alld del limite macroscépico, el tumor sera irresecable. En su
crecimiento el tumor infiltra la pared bronquial, afectando al plexo linfatico submucoso, vy
extendiéndose después por el parénquima pulmonar segun los planos intersticiales, incluido el

tejido conjuntivo perivascular de los vasos pulmonares.

El crecimiento intrabronquial sera el responsable de la sintomatologia bronquial como tos,

hemoptisis, enfisema, atelectasia, etc. El crecimiento extrabronquial sera responsable de la
sintomatologia extrapulmonar intratoracica, derivada de la invasién de estructuras como el
mediastino, pared toracica, diafragma, venas cavas, pericardio, tumor de Pancoast etc. La pleural
visceral, que inicialmente resiste la propagacion, acaba por ser invadida, infiltrandose entonces
diversas estructuras intratoracicas (nervios, pericardio, etc.) o diseminandose por la superficie
pulmonar (implantaciones transpleurales) o a la pleural parietal, que si es invadida también,

rapidamente se vera complicada la evolucion con la progresion del tumor por la pared toracica, con



la afectacion de estructuras éseas. En este tipo de invasion, hay primero formacion de adherencias
pleurales, diseminandose después las células neoplasicas a través de los vasos linfaticos
neoformados a partir del plexo linfatico subpleural. Esta participacion linfatica es muy importante y
precoz en los tumores del vértice pulmonar, en conexion con el sistema linfatico perineural del
plexo braquial, lo que tendra una traduccién clinica importante crecimiento intra y extrabronquial es
constante en todo cancer de pulmén. Sélo el 20% de los casos, el cancer se diagnosticara en el
parénquima pulmonar (localizado), y es el que tiene mejor pronéstico. Diseminacion linfatica: La
frecuencia de la afectacion ganglionar varia ligeramente segun el patrén histolégico, pero oscila
alrededor del 50%.

¢) Linfangitis carcinomatosa: Es un cuadro anatomopatolégico muy peculiar, caracterizado por
presentar una amplia zona del pulmén un aspecto edematoso y atelectasico, con regueros de
infiltracion que de forma radiada se extienden desde la region hiliar hacia la trama linfatica
subpleural periférica. Considerada hace algunos afios de naturaleza metastasica, en realidad se
trata de una infiltracion difusa en sentido centrifugo desde los ganglios hiliares bloqueados por la
proliferacion de células neoplasicas hacia el plexo subpleural.

El 25% de los casos diagnosticados de cancer de pulmén, ya presentan ganglios linfaticos
regionales afectados. Diseminacion hematica: metastasis a distancia El 55% de los canceres de
pulmén presentan ya metastasis a distancia en el momento del diagnéstico. Las metastasis a
distancia son frecuentes, hecho que se justifica por la afectacion relativamente precoz de los vasos
venosos pulmonares; en la variedad histopatoloégica de tumores anaplasicos de células en grano
de avena es casi sistematica, lo que tiene un pésimo significado pronédstico. Las metastasis afectan
preferentemente, y en orden decreciente a higado (30-50%), cerebro (20%), esqueleto (20%) y
rindn, siendo también alta la incidencia en las suprarrenales, lo que se observa en cerca del 30-
50% de las auptosias de enfermos fallecidos por carcinoma broncogénico. Tal vez se trate del
resultado de una diseminacion linfatica distante por conexion de los ganglios paraadrticos con otros
grupos retroperitoneales, y no por via hematdgena. Finalmente, también hay que citar las
metastasis en el propio pulmén, como resultado de una embolizacién a través de la arteria

pulmonar. No obstante, la existencia de varias masas tumorales, unilaterales o bilaterales, hace

10



también considerar que se trate de diseminaciones broncdgenas, como se admite en los tumores

bronquioalveolares.

DIAGNOSTICO

En la mayoria de los pacientes el diagnéstico se plantea ante datos clinicos y cuando en un estudio
radiologico se detecta alguna anormalidad pulmonar. Con menos frecuencia se tratara de precisar
el diagnostico en enfermos a los que en un estudio rutinario radiolégico se les ha puesto de
manifiesto una imagen sospechosa o bien se intenta localizar el tumor ante un estudio histolégico

que muestra células neoplasicas.

RADIOGRAFIA DE TORAX

La radiografia de térax juega un papal basico en la evaluacion de pacientes con Ca pulmonar,
pudiendo arrojar datos compatibles con el subtipo histoldgico, el adenocarcinoma es mas frecuente
observarlo en la periferia, el carcinoma de células escamosas tipicamente por arriba del bronquio
central y comunmente se extiende dentro del hilum y mediastino ® | el carcinoma de células
grandes mas comen en la periferia y el carcinoma de células pequenas se desarrolla en la parte

19 Es una de las primeras

proximal de las vias respiratoria involucrando hilum y mediastino. (
exploraciones complementarias que debemos realizar. Se debe realizar una radiografia
posteroanterior que visualiza el 70% de los pulmones y ofra lateral que visualiza el 30% restante.
En las radiografias simples de térax se puede observar alguna anormalidad en casi el 98% de los
pacientes con un carcinoma broncogénico, y el 85% son imagenes sugestivas para sospechar el
diagnéstico por las alteraciones pulmonares distales (atelectasia), la existencia de adenopatias
(ensanchamiento mediastinico) o deteccion de invasién torécica, incluida la pared. La radiografia

de térax detecta el 75% de los canceres de pulmén. La radiografia simple de térax suele

diagnosticar el 5-15% de los canceres pulmonares en pacientes asintomaticos.
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TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

La TAC es un auxiliar sumamente importante como parte del protocolo de estudio de cancer
broncogénico, nos arroja los siguientes datos auxiliares; Su principal aplicacion en la determinacion
del grado de extension de la neoplasia; tanto intratoracica como extratoracica, y de las adenopatias
mediastinicas. En la diferenciacion entre nédulos benignos y malignos, ademas de la deteccion de
pequefios nodulos con mayor nitidez que en las radiografias simples. Proporcionan valiosa
informacion sobre la existencia de cavitacion, calcificacion y en ocasiones la localizacion
intrabronquial del tumor, en fin, de las caracteristicas morfolégicas del tumor. En el analisis de
lesiones subpleurales y en la visualizacion de pequefios derrames Afectacién de pared, ya que
permite una correcta visualizacion de la pared costal. Visualizacion de la extension del tumor a

otras estructuras colindantes.

BRONCOSCOPIA

La broncoscopia, sin duda, se trata de las exploraciones mas importantes para el diagnéstico del
cancer de pulmon. Existen dos procedimientos diferentes para su realizacion: el rigido y el flexible.
Ciertamente, desde la aparicién de los broncoscopios flexibles, las posibilidades de la técnica han
aumentado considerablemente. Con el broncoscopio rigido se puede explorar un amplio territorio
bronquial que comprende traquea, bronquios principales y bronquios lobares inferiores en vision
directa. Por medio de opticas es posible llegar a visualizar la salida de los bronquios lobares
superiores. Por tanto, su limitacion viene dada por la imposibilidad de introducirse en bronquios
segmentarios y obtener muestras de lesiones periféricas. Por el contrario, el broncofibroscopio
consigue una visualizacién practicamente total del arbol bronquial, llegando a territorios realmente
periféricos, obteniéndose, sin duda, un aumento considerable de la rentabilidad. La broncoscopia
rigida apenas se utiliza quedando completamente desplazada por la fibrobroncoscopia. El

diagnéstico hasta en el 93% de los casos cuando la lesién es visible endoscopicamente y en
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aproximadamente el 50% cuando no lo es (rentabilidad global del 87%). Se puede decir que la

broncoscopia tiene una sensibilidad del 50% y una especificidad del 95%.

INDICACIONES DE BRONCOSCOPIA

Es una técnica obligada si el paciente no expectora o el estudio citolégico es negativo, para poder
establecer o descartar el diagndstico. Si éste ya ha sido hecho mediante citologia, para reafirmar o
precisar el tipo histoldgico y para determinar su localizacion o extension. Ante una lesion central

visualizada en la radiografia de térax o en el TAC.

RESULTADOS DE LA BRONCOSCOPIA

Permite la visualizacion directa del tumor ya que la mayoria de los tumores son centrales y
accesibles con esta técnica exploratoria. Por ejemplo puede visualizar la mucosa desestructurada,
friable y muy vascularizada. También la broncoscopia es util para la aplicacion del estudio de la
fluorescencia persistente en los tejidos neoplasicos: actualmente se emplea un derivado de
hematoporfirina, inyectado por via intravenosa, y que se concentra preferentemente en tejidos
cancerosos. Al ser expuesto este tejido a la luz ultravioleta (se emplea como fuente de luz
monocromatica los rayos laser), emite una fluorescencia rojo anaranjada; también se ha aplicado
sobre este mismo principio de fluorescencia un detector fotoeléctrico incorporado al
broncofibroscopio: el detector genera una sefial auditiva cuando el tejido neoplasico fluorescente
esta dentro del campo visual del fibroscopio. Determina la extension y localizacion intrabronquial:
Esta es la ventaja que se obtiene con respecto a la PAAF. Si el tumor es resecable se puede saber
hasta donde se puede resecar. Siempre sera necesario conocer con vistas a la resecabilidad la
distancia entre carina principal y la infiltracion tumoral. Permite la toma de biopsia de la lesién:

Existen diversas modalidades entre ellas; biopsia directa del tumor o trasbronquial.

ESTUDIOS HISTOLOGICOS

Citologia del esputo: Es el procedimiento diagndstico mas habitual y debe constituir la primera

técnica a utilizar en todo enfermo subsidiario de padecer un cancer de pulmodn, bien porque asi lo
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sugieren la clinica y la radiologia, bien porque, aun no siendo sugerentes, se trate de un enfermo
de alto riesgo. Un citdlogo experto no solo limita su informacion al diagnéstico genérico de cancer,
sino que en la mayoria de los casos llega a su tipificacion histolégica. Se requiere examinar al
menos tres muestras para conseguir un buen rendimiento diagnéstico. Si se analiza el esputo de
forma seriada, por ejemplo, tres muestras en dias distintos, por un citélogo experto y las muestras
son de buena calidad, esputo reciente, matutino, procedente de vias profundas y transportado en
alcohol de 50, la rentabilidad diagndstica media es alta (75-85%), especialmente si una de las
muestras se obtiene horas después de la fibrobroncoscopia. La rentabilidad es mayor, alcanzando
el 90%, cuando el cancer es de localizacion central, y desciende considerablemente, al 50%, en los
tumores periféricos. La Unica limitacién que presenta es que el enfermo no sea capaz de
expectorar. Si el paciente es incapaz de expectorar, se puede intentar inducir el esputo mediante
aerosol salino hiperténico. Su especificidad es muy alta. Los falsos positivos son escasos (2-3%) y
suelen producirse en sujetos afectados de procesos inflamatorios cronicos. El carcinoma escamoso
es el que arroja mas citologias positivas. Citologia con broncoscopia: Consiste en abrasion
bronquial con cepillos adecuados. Citologia del derrame pleural: Si existe derrame por
toracocentesis. Si existe cancer se observa un aumento de LDH mayor que en plasma. Aunque su
significado no es patognomonico, la ausencia de elevacién, excluye casi con seguridad que el
derrame esté asociado a un cancer. Hay que hacer tres determinaciones seriadas. PAAF. Puncién
aspiracion con aguja fina: Es una puncion aspirativa transparietal. Tiene una sensibilidad del 80% y
una especificidad del 95%. Sdlo esta indicada en tumores periféricos no accesibles a la
fibrobroncoscopia o en tumores de situacién media en los que reiteradamente ha fallado ésta
(obtencion de material inflamatorio o necrético). En masas de 3-4 cm de diametro o mayores se
alcanza una rentabilidad alrededor del 80%, pero consigue obtener material de lesiones tan
pequefias como noédulos de 1 centimetro de diametro. La zona a pinchar se localiza con TAC.
Cada vez se hace con agujas mas finas (diametros de décimas de milimetro) para evitar el
neumotdrax que ocurre en el 5-6% en la actualidad, hemoptisis: 5%, necesidad de toracocentesis:

1%.
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BIOPSIA

Se considera el estandar diagnostico, existiendo diversidad de tipos de biopsia entre ellas se
encuentran; Biopsia bronquial o transbronquial: en el curso de una fibrobroncoscopia. Biopsia
ganglionar: Obtenido mediante mediastinoscopia. Biopsia percutanea de ganglios palpables: Se
debe explorar las fosas supraclaviculares y si existen adenopatias se deben biopsiar. Biopsia de
Daniel o biopsia de ganglios escalénicos: Consiste en extirpar la grasa preescalénica y estudiarla
histopatolégicamente. Si el estudio es positivo, es un criterio de inoperabilidad. La escasa
correlacion entre una biopsia negativa y la posibilidad de reseccién de un carcinoma de pulmén ha
hecho que esta técnica haya sido practicamente abandonada. Se tiene la impresion de que es
poco util por el pequefio numero de positividades que proporciona, pero esto se debe, en gran
parte, al error de efectuar la extirpaciéon de la grasa preescalénica, cuando realmente lo que se
debe examinar son los ganglios supraclaviculares de la confluencia ydgulo subclavia, que son los
que drenan linfa pulmonar, y que se reconocen por contener contenido antracético. Biopsia de
masa de partes blandas: Se biopsiara las lesiones sospechosas accesibles si aun no se ha
establecido el tratamiento o si la determinacién del estadio se basa en el hecho de que una
determinada lesién sea o no cancer. Biopsia 6sea de una lesion osteolitica: Se determina por la
radiologia del hueso afecto o por gammagrafia 6sea. Biopsia de médula dsea: Se suele hacer una
puncion de cresta iliaca sobre todo en la variedad de células de avena que suele metastatizar en
médula 6sea frecuentemente. Biopsia pleural: Si es tumor periférico y existe derrame pleural. Se
puede hacer con diferentes tipos de aguja, siendo la mas empleada la de Vim-Silverman. Se
requiere anestesia local y la existencia de una camara liquida a aérea dentro de la cavidad pleural,
que permita introducir la aguja de biopsia libremente y sin riesgo de lesionar el parénquima
pulmonar. Si bien esto no es ningun inconveniente para la técnica, ya que su indicacién principal es
en aquellos procesos toracicos que cursan con la aparicion de derrame pleural, cuyo origen no ha
podido ser filiado por otros procedimientos. El unico inconveniente que se puede poner a esta
técnica viene dado por la imposibilidad de seleccionar el territorio pleural que se quiere biopsiar. Es

decir, se trata de un procedimiento ciego, lo que repercute sobre la variabilidad de la rentabilidad.
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No obstante, dado su escasa o nula morbilidad, permite la repeticion sucesiva de la técnica sin
graves inconvenientes. No sera un procedimiento ciego, cuando se visualicen masas pleurales en
la TAC. Biopsia pulmonar percutanea o transparietal o transpleural: Se realiza generalmente con
control radiolégico. Existen diversos métodos como la biopsia aspirativa, la biopsia con aguja
cortante y el taladro ultrarrapido de aire comprimido. La principal indicacién es en aquellos tumores
periféricos de dificil o imposible acceso por otros procedimientos. Lo cierto es que con el
perfeccionamiento de la biopsia transbronquial, con control radiolégico y la PAAF, los casos en los
que es preciso realizar esta técnica son muy escasos. En mas del 80% de los tumores se obtienen
muestras suficientes para establecer el diagndstico del tumor. Los inconvenientes son el
neumotdrax que ocurre en el 15 al 55%, a veces muy grave o la diseminacién pleural de células
tumorales. Las contraindicaciones son enfisema bulloso, sospecha de quiste hidatidico, sospecha
de aneurisma o fistula arteriovenosa, neumonectomia contra lateral, diatesis hemorragica y cor

pulmonale grave.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas del Ca broncogenico se pueden clasifican en relacién: a) A lesion
primaria, b) extensibn de masa intratoracica, c) metastasis a distancia d) sindromes
paraneoplasicos. Signos y sintomas relacionados con la lesién primaria: tos (8 a 75%), perdida de
peso ( 0 a 68%), disnea (3 a 60%), dolor toracico ( 20 a 49%), hemoptisis ( 6 a 35%), dolor 6seo ( 6
a 25%), fiebre ( 0 a 20%), sindrome de vena cava superior (0 a 4%), disfagia ( 0 a 2%) y estridor /

1817) Signos y sintomas por extension intratoracica.- condicionada

dificultad respiratoria ( 0 a 2%). ¢
por extensién directa o por extensién linfatica y las manifestaciones son directamente con las
estructuras involucradas: nervios (paralisis de nervio laringeo recurrente, paralisis periférica, plexo
braquial, nervios simpatico) estructuras vasculares (Sx de vena cava superior, pericardio y

corazén) pared de térax, pleura y estructuras viscerales (esofago) ('®

Manifestaciones por
metastasis.- aproximadamente una tercera parte de los pacientes presentan sintomas
relacionados por metastasis, los sitios mas comunes de afeccidén son tejido 6seo (25%), higado,

glandulas suprarrenales, ganglios linfaticos intraabdominales, piel y cerebro (10%). "® Sindromes
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paraneoplasicos.- un grupo de desordenes asociados con el proceso maligno y el mecanismo
exacto por el cual produce estas complicaciones no es del todo comprendido, ocurren en el 10%
de los pacientes con Ca broncogénico, 20) |as manifestaciones no se relaciona con el tamafio del
tumor primario y en algunas ocasiones preceden al diagnostico siendo el primer dato clinico y en
otras en estadios avanzados. Pudiendo ser condicionado por la produccion de sustancias
biolégicamente activas propias del tumor o como respuesta al tumor (hormonas, anticuerpos,
complejos inmunes, prostaglandinas y citoquinas) La tabla 1 muestra los sindrome

paraneoplasicos asociados a Ca broncogenico. @

DETERMINACION DEL ESTADIO

Por muchas razones, sobre todo para comparar los resultados del tratamiento es de gran utilidad la
existencia de un método uniforme TNM para la determinacion del estadio del cancer en funcion de

su extension anatémica en el momento del diagndstico.

TUMOR PRIMARIO (T):

TO - No hay signos de un tumor primario.

TX - Cancer oculto, demostrado en la citologia del lavado bronquial pero no radiolégicamente ni en
la fibrobroncoscopia. Las secreciones broncopulmonares contienen células malignas pero no hay
otros datos de la existencia de un cancer de pulmén.

TIS - Carcinoma in situ

T1 - Tumor menor o igual de 3 cm de dimensién maxima, rodeado por tejido pulmonar o pleural
visceral y sin invasion proximal al bronquio lobar en la fibrobroncoscopia. También se clasifican en
T1 los tumores poco frecuentes, superficiales, de cualquier tamano, con invasion limitada a la
pared bronquial que se extienden proximalmente al bronquio principal.

T2 - Tumor mayor de 3 centimetros de dimensién mayor o tumor de cualquier tamafio que invade
la pleura visceral o con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la region hiliar. En la
broncoscopia, la extension proximal del tumor puede limitarse al bronquio lobar o estar al menos a

2 cm de la carina. La atelectasia o la neumonitis obstructiva no deben afectar a todo un pulmén.
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T3 - Tumor de cualquier tamafio con extension directa a la pared costal (incluidos los tumores de la
cisura superior) diafragma, pleura mediastinica o pericardio, sin afectacion del corazén, grandes
vasos, traquea, eséfago, cuerpos vertebrales o un tumor del bronquio principal a menos de 2 cm
de la carina, sin infiltracién de la misma. La atelectasia afecta a todo un pulmén. Existe derrame
pleural no maligno.

T4 - Tumor de cualquier tamafo con infiltracion del mediastino o del corazén, grandes vasos,
traquea, esofago, cuerpos vertebrales o carina o con derrame pleural maligno. Los derrames
pleurales no hematicos ni exudativos y con varios estudios citolégicos negativos no se clasifican
como malignos con fines de determinacion del estadio.

GANGLIOS LINFATICOS REGIONALES (N):

NO - Sin metastasis demostrables en los ganglios linfaticos

N1 - Metastasis en los ganglios linfaticos peribronquiales o hiliares ipsolaterales, o ambos,
incluyendo la extension directa del tumor.

N2 - Metéstasis en los ganglios mediastinicos o subcarinicos ipsolaterales.

N3 - Metastasis en los ganglios mediastinicos o hiliares contralaterales, escalénico ipso o
contralateral o supraclaviculares.

METASTASIS A DISTANCIA (M):

MO - Sin metastasis a distancia conocidas.

M1 - Metastasis a distancia presentes, especificando su localizacién por ejemplo en cerebro.

ESTADIOS DEL CANCER DE PULMON.

Carcinoma oculto

o TX

o NO

o MO
Estadio 0

o TIS

o Carcinoma in situ
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Estadio |

Estadio Il

Estadio llla
Estadio lllb
Estadio IV.

IAT1 NO MO

IB T2 NO MO

IIAT1 N1 MO

IIB T2 N1 MO/T3 NO MO

T3 (6 T16 T2 con N2)
NO, N1 6 N2

MO

Cualquier T
N3 ( 6 cualquier N con T4)

MO

Cualquier T
Cualquier N

M1.

La International Association for the Study of Lung Cancer clasifica el cancer microcitico de pulmoén,

solamente en dos estadios: enfermedad localizada al térax y enfermedad diseminada fuera del

térax.
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TRATAMIENTO

Las opciones de tratamiento para el cancer de pulmdn son cirugia, radioterapia y quimioterapia,
solas o combinadas, dependiendo del estadio del cancer. Después del diagnéstico del cancer de
pulmoén y clasificado su estadio, el equipo de oncologia debe discutir las opciones de tratamiento
con el paciente. Es importante que el paciente dedique tiempo para pensar sobre todas las
opciones posibles. Cuando se selecciona un plan de tratamiento, los factores mas importantes a
considerar son el tipo de cancer (de células pequefias o de células no pequefias) y la etapa del
mismo. Por esta razén, es muy importante que se realicen todas las pruebas diagnosticas

necesarias para determinar el estadio del cancer.
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CASO CLINICO

Mujer de 65 afios de edad sin antecedentes patoldgicos de importancia, inicio su padecimiento con
disfonia de forma subita sin otro dato agregado, es valorada por el servicio de
otorrinolarinolarigologia efectuando laringoscopia directa, Tomografia axial computarizada de
cuello, concluyendo con el diagnéstico de paralisis vocal izquierda, se envié para tratamiento
foniatrico, durante dichas sesiones presento fiebre, tos productiva por lo cual se hospitaliza para
su manejo, al momento de su internamiento se encuentro con disfonia acompafiada de disfagia a
liquidos, se integra sindrome de condensacién basal izquierdo, el resto de la exploracion sin
complicaciones, se solicita Rx de térax en la cual se aprecia datos sugestivo de derrame
pericardico asi como infilirado basal izquierdo, electrocardiograma con discreta disminucién del
voltaje sin otra alteracién, ecocardiograma transtoracico se evidencio derrame pericardico de
350mL asi como compresion de auricula derecha sin ofra alteracion, el reporte del esofagograma
con estenosis de tercio medio, se solicito tomografia de térax en la que se observo derrame
pleural bilateral de predominio izquierdo, derrame pericardico y tumoracion en mediastino posterior
paraespinal izquierdo que rodea la aorta y a su vez condiciona compresion extrinseca del eséfago
en su tercio distal con atelectasia secundaria en Iébulo inferior izquierdo, durante su estancia
presento deterioro importante de funcién respiratoria requiriendo apoyo mecanico ventilatorio, se
efectud broncoscopia reportando compresion extrinseca que condiciona disminucion de un 90% de
la luz de bronquio izquierdo, se toma citolégico de cepillado y lavado bronquial, liquido pleural,
pericardico asi como puncién de masa mediastinal. El informe de patologia positivo para células de
adenocarcinoma en todos los citologicos. La paciente presento choque séptico, falla organica
multiple y paro cardiovascular, se solicita estudio de anatomopatoldgico, determinando

adenocarcinoma pulmonar con invasion a pericardio, higado y suprarrenales.
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EXAMENES DE LABORATORIO

Radiografia de térax Infiltrado reticular en angulo

Glucosa 150 || Fosfatasa costodiafragmatico,

mg/dL alcalina cardiomegalia global Gll, PB
101 derrame pericardico

mg/dL directa 04 ”

Creatinina 1.4 || Bilirrubina

mg/dL indirecta 0.8

Tomografia de térax Derrame  pleural bilateral,

derrame pericardico y masa

BUN 43 || Bilirrubina total localizada en  mediastino
mg/dL 1.2 posterior

Sodio 127 §f Hemoglobina Electrocardiograma Complejos  disminuidos  de
mEq/L 10 gr/dl voltaje

Potasio 3.6 Ecocardiograma TT y TE Derrame pericardico estimado
mEg/L 30.3 % de 350ml compresion sistdlica
CIoro 33 Plaquetas de auricula izquierda FE: 66%
mE/dL 266 0000 Liquido pleural Hematico (+++) coagulabilidad
DHL 632 Leucomtos positiva, leucocitos 420,
UI/L 24000 u glucosa 89, cloro120, proteinas
2000, tincién de Gram: Cocos
Neutrofllos positivo
22400
Linfocitos Liquido pericardico Hematico (+++) coagulabilidad
1000 negativo, glucosa 160,
proteinas 3800, LDH 3954
Reporte de patologia Positivo para adenocarcinoma
en todos los citolégicos.
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Imagen A

Imagen C Imagen D

Imagenes;
A) Rx de térax PA.- Infiltrado reticular en angulo costodiafragmatico, cardiomegalia global Gll, Pb derrame pericardico.
B) Lat de térax.- Pb derrame pericardico, infiltrado reticular costodiafragmatico izquierdo.

C) Esofagograma.- Estenosis en tercio medio.
D) Esofagograma.- Estenosis en tercio medio.
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Imagen no 5. Adenocarcinoma Broncogenico
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Tabla1.- Sindromes paraneoplasicos asociados a Cancer Broncogenico

I Endocrino !| Neurolégico _I Hematolégicos ! Renal !| Metabélico/sistémicos!

SIADH Neuropatia Anemia Glomerulonefritis Acidosis Lactica

sensoria
subaguda

Sx Cushlng Pseudo Reaccion AnoreX|a
obstruccion leucemoide
intestinal

Gmecomastla SxEaton- Leu000|t05|s F|ebre
Lambert

H|ercaIC|tonem|a Encefalomlelms Eosmofllla CaueX|a

Aumento FSH. M|elopat|a Purpura
LH necrotisante trom bocﬂopenlca

Hlpert|r0|d|smo | Retinopatia I
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COMENTARIO DEL CASO CLINICO

El paciente inicia con cuadro de paralisis de cuerda vocal izquierda posteriormente presento
disfagia a liquidos, durante su estancia se complica con proceso neumonico .La paralisis de
cuerdas vocales es un signo de enfermedad, cuya causa puede encontrarse desde la corteza
cerebral, hasta la musculatura intrinseca de la laringe. Puede ser uni o bilateral, congénita o
adquirida para esta ultima existen multiples etiologias. La paralisis unilateral es mas frecuente
(52%) que la bilateral (48%) y las congénitas con el 10%.® Paralisis adquirida: se debe a una
lesion en el nervio periférico vago en el 90% de los casos ®) La lesidn se encuentra en el nervio
laringeo recurrente en el 78% de los casos por ser mas largo su recorrido, en cambio el nervio
laringeo derecho solo se lesiona en el 16% de los casos y ambos en el 6%.Las causas adquiridas

se dividen: Enfermedades malignas (33% de los casos): cancer de pulmén (50%), cancer de

®). 9)

esé6fago (12%), cancer de tiroides (5%).Trauma quirdrgico cirugia de glandula tiroides ¢

(10) cirugia de arteria

representa la primera causa quirurgica, cirugia de columna cervical anterior
caroctida '?. Idiopatica: es aquella que permanece mas de 18 meses sin una causa aparente.
Trauma no quirtrgico: intubacion por tubo endotraqueal " accidente automovilistico, fractura de
carneo, herida de cuello penetrante, insuficiencia cardiaca congestiva, aneurisma adrtico, arteria

pulmonar dilatada. Inflamatoria @),

tuberculosis, tromboflebitis yugular, tiroiditis subaguda,
meningitis. Miscelaneas: anemia hemolitica, trombosis de la vena subclavia, sifilis, enfermedad del
colageno, miastenia gravis, ingestion de plomo y arsénico.Por el antecedente de paralisis vocal

izquierda de forma subita asi como disfagia se decide iniciar protocolo para cancer broncogenico

aun cuando no contaba con antecedentes de importancia.

Se solicita auxiliares diagnésticos;

Rx de térax en la cual se aprecia datos sugestivo de derrame pericardio asi como infiltrado basal
izquierdo, electrocardiograma con discreta disminucion del voltaje sin otra alteracion,
ecocardiograma transtoracico se evidencio derrame pericardico de 350mL asi como compresion
de auricula derecha sin otra alteracion, el reporte del esofagograma con estenosis de tercio medio,

se solicito tomografia de térax en la que se observo derrame pleural bilateral de predominio
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izquierdo, derrame pericardico y tumoracion en mediastino posterior paraespinal izquierdo que
rodea la aorta y a su vez condiciona compresion extrinseca del eséfago en su tercio distal con
atelectasia secundaria en l6bulo inferior izquierdo. La broncoscopia reportando compresion
extrinseca que condiciona disminucién de un 90% de la luz de bronquio izquierdo, se toma
citoldgico de cepillado y lavado bronquial, liquido pleural, pericardico asi como puncion de masa
mediastinal. Durante su estancia intrahospitalaria se agrega cuadro neumodnico post/obstructivo
(fiebre y tos productiva, Sx de condensacion pulmonar basal izquierdo) por compresion extrinseca
de masa tumoral con afeccion del 90% de la luz del bronquio izquierdo, desarrolla choque séptico,
falla organica multiples y fallece. Se solicita estudio de anatomopatolégico, determinando
adenocarcinoma pulmonar con invasion a pericardio, higado y suprarrenales. El reporte de los
citolégicos de liquido pleural, pericardico con la presencia de células compatibles con
adenocarcinoma. Ha persistido el interés en designar un método de estudio para una deteccién
temprana de cancer de pulmén y proporcionar un posible manejo curativo o de control. Los
estudios de escrutinio deben de contar con dos principales criterios; 1) no condicionar dafio o
dolor y los resultados no deben arrojar falsos negativos ya que produce ansiedad y la necesidad de
efectuar estudios invasivos, 2) prolongar la expectativa de vida. Proponiendo como pruebas de
escrutinio tres principales métodos; Rx de térax, citologia de esputo y tomografia de torax.

Ninguno de los dos primeros estudios condiciona dafio o dolor, sin embargo no existe evidencia en

22)

prolongar la expectativa de vida ( En cuanto a la TAC de térax reune el primer criterio, no

presenta dolor o lesién sin embargo el segundo criterio aun en controversia, podria asociarse con

la reduccion de la mortalidad de Ca pulmonar ® 2 2%

Entre otros estudios se propone ala
broncoscopio por fluorescencia sin embargo es de altos costo, produce fotosensibilidad ala piel y
requiere de preparacion y no reuine con los criterios establecidos, otro estudio que se propone es la

tomografia por emisiéon de positrones (PET) no se cuenta aun con suficientes estudios. ®°*Sin

embargo hasta el momento no existe indicacion para efectuar ningun tipo de prueba de escrutinio.

(27, 28).
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PROPUESTA

Debemos considerar la posibilidad de Cancer Broncogenico como etiologia de la paralisis vocal
unilateral sobre todo cuando la afeccion es de lado izquierdo, aun cuando esta presentacion
clinica es infrecuente se debe descartar esta posibilidad, efectuando un interrogatorio completo y
una exploracion estricta, solicitando como auxiliar diagndstico de primera instancia una Rx de térax
y de considerar necesario estudios mas especificos (TAC de térax, broncoscopia con toma de

muestra, biopsia por aspiracion etc.)

En cuanto a estudios para deteccion oportuna y temprana aun cuando no existan indicaciones
estrictas, creo conveniente tomar en cuenta la presencia de factores de riesgo principalmente
antecedentes heredo familiares y habito tabaquico efectuando una exploracién completa vy
sumamente minuciosa y en caso de no evidenciar alteraciones, continuar con seguimiento clinico y
de ser necesario con estudios complementarios entre ellos citologias, radiografia de térax y

tomografia tomando en cuenta los cambios estructurales entre estudios previos y actuales.

Con lo respecto a la disminucion de la incidencia de Cancer broncogenico debe emplearse

multiples campanas para evitar el habito tabaquico a tempranas edades y hacer conciencia entre

las personas con dicho habito la alta probabilidad de desarrollar cancer broncogénico.
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