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Resumen

Introduccion: El cancer pulmonar es la tercera causa de muerte en el mundo se
estima que la cifra en 2007 ascendié a 1.3 millones, en México es la cuarta
neoplasia mas frecuente en varones y la quinta en mujeres teniendo una alta
relacion con el tabaquismo siendo el adenocarcinoma pulmonar el de mayor
incidencia.. La **"Tc-Tetrofosmina es un radiofarmaco de medicina nuclear que se
a utilizado para valorar el metabolismo de algunos tumores entre ellos los de
pulmoén. Este estudio pretende valorar la relacion de las muertes por captacion de
los tumores pulmonares de tipo epiteliales malignos y la intensidad de captacién
de **™Tc-Tetrofosmina. Objetivo: Determinar el valor pronéstico de la captacion
de ®™Tc-TTF en el cancer y adenocarcinoma pulmonar. Metodologia: Se realiz6
un estudio observacional, transversal y retrospectivo en los diagndsticos
histopatolégicos de 123 pacientes con diagnéstico de envié de cancer pulmonar
que cuentan con un SPECT/CT realizado con *™Tc-TTF en el periodo de enero a
diciembre de 2012. A estos pacientes se les dio seguimiento en los expedientes
(archivo general) y en la base de datos de mortalidad del 2012 y 2013
(departamento de bioestadistica, admision hospitalaria y registros médicos del
Instituto), mismos que se clasificaron por su captacién en leve, moderada e
intensa, y se realizé una comparaciéon con prueba de Logrank y el graficados con
Curvas de Kaplan-Meier. Resultados: De los pacientes con adenocarcinoma 47
fueron hombres y 43 mujeres, 14 se observaron sin captacion,11 con captacion
leve, 42 moderada y 23 de forma intensa esta poblacion tenia una edad entre 53
y 70 afos, con lesiones entre 30 y 62mm en su eje corto y 50 y 90mm en su eje
largo. El seguimiento de los pacientes fue dado en meses, encontrando 8
defunciones registradas se observd que la sobrevida era la misma para las
diferentes intensidades en la captacion del radiofarmaco en los primeros 10
meses, posterior a este tiempo la probabilidad de sobre vida para los de captacion
intensa es del 10% a 24 meses y de 50% para los de captaciéon leve a moderada.
Conclusion: Se observa gue la sobrevida de los pacientes con captacion intensa
de radiofarmaco decrece a partir de los 10 meses, se sugiere brindar seguimiento

a dichos diagnosticos.



Abstract

Introduction: Lung cancer is the third leading cause of death worldwide is
estimated that the figure in 2007 was 1.3 million, Mexico is the fourth most
common male malignancy and the fifth in women having a strong association with
smoking being the lung adenocarcinoma was the most frequent .. the 99mTc-
Tetrofosmin is a radiopharmaceutical in nuclear medicine used to assess the
metabolism of some tumors including lung. This study aims to assess the
relationship of deaths from lung uptake of malignant tumors of epithelial type and
intensity of 99mTc-Tetrofosmin. Objective: To determine the prognostic value of
99MTc-TTF in cancer and lung adenocarcinoma. Methods: An observational,
cross-sectional and retrospective study of histopathological diagnoses in 123
patients diagnosed with lung cancer sent to have a SPECT / CT performed with
99mTc-TTF in the period January to December 2012 These patients were followed
in the records (general file) and the mortality database of 2012 and 2013
(Department of biostatistics, hospital admission and medical records of the
Institute), same as classified by uptake into mild, moderate and severe and a
comparison with test Logrank and plotted with Kaplan-Meier was performed.
Results: Of the 47 patients with adenocarcinoma were men and 43 women, 14
were observed without uptake, mild uptake 11, 42 moderate and 23 severe form
this population were aged between 53 and 70 years, with lesions between 30 and
62mm in her short, 50 and 90mm on its long axis. Monitoring of patients was given
in months, finding eight recorded deaths was observed that survival was the same
for the different intensities in tracer uptake in the first 10 months, after this time the
likelihood of life for catchment intense is 10% at 24 months and 50% for mild to
moderate uptake. Conclusion: It is observed that the survival of patients with
intense radiopharmaceutical uptake decreases from 10 months, it is suggested to
provide follow these diagnoses.



¥MTc-Tetrofosmina (" Tc-TTF).

El Tecnecio 99 metaestable (**™Tc) es un isotopo radioactivo con el que se
pueden elaborar varios radiotrazadores (los cuales son moléculas elaboradas a
partir de una sustancia unida a un isotopo radioactivo) y se utiliza para evaluar la
funcién de diferentes 6rganos y sistemas. La *™Tc-TTF es un complejo catiénico,
lipofilico difosforado, con una estructura bioquimica comprendida por un complejo

hexacordinado en forma de octaedro Tc(V)O2 tetrofosmina.’?

Tc(V)O2[1,2bis(bis(2-toxietil)fosfina)-etanol]2, como se muestra en la figura 1. 3
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El ®™Tc tiene una vida media fisica de seis horas, su forma de decaimiento es por
transicion isomérica y un pico de energia de 140 KeV, el cual es el ideal para las
gammacamaras actuales. Su método de produccion es por generador de

molibdeno 99.

El ®™Tc al ser un emisor de fotén Gnico (no emite particulas) de baja energia y con
vida fisica y biologica cortas, permite tener una menor exposicion de dosis en el
paciente y mantener un limite de dosis baja de radiacion. Los radiotrazadores
marcados con **™Tc son utilizados en mas del 80% de toda la investigacion en la

medicina nuclear.

El ®™Tc se une a una molécula Tetrofosmina para formar el radiofarmaco *™Tc-
TTF. Este radiofarmaco se administra de forma intravenosa, presenta una
depuracién sanguinea réapida (5% en 10 minutos)?, es captada en mayor
proporcion y de forma rapida por glandulas salivales, tiroides, corazén, higado,

bazo y musculos, con una via de eliminacién por intestino y renal*>®.

La concentracion de la ®™Tc-TTF en la célula se presenta al cruzar la membrana
celular y mitocondrial por potenciales negativos transmembrana aumentando asi
su retencién mitocondrial®, dada por difusién pasiva, por lo cual se encuentra en
estrecha relacion con la actividad metabdlica celular. La captacién de la *°™Tc-TTF
tiene un componente indirecto que esta dado por el flujo sanguineo vy

permeabilidad capilar °.



Fue desarrollado en 1993 por el inglés Higley y colaboradores como molécula de
uso alterno para estudio de perfusion miocardica®. En estudios posteriores se
demostré su utilidad para la busqueda de neoplasias, asi como para predecir la
respuesta al tratamiento quimioterapéutico para cancer de pulmén de células
pequefias Yy no pequefias’, relacionandolo con la expresiéon del gen de

drogoresistencia y la gliocoproteina-P*°.

Las células tumorales presentan un incremento en la captacién de la ®™Tc-TTF

debido al aumento del nimero mitocondrial®.

Los tumores menores de un centimetro de diametro pueden ser causa de falsos
negativos, lo cual esta dado por la resolucién de la gammacamara, asi por una
cuenta celular baja, poca vascularidad y un metabolismo bajo. Entre los falsos
positivos se encuentran las lesiones benignas en procesos inflamatorios e

infecciosos °.

La retencion celular de la *™Tc-TTF depende de la actividad de la glicoproteina-P,
por lo tanto la captacién depende de la sobreexpresion de dicha proteina, ya que

interviene en el lavado del radiotrazador °.

Numerosos reportes avalan el uso de la ®™Tc-TTF en la deteccién y localizacién
de neoplasias en glandula mamaria, laringe, cerebro, piel, tejido 6seo y linfaticos.
En pulmon se ha reportado una sensibilidad, especificidad y precision diagnostica

de 98%, 90% y 97% respectivamente °.



Anteriormente se compar6 al **Talio y al *™Tc-Sestamibi (radiotrazador con
farmacocinética similar al **"Tc-TTF) en la modalidad de SPECT contra la
tomografia computada (CT) y la resonancia magnética (RM), demostrando el
99MTc-Sestamibi mayor exactitud y valor predictivo positivo con respecto a las otras
técnicas de imagen para la deteccion de enfermedad tumoral residual y
recurrencia de carcinoma nasofaringeo®. También se ha descrito que el *™Tc-
TTF tiene ventajas sobre *"Tc-sestamibi y el ' Talio debido a que ofrece menos

captacion de fondo™?.

Gianfranco y colaboradores documentaron que la *™Tc-TTF comparada con la
tomografia computada (CT) en pacientes con cancer de pulmén, tiene una
sensibilidad del 100% y una especificidad del 97%, en primario pulmonar y una
especificidad del 83% para la deteccion de ganglios mediastinales metastasicos.
Contribuyé en la deteccion de metastasis a distancia siendo las principales
cerebro, hueso, higado y glandulas suprarrenales. Sin embargo, en este estudio
las lesiones no eran menores a 12 mm. En la respuesta a tratamiento se observé

disminucion de la captacién del radiofarmaco®®.

Se realizaron dos estudios diferentes utilizando SPECT con %™ Tc-Sestamibi y
9MTCc-TTF para determinar el involucro de ganglios mediastinales en céncer
pulmonar, se observé una sensibilidad alta y ser una alternativa al estudio no
invasivo, en combinacion con la CT y de la RM para estadificar a los pacientes y
tratar de evitar la mediastinoscopia'®. Llegando en los dos estudios a la

conclusion que la fusion de imagenes de la SPECT y de la CT pueden brindar la
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localizacion anatdmica exacta de los ganglios linfaticos metastasicos y asi mejorar

la exactitud de estas técnicas de imagen™®.

Es muy importante conocer si un nédulo pulmonar solitario (NPS) es de etiologia
benigna o maligna, en lo cual la **"Tc-TTF en la modalidad SPECT, puede ser un
estudio de imagen complementario de la tomografia computada teniendo una
sensibilidad del 91.7%, especificidad del 88%, exactitud diagndstica del 91%, valor
predictivo positivo (VPP) del 96.2% y un valor predictivo negativo (VPN) de 77.4%
15.

Se han realizado muiltiples estudios demostrando la utilidad de la **"Tc-TTF para
predecir la respuesta a varios quimioterapéuticos en pacientes con cancer
pulmonar, demostrando su mayor eficacia comparandola con **"Tc-Sestamibi y
20171 1 determinando que a menor retencién de la **"Tc-TTF mayor resistencia a
la quimioterapia y a mayor retencion implica una favorable respuesta. En estudios
in vitro se ha observado que la " Tc-TTF ingresa a las células por un sustrato de

glicoproteina-P *’.

Céancer pulmonar

El cancer pulmonar es una de las principales causas de muerte en el mundo. En
México es una de las neoplasias malignas mas frecuentes por lo que su deteccién
en etapas tempranas tiene una gran importancia y esto se puede lograr a través

de un diagnéstico temprano por métodos no invasivos 2.
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El cancer pulmonar fue considerado hasta mediados del siglo pasado como una
enfermedad poco frecuente, a partir de 1930 su frecuencia ha aumentado
drasticamente hasta llegar a ser el tumor maligno mas frecuente a nivel mundial y
en México 8,

En el mundo se estima que en el 2007 se registraron 1.5 millones de nuevos
casos de cancer pulmonar y el numero de muertos ascendié a 1.3 millones. En
México es la cuarta neoplasia maligna mas frecuente en varones y la quinta en
mujeres. Con una incidencia de 2.3 casos por cada 100,000 y una relaciéon
hombre/mujer 2:1, aunque en personas mayores de 50 afios la relacion se acerca
a 1:1. El adenocarcinoma representa entre el 35 y 40 % del total de los tumores

siendo el tipo histolégico mas comuin %°.

En México durante el 2001, se informaron 6,426 muertes (de varones y 2013 de
mujeres) para una tasa 6.4 por cada 100,000 habitantes %. Se ha observado un
aumento en la incidencia a partir de 1970, particularmente durante 1998 a 2004,
periodo en el que se registraron 397,400 muertes por neoplasias malignas; de
estas 45,578 correspondieron a cancer pulmonar, en este lapso la incidencia de

cancer pulmonar aumenté en aproximadamente un 16%.*°
7,200
7,000 1 *

6,800 |

6600 * + Figura 2. Incidencia de cancer
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Entre los estados de la republica mexicana existen diferencias epidemioldgicas, en

general las tasas de mortalidad por cancer pulmonar tienden a ser mayores en los

estados del norte que en los del sur 3%,

B Muyalta B Muyalta
W Ata W Alta
B Media

W Media

W Baja W Baja

Figura 3. Epidemiologia del cancer pulmonar en México. A
mujeres. B hombres, 2007.

Factores de riesgo

El tabaquismo provoca el 80% de las neoplasias malignas pulmonares, el riesgo
relativo entre fumadores alcanza 30%, aunque varia con el tiempo y la intensidad
de la exposicién. Después de la abstinencia de 10 afos, el riesgo relativo a
desarrollar cancer pulmonar se reduce a 50% en comparacion con la persistencia

en el habito 1® %%,

La exposicion de asbesto sinergiza el efecto del tabaco, aumenta de forma
significativa el riesgo del adenocarcinoma pulmonar en pacientes no fumadores y

del cancer de celulas escamosas entre fumadores .
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El antecedente familiar directo se acompafia de un riesgo relativo de 2.4. Algunas
caracteristicas genéticas favorecen la aparicion de carcinomas; los valores de
actividad elevada del citocromo P-450 y de la enzima hidroxilasa de
arilcarbohidratos se relaciona con mayor probabilidad de adquirir el habito de
fumar, mayor riesgo de cancer pulmonar y mayores tasas de mortalidad. También
se ha vinculado la deficiencia de glutation transferasa, una enzima que inactiva
carcingenos®®. Ademéas se han descrito desequilibrios cromosémicos que

implican pérdidas de genes supresores 82,

Etiologia

Pueden ocurrir mutaciones, perdida de células heterocigotas y promover la
metilacion de estas, asi como cambios globales de transcripcion (ej. inflamacién y
apoptosis patoldgicas). Estos cambios pueden persistir por mucho tiempo y
eventualmente ir favoreciendo la activacion de caminos aberrantes de la funcion
celular (proliferacién no regulada y apoptosis) para producir cambios premalignos,
incluyendo displasias y parches clonales, adicionalmente pueden resultar cambios
en la angiogénesis, invasion en estadios tempranos, avanzados y metastasis, esto
se refiere a muchos cambios moleculares desde estadios tempranos hasta en

enfermedades avanzadas %°.
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Las lesiones premalignas contienen clones y subclones que pueden involucrar la
perdida heterocigota de las células pulmonares, inestabilidad microsatelital y

mutaciones (ej. factor de crecimiento epidermoide) %%

El receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR, por epidermal growth
factor receptor) pertenece a una familia de cuatro receptores localizados en la

superficie celular que tienen actividad de tirosin cinasa (TK), a saber:

e ErbBl (EGFR, HER1).
e ErbB2 (HER2/neu).
e ErbB3 (HERS3).

e ErbB4 (HER4).

Las mutaciones en EGFR se identifican en 51% de los pacientes no fumadores y
sélo en 10% de los fumadores. El EGFR se sobreexpresa en 50% de los canceres
pulmonares. Las mutaciones en los axones 18, 19, 20 y 21 del gen corresponden
al dominio de cinasa de tirosina y se relacionan con una mejor respuesta al
tratamiento con inhibidores de tirosin cinasa del EGFR, sobre todo las deleciones
del axén 19 y la mutacién puntual L858R del axén 21; mientras que la mutacién
T790M del axén 20 es reportada de resistencia a dichos inhibidores. La
determinacién de estas alteraciones genéticas es adecuada y recomendable para
la seleccién de pacientes candidatos para terapia molecular, con un prondstico

significativamente mejor®.
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Anatomia patolégica

Hace algunos afos el carcinoma epidermoide fue el tipo histolégico mas comdun,
aunque ahora el adenocarcinoma representa entre 35 y 40% del total de los
tumores; el carcinoma epidermoide lo sigue en frecuencia en este tipo de
padecimientos y da cuenta de 25 a 30% de los casos; le sigue el carcinoma de
células pequefias que representa entre 15 y 18% de los casos, para finalizar con
el carcinoma de células grandes, que abarca entre 8 y 10% del total de
padecimientos. En 10% de los casos es posible encontrar dos tipos histoldgicos

coexistentes.

Entre los tumores menos frecuentes se encuentran el tumor carcinoide, el
carcinoma adenoideoquistico, el carcinoma mucoepidermoide, el mesotelioma, el
carcinosarcoma, el blastoma pulmonar, asi como una gran variedad de tumores

secundarios y no clasificables.

El cancer es mas comun en el pulmén derecho y en los |I6bulos superiores. Existe
riesgo significativo de un segundo tumor primario sincrénico (1-7%) o metacrénico
(10%). EI carcinoma de células escamosas suele localizarse en bronquios
proximales. Causa obstruccion, atelectasia y neumonia. De mayor incidencia en
varones y tiende a metastizar en ganglios linfaticos hiliares y mediastinicos. Con
frecuencia, el adenocarcinoma se localiza en la periferia del pulmén, desde donde

invade con facilidad la pleura adyacente. Suele presentarse en mujeres. Se origina

15



en las glandulas mucosas, el epitelio de bronquios o bronquiolos. Ademas, se
asocia a zonas de fibrosis por afecciones antiguas. Tiene gran capacidad
metastasica y etapa por etapa se acompafia de un peor pronoéstico que el
carcinoma epidermoide. La variedad bronquioloalveolar puede presentarse como
un nédulo periférico o como una enfermedad multifocal. Tiene un comportamiento
variable, desde metastasis tardias y evolucion prolongada hasta una forma

neumanica que progresa con celeridad *°.

Cuadro clinico

Algunos pacientes se presentan con un nodulo pulmonar solitario asintomatico.
Consiste en una lesion unica, redonda u ovalada, menor de 3 cm de diametro,
rodeada por tejido pulmonar, libre de cavitacibn o infiltrados pulmonares
asociados. Entre 15 y 50% de estas, son lesiones malignas primarias. El
diagnéstico diferencial incluye afecciones benignas como hamartomas,
granulomas, fistula arteriovenosa, infarto pulmonar y tumores benignos (fiboroma,
quiste broncégeno, secuestros broncopulmonares, hemangioma esclerosante y

ganglios linfaticos intrapulmonares)*®%.

En un paciente de 50 afios de edad, la posibilidad de que un NPS sea maligno
alcanza 50%; en uno menor de 36 afios es de 1%. Un nddulo que muestra
calcificacion punteada difusa o laminar o un foco central de calcificacion sugiere

benignidad®. Si la calcificacién es minima o se sitda en forma excéntrica, no

16



puede descartarse su condicion maligna. En la mayoria de las lesiones, el
volumen radiografico se duplica entre los 37 y 465 dias (una lesion esférica
duplica su volumen cuando su didmetro aumenta 25%). Si la evaluacion
retrospectiva del volumen de una lesion no muestra aumento durante dos afos,
puede considerarse benigna. Los bordes redondeados y lisos se asocian con
lesiones malignas en 20% de las veces; el borde irregular alcanza una malignidad
de 33%; los bordes espiculados tienen un riesgo de 83% y los bordes
multiespiculados (o con forma de corona radiada) estan asociados con un proceso
maligno en 93% de los casos. Si el diametro es menor de 1.5 cm, sugiere
naturaleza benigna; por el contrario, un diametro mayor de ese limite, malignidad.
Sin embargo, ningun factor aislado es suficientemente patognomadnico como para

distinguir de forma segura malignidad de benignidad*® %°.

Fletcher y colaboradores encontraron que la Tomografia por Emision de
Positrones (PET) con *F-FDG clasifica correctamente al 58% de los nédulos
benignos que errbneamente se habian caracterizado como malignos por CT. Del
25% de los nddulos clasificados como indeterminados por CT, la PET soélo
clasificé 1%, debido a que la PET *¥F-FDG evaltia metabolismo proporcionandole

una mayor especificidad 2.

El cultivo de esputo en busqueda de hongos y micobacterias puede contribuir al
diagnéstico. La citologia seriada de tres muestras es diagnostica en el 20% de los
casos de malignidad. La exactitud diagndstica de la aspiracion transtoracica con

aguja puede ser superior a 70%, aunque un resultado negativo no descarta
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enfermedad maligna. Una biopsia con aguja o la cuidadosa observacion en
radiografias seriadas por al menos dos afios es aceptable. Ante cualquier indicio

de crecimiento se sugiere realizar toracotomia *°.

Las manifestaciones surgen del tumor primario, la enfermedad metastasica o de
sindromes paraneoplésicos ** ?°. Los sintomas del tumor primario estan presentes
en un cuarto de los casos. Los tumores ubicados en el centro se presentan con
tos, disnea, infecciones pulmonares recurrentes, hemoptisis o estridor, pero el
compromiso de estructuras mediastinicas puede causar signos de disfuncién de
los nervios vago, frénico y laringeo recurrente. El resultado es disfagia, paralisis
diafragmatica y disfonia. Las lesiones periféricas se manifiestan con frecuencia
con dolor pleuritico, disnea o derrame pleural %°.

En un tercio de los casos, suelen presentarse manifestaciones derivadas de
enfermedad metastasica; las localizaciones comunes incluyen glandulas
suprarrenales, higado, hueso, pulmén y cerebro. Por su parte, entre las
manifestaciones se reconocen dolor en el flanco por metastasis suprarrenales,
dolor 6seo y alteraciones neuroldgicas. ElI 34% de los pacientes se presenta con
manifestaciones sistémicas e inespecificas de enfermedad, como pérdida
ponderal, anorexia, malestar general y astenia. Entre 10 y 20% de los individuos
desarrolla sindromes paraneoplasicos; estos padecimientos se manifiestan en
especial en pacientes con cancer de células pequefias. Los sindromes mas
comunes incluyen osteoartropatia hipertréfica pulmonar, secrecion inapropiada de

hormona antidiurética e hipercalcemia. También ocurren sindromes neurologicos y
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miopaticos. Las neuromiopatias alcanzan al 16% de pacientes con todas las

variedades histopatoldgicas.

Tipos histolégicos.

El cancer pulmonar es una neoplasia maligna que se desarrolla a partir de células
pulmonares y bronquiales. Existen dos categorias del cancer pulmonar

clinicamente importantes, considerando el origen y el comportamiento celular.

Clasificacion histolégica de tumores pulmonares por la OMS:

e Tumores epiteliales malignos.
e Tumores epiteliales benignos.
e Tumores linfoproliferativos.

e Tumores miscelaneos.

Los tumores epiteliales benignos y malignos representan el 90-95% de los

tumores pulmonares, los linfoproliferativos 5% y los miscelanea de 2-5%.

De los tumores epiteliales malignos, tabla 1, los de mayor incidencia son el
carcinoma de células escamosas, carcinoma de células pequeias,
adenocarcinoma y el carcinoma de células grandes (broncogénicos). Este grupo

tiene un sistema de estadiaje y terapia similar. Ademas se adicionan las lesiones
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premalignas como son la displasia escamosa, carcinoma en situ

(bronquioloalveolar) y la hiperplasia adenomatosa atipica.

a)

b)

El adenocarcinoma es el subtipo histologico mas predominante. La
subclasificacidon de estas lesiones fue dificil. Unos de los mas grandes
problemas con el adenocarcinoma de pulmén, es la frecuente
heterogeneidad histologica que presenta. Se subdivide en adenocarcinoma
in situ, minimamente invasivo, de predominio lepidico, de predominio

invasivo N0 mucinoso e invasivo mucinoso.

Carcinoma de células pequefias: generalmente células menores que el
diametro de un linfocito, cromatina granular, alto grado de mitosis, mayor de

11x10 CSF, areas de necrosis.

El carcinoma de células escamosas se sudivide en papilar, de células

claras y basaloide.

d) Células Grandes.

Las variantes del tumor carcinoide son el tipico y el atipico. Estos

expresan/sobreexpresan receptores de somatostatina, por lo que esta indicado el

uso de *®Ga-PET/CT DOTATOC o gammagrafia **!In-octreotido. La captacién de

este tipo histologico es inversamente proporcional al incremento de del Ki67, por lo

tanto con valores mayores de Ki67 el *®F-DFG PET/CT es de utilidad,?>.
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Histobhoyic dassilication of luny camoer®

s Preinvasive esioms
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» Carcinoid tumor
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o Atypical carcinoid (AC)
« Carcinomas of salivary gland type
o Mucoepidermaid carcinoma
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rhabdoid

* Modified from the 2004 WHO Classification® and the
2011 IASLOATSERS Classification of Lung Adenocarch-
noma."™ This classification primarily addresses histology

1M rEsacied Speamens.
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Table 1
Proposed IASLCSATS/ERS classification for small biopsies/cytology

2004 WHO Classification Small Biopsy/Cytology: IASLC/ATS/ERS

Adenocarcinoma Morphologic adenocarcinoma patterns clearly present:
Mixed subtype Adenccarcinoma, describe identifiable patterns present (including
Acinar micropapillary pattern not included in 2004 WHO classification)
Papillary If pure lepidic growth: mention an invasive component cannot be
Solid excluded in this small specimen
Mo 2004 WHO counterpart: Morphologic adenocarcinoma patterns not present (supported by
most are solid special stains):
adenotarcinomas Mon-small cell carcinoma, favor adenocarcinoma
BAL (nonmucinous) Adenccarcinoema with lepidic pattern (if pure, add note: an invasive
component cannot be excluded)
BAC (mucinous) Mucinous adenocarcinoma (describe patterns present)
Fetal Adenccarcinoma with fetal pattemn
MMucinous {colloid) Adenocarcinoma with colloid pattern
Signet ring Adenocarcinoma with (describe patterns present) and signet
ring features
Clear cell Adenccarcinoma with [describe patterns present) and clear
cell features
Sguarmous Cell Carcinoma Morphologic squamous cell patterns clearly present:
Papillary Sguamous cell carcinoma
Clear cell
Small cell
Basaloid

Mo 2004 WHO counterpart Morphologic squamous cel| patterns not present (supported by stains):
Mon-small cell carcinoma, favor sguamous cell carcinema

small cell carcinoma Small cell carcinoma
Large cell carcinoma Mon-small cell carcinoma, not otherwise specified (NOS)
LCNEC Mon-small cell carcinoma with ME marphology (positive NE markers),
) possible LCNEC :
Large cell carcinoma with Mon-small cell carcinoma with NE morphology (negative NE markers):
ME morphology s comment

Comment: This is 3 non-small cell carcinoma in which LCMEC is
suspected, but stains failed to show NE differentiation

Adenosquarmous carcinoma Morphologic squamous cell and adenocarcinoma patterns present:
MNon-small cell carcinoma, NOS (comment that glandular and
squamous components are present)
Comment: this could represent adenosguamous carcinama

Mo counterpart in 2004 Morphologic squameus cell or adenocarcinoma patterns not
WHO classification present but immunostains favor separate favor glandular and
adenocarcinoma componernt
Mon-small cell carcinoma, NOS (specify the results of the
immunohistochemical stains and the interpretation)

Comment: this could represent adenosquamous carcinoma
Sarcomatoid carcinoma Poorly differentiated NSCLC with spindle or giant cell carcinoma
(mention if adenccarcinema or sguamaous carcinoma are present)

From Trawis WD, Brambilla E, Nogudhl M, et al. The new IASLCAATSERS international multidisciplinary lung adenccarc-
noma classification. | Thorac Oncol 20118:247.
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Estadificacion

La CT es la técnica de imagen mas utilizada en la estadificacion de los pacientes
con cancer de pulmon, sobre todo para la evaluacion de los ganglios
mediastinales. Sin embargo, al comparar su desempefio con el del método
estandar (mediastinoscopia), no es muy alentador (sensibilidad 71%, especificidad
87.7%, certeza global 82.1%). La limitante principal de la CT es que se basa
Gnicamente en criterios morfolégicos, estd limitada para el diagnéstico de
infiltracion tumoral en ganglios de tamafio normal y en la deteccion de enfermedad

postratamiento.

La PET proporciona informacion funcional, permite identificar células activas
metabdlicamente y es una técnica de imagen utilizada principalmente en la

evaluacion de pacientes oncologicos.

La PET se ha convertido en una importante herramienta en la evaluacion del

cancer de pulmén debido a su alta sensibilidad para identificar metastasis

ganglionares (sensibilidad 83%, especificidad 79%-100%) y a distancia.
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La PET/CT con *®F-FDG esté indicada para:

e La evaluacion de la extension intratoricica, resecabilidad del tumor y
pronostico.

e Valoracion ganglionar.

e Evaluacion de recurrencia.

e Valorar la respuesta al tratamiento 2°.

Toloza y colaboradores compararon la exactitud diagnéstica de la CT, ecografia
endoscépica y PET en la estadificacion mediastinica de pacientes con cancer de
pulmon no microcitico. La CT mostré sensibilidad del 57% y especificidad del 82%,
la ecografia 78 y 71% respectivamente y la PET sensibilidad del 84% vy

especificidad del 89% %°.

Estadio TNM Descripcién

«TX. No se puede evaluar el tumor primario, o el tumor se prueba mediante la presencia de células malig-
nas en el esputo o lavados bronguiales, pero sin visualizacion mediante imagenclogia o broncoscopia.

«» NO. No hay metdstasis a ganglios linfaticos regionales.

« MO. No hay metastasis a distancia.

Carcinoma oculto TX, NO, MO

«Tis, Carcinoma in situ.
0 Tis, MO, MO +NO. No hay metéstasis a ganglios linfaticos regionales.
« MO. No hay metastasis a distancia.

+Tla. Tumor = 2 e en su dimensidn mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prueba
broncoscdpica de invasidn mds proximal que el bronguio lobular (p. )., no el brongquio principal).

UL UL « NO. No hay metdstasis a los ganglios linfaticos regionales.
« M0. No hay metastasis a distancia.
1A
«T1b. Tumor > 2 pero < 3 cm en su dimension mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prue-
T ba broncoscdpica de invasidn més proximal que el bronquio lobular (p.ej., no el bronguio principal).
1b, NO, MO \ p—— r
« NO. No hay metdstasis a los ganglios linfaticos regionales.
« M0. No hay metastasis a distancia.
«T2a. Tumor > 3 pero < 5 cm en su dimension mayor, o tumor con cualquiera de las caracteristicas
siguientes: compromiso del bronguio principal, = 2 em distal de la carina; invade la pleura visceral
B T2, NO, M@ (PL1 o PL2); o se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la regién

hiliar, pero no compromete todo el pulmdn.,
« NO. No hay metéstasis a los ganglios linfaticos regionales.
« M0, No hay metdstasis a distancia.
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A

T2b, NO, MO

+T2b. Tumer = 5 pero < 7 em en su dimensién mayor, o tumar con cualguiera de las caracteristicas

siguientes: compromiso del bronquio principal, = 2 cm distal de |a carina; invade la pleura visceral
(PL1 0 PL2); 0 se relaciona con atelectasia o neumnonitis obstructiva que se extiende a la region
hiliar, pero no compromete todo el pulmon.

+NO. No hay metdstasis a los ganglios |inféticos regionales.

+ M0. No hay metdstasis a distancia.

Tia, N1, MO

Tib, N1, MO

T2a, N1, MO

+T1a, Tumor < 2 cm en su dimension mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prueba
broncoscdpica de invasion mas proximal gue el bronguio lobular (p. €], no el bronguio principal).
+N1. Metdstasis en los ganglies linfaticos e intrapulmenares peribronguiales homelaterales o hilia-
res homolaterales; incluso compromiso por extensién directa,

+ MO. No hay metdstasis a distancia.

«T1b. Tumer > 2 pero < 3 cm en su dimensidn mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin
prueba broncoscdpica de invasion mas proximal que el bronguic lobular (p. &), no el bronguio
principal).

+N1. Metdstasis en los ganglios linféticos e intrapulmonares peribronguiales homolaterales o hilia-
res homolaterales; incluso compromiso por extension directa.

« M0. No hay metdstasis a distancia.

»T2a. Tumor > 3 pero < 5 cm en su dimensién mayor, o tumor con cualquiera de las caracteristicas
siguientes: compromiso del bronquio principal, = 2 cm distal de |a carina; invade la pleura visceral
(PL1 0 PL2); 0 se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la region
hiliar, pero no compromete todo el pulman.

+N1. Metdstasis en los ganglios linféticos e intrapulmonares peribronquiales homolaterales o hilia-
res homolaterales; incluso compromiso por extension directa.

+ M0, Mo hay metastasis a distancdia.

11:]

T2b, N1, MO

T3, NO, MO

T1a, N2, MO

Tlb, N2, MO

T2a, N2, MO

T2b, N2 MO

Tia, N3, MO

T1b, N3, MO

« T2b. Tumor = 5 pero < 7 ¢m en su dimensidn mayor, o tumor con cualquiera de las caracteristicas
siguientes: compromiso del bronguio principal, = 2 cm distal de |a carina; invade la pleura visceral
(PL1 o PL2); o se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva gue se extiende a la regidn
hiliar, pero no compromete todo el pulman.

«N1. Metdstasis en los ganglies linféticos e intrapulmenares peribronquiales homolaterales o hilia-
res homolaterales; incluso compromiso por extension directa,

+ MO. No hay metdstasis a distancia.

»T3. Tumor > 7 cm o tumor que invade de forma directa cualguiera de los siguientes: pared del
tdrax, pleura parietal (PL3) (incluso tumaores del surco superior), diafragma, nervio frénico, pleura
mediastinica o pericardio parietal; o tumor en el bronguie principal (< 2 cm distal a la carina pero
sin compromiso de la carina); o se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva de todo el
pulmén o nadulo(s) tumoral(es) separado(s) en el mismo [ébulo.
«NO. No hay metdstasis a los ganglios linféticos regionales.
= MO. Mo hay metdstasis a distancia.
= Tia. Tumor = 2 cm en su dimensidn mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prueba
broncoscdpica de invasién mas praximal que el bronquio lobular (p. ej., no el bronguio principal).
« N2. Metéstasis en el (los) ganglio(s) linfético(s) mediastinico(s) homolateral(es) o subcarinal(es).

» MO. No hay metastasis a distancia.

«T1b. Tumor > 2 pero £ 3 cm en su dimensidn mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prue-
ha broncoscopica de Invasion mds proximal gue el bronguio lobular (p. ef, ne el brongquio principal).
« M2 Metdstasis en el {los) gangliofs) linfitico(s) mediastinico(s} homolateral{es) o subcarinal(es).

+ MO. No hay metastasis a distancia.

« T2a. Tumor > 3 pero < 5 cm en su dimensidn mayor, o tumor con cualgulera de las caracteristicas
siguientes: compromiso del bronquio principal, = 2 om distal de |a caring; invade la pleura visceral
(PL1 0 PL2); 0 se relaciona con atelectasia o neumonitis cbstructiva que se extiende a la regidn
hiliar, pero no compromete todo el pulmén,

« N2 Metdstasis en el (los) gangliols) linfético(s) mediastinico(s) homolateral{es) o subcarinal(es).

» M0. No hay metastasis a distancia,

« T2b. Tumor > 5 pero < 7 cm en su dimensién mayor, o tumor con cualquiera de las caracteristicas
siguientes: compromiso del bronguio principal, = 2 am distal de |a carina; invade la pleura visceral
(PL1 0 PL2); 0 se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la regidn
hiliar, pero no compromete todo el pulmén,

= N2. Metdstasis en el (los) ganglio{s) linfiticols) mediastinico{s) homelateral{es) o subcarinal(es).

« MO. No hay metdstasis a distancia.

»T1a. Tumor < 2 cm en su dimensién mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prueba
broncoscopica de invasion mds proximal que el bronguio lobular (p. ej., no el bronguio principal).

« N3. Metdstasis en el (los) ganglio(s) linfatico(s) mediastinico(s) contralateral{es), hiliar(es) contrala-
teral(es), escalenols) homolateral(es) o supraclavicular{es).

» MO. No hay metastasis a distancia.

= T1b. Tumor > 2 pero < 3 cm en su dimension mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prue-
ba broncoscdpica de invasion més proximal que el brongulo lobular (p. ej, no el bronquio principal),

« N3. Metistasis en el (los) ganglio(s) linfdtico(s) mediastinico(s) contralateral{es), hiliar{es) contrala-
teralles), escalenols) homolateral(es) o supraclavicular{es).

+ MO. No hay metdstasis a distancia
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(Continda...)

g

«T2a. Tumor > 3 pero < 5 em o tumor con cualquiera de las caracteristicas siguientes: compromiso
del brenguio principal, = 2 em distal de la carina; invade |a pleura visceral (PL1 o PL2); o se relaciona
con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la regidn hiliar, pero no compromete

T2a, N3, MO todo el pulmdn.
« N3. Metdstasis en el {los) ganglio(s) linfatico(s) mediastinica(s) contralateral{es), hiliar{es) contrala-
teral{es), escaleno(s) homolateral{es) o supraclavicular(es).
« M. Mo hay metastasis a distancia.
= T2b. Tumor = 5 pero < 7 cm o tumor con cualguiera de las caracteristicas siguientes: compromiso
del bronquio principal, = 2 cm distal de la caring; invade la pleura visceral (PL1 o PL2); o se relaciona
con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la regidn hiliar, pero no compromete
T2b, N3, MD todo el pulmdn.
» N3. Metdstasis en el (los) ganglio(s) linfético(s) mediastinico(s) contralateral{es), hiliarles) contrala-
teral(es), escaleno(s) homolateral{es) o supraclavicular(es).
» MO, No hay metastasis a distancia.
= T3. Tumor > 7 cm o gue invade cualguiera de los siguientes: pared tordcica pleural parietal (PL3)
{incluso tumores del surco superior), diafragma, nervio frénico, pleura mediastinica o pericardio
parietal; o tumores en el bronguio principal (< 2 cm distal a la carina pero sin compromiso de la
T3, N3, Mo carina); o se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la regidn hiliar,
Al pera no compromete todo el pulman.
«[N3. Metdstasis en el {los) gangliols) linféticols) mediastinico(s) contralateral(es), hiliarles) contrala-
teral(es), escaleno(s) homolateral(es) o supraclavicular{es).
« MO, No hay metdstasis a distancia.
= T4, Tumor de cualquier tamano que invade cualquiera de los siguientes: mediastino, corazdn,
grandes vasos, trdquea, nerwio laringeo recurrente, eséfago, cuerpo vertebral, carina, o nédulo(s)
T4, N2, M0 tumaorales separados en un ldbulo homolateral separado.
« N2, Metéstasis en el (los) ganglio(s) linféticos mediastinico(s) homolateral(es) o subcarinal(es),
» MO, No hay metastasis a distancia,
» T4, Tumor de cualquier tamano que invade cualquiera de los siguientes: mediastino, corazdn,
grandes vasos, trdquea, nervio laringeo recurrente, esdfago, cuerpo vertebral, caring, o nodulo(s)
T4, N3, MO tumoral(es) separado(s) en un [dbulo homolateral diferente.

Cualguier T, cualguier
M, Ml1a o cualquierT,
cualquier N, M1b

« N3. Metéstasis en el {los) ganglio(s) linfético(s) mediastinico(s) contralateral{es), hiliar{es) contrala-
teral{es), escaleno(s) homolateral(es) o supraclavicular{es).
« M0, Mo hay metastasis a distancia.

» TX. Mo se puede evaluar el tumor primario, o se confirmad el tumor por la presencia de células malig-
nas en el esputo o en un lavado bronguial, pero no se observd mediante imagenologia o broncoscopia.
+T0. Mo hay prueba de tumor primario.

« Tis. Carcinoma in situ.

«T1. Tumeor < 3 cm en su dimensién mayor, rodeado de pleura pulmonar o visceral, sin prueba bron-
coscopica de invasidn mas proximal que el bronguio lebular (p. ej., no el bronguio principal).

«T2. Tumer > 3 cm pero £ 7 cm en su dimension mayor; o tumor con cualquiera de las caracteristi-
cas siguientes (tumores T2 con estas caracteristicas se clasifican en T2a si son < 5 cm): compromiso
del bronquio principal, = 2 cm distal de la caring; invade la pleura visceral (PL1 o PL2); 0 s¢ relaciona
con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la region hiliar, pero no compromete
todo el pulmdn.

«T3. Tumor > 7 cm o gue invade cualquiera de los siguientes: pared tordcica pleural parietal [PL3)
{incluso tumores del surco superior), diafragma, nervio frénico, pleura mediastinica o pericardio pa-
rietal; o tumor en el bronguio principal ( 2 2 cm distal de la carina, pere no compromete la carina);
o invade la pleura visceral (PL1 o PL2); o se relaciona con atelectasia o neumonitis obstructiva de
todo el pulmdn o nodulo(s) tumoral{es) separadols) en el mismo I6bulo.

«T4. Tumor de cualquier tamano que invade cualquiera de los siguientes: mediasting, corazdn,
grandes vasos, trdquea, nervio laringeo recurrente, esdfago, cuerpo vertebral, carina o nddulo(s)
tumoral(es) separadols) en un lobulo homolateral diferente.

= NX. No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales.

« NO. No hay metdstasis a los ganglios linfaticos regionales.

N1, Metastasis a los ganglios linfaticos e intrapulmonares peribronguiales homolaterales o hiliares
homolaterales; incluso compromiso por extension directa.

» N2. Metdstasis en el {los) ganglio(s) linfético(s) mediastinicols) homaolateral{es) o subcarinal(es).

« N3. Metdstasis en el (los) ganglio(s) linfatico(s) mediastinicols) contralateral(es), hiliar(es) contrala-
teral{es), escaleno(s) homolateral(es) o supraclavicular(es}.

« MO, No hay metastasis a distancia.

« M1, Metastasis a distancia.

» M1a. Nodulols) turoralies) separado(s) en un tumor lobular contralateral con nddulos pleurales o
derrame pleural (o pericardico) neoplasico.

« M1b. Metdstasis a distancia (en 6rganos extratorécicos).
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Justificacion

El cancer pulmonar es la neoplasia maligna con mayor incidencia en el mundo, se
estima que en el 2007 se registraron 1.5 millones de nuevos casos y el numero de
muertos ascendio a 1.3 millones. En México es la cuarta neoplasia maligna mas
frecuente en varones y la quinta en mujeres. Con una incidencia de 2.3 casos por
cada 100,000. El adenocarcinoma representa entre el 35 y 40% del total de los

tumores siendo el tipo histolégico mas comuin %°.

La CT de térax es el método no invasivo mas utilizado para el estadiaje. Pero la

limitante es que el criterio utilizado so6lo se basa en el tamafio del tumor.

Medicina Nuclear ha utilizado ampliamente la PET con ‘®F-FDG para estadiaje y
seguimiento, este ultimo especialmente cuando hay cambios postquirirgicos que
por CT no son del todo valorables. Posteriormente se ha utilizado como alternativa
la SPECT con *™Tc-TTF con buenos resultados. Con el advenimiento de los

equipos hibridos SPECT/CT, ha mejorado la precisién diagndstica®.

En un estudio donde se evalu6 la afeccion del cancer pulmonar en mediastino con
9MTc-Sestamibi marcado (similar a la **™Tc-TTF) donde se evaluaron a 47
pacientes, se determind una sensibilidad del 91% y una especificidad del 84% 2.
En un estudio se compararon lesiones benignas y malignas con **F-FDG-PET, se

obtuvo una sensibilidad de 98.5%, especificidad del 92%, valor predictivo positivo
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(VPP) del 89.3% y un valor predictivo negativo (VPN) del 100%. Cuando se usa un
equipo hibrido PET/CT, la sensibilidad es del 100%, la especificidad del 98%, el

VPP del 97% y el VPN del 100%%.

Hipotesis

A mayor intensidad de la captacion de **"Tc-TTF en el cancer pulmonar existe

mayor mortalidad.

El valor prondstico en la mortalidad de la captacién de la ®™Tc -TTF en

adenocarcinoma es igual que en el resto de los tumores pulmonares.

Objetivos

Determinar el valor pronéstico de la captacién de *™Tc-TTF en el cancer

pulmonar.

Objetivos especificos

Determinar el valor prondstico de la captacién de *™Tc-TTF en el adenocarcinoma

pulmonar.
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Analisis

Se realizd6 comparacion con prueba de Logrank. Se basa en la diferencia entre los
casos observados (ej.: fallecidos reales) y los casos esperados si no existiera
diferencia entre los grupos de estudio. Si el valor de la diferencia es pequefio, no
hay razones para pensar que existen diferencias entre los dos grupos; sin
embargo, si el valor es elevado, es méas logico pensar, segun criterios

probabilisticos, que la diferencia entre los dos grupos no es debida al azar.

Curvas de Kaplan-Meier. Es un método para estimar, para cada tiempo, la
probabilidad de que un evento ocurra después. El evento en estudio puede ser
muerte (curvas de supervivencia). El tiempo de medida es variable (esto es
ventajoso, ya que los resultados no dependen de la eleccién de los intervalos).
También se representa el nUmero de casos expuestos al riesgo en cada momento.
Aporta el correspondiente error estandar que permite cuantificar la precision en
dicha estimacion, estima en cada tiempo la probabilidad de que suceda el evento

en ese instante, condicionado a que no haya ocurrido antes.
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Material y métodos:

a) Tipo y diseiio del estudio:

Observacional, transversal, retrospectivo.

b) Lugar del estudio:

Instituto Nacional De Enfermedades Respiratorias, Servicio de Medicina Nuclear.

c) Descripcion de la poblacion de estudio:

Se analizaron todos los pacientes con diagndstico de envio de cancer pulmonar y

con SPECT/CT con *™Tc-TTF. Esto en el periodo de enero a diciembre del 2012.

Contar con diagnostico histopatolégico.

Fueron incluidos todos los estudios interpretados por médico nuclear y por meédico

radidlogo.
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d) Procedimiento del estudio:

La SPECT/CT se realiz6 con una dosis de 30 mCi de ®"Tc-TTF, de forma
intravenosa, con adquisicion de imagenes 5-10 minutos después de la
administracion del radiofarmaco, en un equipo SYMBIA T2 Siemens con técnica
de SPECT/CT de 360 grados, 32 imagenes de 20 segundos por imagen y en tres
camas del vértice del craneo a los musculos. Interpretados por medico nuclear y

medico radidlogo.

Se corrobord el diagnéstico de envio con el diagnostico histopatolégico en el
expediente. De los pacientes enviados con diagndéstico de probable neoplasia se
obtuvo el diagndstico histopatoldgico y fueron incluidos para el estudio, por lo tanto

los que no contaban con esta informacidén no entraron en este protocolo.

Fueron incluidos todos los estudios interpretados por médico nuclear y por médico

radiologo.

Se dio seguimiento a los pacientes que fueron incluidos en el estudio, tanto en
expediente asi como en la base de datos de mortalidad del 2012 y 2013 que nos
proporcion6 el departamento de bioestadistica, admisién hospitalaria y registros

médicos del Instituto.
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Corroborados los diagnosticos histopatolégicos, se obtuvo la siguiente
informacion: sexo, edad, indice de masa corporal (IMC), dimensiones de las
lesiones (eje menor y mayor), presencia de ganglios mediastinales, intensidad de
la captacion del radiofarmaco por la lesién y ganglios mediastinales, presencia de
metastasis, diagnostico histopatolégico y fecha de defuncion en los casos que

aplicé.

Los diagndsticos histopatologicos fueron agrupados en dos: en adenocarcinoma

por el mas frecuente y el resto fueron etiguetados como otros.

El tipo de lesion fue clasificada de la siguiente manera: sin lesiones, lesiones
menores de 3 cm (ndédulo, infiltrado pulmonar, engrosamiento septal) y en

mayores (masa).

La captacion del radiofarmaco fue ausente si no presentaba captacion, leve si era
igual al tejido pulmonar sano pero menor a la médula 6sea, moderado igual a

medula ésea e intenso mayor a la medula 6sea.

El seguimiento fue a partir de la fecha de su estudio hasta finales del 2013, los
expedientes que no contaban con nota de defuncidn (en el expediente y no
aparecian en la base de datos de mortalidad 2012-2013), se consideraron como

pacientes Vivos.
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Resultados

De 173 estudios con ®™Tc-TTF realizados e interpretados por medico nuclear y
medico radiologo en el 2012, 128 fueron incluidos en el protocolo. El resto fueron
excluidos por varias causas, por ejemplo el no contar con diagndstico
histopatolégico se excluyeron por no contar con diagnostico histopatologico o

porque no se encontraba el expediente.

De los excluidos encontramos 5 con diagnostico de NPS, 4 tenian notas de
seguimiento sin alteraciones y el otro se le di6 seguimiento por imagen
encontrando tomografia de 18 meses sin cambios en la morfologia, por lo que
podemos concluir que fueron verdaderos negativos. 1 paciente con diagndstico de
probable tumor presentd captacion moderada, en el seguimiento en el expediente

se encontré como tuberculosis, aunque no entré en el estudio fue un falso positivo.

La mediana de la edad fue de 62 afios, de 53 en el percentil 25 y 72 para el

percentil 75, con una P de 0.048.
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EDAD

PERCENTIL
RANGO 25 53
INTERCUANTIL PERCENTIL
75 72
P 0.048
MEDIANA 62
La media de la talla fue de 1.6 m con una P de 0.546.
TALLA
PERCENTIL
RANGO 25 1.57
INTERCUANTIL PERCENTIL
75 1.62
P. 0.546
MEDIA 1.6
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La mediana para peso fue de 62.6 kg y para IMC de 24.5, con una P < 0 .0001.
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PERCENTIL
RANGO 25 55
INTERCUANTIL |PERCENTIL

75 74.75
MEDIANA 62.5
IMC

PERCENTIL
RANGO 25 22.5
INTERCUANTIL |PERCENTIL

75 27.7
MEDIANA 24.5
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La mediana de las lesiones mayores de 3 cm fue para el eje corto de 37 y 50 mm

para el eje largo, una P de 0.00045y 0.007 respectivamente.
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PERCENTIL
RANGO 25 24.5
INTERCUANTIL PERCENTIL

75 63 P 0.00045
MEDIANA 37
EJE LARGO

PERCENTIL
RANGO 25 34.7
INTERCUANTIL PERCENTIL

75 84.5

P 0.007

MEDIANA 50
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El seguimiento de los pacientes en meses con una mediana de 19, P de 0.001.
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SEGUIMIENTO
PERCENTIL
RANGO 25 442.7
INTERCUANTIL |PERCENTIL P 0.001
75 594.7
MEDIANA 524

De los pacientes con diagnéstico de adenocarcinoma, 47 fueron del sexo
masculino y 43 del sexo femenino. De este grupo 44 tuvieron lesiones mayores a
los 3 centimetros, 38 fueron menores y 8 sin lesidn. 14 se observaron sin

captacion del radiofarmaco, 11 de forma leve, 42 moderada y 23 de forma intensa.
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Se detectaron ganglios mediastinales en 65 pacientes, de estos todos presentaron
algun tipo de captacion, se encontraron 11 de forma leve, 42 moderada y 23 de

forma intensa.

El otro grupo, con el resto de los diagndsticos, fueron 24 hombres y 14 mujeres,
s6lo un paciente se encontro sin lesion, 17 con lesiones menores a 3 cm y 20 con
masas. Los niveles de captacion del radiofarmaco 6: no presentaron, 5 de forma
leve, 16 moderada y 11 de forma intensa. 27 pacientes se encontraron con
ganglios mediastinales presentes, 15 con captacion leve, 10 con moderada,
ninguno presentd captacion intensa y soélo dos pacientes no presentaron

captacion.

De los 9 pacientes que no presentaban lesiones 9 no tenian captacion del
radiofarmaco, se les dio seguimiento, los cuales ya habian recibido tratamiento
quirargico (hemineumectomia o lobectomia) y en el seguimiento no habia cambios

anatomicos. Los consideramos como verdaderos negativos.

El resto de los pacientes que no presentaron captacion eran pacientes con

quimioterapia o lesiones pequefias calcificadas.
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GENERO / DIAGNOSTICO

ADENOCARCINOMA [OTRO
SEXO n (%) n (%) VALOR P
MASCULINO |47 (52.2) 24 (63.2) |0.25
FEMENINO |43 (47.8) 14 (36.8)
TIPO DE LESION / DIAGNOSTICO

ADENOCARCINOMA [OTRO
LESION n (%) n (%) VALOR P
MASA 44 (48.9) 20 (52.6) |0.43
MENOR A
3CM 38 (42) 17 (44.7)
SIN LESION |8 (9.1) 1(2.6)
CAPTACION / DIAGNOSTICO

ADENOCARCINOMA [OTRO
CAPTACION [n (%) n (%) VALOR P
SIN
CAPTACION |14 (15.5) 6 (15.8) |0.97
LEVE 11 (12.4) 5 (13.2)
MODERADA |42 (46.1) 16 (42.1)
INTENSA 23 (25.8) 11 (28.9)
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GANGLIOS MEDIASTINALES / DIAGNOSTICO

ADENOCARCINOMA [OTRO

GANGLIOS |n (%) n (%) VALOR P

PRESENTE |65 (72.2) 27 (71.1) |0.89

AUSENTE |25 (27.8) 11 (28.9)

CAPTACION / GANGLIOS MEDIASTINALES
ADENOCARCINOMA [OTRO

LESION n (%) n (%) VALOR P

AUSENTE |0 (0) 2 (7.4) 0.09

LEVE 36 (55.4) 15 (55.6)

MODERADA | 25 (38.5) 10 (37%)

INTENSA |4 (6.3) 0 (0)
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Para el diagndéstico de adenocarcinoma la mayoria de la poblacién tenia una edad

de 53y 70 afios, para el resto de los diagnosticos entre 55 y 73 afos.
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En el adenocarcinoma el eje corto de las lesiones la mayoria se encuentran entre

30y 62 mm, en los otros diagnésticos de 20 a 27 mm.
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En el adenocarcinoma, la mayoria de las lesiones en su eje largo se encuentran
entre 50 y 90 mm. En las otras estirpes histoldgicas la mayoria se encuentra entre

20y 30 mm.
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La intensidad de la captacion con respecto al eje largo mostré que las lesiones
mas pequefias no presentaban captacion, las lesiones con captacion leve la
mayoria tenia un eje entre 30 y 40 mm, con respecto a captacion moderada la
mayoria tenian un diametro de 40 a 90 mm y las que tenian una captacion intensa

entre 45y 75 mm.
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Las lesiones que no presentaron captacion la mayoria se encontraba entre 10y 12
mm. Las que presentaron captacion leve entre 25 y 35 mm, las de captacion
moderada entre 30 y 80 mm, y las que presentaron una intensa captacion entre 30

y 60 mm.
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El seguimiento de los pacientes fue dado en meses, se encontraron 8 defunciones
registradas y aunque no es una muestra significativa, se observo que la sobrevida
era la misma para las diferentes intensidades en la captacion del radiofarmaco en
los primeros 10 meses, sin embargo posterior a este tiempo empieza a haber una
diferencia, siendo para los de captacion intensa una probabilidad de sobrevida del

10% a 24 meses y de 50% para los de captacion leve a moderada.
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Funciones de supervivencia
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En los pacientes con adenocarcinoma, 19 presentaron metéstasis intensas, 9
moderado y 6 de forma leve. En el otro grupo 23 presentaron metastasis a

distancia, 10 con captacion intensa, 8 moderada y 5 de forma leve.

Conclusiones

El adenocarcinoma, como se menciond en la epidemiologia, es el cancer pulmonar
con mas incidencia en nuestro estudio. No hubo diferencia entre el tamafio de los
tumores entre los diferentes diagndsticos histopatologicos, ni predileccion en

cuestidén a género.
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Se observd que los tumores de mayor tamafio tenian una captacion del
radiofarmaco entre moderada e intensa, comportandose de la misma forma en los

dos grupos de diagndstico histologico.

La mayor incidencia de las lesiones se presentaron alrededor de los 48 a 72 afios

de edad para ambos grupos.

La determinaciéon del prondstico de la sobrevida con respecto a la captacion del
radiofarmaco no fue significativa, debido al pequefio nimero de pacientes con que
se contd para el estudio. Sin embargo se observé que los pacientes con mayor
captacion del radiofarmaco en las lesiones tienen una sobrevida menor, la cual va

decreciendo a partir de los 10 meses.

En la revision de los expedientes nos encontramos con la limitante de que muchos
pacientes con este tipo de diagndstico, no regresan a consulta, encontrado ultimas
notas del 2012, por lo que acudimos a la unidad departamento de bioestadistica,
admisién hospitalaria y registros médicos del Instituto, donde sélo encontramos
informacion de las muertes hospitalarias, por lo que se propone que, por lo menos
trabajo social, debe de dar seguimiento a estos pacientes y poder asi determinar

la sobrevida.
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