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INTRODUCCION '
: . {

El incremento paulatino en la frecuencia del céncer bronco-
. ' : | S
_pulmonar ha sido sorprendentemente importante en esta Gltima

década, variando  por supuesto de un pafs a otro.

Estos cambios han sucedido tanto 'en su frecuencia, como en

otros aspectos como son sexo, edad, raza, etc.

Sin emBargo, también hemos progreéado no sélo en el diégﬁés—* 4’

tico precoz del mismo, sino en el mane3jo terapéutico del

N
’,

. i B
mismo, pues no s8lo se ha concretado al aspecto quirfirgico, -
medicamentoso, radioterfpico sino en el aspecto inmunolbgi-

N

co como posteriormente‘me_:eferiré,ﬂ' .h.
El presente trabajo no tan solo tfata dé.éfecﬁuaf una alu-
sién a los aspectbs'monogféficos;:talés Eomo ﬁistérié{:sino
qﬁe también se trata de efectuar una revisién aébcasos;de
céncer broncopulmonar en el Hospital baralﬁnfermedadeg.Pulmo—_‘
nares de Huipuico, S.S.A. ¥y qﬁe seﬁéésmenusaré cada-un6kde‘“.1

los puntos m&s. .importantes de esta patologia en que su incre-

mento es cada dia mis alarmante.
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BOSQUEJO HISTORICO

La_observacién clfnica, clasificacién Q las éeoriaglsobre
el cancer, se remontan a los tiempos m&s léjanos_dé la his
.toria de ia medicina, sin gmba;go no fue sing haséa el flé
recimiento de la Biologfia y la Anatomia Patolégica, en el
siglo XIX, que fue factible el estudio cientifico deJié;

enfermedades neoplésicas.

'

Oncologia (oncos-tumor) es el estudio de-loé tuﬁbfésﬁ;t mis

»exactaménte, el estudio de las neoplasias, ﬁor lo’que'§§'éqg ‘
probd que son una proliferacidén anormal de éélulas q&é con~ -
‘tinGan multiplicéndose e infiltr&ndose a los tejidosf&ohti;

guos destruyendolos y transplantiridose a sitios distantes a

donde forman met&stasis.’

“
i

. . e
Los grupos de células neoplésicas que empiezan a traspasar
- o,
los linderos normales del tejido, casi siempre se pueden -~
distinguir de otros procesos morbosos. Las células neoplfsi-

cas tienen un gran parecido con los tejidos normales de don-

e L
de se originaron.

'

Se ha observado que ciertas alteraciones de los tejidos, casi
siempre los de naturaleza hiperplésica, se relacionan poste-

riormente con el desarrollo de una neoplasia maligna, por lo
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que éstas se deben considerar como lesioneés. precancerosas.

|

Dﬁrante el siglo XIX Johannes, Muller, Leydlng, Virchow

Cohnhelm v Rlbbert, fueron algunos de los! c1entif1cca que
. ) o
. sentaron bases morfoldgicas, sobre algunos de 1os conocl-

mientos que tenemos sobre las enfermedades neop1651cas;-Sus;U?

descubrimientos dieron origen’'a la descripcién y'clasifica—” 
. o .

cién de muchas neoplasias, el diagnSstico diferencial de &és-

tas fundadas enlla biapsia, la descripcién del'curso,‘los -

periodos evolutlvos y la culmlnac16n de 1os procesos neopléf

hd . ' \-4.

sicos.

Dichos éstudios tanto microscépica como macroscbpicamente, . -
fueron tan minuciosos y est&n tan bien fundamentados y aln ..

modificados. B S v';i ﬁ

La experimentacién acerca de las enfermeaade;’ﬁeoplﬁsiéaé,
se inician 'en 1889, cuando Hanéu exitosamenfe transplant6, 
vel carcinoma de una rata a otra. Moreau Eontinu6 haciéndo.'
eéﬁe tipo de estudios, sin emﬁargb,inoifue sino hasta 1903 . ..
.éon los trabajosbde Jensen que se conceéié ﬁn-valor a’aque-
llos descubrimientos y que comenz6 realmente la acthmdad '

o

sobre la investigacién del céncer. : S S

'

Borrel en Francia y Michaelis en Alemania demostraron la
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Formacién de metistasis en neoplasias recurrentes y‘la in- 0
filtracién de ellos en los tejidos‘ﬁecinos,'desaparpcienddw
asf{ las dudas sobre el hecho de gque si estos ‘tumores produ—' 

. 4 o e
cidos en animales tenian similitudes con las neoplasias ma*.

. ; S
lignas del ser humano. . o,

|

En 1911 Rous puso en claro la tramsmisién del virus filﬁfé;:

ble del sarcoma de las gallinas, descubriendo asf. la 'primer

]
neoplasica causada por virus. Shope amplié su investigacién

a los mamiferos y descubrié asf el papiloma del conejo. .

AR

Yamagiwa y/e Ichikawa en, 1918 produjeron por prihera vez tu-
mores en animales mediante .la continua y prolohgéda’acéiéh del
alquitrén que es una manera sencilla de provocar céncer en los

animales de laboratorio.

- En 1930 en Lonéres E.L. Kennaway y sus colabéraddfeé tratando
de encontrar. el inérediente activo del alquifréﬁ,‘aeééubrie-
ron el primero de ﬁna larga cadena de ééﬁpué;téé quimicos -
"Hidrocarburos policiclicqs“ que son sustancias sumahénte car-

cinbégenas.

S Ser
En 1909 C.C. Little considera la necesidad de contar‘coh.ani-’w
males homocigotos para el estudio de los agentes causales en ;

la carcinogénesis. T




'
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. i . . .
Con estas razas consangufneas de ratones Bar Harbor y Mainei

comprobaron en 1933 la participacién Qe_uh'féctor‘extradroe
mosémico en la génesis de los tumores mamarios del ratén, g

Ce e
que tuvo como consecuencia el descubrimiento del factor l8c-"

teo hecho por Bittner. .

El primero en estudiar los transplantes de tumores fue Leo ™

Loeb y la influencia del factor genético y hormonal en el

origen del céncer.

En 1932 lLacassagne estudia las sustancias QuimicéS'é§£iégénas}‘ﬂ{
IE . . - . A

Otto Warvurge realizd estudios sobre el metabolismo\resﬁira-_
torio del tejido canceroso y fue uno de los primeros en aso-

ciar la bioquimica con la investigacién del céncer.

.Durante las érimeras observaciones que se hiéiéfon déi'één;f-

' cer, se comprob8 que &ste se presentaba con méé frécuencia

en ciertas jaulas o grupos de animéles, debido aAelié se §qg

s6 que el cSncer era de naturaleza'infecciosa, sin embargo,

. estudios posteriores nos mostraron que no ‘es asf sino que su ~
distribucibn esti determinada principalmente, seéﬁn‘relacio4

nes de familia, concentr&ndose los estudios eﬁ'los'aspectos'

hereditarios y genéticos. - T b

" Berenblun (1941) propuso una hip6tesis del cincer "en dos -

etapas” la de iniciacién y de promocidn, esta hipétesié‘ant i

debe interpretarse como indicando.que la evolucidn del.cénF..f:i
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ger incluye dos acontecimientos bien deflnldos. Es 81mp1e-*"

mente expresién de la probabllldad de que selproduzcan modl-

. S

ficaciones serias en la conver516n de una célulainormalv

célula cancerosa. También comprobé que- sustanc1as que por
:

ellas mismas no son carc1n6genas pueden estlmular la carcx-i

nogénesis.,

Después de la iniciacibn con el carcin6geno,!1a aplicacién:it

de aceite de crotdn (el principio activo identificado es‘un’’ "’

conjunto de ésteres de forbol) -aumenta la cosecha de tumores -
. o

y abrevia netamente el perfodo de latencia. - ... m#ﬁhi%ﬁ*,

Dosis idénticas de iniciador y de aceite de crotén adminis-

Y
' T

tradas en orden invertido no proporcionaron tumores.

.La accidén del aceite de crotbén se considera actualmente que'eé;
‘una estimulacién pasajera de la reproduccién celular .

(Hemmings y Boutwell, 1970).

Los procesos que estimulan 1la produccién celular estimulan la

produccién del céncer.

Biskind y Biskind (1944) demostraron en la‘faﬁa que los ovarios
que habfan sido injertados en bazo desarrollaban heoplasias.‘
Probablemente en este modelo ha desaparecido la inhibicién de

la hipbfisis por retroalimentacién pura, las hormonas ovA&ricas

i
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pasan por el hfigado y son inactivadas. Valoxes excesivos de’ - S
hormona trbépica hipofisiaria vuelven a bazo a| través del

sistema arterial, estlmulm.do la prol:.:feraclén del 6rgano

blancc; transplantado, lo cual va segui<io de tr_ansformac:.én R

neoplisica de los ovarios. f

Experlmentalmente pueden provocarse tu:mores con otras hormo-_j'
nas. El clncer tiroideo puede lograrse _por una secrec16n exce _
siva de hormona hlpoflsn.arla tircestimulante. Un exceso de '

hormona suprarrenocorticotrépica (act) puede sei:_caus_a "Qe tii_,*

mores de gléndula suprarrenal. El cénc er de glindula mamaria
puede depender de una secrecién excesi—wa de ’gonéd‘otropina o
‘de hormona mamotropa. En todos los cas ©s la secrecién éxceé/i;

va puede provenir de la supresifén o di sminucién de un mecanis

mo de retroalimentacién negativo,-

. . L ; ' : . - . .
Aunque no estd claro que las hormonas puedan actuar como ini-
ciadoras, se acepta en general que pue-den actuar como pPromo-

toras estimulando la proliferacién de =us Srganos blahco.

Carc:mogenes:.s de radiacibn.— ILa radlacmén es un carcinégeno

potente tanto en el animal como en el Thombre.,No sabemos -si

la radiacibn altera directamente al DN-2 o altera la expre-

sién fenotipica del genoma. Ios datos existentes favorecen la

.

idea de que su poder oncégeno guarda relacidn con su efecto

mutégeno. ' -
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Cole y Nowell, (1965) demuestran que"el'tumdr producido

y cierto nimero de mutaciones guardan proporcién lineal’

.

. sugiriendo que la accidn oncbgena incluye mutacién. . ../

o

Borek y Sachs, (1966) es sabido que las rédiacidnes de’

) e e e t . . AT I
UV pueden causar .cambios en la estructura.del DNA ‘en” forma . . ...

R

de dimeros de timina-timina, sin embargo, tales errofes:’

pueden ser suprimidos y reparados por enzimas especificas

Tal reparacién puede evitar la carcinogénesis.

- e

Por lo tanto, cuando cultivos de tejidos se someten a los
rayos X, los efectos carcinbgenos de radiacibn quedan su-
primidos, a menos que las célﬁ;gs se dividan poco después -  -'f

de la exposicién.

Warren (1970) la energfa radiante solo hace los siguiente;
l.- Acelera el envejgcimiento, lo cuai‘siénifica una maybr
frecuencia de mutaciones espénténeas y céncer, 2.- Activa
virus oncégenos, 3.~ Altera el microambienté.de las células,'
4.- Estimula las c&lulas para que proliferen originando
‘errores mitéticos, y para que se desarrollen los mutantes

més vigorosos constituyendo tumores.

Huebner y Todano (1969) una gran simplificacién en el.concep~

to de la carcinogénesis ha sido seflalada por los virdlogos que.

sugiere que los rayos X y los produétos quimicos lo que hacen ;-

J . : . f
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C

es simplemente "desenmascarar" o~activar un virus oncégeno
latente. Se ha revivido recmentemente la v1e3a teoria al

descubrlr virus RNA de +ipo C en un: nﬁmero aprec;able de'

tunores experimentales.

Huebner y colabpraQorés-(lB?O) sabemos.Que los &cidos nu- . -

cleicos de los virus pueden integrarse en los genbmas déi
los huéspedes, la teoria v1ra1 se ha- perfecclonado aﬁadzen—
do la sugerencia de que las células de aspecto normal pue—

i
den poseer en su interior, como parte integral de DNA, un
gen de un virus oncégeno denomlnado "oncogen"_ Entonces
productos quimicos y rayos X lo que harfan simplemente. acti~

var este oncogene.
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GENERALIDADES SOBRE NEOPLASIAS,

e

N

-ﬁa célula aislada efectfian numerosas funcioneseengiobaaés.
, . R
en la reproduccién y metabolismo, estas fﬁnciones_se reali-. ..
zan por mecanismos enzimétiéos y para mantenefsé en estadd 5
de equilibrio dinémico Yy sobrévivi; como éspecie debe‘;eprb-'

ducirse asfmisma.

cuando la especialidad de una célula o grhpos de éstas viola. .-
' irreversiblemente las leyes generales de brganizacién del in~- -

dividuo, se produce una neoplasia. | R

‘La palabra Neoplasia, a menudo se_conéidéfa sinénimo de tu-
mor. Sabemos que el tumor esti formadé par éélulag vivas -
"descendienfes de células normales, por lo qué deéimos que

una célula tﬁmoral, es una célulé normal%modifiéada‘ywéunque; '
ésta se parece al tejido normal existen notables difeéencias'
entre ellas, de tamafio, forma y propiedades tintoriales, de

las cé&lulas y sus nicleos.

DEFINICION.- En_seﬁtido litéral, la Neopiasia, es uhé neofor;
_macidn constitﬁida por acumulacién anormél de células cuyo cre-
cimiento excede el de los tejidos normalés.y'es incoordinado
con el de los mismos y que persiste de 1h misma méﬁeféléXCeJ:'

.siva después de que cesa el estfmulo que lo ha producido.

.

(WILLIES).




" CLASIFICACION.- Las neoplasias se claSLflcan ‘en dos gréhdes

grupos BENIGNOS y MALIGNOS:

L,

-vasos sangufneos. '.

caracteristicas metabdlicas de las celulas,‘prlnc1pa1ment

‘a) Celulas neop1é51cas prollferentes, que comprenden el ‘pa-‘

‘rénquima del tumor.

-1 -

e

Esto nos. hace’ suponer gque el efecto’ del agente carcxnoge-;_.

‘nético, es una modlflcac16n 1rrever51b1e y heredltarla ‘eon.

i
"

las relacionadas con la reproduccién.

Por lo que se dérivé»é;e eI‘égeﬁfé péfﬁéhézéa eﬁ'generaéio¥. o ‘:
nes sucesivas de células neoplésicas y de acompafiarlas eﬁ- \
metéstasis. . : ' .

Razones que eﬁisten para sostener esta opinién; se bésa‘énl :

el agente carcinogénico de agentes fisicos ; quimicos Y en

.estos casos es obvio, que la alteracidn celularkpersisté‘

|
aunque se descontinde la alteracibén del agente.

i

"'Héy dos componentes b&sicos de todos 1oé ﬁumorééz'

>

b) Estromas de sostén constitufdas por tejido conectivo y.

El elemento parenquimatoso . és‘el ﬁééAiﬁééftén ’ pues pro-,»

l
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NOMENCLATURA.~ los tumores se claSLflcan segﬁn su tEJldO de [

! .
origen en seis grupos y se subdividen en benlgnos,:mallgnos,‘

'
I
'

"prlmarlos y secundarios, a los cuales se les aﬁadéutéfﬁiidsf"

que indican la localizacibn del tumorx y ﬁermlnos descrlpti—?

vos que hacen més clara su naturaleza. R

La terminologia es siﬁplé y consiste en agregar al nombre la

) v . 4._|:"_,v‘f,-‘,.:_
terminacién "OMA", sin embargo, esta terminacién no impliec:
. . S '-:'::__’1 ,‘.

que sea forzozamente un tumor, debido a que algunos padeclj
""\Z

.mientos se les designd sus nombres antes de efectuar su cla-’

sificacién neoplésica y no neoplésiéa;lf{”°

i
P
’
4
{
l

La mayor parte de los tumores benlgnos se desxgna hisﬁolégi;

camenté agregando el'sufijo "OMA“ al nombre de la céiula'de ',55

la cual proviene el tumor. El sxstema comprensxble A ﬁtll

1cuando se refiere a tumores benlgnos mesenqulmatosos, ( os
dque nacen en misculo, hueso, tenddn, cartflago, grasa, vasos '

ool

.:y tejido linfoide) .

Las neoplasias benignas epiteliales éé'clééifiéah de ‘diféren—

tes maneras o formaé-
‘a)

- que

que
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b) Otras neoplasias se denominan por la arquitectura ma-

i

croscépica.

Las, que producen prolongaciones dlgltlformes verrugosas en ;
las superflcles epltellales se denomlnan "PAPILOMAS ° POLI-

f.
POS". Los que producen ‘cuadros papllares«quistxcos-se lla—”

man CISTADENOMAS PAPILARES. SR TR

El término "SARCOMA" se utiliza para describlr un tumor ma=
-

ligno de tejido conectivo sin especificar el tlpo partlcular.
f i ’-::‘r R A

Todos los tumores mallgnos reciben el nombre de CANCER. Las”

neoplasias malignas: que nacen en- tejldo mesenqummatoso, ‘se T;

llaman SARCOMAS: Ej. ‘Fibrosarcoma (teJ. fibroso)- Sarcoma B

ostedgeno (hueso) Linfosarcoma (llnf01de).<

El tumor que producevcuadro de crecimiento glahauiéf}“5b53r4
vado al microscopio se llama ADENOCARCINOMA Yy su tlpo puede

produc1rse segiin el 6rgano de orlgen. S

[

.Los carcinomas de la piel se liEMathPiTEiibMASE:L6s tumores

malignos de origen linfoide se clasifican bajo'él:epigrafé'dé

LINFOMAS (aqui se puede confundir o no debido a que todas las.

neoplasias de tejido linfoide, pbseen grandés variantes de

agresividad y todos son malignos). . L
N i

Hay neoplasias poco- frecuentes llamadas TERATOMAS, que consis- ' .
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“ten en células que corresponde a mis de una capa germina-

tiva,.estos tumores .constan de tejido bien diferenciadbkyw

mis o menos maduros, que representan piel, mfisculos, grasa "

y epitelio intestinal, estructuras glandulares.endécrinas
y exbcrinas y cualquiefr otro tejido de . la economfa, Ejs 71~
. . - 1 I .o
teratoma dermoide quistico. - “f*,'f'

BASES PARA DIFERENCIAR TUMORES MALIGNOS Y
BENIGNOS :

CARACTERES : T. BENIGNO: . T. MALIGNO: ~* -. =~ .

DIFERENCIACION Estructura a menudo ti Estructura a menu-
pica del tejldo de ori- - do atipica, diferen

gen _ “‘ciacién imperfecta.
-MODO DE CRECI- El crecimiento suele =~ El crecimiento es
MIENTO Y PROGRE ser por pro-expansidén, por infiltracién y
SION: se forma cipsula . - expansién, no hay
: encapsulacién. .
RAPIDEZ DE CRE~ El crecimiento es.pro El crecimiento pue- ‘ :
CIMIENTO: gresivo y lento, puede de serxr répido y con
: determinarse o experi- muchas imdgenes mi-

mentar regresibén, im&~. toticas anormales.
genes mitoticas esca- :
sas, y las que se ob-
servan son normales.

METASTASIS No hay : A menudo las hay.
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i
H
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r
“h

DISTINCION ENTRE MALIGNOS Y BENIGNOS : (Especificacién de
cada una).

a) Invasién.-~ Capacidad de 1nf11trar Y destruir ac*ivq-uzf

v

mente los tejidos pr6ximos.

.

b) Formac16n de Mntasta51s.- Desarrollo de centros secun-

[ entes : LN

darios de crecxmlento tumoral a dlstaDCla del foco prlmarlo.,._'

Morfologfa.- Anaplasia.- Alteracién estructural de los comf )
ponentes celulares Y 31rve como un medlo hlstoléglco para de-j'

-tectar la mallgnldad, aunque no ex1stan manlfestaclonES cli-

nicas bien establecidas. ’ ‘

Cﬁpsula.— Sabemos que un tumor benigno estd rodeado por
1 -

cépsula de tejido fibroso, esto no impide' que: cause trastor-

nos a los tejidos vecinos.

'BEs tipico de las neoplasias berignas Que estén encapsuladas y
su cdpsula esti formada por tejido conjuntivo,'silefectuamos

un corte, veremos gque son homogéneas siembre y cuando estén

formados por este mismo tejido.

Los tumores benignos son de larga duracién y alcanzan sufi-
ciente tamafio, su estructura microscépica es ordenada y to
das las células tienen el mismo aspecto. Las neoplasias be-

nignas no dan metéstasis.
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Los tumores malignos carecen de c&psula y si la tienen’es

incompleta. Son invasores de los tejidos contiguos, puede

.

haber invasién microscépica de vasos sangufneos y linfogan- .

glios.vecinos.

En las neoplasias malignas con frecuencia se observan zonas
de necrosis y se manifiestan por su color amarillento o por

su aspecto hemorrigico reciente o antiguo.

La neoplasia maligna invariablemente tiene estructura micros—

LN
NN

cbpica desordenada y algunas veces seé encuentran figuras mi-

tdticas y otras no, si se descubren formas anormales de husos

i
v ‘

asimétricos o formas gigantes es probable ‘que la neoplasia

sea sumamente maligna, algunas veces es muy abundante su

irrigacién sangufnea y por consiguiente ocasionan grandes he- .
o ‘ ‘ [ - .

morragias. En ocasiones es tan grande el crecimiento del tu-~

mor que se interrumpe la irrigacién sangufnea y sobreviene la

necrosis.

Cuando es abundante la irrigacién sangufnea, es probable qué
algunos fragmentos de células neoplisicas penetren en la’sangre )

circulante.

Algunos tumores son muy duros por razén del denso estroma del
‘tejido conjuntivo hialinizado, sin'emﬁéfgé,fla‘magnitudfdel_'l:

.
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estroma varfa ‘en cada neopla31a y aﬁn en dlferentes por-nT'

ciones del mismo tumor lia celularldad de 1a neopla51a pue- SR

>

de determinar su dureza. o e

BRPTR N e RAEA N

Todas las neoplasias’ pueden exper:mentar degeneraclones, en
algunos se forma mucina y como consecuencia son muy blandos

Yy gelatiformes. s ;

METASTASIS .- ' La aparicién de tumores secundarios, alejados
del tumor primario, que se llama Met&stasis, -

es prueba concluyente de malignidad.

VIAS DE DISEMINACION METASTASICA.- Los caécinomas Yy sércomas
pueden producir metéstagis por cualquiera Qe
estas cuatro cfas:

1.  VENOSA I
2. ARTERIAL
3. LINFATICA

4. - TRANSPLANTE DIRECTO..

VENOSA .-° Las venas de pared delgada péfeéénwdfiecer poca re- -
sistencia al crecimiento por erosién o infiltracién de los cén;.p'

ceres. Y en consecuencia existe invasién intravenosa y puede

desprenderse poréioneé del tumor )é&mbolos) que son transporta—;'
dos por la circulacidn venosa .a dlstlntog slthS. Los 6rganos';

més frecuentemente afectados son: Pulmones, Higado y Huesos.

.
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ARTERIAL.- [Es menos frecuente debido a que los vasos - ar- R

. 1 1-,’ . lm'} .
teriales tienen su pared gruesa y tienden a res:.st:.r 1a in—-

f11trac16n. La frecuencia de la d:.sem:.nac:.én arter:.al a los :

e

dlversos 6rganos de ‘la economfia dependen Ade la abundancxa de-, Ve

i

su riego arterial. Los O6rganos més frecuentemente afectados ' -

son: Rifiones, Gl4ndulas endécrinas ir"MéaiJl',a‘ Osea. e e

LINFATICA.~ Mecanismo m&s frecuente de diseminacién de 'car- B

‘einomas. La forma de invasién de gangl:.os depende de las vias

naturales de drenaje linfético del sitio de la 1esi6n _prima-

’

ria. Algunos clnceres crecen siguiendo los ’vasos"linféticos‘
sin producir en. ellos solucién de continuidad. En otros'ca-
sos se desprenden pequefios acfimulos de célﬁlas ‘que quedan.

detenidas en los ganglios linf&ticos.

~ TRANSPIANTE DIRECTO.- Los tumores que invaden cavidades cor

dos expuestos.

porales, sobre todo lo peritoneal pueden dlsgregarse b4 reJ.m—

plantarse en otros sitios intracavitarios. .

El transporte meclnico de las células nebpiés.icas por ins-~-

trumentos o guantes durante una intervenciédn quirfirgica, ha

originado ataque metastésico de la inc;i.siSn de otros teji-
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FACTORES QUE MODIFICAN EL TIPO'Y LA FRECUENCIA . .. . '

DE LAS DISEMINACIONES METASTASICAS

"1.-  volumen del tumor primario.
2.— 'Vasos sanguineos y linfiticos y drenaje'de un ‘érgano
3.— Volumen de los émbolos tumorales.

-4.- Capacidad del céncer para dar met4stasis.

ETIOLOGIA DE TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS

Il VN

Los tumores benignos rara vez son una amenazé grave para la
vida pero por ser masas anormales, deben distinguirse de los
tumores malignos. En muchos sitios pueden producir.’ deformidad

antiestética.

iTUMORES MALIGNOS .- La-bﬁsQueda de‘agéntes desenéadenéntes ha
cubierto campos tan disimiles como: Quimica, ﬁndfocrinologia,
Fisica y Urologia.

Est4 comprobado que muchos tipos de cé&lulas normales poseen qg f'
rante la vidacapacidad de proliferacién en fbrma regulada a con
' secuencia de estimulos como lesién e inflamacibn. La causa del
desarrollo neopiésico quizd resida en la pé:.idida dé los facto~ .
. res reguiadorgs,‘de manera quellas células puedén crecer sin ffg‘ﬁ

no alguno y originar cancer. (TEORIAHDE‘LA‘SﬁPRESION)._ 'vv 'it-
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SegGn Haddow, "Las pruebas biongicas generales han'seﬁala-f

.do desde hace bastante tiempo la posibilidad de que la célu- ..

. . . ;. .. .,.,A,_,_;.‘_j;'
la cancerosa represente una mutacién somftica, sea de carac-

ter genético o enzimdtico. Es induéable.ia posiﬁilidad‘de .
{ . .
que la pérdida de~ld§'siStemas’enzimﬁticog que regulan'gor-‘
malmente la sfntesis de susténcias in?ispensables péra 1a““
divisién celular pudiera originar sintesis ingobernabie o

acumulacién de cierta sustancia, de manera que la célula nor .

mal pasarfa del estado de dependencia nutritiva al‘de.éutof L

-suficiencia y:crecimiento ingobernado."”

Los campos principales de investigacién del problemé dé la

carc1nogeneols son: SUSTANCIAS QUIMICAS CARCINOGENAS, AGEN—*'~“

TES FISICOS, VIRUS, INMUNIDAD, HORMONAS, HERENCIA, ALTERA—

' CIONES BIOQUIMICAS CELULARES.

SUSTANCIAS QUIMICAS CARCINOGENAS .~ Eﬁ d&versos animales‘de‘
laboratorio pueden producirse facilmente' tumores exponléndo—'
.los a sustancias quimicas que pertenecen a varios grupos

como: Hidrocarburos Colorantes azoicos, Aminas arométicas,~i

Polfimeros, Pl&sticos y Agentes 31quilaﬂtes. .

S .

. '3 - ‘ .-n ! -‘.
Entre los Hidrocarburos los més enérgicos son: 3-4-Benzopire ..

no; l-2-5-6-Dibenzantraceno; 9-10-Dimetilo: 1-2-Benzantracé~

no; 20-Metilcolantreno.
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Los colorantes azdicos se han utilizado'p;incipalmente(pafa
producir céncer hepdtico én la rata: laimés activa dg estas J“
sustancias es él "amarillo de mantequ%lla". TR
En cuanto a las aminas arométicas;lla é—Néﬁa—ﬁaftilémiha,
pléntéa un problemu‘quimicq'iﬁpoftéste,"pgés‘dé este'in£ér-
mediario (colorante) depende.la‘mayof.freéuendia de tuﬁorégu
vesicales, en los obreros de la'industriaide éélor&ntes;

anilina. _ : ‘ *

Tea

Hace poco se atribuyd propiédad carcinégegé a foiimé;os:y
élésticos; sustancias\interesantés por dog mééivos; Eﬁ pri-.
mer lugar, son compuestos magrbmoleculares Yo pbr eilo,'muy
inerte; en consecuencia su mecanismo de écciéh,eé.tofalmén-..
te desconocido; el segundo dato'interesan%e es‘qug éﬁ ratohes
y ratas puede produciise tumores,'principalmehte sarcamas,4
por implantacién subcutinea duradera (é o més ﬁéses) de estés
‘sustancias. .

AGENTES FISICOS.- Desde el punto de vista de la etiologfa del
céncer, el agénté fisico m&s importante es 1a‘Radiac16n Ioni~
zante. '

Se ha comprobado que virtualmente todas las formas de ehergia

radiante posee actividad carcinbgena. También se ha compfbba—

do en animales de experimentacién que son carcingenos activos,
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las sustancias qufmicas radioactivas, los rayos X, los ra-
yos ultravioleta y el radio.

BN o

El cloroformo y sobre todo el aceite ée.Crotdh, éon'éstimu-
lantes poderosos, se ha comprobado que la ltima sustanc1a
puede desencadenar céncer despuds de {ina “sola apllcacién ‘de U

' o

uniniciador, con el Benzopireno.

H

VIRUS.- Se ha comprobado que en animales inferiores muchos .
tumores son causados por virus; Sarcoma de Rous, en pollos
, . ;

’ i
(1911) : papiloma y Fibroma de Shope, en conejos 1922-23 y una

forma de Leucemia en ratones (1951). .

.

Hasta la fecha el Gnico tumor humano, que se supone causado

por virus es la Verruga comfin.
No se ha dilucidado el mecanismo por el cual actfian los virus.

Se especula mucho sobre dos posibilidades a saber: que los
~virus tornen células genéticamente normales incapaces de reac~
cionar a los mecanismos reguladores, (o] que los ‘virus produzcan

una mutac16n que cree de manera genétlca celulas tumorales'

anormales.
Los virus constan de &cidos nucléicos y segfin la teorfa mis -
aceptada, estos compuestos de &cidos nucléicos o fragmentos nu-

cleares poseen atributos neoplésicos que sustituyen o anulan
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la estructura genética natural de las células normales o

atacan al aparato éenético de la célula normal y la obli-

gan a comportarse siguiendo la normaAdelvcapturador'ne01"9~f"
' : |

ot

.plésico.

IﬁMUNIDAD.— Hay dos problemaélinmuholégicgs éﬁ’relaéiggfcqﬁ"~
la neoplasias: El primero se refiere al papel de 1a'inﬁﬁh£; S
“'dad en la génesis del céﬁcer:'el segundo a lo que pueaé:eg_.,,

- perarse terapéuticamente del POSibleldésarrollo de aQ§iFuq£ 'HE‘

s

"pos. S

En lo que se refiere al tfatamientolde‘ias nedplaéias clini~
cas, la inmunidad que pudiera desarrollarse céntra células
““neoplésicas presupone la existencia de diferencias antigé-~

nicas entre las células tumorales y las del huésped.

HORMONAS .~ ILas hormonas tienen papel importanté en ei man-
'fenimiento de laactividad celular y funcional normal de mu-~
~chos 8rganos del cuerpo.vEl aumento de c&ncentracién'de al;'

gunas de estas hormonas puede estimular los 6rg$nos perifé-.”

ricos produciendo en ellos activida& funéional A4 éelular ex~

. ’
cesivos. Si la estimulacién endfcrina es duradera y demasiado

L ) ] . [\ Lo
intensa, la actividad celular puede exceder del periodo de -
‘hiperplasia y pasar a la zona en que debe considerarse'neoplg

sia paﬁente._
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g
- HERENCIA.- Est& comprobada 1a part1c1pa016n del aparato

,genétlco en la carcinogénesis. Las mutacxones genéticas

son factor concomitante comprobado de 1; autonomia cance—w
rosa. Se han observado estas mod1f1cac1ones c;éﬁoggﬁiéa;'  .h‘H
en neoplas;as esponténeas del hombre Yy Jos an:unales,'en CeE

tumores experimentales produc1dos por diversos carc1nogé—‘3§;,i 
nicos. Asi. pues, sean cuales fueran las teofias de'la'cér—;;
cinogénesis y él_mecanismo de pfoduccién del crecimiento .. -
andrquico es verosimil que halla algunaialtefaéién;dé_la‘,m
estructura genética de las células cancerosas qﬁe perpe-
tda la autonomfa de la reproddcci6n~idéhfica en tﬁdalia
linea de descendientes de las células éumorales origiha;

‘les.

_Pero en s{ no hay pruebas eficientes de que la predispo--
sicibén hereditaria desempefie paéel importante en la neopla~

sia clfinica.

RESTOS CELULARES .- Una.de las teorfas mis antiguas sobre
carcinogénesis admite que la neoplasia proviené»de résiduos;
persistentes de cé&lulas embrionarias llamados restos éelula-
res. Se supone que estas células son nidos ocultoé»del,gér—ia
men primitivo formados en los perfodos de Bldstula y Gld%tﬁf‘;

la del desarrollo fetal, . » - . .
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En realidad la transformacidn maligna puedé comenzar simul-

tineamente en varios focos, lo cual produce 'cincer de ori- "
. .

gen multicéntrico. Es indudable que en muchos cinceres.una. . |- . -

.

zona es glandular y 6tra;indiferenciada{ lo cual époya~lav-

probabllldad de que el orlgen multlcentrlco halla produ—

cido tlpos morfoldgicos ]1oeramente d:stlntos.

. "‘v
Por lo gue es verosimil que el céncer no suela nacer :de una

célula "Secuestrada peligrosa", sino de un "Campo" de c&lu-

b

. las.

CAMBIOS BIOQUIMICOS.-~ Desde hace tiempo, se pensé que las
células cancerosas pudieran tener una diferencia bioguimica

o metabdlica. en relacidén con las células normaleé, la cual

pudlera aprovecharse para atacarlas. War-burg not6 que ‘las

células normales se caracterlzan por resp1rac16n aerobla 1n--}

tensa y glucéllsls fermentativa anaerobia relatlvamente pobre.
En cambio en las células tumorales la respiracién aerobia es

.
escasa y la glucblisis anaerobia elevada.:

War-burg postuld que 1os agentes o la mutacidn carcxnégenas
podria causar 1n1c1almente 1e516n lrreversxble de la resplra

c16n aerobia celular; seguida de adaptac16n de 1as células

.

que substltulrian la ‘energia de oxldaclén, perdida por un'

s

incremento de la glucéllsxs anaerobia.
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Otros ensayos bioquimicos nos han revelado desviacidn éo;-j'

min entre la gran variedad de tumores.malignos, con ﬁnav.~

posible salvedad. IR

i Ao

La facultad de cohe516n de las células cancerosas esté

disminufda, al pafecer por def101enc1a délcalc1o,.se supone -

que el calcio suele funcionar como eslabén 1ntercelular;

i L
al unir radicales carboxilos de una célula corradicales'de

'

fosfato de la célula adyacente. La falta de ca1c1o parece

o

estar comprobada, pero hasta la fecha no se ha permltldo
formular una concepc16n de la genes15to la regulac16n de la

!

célula cancerosa.
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“Después de haber efectuado una sfntesis’ al parecer amplia . -

‘sobre historia ‘de esta patologfa en general, concretaré éi?’.»ﬂv?

estudio a nuestra especialidad neumolégica.: B S
' » i .
'El aumento progresivo como habfamos mencionado del céncer .
I .o U R I
broncopulmonar es en cierta forma alarmante, pudiendo decir-

se que se presenta a partir de los 10 afios con frecuencia.
, . N

'

a los hombres de 55 a 65 afios de edad.

En forma esquem&tica se pueden incluir en treé_grupos_dé

factores predisponentes:

‘Cinceres profesionales tales comp los producidos por subs—
tancias radioactivas, niquel, cromatos, asbesto y"deétila—-

cién del alquitrin. Cooed

‘Se ha discutido éméliamente sobre 16 infgrﬁenciéﬁ}dél tabé—-
* co, y las estadfsticas estén en favor Ae.uéa relacién de cau
sa-efecto ya que este prodﬁcto contiene hiéfocafbufos poli- |
cfclicos del tipo del 3-4 beﬁzopireno que es agente éaicino—

génético.

El ambiente, elemento muy en boga en la actualidad est& aso-
ciado en los Ffactores nocivos tales como serfa la contamina- :
cibn atmosférica, y el uso de tabaco. Estos elementos que ‘en

PR

conjunto alteran el aparato broncopulmonar hacen que se con-:
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sidere como una enfermedad de la civilizacibn.
"

ANATOMOPATOLOGICAMENTE.— El estudio de los carcinomas llé—"

¥

va a separar las formas frecuentes, de las raras.

Los tumores pequefios-son los méé~fﬁecuen£es siendo su tamafio K
de aproximadamente unos 5 cms. de difmetro. Algunos cénceres -
son endobronquiales y otros peribronquiales y alin mds algu- .

nos sobrepasan estos lfimites.

Los tumores masivos y excavados éﬁedénié;r gégg;é;fﬁlénébs;
compactos, duros, bien limitadog, éxcévédss‘ozﬁieﬂ:puédénbéef'
sin limites precisbs sobre todo en pérteé digﬁales‘délxbron;:
quio; las cavidades intratuﬁorales son aﬁpliaé, anfractuosas.

Estas mismas cavidades pueden contenexr moco,; pus,  sangre o

“hasta restos neoplésicos.

Ios tumores homogéneos sueles ser voluminosos, limitados y
centrados en un bronquio principal, mostrando al corte una

. consistencia dura y de color blanquecino.

Desde el punto de vista histolb8gico se han considerado como
fundamentales las formas'epidermoiaes=y,1as-énaplésiéas, pu-

diendose agregar los adenocarcinomas.
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Los carcinomas epidermoides puedenbéer'diferenciados,
poco diferenciados o bien de aspecto histolbgico eSpecial.

Los primeros pueden prosentar una triple diferenciacidn: .
. . A
: L

células con espinas, poligonales; c&lulas con abrigo;vpoii—*’

gonales voluminosas, que pueden presentar queratosis, para-—

queratosis o hasta disqueratosis. =~

§
i

Los carcinomas eplderm01des poco dlferenc1ados se lntegran
_por células ovaladas o bien pollgonales de nﬁcleo poco cro—'
méfilo. Sus lfmites son finos y el téjido héop;ésica'adopta

te

el aspecto de sincicié.'Hay que hacer notar gue en esta re-— '
visiér. la mayor proporcién de casos fue de'este. tipo de ng

fologfa histolégica. (22 casos). '

. .
R e

Los carcinomas anapl&sicos estan conétituidos por éuseﬁcia de -

estructura definida de celulas redondas o bien ovaladas, cuyo;-

tamaﬁo permite diferenciar las formas de células pequeﬁas \'4

las de células grandes.

Las primeras formas son zonas compactas, mal limitadas de’
células hipercrométiéas. UnaS'éon fedoﬁdéédas y otras obléﬂ-.
gadas y en forma de grano de aveha.‘ C o ;

Se caracreriza adem&s por la ausencia de fendmeno -inflmato-

rio y de necrosis en blogque.




- 30 - .

El carcinoma anaﬁlésico de células grandes esté formaéé
de células polimorfas, ovaladas o poliédricas. La célula
es grande, de nficleo palido y poco homodéneo;tintoriaimen-*ﬁw

te.

Con respecto. a loc adenocarcinomas podemos decir que se

describen 5 formas, que son a saber: -

Adenocarcinoma tf{pico qué presentéwcavidad redondeada, la }/'f
luz est& bordeada de células cilfndricas o cﬁbiéasv&ispquf@
tas en una o varias capas, esta cavidad esti llena de mate-

rial mucoso. . . |
Los carcinomas coloides mucosos, cuya cavidad es amplia y -
sus células son aplanadas o bien pueden estar ausentes, por.

lo que entonces presenta un 1£mi£é‘dé:f£énjééwdé substan- |

'
i

. .;L

cia mucoide rodeadakde anilloéidé coligeno. . :
* Carcinomas papiléreé formados de fihﬁs”ejes';oﬂjﬁntiéo-vas-f

- culares que estfn rodeados de una a'@aiias ;ééas de cé&lulas
cﬁbicas o cilfndricas que contienen Mch.; o

Carcinomas de células cilfindricas queiégedeﬁ aﬁoptaf el as-
pecto de empalizada a lo largo de lé tréma fibrosa, o bieh -
alrededor del vaso sanguineo. .

Adenocarcinomas compactos mdy similares a los epidermoides e

con células poligonales.
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' SINTOMATOLOGIA

Muy iﬁportante es mencionar el aspecto'c;inico del_céqqé;ﬂm
broncopulmonar refiriendonos fGinicamente a¥algunés de los
sintomas mis importantes, ya que en un ;rincipio es bastan-
te diffcil precisarlos. C SRR l
El diagnbstico se puede decir pasa por tres etapés_como se~
rfa la sospecha clinica y‘fadiol6gica,ula;étapa de.érienta-
cién y por Gltimo ia etapa de confirmacién broncoscbpica e-

Il SN

histolégica.

En la p;imera etapa se pueden presentﬁr diferentes sfntomas '
y eétos son de aparicidn ienta. ‘
La tos es uno de los sintomas mds frecuentes pero al mis%o
tiempo de lo més trivial pasandose de esté forma desaper-
cibida o bien se tomé de poéa importancié:pénsando silel
sujeto es fumador crénico, como tos de fumador.

Sin embargo podemos tener como dato que-esta tos debe ser. es~
tudiada e#haustivamente, un'ihterrogétorib éuidadoso puede
ayudarnos.a‘fundar un buen diagnéstico. La tos en.bcésiones
es leve y se le da poca importancia, error craéo y de lo mis .
frecuente, | '

Con respecto a la expectoracién esta\suelé ser mucésa 6_bien':”¢
" mucopurulenta o hasta puede llegar a pres;ntafsé désdé hemog?i

toica hasta una franca hemoptisis. El !dolor toricico’ que sue-"% -
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i

b
le presentar el paciente es fijo, de predominio apical o

basal, tenaz o intermitente, pudiendo este dolor ser irra-

i

diado. . ) i
La disnea es muy rara y si se presenta es de grandes es-—
fuerzos, en muchas ocasiones ésta es résultado,de un de~

rrame pleural importante, o bien por una: gran masa tumoral.

"

En otros casos la imagen anormal es minima y la disnea es. '

importante, muchos autores dan a este’sfntoma un valor im-

portante ya que segfin ellos, esto refleja inoperabil

~

idad. ’-

ruede ademés existir un silbido pseudoasmético que’puéde

! .

indicarnos una obstruccibn bronquial incompleta.

Otros sintomas asociados son astenia, anorexia 'y adelgaza~.': -

- -

miento. Podeﬁos observar adem&s éue én ﬁtrostcasos'gé pre-;”
sentan signos neurolégicos en caso dé metéstééis'cereﬁré- f:
les (neuropatfia sensitiva de Denny—Broﬁn), cardiévaédula—-M
res, géstroentéricos o hasta disfohia en caso de afectaciéﬁ
de laringe. . o | :
Sintetizando: El interrogatorio-es fundaﬁehtal; lo mismo

que una exploracién lo - més exhaustiva‘ﬁosible;fﬁ

Radiograffa.- En todos los casos son indispeh;ables los

examenes radiogréfiéos empleando desde las téchicas mis
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“ simp1es hasta las mis complicadas. Pero pédemos decir gue

M;,ﬁueden presentarse diferentes tipos de imégénes'tipicas"f“

.

de cancer: : : A PO
a) 1Im&genes de atelectasia que son las més sugestivas.y .
. ‘ b .

frecuentes. R ) S f o

b) ImAgenes yuxtahiliares que también son frecuentes. .y que
nos dan idea de su evolucién. Es de importancia mencio-

; T S
nar que en ocasiones se piensa en un hilio crecido pensando

en un crecimiento de arteria pulmonar, pero un estudio meti-

i

culoso har4. sospechar en céncer, todavia m&é-si existeﬁ'ade;' '
més crecimiento ganglionar. J

¢) Opacidades redondeadas intraparenquimatosas las cuales = - .
son mids raras, estas imégenesSson homogéneaé cuyos bordes ﬁue-.
den ser difusoslo bien bastante defiﬁi@os. .

a) Imigenes pseﬁdoéuberculosas de n6dulb§; tramas 5.infi1— F
trados, para lo cuai la negatividad de 1los exéﬁéﬁesfbadﬁerlo-
lééicos, el fracaso del tratamiento antifimicq hari sospe-

char esta patélogia} '

é) ImSgenes cavitarias abscédadas, 56n formés:que'éueleﬁ
también presentarse siendo la mis tfipica ia de una cavidad

hidroaérea de limites gruesos e irredularés, de contdrnbs

afractuosos y de limites bien netos. : f'
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"~ £) “Imégenes quisticas que dan la apariencia de quisté.
congénito, o bien de una ampollé enfisematosa.

- g) Pueden por Gltimo existir im&genes biléteréles'dué pue-
den confundirse con una tuberculosis bilateral,jque‘presen-
ten calcificaciqnes y-pleurgsias con.neumotérax,-inélﬁsq
pueden existir imfgenes de pulmén desﬁruido.

Dentro de los ex&menes radiolégicosfque deben pedirsé afin
cuando especializados,pero que si se sospeéha esta patélo-

gia no hay que olvidar la broncograffa la cual puede faci-

LN

‘litar el diagndstico y ademés permite gradﬁar su operabili-
dad. Existen im&genes sospechosas como son la amputacibén to-
tal y la estenosis incompleta, pueden existir adem&s imége-

nes incluso de dilataciones bronquiales.

Por todo lo referido anteriormente, nos hemos percatado de>

la importancia de esta pétologia respiratoria, por lo que me

" decidi, a.efectuar una pequefia revisién en pacientes hoépita—.

lizados en el Hospital para Enfermedades Pulmonares de Huipul
co de la S.S.A., que incluyd los .afios de 1966 a‘1§70,.con la

. finalidad de visualizar en nuestro medio f en una institucidn

especiaiizada, cbservar el increménto o bien"lo contrario

' si’ ello se presentara sobre esta patologfa, ;démés de vaiorai;

otros par&metros tales como el método diagnéstico empleédd,"'V‘
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edad, sexo, etc. en sujetos internados.

"En consecuencia se revisaron 3,970 expediéntes qliniqo§.QQe
fueron la suma total de ingresos durante él éeriodo déﬁ1966
~a 1970; en el siguiente cuadro podremos observar que el ma-
yor némero de casos se presents en igsénﬁéh'lg.casoé que
nos dié Qn 2.2% del ﬁotal de ingfesos en ése afio que fﬁe de
854..Vemos.también que en 1970 esﬁa pgoporciénvdismipuye a

8 casos, pero hay que tomar en cuenta también el nfimero de

ingresos de ese afio que fue menor (687) ‘v. . e

afo - . INGRESOS . TUMbRAéIbNgsi“
1266 e T
1967  en 1 o

1970 687

TOTAL 3,970 o Tee
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" TUMORES INTRATOBACICOS : @ IR ‘f
Ao . ' casos %

1966 s
N

1968 : o | 19.z.@ii
1969 . ' _‘;Q.

wo e

TOTAL ‘ ‘.69 .

éon respecto al sexo, é&ste como podremos:observar ;igue'pre~_
‘dominando el masculino sobre el femenino en una'prbporcién,
fen’esta.révisién de 3:1. '

‘Quizs egto podrié ser. cierto en aiguna fofm;ﬂéi.bénéarambs g

fuera debido al h&bito mis comfin de fumar en el sexo mascu-

lino (?)

Observemos el siguiente cuadro:

SEXO0 ", CASOS ‘ i ;
MASCULINO . 52 :
FEMENINO | 17 N
TOTAL © e 'r% ’
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Ahora bien, en tratandose a la'edad, lo m&s importante fue
‘ . o . N
que se encontrd que la 5a y 6a. década de 1a vida es la que es-
més afectada, encontréndose 21 casos, sin embargo podremos ob

servar en el cuadro subsecuente que hubo un niﬁo de 12 aﬁos,_-

"el cual correspondlé a-un dlagnéstlco de Llnfoma Mallgno el

cual fue diagnosticado por biopsia ganglionar.

EDADES
11-20 .
21-30 .
31-40
‘41-5ov
51-60
61-70
71-80
TOTAL " 69
EDAD MINIMA _ 12 aNos |

EDAD MAXIMA - 77 ARoS:

Con respecto a la locallza016n tumoral, esta es muy varlable,
en esta revisién encontramos que predom1n6 en el pu1m6n derecho o
S o

en proporcién llgeramente mayor con respecto al izqulerdo (31 g

en derecho y 22 en 1zqu1erdo), encontréndose en otros sitios:
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LOCALIZACION TUMORAL

PULMON DERECHO - 31 ;
PULMON TZAMIERDO ‘. 22
e BIIATERAL © - 9
" MEDIASTINO 7
TOTAL 69 |

i S

En el siguiénte cuadro vemos que el predomihio dé segmentos
pulmonares derechos mis afectados por esta'paﬁologia fue el
16bulo superior deregho; siguiendo en frecuencia el 16bulo .
medio y en la misma proporcidn el 16bulo infefior izquiérdo;
continuando el 16bulo superior izquierdo en 9.casos; el\res-'

to de las tumoraciones se presentaron en muy diversos sitios.

Radiografia de un paciehte
con Cincer Indiferenciado
Abscedado.




Radiograffa de un'paciénte
con Adenocarcinoma y derra
me pleural derecho. ...

Radiograffa de un pacien-
te con Cancer Anaplésico
de células pequeflas.
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SITIO
LOBULO SUPERIOR DERECHO
LOBULO MEDIO

LOBULO INFERIOR DERECHO

TODO PULMON DERECHO

LOBULO SUPERIOR IZQUIERDO
LOBYLO INFERIOR IZQUIERDO '

TODO PULMON IZQUIERDO

BILATERAL

LOBULO MEDIO, LOBULO INFERIOR
DERECHO

iOBULO SUPERIOR IZQUIERDO, iOBULO
SUPERIOR DERECHO

LOBULO SUPERIOR DERECHO Y DISEMINACION ! :
CONTRALATERAL "._,,;fhl

LOBULO SUPERIOR DERECHO, LOBULO MEDIO - '

Y PULMON IZQUIERDO o S B
- i

LOBULO . SUPERIOR DERECHO, LOBULO INFE-
RIOR DERECHO

MEDIASTINO

TOTAL
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Es de hamcer notar que los tumores médiaéﬁiriales c&mo h;mos
visto sc=n 7 casos, se llegb al diagnéstico en 5 casos,
siendo &ste preciso y a los otfos dos no se llega p'dr"t,ié'-“,"‘ SRR
:'fectos amdmini strativos m&s que por fallas-:i rﬁédicas. '
Observemoé en este cuadro los diagnéstig.és'de estos tumo-
‘“res medi_astinales.
o

t

TUMORES MEDIASTINALES .

.
SIET0 DIAGNOSTICO ’ ALTA
) : i R .
1. TUMOER DE MEDIAS- . S .
TINO MENIO . . s VOLUNTARIA
2. TUMOER DE MEDIAS- S ! ‘
TINO SUPERIOR LINFOMA MALIGNO® | ' TRASLADO A ON
4 .. COLOGIA :
) .
3. TUHOERACION ME- R
DIASTEEIML : . INDISCIPLINA
4. TUMOER IE MEDIAS- S
TINO AWMERTIOR TERATOMA - . "' I ° ' TRASIADO A ON.
~ ' R i .+ COLOGIA
5. TUMOER MEDLASTI- - o 0
. MAL . METASTASIS DE .. | % ,
> S ..+ SEMINOMA Sge . TRASLADO A ON
' s - S ‘coLoGIA -
6. TUMOER MEDTASTI- .
NAL ZANTERIOR Y , S o ‘
SUPEERIR - .  TERATOMA .~ . ' . .: TRASLADO A ON

COLOGIA. ' ...

7. TUMOER IE MEDIAS - . L ‘
© TINO YL.XT.I. CANCER INDIFEREN- = ..’
' CIADO - ! . COLOGIA.




Radiografia de un paciente |
Carcinoma Epidermoide.
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Hasta qué punto es de importancia la biopsia?
Esto nos lo aclarard él cuadro siguiente en el cual po&embs

observar qué a 18 pacientes se les efectud ﬁiopsia,'éﬁtéﬁiéﬁ;
do 17.casos con resultados positiyos que nos darfa si'témara-
mos como el 100%-de—16§‘18 casos el 94.44%,‘datés que nos, ra-
tifica que este estudio es uﬁoAde‘los més c¢r£eros én.el diaﬁ
néstico del céncer, sieﬁpre Y guanéo se efectfie en forma co-

rrecta. . ' - i

BIOPSTIA:

CASOS *

'POSITIVOS  NEGATIVOS
w17 T

Ahora bien, es de sumo: interés que al efectuar la revisién, se -

éﬁcontxé que de 165 6§dcasos,.eﬁ;éi Qe.ellés.ei aiagnéstico se
realiéé por: clinicé, rayos k Y bfonco;copia el resto, o sea,
48 casos lo fuefon por medio de'ci;ugia,lcitologia, biop#ié ¥
por autopsia en 1a'freéuencia qué se expone en el cuadro.

Con respecto a la.éifﬁgia practicada, ésta‘se‘éfectﬁé en solo .

18 casos.
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CASOS DIAGNOSTICADOS CLINICA, RADIOGRAFICAMENTE, CITOLOGL
CAMENTE, BIOPSIA Y POR AUTOPSIA. _

.

48 _CASOS ¥
CASOS DIAGNOSTICADOS SOLO POR CLINICA, RADIOGRAFIA ¥ -
BRONCOSCOPIA. - oL

21 cASOS

'  CASOS COMPROBADOS

QUIRURGICOS

CITOLOGICOS -

AUTOPSIA
BIOPSIA’

TOTAL

De los casos lntervenldos qulrﬁrglcamente se expone a conti-j,_i

nuac16n el tipo de intervenclén empleada-

CIRUGIA C il cmsest

LOBECTOMIA SUPERIOR DERECHA BRI S SO
LOBECTOMIA INFERIOR DERECHA IR &

LOBECTOMIA MEDIA Y DE LOBULO

INFERIOR DERECHO |
 LOBECTOMIA INFERIOR IZQUIERDA . - ,g'[ %"
TORACOTOMIA EXPLORADORA 7
NO SE PRACTICO CIRUGIA . ; 51

' 69"

TOTAL - e
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En el servicio de Anatomfa Patoldgica se hicieron los si- .

guientes diagndsticos:

REPORTE ANATOMOPATOLOGICO

TIPO

CARCINOMA INDIFERENCIADO

CARCINOMA BRONQUIOLAR

CARCINOMA EPIDERMOIDE DIFERENCIA
TUMOR DE PANCOAST -

SARCOMA OSTEOGENICO CON METASTASIS
PULMONAR

CARCINOMA DE SENO CON METASTASIS L

PULMONAR R .
LINFOMA LINFOCITICO 1.

HARMATOMA 1

CARCINOMA ANAPLASICO DE’ CELULAS PE—

QUERNAS _ _ A fi' 1 i
ADENOCARCINOMA . | o1 .
. . . _ R B
SEMINOMA CON METASTASIS PULMONAR 5‘,~‘f{?" '{:7 e
NEUROFIBROMA | f" 1 45
FIBROMIOSARCOMA - - ;f" 1 ;
RETTCULOSARCOMA o . ~;‘€ = .
CORTOCARCINOMA - e i 1
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o :
Podemos darnos cuenta que la mayor propor6i6n~de casos”’

correspondib a cincer indiferenciado en u

totalﬁdef22t

‘casos.

N -
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CONCLUSIONES

Con todos los datos que hemos 6btenido, se llega a la con- .
. : L

clusién que lo més importante en esta patologfa es efectuar

el diagnéstico precoz y preciso, y consecuentemente su tra-

el - e o e

tamiento. : . R

Si ponemos un poco de atencién témbiéﬁ.pércibirémoslque los
métodos diagnéstiéos empleados talés cémo;la biopsia,yllaléi;
tologfa, independientemente de 1la sintoﬁaéologia'y eg?ﬁdio>
radiolégico; son métodos que éuandd'se efectfian en gondicio:
nes Sptimas y con precisién nos dan un,pofcentaje bast;nte
elevado de positividad;

con respecto a este (ltimo mé&todo, en 1967 se efectud un es-
tudio anatomo—citolégiéo eﬁ estatmiéma institucibén y en équel'
entonces se encontrd éue el 65.8%.daba un resuitado precigo

y s8lo el 34.2% no lo era (quizi pdr éefectos.de técnica).
Ademé&s se habia llegado en un 51% al diagndstico pbr medio de

_ este método. Creo'que ésta técnica es una de las mésvimportaq_
" tes: por.consigﬁiente,ipienso'que antes de efectuar'métodos
més éruentos se debg efectuar laAtécniéa antes mencionada;

~No hay qué olvidar qﬁe la médicina nuclear nos ayuda ﬁﬁy im;_,
- portantemente en el diagnéséicp devcsncer pulmonar»y alin pre:'

cisar si el sujeto tiene o no metistasis en otros sitios
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tales como el sistema nervioso’ central, pues en estudios rea-
;liz&dos por Douglas. R. White en 1976, nos reportan que de
60 casos, 50 tenian met&stasis, ésto efectuado con la'gamma- - .- -

grafia.

Hay que hacer noféf‘gggéién que el eStddiO'radiqlégico.és de:_
* suma importancia como ya se refirié'anteridrménte al tipo de
imigenes que suelen presentarge en esta patologfa que si no
patognoménicas si sugestivas;'puesvéegﬁn Fredrick y Sherman
.dicen que la mayor parte dé las,metéstasis;pulmonarés-son.det
'tectables por medio radiol6gic6, ﬁencionéhdonos.que en una re-
visién de 5,720‘neopla§ias encontraron que 314 césos se'habian
demostrado con este m&todo; todavfa m&s hasta fueron clasifi-
cados radiogrificamente como: nodulares, infiltrativas, lin-

fangfiticas, miliares y nodulares consolidadas.

Como podemos notar’ esto se podrfa ampliar todavia mfs con la

ayuda de la gammagraffa pulmonar, '

No cabe duda que efectuar elldiagnéstico es sumamente importan-
te, lo mismo que, su frecuencia, aspectos etiolégicos que hemos

mencionado ampliamente, el sexo, edad, etc.; sin embargé,'su“

tratamiento sigue siendo en cierta forma un tanto obscuro a,pe-

el

sar de contar con. productos medicamentosos, la radioterapia,jelgl
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quirﬁrgiéo,‘sin eﬁbargo en esta Gltima décadé,'el prog;eso”
“'én el control del cﬁncef dependeré en gran medida del con-
‘curso. de disciplinas miltiples, y de la Qincﬁlaéién Muﬁféé:*
trecha entre los métodos de diagnéstico y tefapéuticos”dis-j

ponibles en cualqulhr etapa del culdado del paciente.

La inﬁunologia desempefiard sin duda un papel importantfsimo

en los diversos aspectos de la inveétigaqién,ntratamiento

v control: el diagn8stico ﬁempraha; ia iéentificaci6n y.vﬁ-
loracién del proceso, la valoracién y seleccxén de los- agen-l'
tes qulmloterapeutlcos, valorac16n a corto y largo plazo de |
 las consecuencias del.tratamlento quirﬁrglco, regulacién ap:gn- “
pliada de los mecanismos de déféhéa#corporales y tratamiento

preventivo. -

El uso de metodos 1nmun01691cos de tratamlento se basa en va-
rios supuestos. Con respecto a este tipo de tratamlento al mo--

mento se estudia en nuestro Instltuto con resultados al parecer

alentadores. . = . -
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