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INTRODUCCÍON 'i 
; ¡ 

E~ incremento paulatino en la frecuencia del cáncer bronco­
\ 

pulmonar ha· sido sorprendentemente importante en esta ú+tima 

década, variando por supuesto de un país a otro~ 

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

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

Sin embargo, también hemos progresado no s6lo en el diagn6s-

t.ico precoz del mismo, sino en el rnane'jo terapéutico .del 
- ' . i 

mismo, pues no sólo se ha concretado al. aspecto quirúrgico, 

medicamentoso, radioterápico sino en el aspecto inrnunol6gi-

co como posteriormente .me referiré. 

El presente trabajo no tan solo trata de efectuar una alu-
. . : . . 

si6n a ios aspect~s monográficos,, tales como historia, sino 

que también se trata de efectuar una revisión de casos de 

cáncer broncopulmonar en el Hospital para Enfermedades Pulmo­

nares de Huipulco, s .s .A. y ~e se. ~e.smenusará cada ·uno de 

los puntos más .. importantes de esta patología en que su incre-

mento es cada día'más alarmante. 

·~ .. 
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BOSQUEJO HISTORICO 

La observaci6n clínica, clasificaci6n y las teorías· sobre 

el cáncer, se remontan a los tiempos más lejanos de la hi.§. 
~ . . 

toria de la medicina, sin embargo no fu~ sino hasta el fl.Q. 

recimiento de la Biología y la Anatomía Patol6gica, en el 

siglo xrX, que fue faCtible el estÚdio Científico de ias 

enfermedad_es neoplásicas. 

oncología (oncos-tumor} es el estudio de· los tumores'.~;; más 

' ' . 
exactamente, el estudio de las ~eoplasias, por lo que se com 

. - .... 
: .. , ·. , 

prob6 que son una proliferaci6n anormal de células que con-
::.• 

tinúan multiplicándose e infiltrándose a los tejidos conti-

guos destruyendolos y transplantándose a sitios.distantes~ 

donde forman rn~tástasis.· , 
I· 

'¡ 

Los grupos de células ·neoplásicas que empiezan a·. traspasar . 
. ,, ~ 

los linderos normales del tejido, _cas_i siemp~e ,se ,pueden -

distinguir de otros procesos morbosos •. Las 'céluias n~~plási-

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

de se originaron. 

Se ha observado que ciertas alteraciones de los tejidos, casi 

siempre_ los de naturaleza hiperpl~sica, se relacionan poste-

riormente con el desarrollo de una neoplasia maligna, por lo 

. ~· . 
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que éstas se deben considerar como l~sion~s precancerosas. 

i 
Durante el siglo XI~ Johannes •. Muller. Leyding ,. Virchow . • 

Cohnheim y Ribbert, fueron algunos de los; científicos que .... 

sentaron bases morfol6gicas. sobre algunos de los conoci­

mientos que tenemm:: sobre las ~nfermedade~ neoplásicas~. Sus 
·-· ¡ •. 

descubrimientos dieron origen" a la descripci6n y. clas:Í.fica~"· 
. • ' 1 

ci6n de muchas neoplasias, el diagn6stico difer~nc:i.al de é!!, 

' tas fundadas en la biopsia, la descri~ci6n del curso, ,los 

períodos evolutivos y la culminaci6n: de los procesos · neopl_~> 

sicos. 

Dichos estudios tanto microsc6pica como rnacrosc6picamente, 

fueron tan minuciosos y están tan bien fundamentados y a6n 
•', 

modificad9s. 

La experimentaci6n acerca de las enfermedades· neopl~s.icas. 

se inician ·en 1889, cuando Hanau exitosamente transplant6, 
1 

el carcinoma de una rata a otra. Moreau continu6 haciendo 

este tipo de estudios, sin embargo. no ·4ue sino hasta ·1903 e 

con los trabajos de Jensen que se concedi6 un valor a· aque­

llos descubrimientos y que comenz6 realmente la actividad 
i.'(.' 

sobre la investigaci6n del cáncer. 

Borrel en Francia y Michaelis en Alemania demostraron la 

( •.• 
.; 

.. · 

. .... 

.1' 
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formaci6n de metástasis en neoplasias recurre'ntes y la in­

fil traci6n de ellos en los tejidos ·~ecinos,· desapareciendo . • .. 

así las dudas sobre el: hecho de que si estos tumores produ-
1 

cides en animales tenían similitudes con las heoplasias ma:..: 

lignas del ser humano. 

En 1911 Rous puso en claro la tr.ammisi6n del virus filtra-. 

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

neoplásica causada por virus. Shope ampli6 su investigación 

a los mamíferos y descubri6 así el papiloma del conejo. 

!\' 

Yamagiwa y/e Ichikawa en.1918 produjeron por primera vez tu-
. . . 

mores en animales mediante.la continua y prolongada acci6n del 

alquitrán que es una manera sencilla de provocar ~áncer'eri·1os. 

animales de laboratorio. 

En 1930 en Londres E.L. Kennaway y sus colaboradores· tratando 

de encontrar· el ingrediente activo del alquitrán, descubrie­

ron el primero de una larga cadena de compuestos químicos· 

"Hidrocarburos policíclic?s" que son sustancias sumamente car-

cin6genas. 

En 1909 e.e. Little considera la necesidad de contar con.ani-· 

males homocigotos para el estudio de los agentes·causales en 

la carcinogénesis. 

•:. ! . ·· .. _·J.' 

''· 
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con estas razas consanguíneas de ratones ~ar Harbor.Y Maine· 

comprobaron en 1933 la participaci6n de un.factor ·extracro~. 

mos6mico en la génesis de los tumores.mamarios de1 rat6n, 
...... 

que tuvo como consecuencia el descubrimiento del factor lác~ 

teo hecho por Bittner. 

. . ·-· 
El primero en estudiar los transplantes de tumores fue teo ,_ .. 

Loeb y la influencia del factor genético y hormonal en. el 

origen del cáncer. "' 

En 1932 Lacassagne estudia las sustancias químicas estr6g~nas·~ 

atto warvurge realiz6 'estudios sobre el metabolismo-respira­

torio del tejido canceroso y fue uno de los ·primeros en.aso-

ciar la bioquímica con la investigaci6n del 'cáncer. 

Durante las primeras observaciones que se hici.eron del cán-

cer, se comprob6.que éste se presentaba con más frecuencia 

en ciertas jaulas o grupos de animales, debido a .ello se pe!! 

s6 que el cáncer era de naturaleza infecciosa, sin embargo, 

estudios posteriores nos mostraron que no ·es así sino.qué su 

distribuci6n está determinada principalmente, según.relacio-
. . 

nes de familia, concentrándose los estudios en los aspectos 

hereditarios y genéticos. 

Berenblun (1941) propuso una hip6tesis del cáncer "en dos -· 
. . : 

etapas". la de iniciaci6n y de promoci6n, esta hip6tesis no· 

debe interpretarse como indicando.que la evoluci6n del.cán-. 
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. cer incluye dos acontecimientos bien definid~s. Es simple~ 

mente expresi6n de la probabilidad de que seíproduzcan modi-. 
ficaciones serias en la c0nversi6n de una célula¡ normal:.~.~.: ..... \: 

célula cancerosa. ·También comprob6 que· sustancias .que .. por 

ellas mismas no son carcin6genas pueden estimular la carci-: . 

¡. nogénesis. 
. .:. · ••..•• ·-· • !. 

• • 1 

Después de la iniciaci6n con el carcin6geno,i la aplicac"i6~·~;:~ 
¡ 

de- aceite 'de crot6n (el principio activo identificado es'; un. 

. ,.,; 

. . . 1 . . • .• " 
conjunto de ésteres de forbol) ·aumenta la cosecha· de tumores·. 

y abrevia netamente el período de latencia. · 

Dosis idénticas de iniciador y de aceite de crotón ·adminis-
'· 

tradas en orden invertido no proporcionaron tumores • 

. La acción del a9eite d~ crotón se considera actualmente que es 

. una estimulaci6n pasajera de la reproducción celular . 

(Hemmings y Boutwell, 1970). 

Los procesos que estimulan la producci6n celular estimulan la 

producci6n del cáncer. 

Biskind y Biskind (1944) demostraron en la rata que los O'.lfarios 

que habían sido injertados en bazo desarrollaban neoplasias. 

Probablemente en este modelo ha desáparecido la inhibici6n de 

la hipófisis por retroalimentación pura, las horinonas ováricas 
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pasan por el. hígado y son inactivadas. Valores excesivos de 

h<;>rmona tr6pica hipofisiaria vuelven a-=:t bazo a; trav~s del 

i :. 
sistema arterial, estimulando la proli:::feraci6n: del 6rgano ........... :. 

blanco transplantado, lo cual. va segui<3o de tr~nsforritaci6n 

neoplásica de los ovarios. J 
"1 '~·· 

Experimentalmente pueden provocarse t~ores con otras 

nas. El cáncer tiroideo puede lograrse por. una secreci6n· exc_i 

si va de hormona hipo~isiaria tiroestim...""-llante. Un exceso de 
' • 1 • • ' • • 

hormona suprarrenocorticotr6pica (.AcrFL) puede ser causa ·de t.!!. 
. . - ..... 

mores ·de glándula suprarrenal. El· cánc er de glándula ·;namari'~ 

puede depender de una .secreci6n ex:cesi ~a de 'gonadotropina o 
.:··:.1 

'de hormona mamotropa. En todos los cas <:>s' ia secreci6n· excesi-:-

va puede provenir de la supresi6n o di :sminuci6n de un mecani_!! 

mo de. retroalimentaci6n .negativo.· 

i 
Aunque no está claro que las hormC?nas :J?Uedan actuar como ini-

ciadoras, se acepta en general que pue-·Clen actuar como prom?-

toras estimulando la proliferación de :sus 6rganos blanco. 

Carcinogénesis de radiaci6n.- La rádiaci6n es un carcin6geno 

potente tanto en el animal como en el· ~ombre., No· sabernos .si 

la ·radiaci6n altera directamente al 01'12\ o altera la expre-

si6n fenotípica del genoma. Los datos ExiStentes favorecen la 

idea de que su poder onc6geno guarda r-Elaci6n con su efecto 

mutágeno •. 

·'· 

.; 
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• 1 

cole y Nowell, (1965) demuestran que·e1·tumor producido 
. . . . .. 1 .: . . ..:'¡·-.:·: 

y c:i,erto número de mutaciones guardan proporción lineal·: 

sugiriendo que la acci6n onc6gena incluye mutaci61t' ,, 1 •. :• ..... -.......... - . 

Borek y sachs, (1966) es sabido que las radiaciones de 
1 : ., • ,,·, •• :: 

uv pueden causar.cambios en la estructura.del DNA ·en.forma 

de dímeros de timina-timina, sin embarg~, tales É!i:;;o~ei:i'~" 
•.· ' 

pueden ser suprimidos y reparados p0r enzimas especificas~ : .· 

Tal reparaci6n puede evitar la carcinogénesis. 
~ ' 1 ' ~. 

- " ·, 

Por lo tanto, cuando cultivos de tejidos se.someten· a los 

rayos x, los efectos carcin6genos de radiaci6n q\iedan su-·. 

primidos, a menos que las células se dividan poco después 

de la exposici6n. 

warren ( 1970) la energía radiante solo hace· los siguiente: 

1.- Acelera el envejecimiento, lo cual significa una mayor 

frecuencia de mutaciones es~ontáneas y cáncer~ 2.- Activa 

virus onc6genos, 3.- Altera el microambiente de las células, 

4.- Estimula las células para que proliferen originando 

errores mit6ticos, y para que se desarrollen los mutantes 

más vigorosos constituyendo tumores. 

Huebner y Todano (1969) una gran simplificaci6n en el.concep-

to de la carcinogénesis ha sido sei'lalada por los virC:logos que 

sugiere que los rayos X y los productos químicos lo que hacen 

-~·: 

... 
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es simplemente "desenmascarar" o ·activar un virus onc6geno 
1 . . 

latente. Se ha revivido recientemente la vieja teoría al 

descubrir virus RNA de +ipo e en un número apreciable de· 

tumores experimentales. 

Huebner y colaborauores (19!0) sabemc;>s.~e los ácidos nu­

cleicos de los virus pueden integrarse en los genomas de . 

los huéspedes, la teoría viral se ha·perfeccionado affadien­

do la sugerencia de que las células.de aspe~to normal pue-
• 1 

den poseer en su interior, como parte integral de DNA, un 
- ' 

gen de un virus onc6geno denominado "encogen", Entonces 

productos c;ru!micos y rayos X lo que harían .simplemente acti-

var este encogen. 

. ... ·,, 
., ... 

. _e,, 

. ~ ·.· 
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GENERALIDADES SOBRE NEOPLASIAS; 

·La célula aislada efectúan numerosas funciones englobadas . 
1 

en la reproducci6n y metabolismo, estas funciones se reali-. 

zan por.· mecanismos enzimáticos y para mantenerse en estado 

de equilibrio dináwico y sobrevivir corno especie debe repro-

ducirse asímisma. 

cuando la especialidad de una célula o grupos de éstas viola . 

irreversiblemente las.leyes generales de organizaci6n del in-

dividuo, se produce una neoplasia. 

·La pal~bra Neoplasia, a menudo se considera sin6nirno de tu­

mor. Sabemos que el tumor está formado por células vivas -

descendientes de células normales, por lo que decirnos que 

una célula tumoral, .es una célula normal 'modificada y·'~iunque. 

ésta se parece al tejido normal existen notables diferencias 

entre ellas, de tamaño, forma y propieºdades tintoriales, de 

las células y sus núcleos. 

DEFINICION.- En. sentido literal, la Neopiasia, es una neofor-

maci6n constituida por acumulaci6n anormal de células cuyo ere-· 

cimiento excede el de los tejidos normales y es incoordinado 

1 ' 

con el de los mismos y que persiste de la misma manera exce~ 

. siva después de que cesa el estímulo que· lo ha producido. 

(WILLIES). 
,· 

: . : ; ~. : 
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Esto nos hace· suponer que el efecto del: agente ·c'arcinoge-: 

nético, es una modi~icaci6n irreyersible' y hereditar'ia con· 

características metabólicas de las células, ·priricipal.Iñerit:e· 

las relacionadas con la reproducción. 

Por lo que se deri:va que el." agen.te permanezca en , generacio- . 

nes sucesivas de células neoplásicas y de acompa~arlas en 

metástasis. 

Razones que existen para sostener esta opini6n; se basa en . ~ " . 
1 

el agente carcinogénico de agentes físicos y químicos y en 

estos casos es obvio, que la alteraci6n celular persiste· 
1 

aunque se descontinde la alteraci6n del agente. 

~ ; . 
· CLASIFICACION.- Las neoplasias se clasifican en dos grandes 

grupos BENIGNOS y MALIGNOS: 

'Hay dos componentes básicos de todos los tumores: 
.i. 

: 'a) células neoplásicas proliferentes, que com'prenden el pa-

'rénquima del ·tumor. 

b) Estromas de sostén constituidas por tejido conectivo.y 
·.;' 

"vasos sanguíneos. · 

y. por ello rige su car~cter. 

i: .·• ., 

.{:·-;/:·. 

,· 

' .. 

,, 
•.'= 

·.· .. 

·1~;1 
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NOMENCLATURA.- Los tumores se clasifican seg\in'sti'tejido de 

origen en seis gruP.os y se subdividen en ben~gnos, malignos; 
,' 

primarios y secundarios, a los ·cuales se les afiade-- tt!!iñi:i.ños ~--

' que indican la localizaci6n del tumo:i: y -tlérminos descript':í...: 

,·.··· 

vos que hacen más clara su naturaleza. 
, ... 

La terminología es simple y consiste en agregar.al nombre 

·terminaci6n "OMA", sin embargo, esta termÍ.na~i6n ~o· impli~~ . 
. .. ·1,;· 

que sea forzozamente un tumor, debido a que algunos padedi;.. .··· 
. ~ - "' ~ 

mientes se les design6 sus nombres antes de efectuar' sucia-· 

sificaci6n neoplásica y no neoplásica.' 

·.";·· 
La mayor parte de los tumores benignos se designa histol6gi-

camente agregando el sufijo "OMA" al nombre de la célula de · 

·la cual proviene el tumor. El sistema ·comprensible y, Útil·· 

cuando se refiere a tumores benigno~'"m'tii:SenciJiiTiat?ci~'cis, '·ci:J-;,j''-­

que nacen en músculo, hueso, teridd'~·;:·~artíl~go,' g~asai-, va~os 

y tejido linfoide) • 
1 ' ' 

- .•. • ;:; '; }·:1 

Las neoplasias benignas epiteliales se clasifidari;de diferen-

! ' •¡, 

tes maneras o formas: 
'.! l'. 

.·.,: .. 

a) Algunas se denominan según el ct;adro-~icro~c6piÓo~ Las 
" . ;ji;f.:::i: 

que producen cuadros glandulares s~ llama~ ·~DENÓMAS,:. al 'igual':-'··~·,. ·. 

que las que.provienen de gl~nduias. 
:·~ .. >>~ 

. ', '. ~:.~ ." 

.,...t· 
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' ., 
·¡. 

b) Otras neoplasias se denominan por la arquitectura ma-

crosc6pica. 

i 
Las. que producen prolongaciones digitiformes verrugosas ·en ., 

! .r'·., 

las superficies epiteliales se denoinirtan'"PAPILOMAS o POLI;:: 

POS". Los que producen- cuadros papiÍares··quÍsticos. se lia-: 
man CISTADENOMAS PAPILARES. 

El término "SARCOMA" se utiliza para d~scri~ir un tumor ma-

". 

l 
ligno de tejido conectivo Siii especificar el tipo· particular.·,~· .. 

Todos los tumores malignos reciben el nombr~ de CANCER~ Las· 

neoplasias malignas 'que nacen en t'ejido mesenquiiriá.tos'ó, se 

llaman SARCOMAS: Ej. ·Fibrosarcoma (tej. fibroso)=· Sarcomá ·· 

osteógeno (hueso) : Linfosarcoma (lirifoidef.: ::: :::·; :~ : :•, . 

' ' 
,¡ · ... ·, 

¡' :'· • • '. .. ·.-. > ~ .v.. :. i ~ . . 
El tumor que produce cuadro de crecimiento glandular, obser-

. i ~ • . . ~- . . 
vado al microscopio se llama ADENOCARCINOMA y su :tipo puede 

:. 

producirse según el 6rgano de o~igen>·' ' 
•'. 

I·:' 

. Los carcinomas de la piel -se li~ah ·EPI TEi::f~~··¡ . !.Os tumores 

malignos de origen linfoide se clasifican bajo el epígrafe de 

LINFOMAS (aqui se pued1~ confundir o no debida a que todas las . 

neoplasias de tejido linfoide, poseen grandes variantes de 

agresividad y todos_son malignos). 

... . ;·_~;· "· 
. ··,1·1·.-.· 

Hay neoplasias poco· frecuentes llamadas TERATOMAS, que consis- ¡y" 
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ten .en células que corresponde a más de una capa germina-

tiva, estos tumores .constan de tejido bien diferenciado y 

más o menos maduros, que ·representan piel; músculos~ - gr~üi~C · · . . . 
y epitelio intestinal, estructuras glandulare:s . end6crinas 

y ex6crinas y cualquier otr() tejido. 9e .. l,'!1 economía~ E j ,¡ . 

teratoma dermoide quístico. . _:_': 

BASES PARA DIFERENCIAR T~ORES MALIGNOS Y 
BENIGNOS: "· 

CARACTERES : 

DI FERENCIACI ON 

· MODO DE CRECI­
MIENTO Y PROGR];, 
SION: 

RAPIDEZ DE CRE­
CIMIENTO: 

METAS TAS IS 

T. BENIGNO: T.- MALIGNO: - ' 

Estructura a menudo tí Estructura á menu­
pica del tejido de orí- do atípica, dife·ren 
gen · 'ciaci6n imperfecta: 

El crecimiento suele 
ser por pro-expansi6n, 
se f.orma cápsula 

El crecimiento es.pr2 
gresivo y lento, puede 
determinarse o experi­
mentar regresi'6n, imá-. 
genes mitoticas esca­
sas, y las que se ob­
servan son normales. 

No hay 

El crecimiento es 
por infiltraci6n y 
expansi6n, no hay 
encapsulaci6n. 

·El crecimiento pue..:. 
de ser rápido y con 
muchas imágenes mi­
toticas anormales. 

A menudo las hay. 

'. 

·.,., 



- 15 -
i 

,¡ r~ 
DISTINCION ENTRE MALIGNOS y BENIGNOS: (Especificaci6n de 
cada una). 

a) 

1 . • • 

Invasi6n.- Capacidad de infiltrar y destruir. activa,:..:.'-·· 

mente los tejidos pr6ximos. ,•: 

b) Formaci6n de MP.tástasis .- Desarrollo de centros secun.-
:·" 

.. ' . ~.' l . ' '.. • •.'. ' . 

darios de crecimiento tumoral a distancia dél foco primario•~:·. 

Morfología.- Anaplasia.- 'Alterac"i6n estructural de los co.m 

ponent'es celulares y sirve como un. inedio h.Í.stol6gico para de- . 

tectar la malignidad, aunque no existan manifestaciones clí~ 

nicas bien establecidas. 

cápsula.- Sabemos que un tumor benigno está rodeado po~ 

cápsula de tejido fibroso, esto no impideique: cause·trastor .. 

nos a los tejidos vecinos • 

. Es típico de las neoplasias benignas que estén encapsuladas y 

su cápsula está formada por tejido conjuntivo, si efectuamos 

un corte, veremos que son homogéneas siempre y cuando estén 

formados por este mismo tejido. 

Los tumores benignos son de larga duraci6n y alcanzan sufi-

ciente tamaño, su estructura microsc6pica es ordenada y to 

das la$ células tienen el mismo aspecto. Las neoplasias be-

nignas no dan metástasis. 
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Los tumores malignos carecen de.cápsula y si la tienen' es 

incompleta. Son invasores de los 'tejidos c~ntiguos, puede 

haber invasi6n microscópica de vasos sanguíneos y l i.nfogan-. 

glios.vecinos. 

En las neoplasias malignas con frecuencia se observan zonas 

de necrosis y se manifiestan por su color amarillento o por 

su aspecto hemorrágico reciente o antiguo. 

La neoplasia maligna invariablemente tiene estructura micros-
.. ". 

' 
c6pica desordenada y algunas veces se encuentran figuras mi-

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

asimétricos o formas gigantes es probable'que la neoplasia 

sea sumamente maligna, al~unas veces es muy abundante su 

irrigaci6n sanguínea y por consiguiente· ocasionan grandes he-

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

mor que se interrumpe la irrigaci6n sanguínea y sobreviene la 

necrosis. 

cuando es abundante la irrigaci6n sanguínea, es probable que 

algunos fragment.os· de células neoplásicas penetren. en la' sangre · \ . 

circulante. 
,;:,:· 

Algunos tumores son muy duros por raz6n del denso estroma del 

' ·tejido conjuntivo hialinizado, sin embargo,·1a magnitud del 
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,·,_..¡. 

estroma varía ·en cada neoplasia y·aún en dif~rentes pór-, 
. • 1 

cienes del mismo tumor J..a celularidad de la neop;Las:i:a ,,pue~ 

de determinar su dureza. 
. : 
. ' 

··:'.:{····¡··. :::~:. ~Q:.¡.·< 
Todas las neoplasias·puedel"\ experimenta:c: degeneraciones_, en 

algunos se forma mucina y como consecuencia son muy blandos 

y gelatiformes. 

METASTASis.-· La· aparici6n ·de tumores secundarios, alejados 

del.tumor primario, que se llama Metástasis, 

es prueba concluyente de malignidad. 

VIAS DE DISEMINACION METASTASICA.- Los carcinomas y sarcomas 

pueden producir metásta~is por cualquiera de 

estas cuatro c!as: 

l. VENOSA 

2. ARTERIAL 

3. LINFATICA 

4. TRANSPLANTE DIRECTO •. 

•:· .. · 

VENOSA.- Las venas de pared delgada parecen ofrecer poca re-

sistencia al crecimiento por erosi6n o. irú:iltraci6n de 'los. cán-

ceres. ·Y en consecuencia existe invasi6n 'intravenosa y puede ,! : 

' ·~~ 

desprenderse porciones del tumor ) ~bolos) que son transporta.:.:;: 

dos por la circulaci6n venosa .a distinto~ sitios. Los "6rganos'.:,· · 

más frecuentemente afectados son: Pulmones, Hígado y Huesos.· 

/ 

:;' ·. 
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ARTERIAL.- Es menos frecuente debido a que los vasos.ar-
. i¡: !.;... . ; 

ter:j.ales tienen su pared gruesa y tienden a resistir la in.:.· 

fil traci6n. La frecuenc.ia de la diseminaci6n arterial a 'los 
.. ···-··· .. ·:. 

diversos 6rganos de la economía dependen de la abundancia de· 

su riego arterial. Los 6rga·nos más frecuentemente afectados · 

son: Riñones, Glándulas end6crinas y Méd~ia Osea. 

LINFATICA.- Mecanismo más frecuente de diseminaci6n de car-

'cinomas. La forma de invasi6n de ganglios depende de las, vías 
.•·.· 

' ' 

naturales de drenaje linfático del sitio de, la lesi6n -P.:i:'ima-

ria. Algunos cánceres crecen siguiendo los 'vasos· ·1infáticos. 

sin produ.cir en ellos soluci6n de continu.i.daa.· En otros ;ca.:.. 

sos se desprenden pequeños acúmulos de cé1~las que quedan. 

detenidas en los ganglios linfáticos. 

TRANSPLANTE DIRECTO~:... Los tumores que [invaden cavidades coi;: 

porales, sobre todo lo peritoneal pueden disgregarse y reim-

plantarse en otros sitios intracavitarios. 

El transporte mecánico de las células neoplásicas por ins-· 

trumentos o guantes durante una intervenci6n quirúrgica, ha 

originado ataque metastásico de la incisi6n de otros teji-

dos expuestos. 
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FACTORES QUE MODIFICAN EL TIPO"Y LA FRECuENCIA. 

DE LAS DISEMINACIONES METASTASICAS 

·.-.······. 

1.- Volumen del tumor primario. 

2.- vasos sanguíneo~ y linfáticos y·'a~énaj~! d~ ~n ·6r~ario .. , 

3 .- volumen de los ... émbolos t~orai~s- ~ ··· 

. 4 .- Capacidad del cáncer para dar metástasis. 

ETIOLOGIA DE TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS 
-.. 

Los tumores benignos rara vez son una amenaza grave para la 

vida pero por ser masas anormales, deben distinguirse ~e· los 

tumores malignos. En muchos sitios pueden pr.~ducir. deformidad 

antiestética. 

TUMORES MALIGNOS.- La.búsqueda de agentes desencadenantes ha 

cubierto.campos tan disimiles como: Química, Endrocrinología, 

Física y Urología. 

Está comprobado que muchos tipos de células normales poseen dJ! : 

rante la vida capacidad de proliferaci6n en fbrma re9úlada a con_ 

secuencia de estímulos como lesi6n e inflamaci6n. La causa del 

desarrollo neoplásico quizá resida en la péidida d~ los facto-

res regulador~s, de manera que las células puedan crecer· sin fr!i, 

no alguno y originar cáncer. (TEORÍA DE.LA SUPRESION). 

J 
."] 

. ' ;,¡ 
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Según Haddow, "Las pruebas biol6gicas generales han sef'!ala- · 

do desde hace bastante tiempo la posibilidad de que la célu-
'• 

'·· 

• í • : ........ .,. ; • •• 

la cancerosa represente una mutaci6n somática, sea de carac- ·~ 

ter genético o enzimático. Es indudable la posibilidad de 
1 

que la pérdida de_lós· -sistemas enzimático
1

s que regµlan. nor-
,.: .. · 

malm'ent.e la síntesis de sustancias indispensables para la 
1 

divisi6n celular pudiera originar síntesis ingobernable o 

acumulaci6n de cierta sustancia, de manera que la célula "no!: 

mal pasaría del estado de dependencia nutritiva al· de .auto~ 

·suficiencia y•crecimiento ingobernado." 

Los campos principales de investigaci6n del problema de la 

carcinogénesis son: SUSTANCIAS QUIMICAS CARCINOGENAS, AGEN-

TES FISICOS, VIRUS, INMUNIDAD, HORMONAS,I HERENCIA, ALTERA-

CIONES BIOQUIMICAS CELULARES. 

SUSTANCIAS QUIMICAS CARCINOGENAS.- En diversos animales· de 

laboratorio pueden producirse facilmente1 tumores exponiéndo-

los a sustancias químicas que pertenecen a varios grupos 

como: Hidrocarburos colorantes azóicos, Aminas aromáticas, 

Polímeros, Plásticos y Agentes alquilantes. . . 
.:i 

Entre los Hidrocarburos los.más enérgicos son: 3-4-Be~zopir~ 

no; 1-2-5-6-Diberizantraceno; 9-10-Dimetilo; 1-2-Benzantrace-

no; 20-Metilcolantreno. 

1' 1 

• 1; .• > 



Los colorantes azóicos se han utilizado principalmente para 

producir cáncer hep~tico en la rata: la más activa de estas 

sustancias es el. "amaril1o de mantequilla". 

En cuanto a las ~inas aromáticas¡ la 2-Neta-Naftilamina, 

plantea un prob.lema · químic~ importante, __ pues de este inter­

mediari.o (colorante) depende la mayor· frecuenc'ia de tumores 

vesicales, en los obreros de la.industria de colorantes 

anilina. 

- ' 
Hace poco se atribuy6 propiedad carcin6gena a Polímeros y 

plásticos, sustancias interesantes por dos motivos. En pri­

mer lugar, son compuestos macromoleculares y, por ello, muy 

inerte; en consecuencia su mecanismo de acci6h es .totalmen-
. 1 

te desconocidoi el segundo dato interesante es que en ratones 

y ratas puede producirse tumores, pr.incipalmente sarcomas, 

por implantación subcutánea duradera (6 o más meses) de estas 

·sustancias. 

AGENTES FISICOS~- Desde el punto de vista de la etio1ogíá del 

cáncer, el agente físico más importante es 1a Radiaci6n Ioni~ 

zante. 

Se ha comprobado que virtualmente todas las formas de energía 

radiante posee actividad carcin6gena. También se ha compraba-

do en animales de experimentaci6n que son carcin6gerios activos, 
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las sustancias químicas radioactivas, los rayos x, los ra-

yos ultravioleta y e~ radio. 

. . 
El. cloroformo y"sobre todo el aceite de.Cr~tó'n, son estimu-

lant.es poderosos, se ha: comprobado que la Gltima sustancia 

puede desencadenarcáncer después' de· una-sola aplicaci6n'"de ... 

uniniciador, con el Benzopireno. 

VIRUS.- Se ha comprobado que en animales inferiores muchos 

tumores son causados. por virus; Sarcoma de¡Rous, en p~llos 
' . . 

(1911) : Papiloma y Fibroma de Shope, en cohejos 1922-23 y una 

forma de Leucemia en ratones (1951) • 

. Hasta la fecha el único tumor humano, que se supone causado 

por virus es la Verruga común. 

No se ha dilucidado el mecanismo por el cual actúan 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 rnutaci6n que cree de manera genética células tumorales 

anormales. 

Los virus constan de ácidos nuclé'icos y según la teoría· más 

aceptada, estos compuestos de ácidos·nucléicos o fragmentos nu-

cleares poseen atributos neoplásicos que sustituyen o anulan · 
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,. 

la estructura genética natural de las células normales o 

atacan 'al aparato gQnético de la célula.normal y la obli-

gan a comportarse siguiendo la norma del capturador· neo-.·- ·· · 

plásico. 

i 
.. ·-~. J ' 

r ' 

INMUNIDAD.- Hay dos problemas inmunol6gico¡s eri relaci6n cori 
. 1 

la neoplasias: El primero se refiere al papel de la inmuni'-

·dad en la génesis del cáncer: ·el segundo a lo que puede es­

perarse terapéuticamente del posible desarrollo áe anticue!: ·' - . -
pos. 

En lo que se refiere al tratamiento de las neoplasias clírii­

cas, la inmunidad que pudiera desarrollarse contra células 

··neoplásicas presupone la existencia de diferencias antigé­

nicas entre las céluias tumorales y las del huésped. 

HORMONAS.- Las hormonas tienen papel importante en el man­

tenimiento de. laactividad celular y funcional normal de mu-

chos 6rganos del cuerpo. El aumento de concentraci6n ·de al-

gunas de estas hormonas puede estimular los 6rganos perifé-
. ' 

ricos produciendo en ellos actividad funcional y celular ex-
( 

cesivos. Si la estimulaci6n end6crina ·es:duradera y demasiado 
·~ ·1 

intensa, la actividad celular puede exceder del período de ... 
. '· 

·hiperplasia y pasar a la zona en que ,debe considerarse neopl,a 

si·a patente. ... 
",t' 

~ '' 
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. ·¡ ' .. ·;· '. ::.:. 
HERENCIA.- EstS comprobada ·la participaci6n del aparato ·,\:· 

. genéticÓ en la carc·inogénesi~. Las muta~iones .genéti~as . . .... 
1 .... • .J .. ·. : .'.~ .. :. 

son factor concomitante comprobado de la autonomía canee- . 
( . !'; ~· ,'' , ' '• • •, ·· 'i : ; 1 1 , ! ,' '. j )l; ¡r 

·r ~· .. 

rosa. Se han observado estas modificaciones cromos6micas ·:· 

. . . '• ·' • . ' . ,. . ; 1 · .. •' 

en neoplasias espont~ñeas del homb:r.e. y. los.animales, en_ 

tumores experimentales producidos por diversos carcinogé- . 
.. -... 

nicos. Así.pues, sean cuales fueran las teorías de la· car-,, 

cinogénesis y el mecanismo de producci6n del crecimiento . :: 

anárquico es verosimil que halla alguna 'alteraci6n -de .. la 

estructura genética de las células cancerosas q~e perpe­

túa la autonomía de la reprod~cci6n.idéntica en toda.la 

línea de descendientes de las células tumorales origina-

les. 

Pero en s:f. no hay pruebas eficientes de que la pre.dispo- · 
. . 

sici6n hereditaria desempefte papel importante en la neopla-

sia clínica. 

RESTOS CELULARES.- Una de las teorías más antiguas sobre 

carcinogénesis admite que la . neoplasia proviene. de residuos .· 

persistentes de· células embrionarias llamados restos celula-

res. Se supone que estas células son nidos ocultos·del gér-. 

men primitivo formados en los períodos de Blástula y Glástu-

la del desarrollo· fetal. 

··.¡ :· 
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En realidad la transformaci6n maligna puede comenzar simul-

tágeamente en varios focos, lo cual produce 1cáncer de ori-
., 

gen multicéntrico. Es indudable que en muchos cáncer.es. una,,. 

zona es glandular y otra,;indiferenciada·,· lo cual apoya- la 

probabilidad de que .el. origen multicéntrico
1

_ halla produ-. 
... ··: ., .. 

cido tipos morfol6gico3 ligeramente distintos. 

Por lo que es. verosimil que el cáncer no suela nacer:de una 

célula "Secuestrada peligrosa", sino de un; 11 campo 11 de célu-

las. · - _.. 

CAMBIOS BIOQUIMICOS.- Desde hace tiempo, se pens6 que las 

células cancerosas pudieran tener una diferencia bioquímica 

o metab6lica. en relaci6n con las células normales, la cual 
1 

pudiera aprovecharse para.atacarlas. War-burg not6 que ias 

células normales se caracterizan por r~spiraci6n aerobia in­

tensa y gluc6lisis fermentativa anaerobia relativamente pobre. 

En c'ambio en las c.élulas tumorales la respiraci6n aero.bia es 

es~asa y la gluc6lisis anaerobia elevada.: 

War-burg postul6 que los agentes o la mutaci6n carcin6genas 

podrfa causar inicialmente lesi6n irreversible de la respir~ 

ci6n aerobia celular; seguida de adaptaci6n de ·las células 

1. 
que substituirían la energía de oxidaci6ri, perdida por un 

incremento de la gluc61isis anaerobia. 

·: ¡ 

·•': 

.. , 
<. 

;¡ 
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otros ensayos bioquímicos nos han revelado desviaci6n co-

mún entre la gran v~riedad de tumores.malignos, con una 

posible salvedad. 

, .. , .. 

La facultad de cohesi6n de las' c~lulas cancerosas está 

disminuída, al parecer por "deficiericia'aeica1cio,.se·supone. 

que el calcio suele funcionar corno eslab6n intercelular; 
1 

al unir radicales carboxilos de una célula corradicales de 

fosfato de la célula adyacente. La falta de calcio parece 

- ' . 
estar comprobada, pero hasta la fecha no se ha permitido 

formular una concepci6n de l.a génesis \o la regúlaci6n de la 

célula cancerosa. 

"•:' 

:····· 

. ·-. .~ 

·. '.· . 

...... , 

\.·· 
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'Después de haber efectuado una síntesis al parecer amplia 

'sobre hi.storia ·de esta patología en general, concreta~é el. 

· .•. ·~- . ¡.· ... 

r . 

El aumento progresivo como habíamos mencionado del cáncer 
. . ........ ' ! • . 

broncopulmonar es en cierta forma alarmante~ pudiendo decir-

se que se presenta a partir de los 10 años con frecuencia. 

a los hombres de 55 a 65 años de edad. 

En forma esquemática se pueden incluir en tres grupos.-~ª. 

factores predisponentes: 

·cánceres profesionales tales cono los producidos 'por subs-

tancias' radioactivas, niquel, crornatos~ asbesto y destila-

ci6n del alquitrán. 

Se ha discutido ampliamente sobre la intervenci6n del taba-

co, y las estadísticas están en favor de una relaci6n de ca_1! 

sa.:.;efecto ya que este producto contiene hidrocarburos poli­

cíclicos del tipo del 3-4 benzopireno que es agente carcino-

génét.ico. 

El ambiente, elemento muy en boga en la actualidad está aso-

ciado en los factores nocivos tales como sería la contamina-

ci6n atmosférica, y el uso de tabaco. Estos elementos que·en 

conjunto alteran el aparato broncopulmonar hacen' que se con-:' 
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sidere como una enfermedad de la civilizacf6n. 

ANATOMOPATOLOGICAMENTE.- El estudio .de los carcinomas lle-

va a separar las.formas frecuentes, d~ las raras. 

·,. 
Los tumores pequef!os . son los más· .frec;:uentes siendo su tamai'io 

de aproximadamente unos 5 cms. de diámetro~ Algunos cánceres 

son endobronquialcs y otros·peribronquiales y aún más algu-

nos sobrepasan estos límites. 

. :.~:. , .. ¡ í -· f' ' ' 

Los tumores masivos y excavados pueden ser tumores ólandos,. 

compactos,duros, bien limitados, excavados o bien. pueden ser· 

sin límites precisos sobre todo en parte~ distales· del. 'bron­

quio; las cavidades intratumorales son amplia~. anfractuosas. 

Es tas mismas cavidades pueden contener moco,; pus , ·· sangre o 

hasta restos neoplásicos. 

Lo~ 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 histol6gico se han considerado como 

fundamentales las formas epiderrnoiCl.es·y.las anaplásicas, pu-

diendose agregar los adenocarcinomas. 
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1 

.,1 

Los carcinomas epidermoides pueden ser·diferenciados,. 

poco diferenciados o bien de aspecto histol6gico especial. 

Los primeros pueden pr0sentar una triple diferenciaci6ri: 
.. •····· 

células con espinas, poligonales; células con abrigo,· poli- · 

gonales voluminosas, que pueden presentar queratosis, para­

queratosis o. hasta . disqueratosis· ;· 

Los carcinomas epidermoides poco diferenciados se integran 
i 

,por células ovaladas o bien poligonales.de núc;teo.poco.cro-

m6filo. Sus límites son finos ~ el t~j{do n~oplásic·~ adopta . -- ~ . . . ; 
el aspecto de sincicio. Hay que hacer notar que en esta re-

/ 
visi6~ la·mayor proporci6n de casos fue de' este tipo' de mo.!:. 

fología histol6gica·. ( 22 ~as os). '· · 

í.:: .. '··· 
Los carcinomas anaplásicos estan constituidos por ausencia, de 

estructura definida ·de células redondas o bien ovaladas, 'cuyo ·· 

tamai'lo permite diferenciar las formas de células pequei'las y 

las de células grandes. 

Las primeras formas son zonas compactas, mal .limitadas de 

células hipercromáticas. unas son redondeadas y otras oblon-

gadas y en forma de grano de avena. 

Se caracreriza además por la ausencia de fen6meno·inflmato­

rio y de necrosis en bloqu~. 

; . 

. :. ~ .. ' · ... 
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El carcinoma anaplásico de células·grandes está formado 

.de células polimor~as, ovaladas o poliédricas. La célula 

es grande, de núcleo pálido y poco. homo~é~eo.tintorialmen-·,· 

te. 

con respecto a loi: adenocarcinomas podemos decir que se 

describen 5 formas, que son ·a saber:· 

Adenocarcinoma típico que present~1cavidad redondeada, la 

luz está bordeada de células cilíndrica~ o c6bicas d'ispuel!, 

tas en una o varias capas, .esta cavidad . está llena de mate;.. - ' . 
ria1 mucoso. 

Los carcinomas coloides mucosos, cuya cavidad' es ampiia y 

sus células son aplanadas o bien pueden estar ausentes~ 'por 

lo . que entonces presenta un límite de · franjas ··de ~ub~tan-

cia mucoide rodeada de anillos de colágeno~ 
... 

Carcinomas papilares formados de fin~s 
1

ejes ''conjuntivo-vas-

cu1ares que están rodeados de una a·varias capas de células 

cúbicas o cilíndricas que contienen moco •. 

Carcinomas de células cilíndricas que pueden adoptar el as-

pecto de empalizada a lo largo de la trama fibrosa, o b~en 

alrededor del vaso sanguíneo. 

Adenocarcinomas compactos muy similares a los epidermoides '·'' . 

con células poligonales: 
'·.· 

. -

.. ,,. 

' 
• 1 

1 
·I 

' ' . 
'•i' 
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SINTOMATOLOGIA 

Muy importante es menci0nar el aspecto clínico del cáncer 

broncopulmonar refiriendonos únicamente a,algunos de los 

síntomas más importantes, ya que en un principio es bastan-

te difícil· precisarlos. 
1. 

El diagn6stico se puede decir pasa por tres etapas como se­

ría la sospecha clínica y,radiol6gica,.1a· etapa de orienta-

ci6n y p'or último la etapa de confirmaci6n broncosc6pica e 

histol6gica. 
1 

- ' 

En la primera etapa se pueden presentar diferentes síntomas · 

' y estos son de aparici6n lenta. 

La tos es uno de los síntomas más frecuentes pero al mismo 

tiempo de· lo más trivial pasanaose de esta forma desaper~ 

cibida o bien se toma de poca importancia pensando si el 

sujeto es fumador cr6nico, como tos de fumador. 

Sin embargo podemos famer como dato que esta tos debe ser. es-

tudiada exhaustivamente, un 'interrogatorio cuidadoso puede 

ayudarnos a fundar un buen diagn6stico. La tos en ocasiones 

es leve y se le da poca importancia, error craso y de lo más 

frecuente. 

Con respecto a la expectoraci6n esta suele ser mucosa o bien . · · · 

.mucopurulenta o hasta puede llegar a presentarse desde hemoE·. 

toica hasta una franca hemoptisis. El !dolor torácico' que sue- · -.. 
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le presentar el paciente es fijo, de predominio apical o 

basal, tenaz o intermit.::!nte, pudiendo est'e dolor ser irra-

diado. 

La disnea es muy rara y si se presenta es de grandes es-

fuerzos, en muchas ocasion~s.ésta ~s· resultado.de un de.:.. 

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

En otros casos la imagen anormal es mínima y la disnea. es 

importante, muchos autores dan a este'síntoma un valor im-
- ' . 

portante ya que según ellos, esto refleja inoperabilidad. ' 

Puede además existir un.silbi~o pseudoasmático que puede 

indicarnos una obstrucci6n bronquial incompleta. 

Otros síntomas asociados son astenia, anorexia.y ade~gaza-. 

miento. Podemos observar además ~e en 6tros casos se pre-» 
i 

sentan signos neurol6gicos en caso d~ metástasis 'cerebra-

les (neuropatía sensitiva de Denny-Broun), cardiovascula-

res, gastroentéricos o hasta disfonía en caso de afectaci6n 

de laringe. 

sintetizando: El interrogatorio·es fundamental," lo mismo 

que una exploraci6n lo ·más exhaustiva .posible· •. ·.· 

Radiografía.- En todos los casos-son indispensables los 

exámenes radiográficos empleando desde las técnicas más 

\. 

,;· 
1 
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simples hasta las más comp1icadas. Pero podemos decir que 

pue!'.len presentarse diferentes tipos de imágenes típicas. 

de cáncer: .. 
a) Imágenes de ate1ectasia que son las más sugestivas.y 

frecuentes. ,·, 

b) Imágenes· yuxtahiliares que también son frecuentes. y que · 

nos dan idea de su evoluci6n. Es de imp~rtanci~ mencio­

nar que en ocasiones se piensa en un hilio 'crecido pensando 

.,,·; 

en un crecimiento de arteria pulmonar, pero un estudio meti­

culoso hará. sospechar en cáncer, todavía más· si exist.~~ ·ade- ' · · 

más crecimiento ganglionar. 

c) Opacidades redondeadas intraparenquimatosas las cuales 

son más raras, es~as imág~n@sson homogéneas cuyos bordes pue-

den ser difusos o bien bastante definidos. 

d) Imágenes pseudotuberculosas de n6dulos, tramas·o. infii-

trados, para lo cual la negatividad de los exámenes 'baciterlo-

16gicos, el fracaso del tratamiento antifímico hará sospe-

char esta patología. 

e) Imágenes cavitarias abscedadas, son formas que suele~ 

también presentarsé siendo la más típica la de una c~vidad 

hidroaérea de límites gruesos e irregular~s, de contornos 

afractuosos y de límites bien netos. 

•'l' .: 
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f) Imágenes quísticas que dan la apariencia dé quiste. 

congénito, o bien d~ una ampolla enfisematosa. 

g) Pueden por último existir imágenes bilaterales"<~ue pue-

den confundirse con una tuberculosis bilateral, que presen-

ten calcificaciones y pleuresías con .neun:iot6rax, incluso 

pueden existir imágenes de pulm6n destruido. 

Dentro de los exámenes radiol6gicos' que deben pedirse aún 

cuando especializados,pero que si se sospecha esta patolo-

gía no hay que olvidar la broncografía la cual puede faci-
- ' 

litar el diagn6stico y además permite grad~ar su operabili-

dad. Existen imágenes sospechosas como son la amputac.i6n to­
: 

tal y la.estenosis incompleta, pueden existir además imáge-

nes incluso de dilataciones bronquiales. 

Por todo lo referido anteriormente, nos hemos percatado de 

la importancia de esta patología respir~toria, por lo que me 

decidí, a.efectuar una pequeña revisi6n en pacientes hospita-

!izados en el Hospital para Enfermedades Pulmonares de Huipu_! 

ca de la s.s.A., que incluy6 los'.años de 1966 a 1970, con la 

finalidad de visualizar en nuestro medio y en una instituci6n 

especializada, observar el incremento o bien lo contrario 

si· ello se pr,esentara sobre esta patología, además de valorar 

otros parámetros tales como el método diagn6stico empleado, 

... 
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edad, sexo, etc. en sujetos internados. 

En consecuencia se revis~ron 3,970 expedientes clínicos que 

fueron· la suma total de ingresos durante el período de .1966 

a 1970; en el siguiente cuadro podremos observar que el ma­

yor número de casos se present6 en i96a· ·con 19 casos que· 

nos di6 un 2.2% del total de ingresos en ~se afio que fue de 

834. Vemos también que en 1970 esta p~oporci6n dismi.nuye a 

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

ingresos de ese afio que fue menor (687) - ' . 

AÑO INGRESOS TUMORACIONES •.:,. 

1966 794 15 

1967 811 . 17 . 2.0: 
, 

~ ; '.·' ·/·j ',"> ,,• 

1968 834 19 . 2.2. 

1969 844 10 1.1 

1970 687 1.7 

TOTAL 3,970 1.7 

·~ . 

. ·!. 

t ! 

·::«' 

..... 

' .. 
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TUMORES INTRATORACICOS 

Con respecto al sexo, éste como podremos' observar sigue pre-

dominando el masculino sobre el femenino en una proporción . 

. ·en esta .revisión de 3 :l. 

Quizá esto podría sez: cierto en alguna forma· .si pensaramos 

fuera debido al·hábi'to más común de fumar en: el sexo mascu.;.. 

lino ( ?) 

Observemos el siguiente cuadro: 

SEXO CASOS 

MASCULINO 52 

FEMENINO 17 
., 
,.·.; 

·.• .. 
TOTAL 69 

. <,',, .·.¡ 

··.:.· ,·· 

'¡.'; 

. .' 
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Ahora bien, en tratandose a 
,. 

la edad, lo m~s importante fue 
i 

que se encontr6 que l,a Sa y 6a. década de la vida es.la que es· 

más afectada, encontrándose 21 casos, sin embargo podreinos·ob 

servar en el cuadro subsecuente que hubo uh nifto de 12 anos, 

el cual correspondié a·· un diagn6stico d~ Linfoma Maligno el 

cual fue diagnosticado por biopsia ganglionar. 

EDADES 

11-20. 

21-30 

31-40 

41-50 

.fil..::.2Q. .. ; 

61-70 

71-80 

TOTAL 

EDAD MINIMA 

EDAD MAXIMA 

CASOS 

5 1 
1. 
1 

.• :: ¡¡· I· 
. 1 

4 

5 

.-14 ··; ·.·/ '" .... ··,1•".' i;., 

.· ... · : .. 
14 

6 ¡. 

69 

12 AÑOS.· 

. 11 Ai:ios:=,·. 

!' 
·1· ... 

't.· 

' 

. . : ' " . ~: . :'. 

1 -: • -r·· 

.. 

con respecto a la localizaci6n tumoral, é~ta es muy variable¡ 

en esta revisi6n encontramos qu~ predomin6 en''el pubt6n · der~~ho .. 

·::·· 

'·~ .. 

. · .. ¡. .. .. 

en proporci6n ligeramente mayor con respe.cto al izquierdo (31 .. 
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9 casos en forma bilatera1 y 7 en mediastino.: 

-..:;+ 
·, 

.. ~ . LOCALIZACION TUMORAL 

PULMON DERECHO 31 
·. (. 

, .. 
PULMON IZQTTIEROO 22 

·' ·. 
" ( BILATERAL 9 

,, .. ··, 

ºMEDIASTINO 7 

TOTAL 69 

En ~l siguiente cuadro vemos que el predominio de segmentos 

pulmonares derechos más afectados por esta patología fue el 

16bulo superior derecho, siguiendo en frecuencia el 16bulo 

medio y en la misma proporci6n el 16bulo inferior izquierdo; 

continuando el 16bulo superior izquierdo en 9·casos; el res-

to de las tumoraciones se presentaron en muy diversos sitios. 

Radiografía de un paciente 
con cáncer Indiferenciado 
Abscedado. 



Radiograf:Í.ñ de ún'paciente 
con Adenocarcinoma y derr~ 
me pleural derecho~-

.... ·ir~~:;<.'.~~- .. 
'"''. .. 

- ' 

Rad:lografia de un pacien':.. 
te con cáncer Anaplásico 
de células pequeñas. 

;.• -..... 

., 
' ·! 
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LOCALIZACION TUMORAL POR SEGMENTOS· . ' 

SITIO 

LOBULO SUPERIOR DERECHO 

LOBULO.MEDIO 

LOBULO INFERIOR DERECHO 

TODO PULMON DERECHO 

LOBULO SUPERIOR IZQUIERDO 

LOBQLO INFERIOR IZQUIERDO' 

TODO PULMON IZQUIERDO 

BILATERAL 

LOBULO MEDIO, LOBULO INFERIOR 
DERECHO 

. '· 

LOBULO SUPERIOR IZQUIERDO, LOBULO 
SUPERIOR DERECHO · ... !•\ 

. i: .: t ~ ; •••• 

LOBULO SUPERIOR DERECHO Y DISEMINACION 
CONTRALATERAL 

LOBULO SUPERIOR DERECHO, LOBULO MEDIO 
Y PULMON IZQUIERDO 

LOBULO.SUPERIOR DERECHO, LOBULO INFE­
RIOR DERECHO 

MEDIASTINO 

TOTAL 
,. \,'. ~ 
·':.···"1. 
. ¡ ' ' • . 

~ ., . . .~ .. 

. ' 

:, ¡,: 

13 
1 

1 . ,. 
Is 
1 

i 
1 
1 
11 
1 

.. ! 

. 1 

. j2. 
1 

. 1.1 
1 

1 

·1 

'l 
i 

¡7 
1 
1 

,:·,; 

\• 
;,, 

. ,. ... 

- ,,: . 
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Es de hc...cer notar que los tumores médiastiriales como hemos 

visto se:.n 7 casos, se lleg6 al diagn6stico en 5 casos, 

siendo este preciso y a los otros dos no se llega por ·~e-:.:·: 

fect.os a..drninLstrativos más que por fallas médicas. 

Observerr-ios en e.st~. cuadro los diagn6st;i.9,os de estos tumo-

·res medLastinales·. 

TUMORES MEDIASTINALES . 

SI'E:'IO 

l. TUMOR DE MEDIAS-
'l'INO MEDIO 

2. TUMOR DE MEDIAS-
TINO SUPERIOR 

3. TUMORACION ME-
DIAS'I'INAL 

4. TUMOB DE MEDI.AS-
TINO ANTERIOR 

5. TUMOE MEDI.ASTI.:.. 
NAL 

6. TUMOE MEDI.ASTI­
NAL ~NTERI OR y 
SUPEEIOR 

7 • TUMO~ DE MEDIA.[ 
TINO Y L.I .I. 

DIAGNOSTICO 

LINFOMA MALIGNO 

1 

.. 
TERATOMA ·· i 

METAS TAS IS DE 
'. :.¡.· 

SEMI NOMA 

. TERATOMA 

CANCER INDIFEREN­
CIADO 

~ 
''·"' 

'·· 

ALT~ 

VOLUNTARIA 

TRASLADO A O]! 
COLOGIA 

INDISCIPLINA 

TRASLADO A O]!. 
COLOGIA 

TRASLADO A O]! 
COLOGIA 

TRASLADO A O]! 
COLOGIA.' 

TRASLADÓ A ON .· 
COLOGIA. 



Radiografía de un paciente con 
Carcinoma EpidermÓide. · 

·'·"' 

... 

·:,.¡:;' 

...... ·-·· ...... . .. 

- ' 

·:«. 

' :~ .·. 

·'?:: 

::·' 

•:'• 
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Hasta qué punto es de importancia la biopsia? 

Esto nos lo aclarará el cuadro siguiente en el cual podemos 

observar que a 18 pacientes se les efectu6 biopsia,· obtenien-

do 17.casos con· resultados positivos que nos daría si tomara-

mos como el 100% -de-los 18 casos el 94 .44%, datos que no·s. ra-

tifica que este estudio es uno de los más certeros en el diag_ 

n6stico del cáncer, siempre y cuando se efectúe en forma co-

rrecta. 

CASOS. 

18 

BIOPSIA' 

POSITIVOS 
,;. 

17 

NEGATIVOS 

'"'1 

.. - " . . .. 

Ahora bien, es de sumo, interés que al efectuar la revisi6n, se 

éncontr6 que de los ·69 ·'casos, en 21 de ellos el diagn6stico se 
1 

realiz6 por: clínica, rayos X y broncoscopía el resto, o sea, 

48 casos lo fueron por medio de· cirugía, citología, biopsia y 

por autopsia en la frecuencia que se expone en el cuadro •. 

con respecto a la.cirugía practicada, ésta se ~fectu6 en solo 

18 casos. 

.;.,, 

. ' ~ . , . . , 

·.t 

,.·. 
l. 
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:1 
.1 

' 1 ' ' 
CASOS DIAGNOSTICADOS CLINICA, RADIOGRAFICAMENTE, CITOLoG,l 
CAMENTE, BIOPSIA Y POR AUTOPSIA. 

46 CASOS 

! . q 

CASOS DIAGNOSTICADOS SOLO POR CLI_NICA, RADIOGRAFIA Y· 
BRONCOS COPIA. 

. ·-· 
21 CASOS 

1 
' ·' 1 ...• 

·¡· ... ·.:·¡. 

CASOS 

QUIRURGICOS 

CITOLoGICOs 
. , .. :· ' • ~... . ! . ' 

',•¡ 

AUTOPSIA 

BIOPSIA 

TOTAL 48.'. 
,• 

' ' 

nuaci6n el tipo de intervenci6nºempleada: 

CIRUGIA 

LOBECTOMIA SUPERIOR DERECHA. 

LOBECTOMIA INFERIOR DERECHA 

LOBECTOMIA MEDIA Y DE LOBULO 
INFERIOR DERECHO 

LOBECTOMIA INFERIOR IZQUIERDA 

TORACOTOMIA EXPLORADORA 

NO SE PRACTICO CIRUGIA 

TOTAL 

CASOS· 

2 

3' . 

·l 

5 
1 

7 

51 

69 

·:·: . . 
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En el servicio de Anatomía Patol6gica se hicieron 1os si-

guientes diagn6sticos: 

REPORTE ANATOMOPATOLOGICO 

TIPO 

CARCINOMA INDIFERENCIADO 
. ; 

CARCINOMA BRONQUIOLAR 

CARCINOMA EPIDERMOIDE DIFERENCIADO 

CARCINOMA DE SENO CON METASTASIS · · 
PULMONAR 

LINFOMA LINFOCITICO ..• · .··.· . 

HARMA TOMA . ";~~ .:;y~:;:'.:';/ :{;.~•:?::t:':· 
CARCINOMA ANAPLASICO DE.CELULAS PE­
QUEÑAS 

ADENOCARCINOMA .. 

SEMINOMA CON METASTASIS PULMONAR 

NEUROFIBROMA 

FIBROMIOSARCOMA 

RETICULOSARCOMA 

CORIOCARCINOMA 

1 

... ¡ 
' ' ~ 

.CASOS 

22 

.,'.·· 

2 

1::.:.:-· 

1 

1: : ,• 

1 

1 

·1 

l 

1 

1 

l 

i' 

1 

': .. 
~. ~. . . 

. ;, . ~ 

. .... 

·.• j 

.. , 
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Podemos darnos cuenta que la mayor propor'cii6n·de casos 

correspondi6 a cáncer indiferenciado en uri total de ·22 ·. 
) 

casos. 

. ·' ~ .: .. ' 
..; .. 

/· 

1 ' ·~ .:. 

!¡ 

1 

;., 
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CONCLUS :roNES 

con todos los datos que hemos obtenido, se llega a la .c;:on'.". .. 

clúsi6n que lo más importante en esta patología es efectuar 

el diagn6stico precoz _Y preciso, y·consecuentemente su tra-
' .. .: .... ... . 

tamiento. 

Si ponemos un poco de atenci6n también percibirémos· que los 
• 1 •• • 

métodos diagnósticos empleados tales como,la biopsia.Y. la ci-
• 1 

tolog!a, independientemente de la sintomatología'y estudio 
,. 

radiol6gico; son métodos que cuando.se efectúan en condicio-

nes 6ptimas y con precisi6n nos dan un.porcentaje bastante 

elevado de positividad. 

Con respecto a este .último método, en 1967 se efectu6 un es-

tudio anatomo-cito16g-ico en esta misma instituci6n y en aquel 

entonces se encontr6 que el 65.8% daba un resultado preciso 

y s6lo el 34.2% no lo era (quizá por ~efectos de técnica). 

Además se había llegado en un 51% al diagn6stico por medio de 

este método. creo que esta técnica es una de las más importan_ 

tes; por consiguiente, ~pienso que antes de efectuar.métodos 

más cruentos se debe efectuar la .técnica antes mencionada. 

No hay que olvidar que la medicina nuclear nos ayuda muy im-

portantemente en el diagn6stic~ de cáncer pulmonar y aún pre-

cisar si el sujeto tiene o no metástasis 'en otros sitios 

. ' i ' 



46 -

' tales como el sistema nervioso· central, pues en estudios rea- '"' 

lizados por Douglas.,R. White en 1976, nos reportan que d~ 

60 casos, 50 tenían metástasis, ésto efectuado con la· gamma-· 

grafía. 

Hay que hacer noeru:--también que el estud1o ·radiológico es de 

suma importancia como ya se refiri6 anteriormente al tipo de 

imágenes que suelen presentarse en esta patología que si no 

patognomónicas sí. sugestivas: ·pues según Fredrick y Sherman 

.dicen que la mayor parte de las .metástasis pulmonares-son de~ 

tectables por medio radiol6gico, mencionándonos .que en una re­

visi6n de 5, 720 neoplas·ias encontraron q\le .. 3.14 casos se habían 

demostrado con este método; todavía más hasta fueron clasifi-

cados radiográficamente como: nodulares, infiltrativas·; lin-

fangíticas, .miliares y nodulares consolidadas. 

Como podemos notar·esto'se podría ampl~ar todavía más· con la 

ayuda de la gammagrafía pulmonar. 

No cabe duda que efectuar el ·diagnóstico es sumamente importan-

te, lo mismo que.su frecuencia, aspectos etiol6gicos que hemos 

mencionado ampliamente, el sexo, edad, etc.: sin embargó, ·su.· 

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

sar de contar con. productos medicamentosos; la radioterapia, '.el .·, 

. , · / ,.: .. ,. 1 /~ • 

~ · 'iif ( 1:r ·:; 
.=·:.:~:;;~~hb: .. :.~·~: 
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quirúrgico, sin embargo en esta última década, el progreso· 

en el control del c~ncer dependerá en gran medida del con-

· curso de disciplinas múltiples, .Y de la vinculaci6n muy ·e5::.·· 

trecha 'entre los métodÓs de diagn6stico y terapéuticos ·dis-· 

ponibles en cualquier-etapa del cuidado del paciente. 

La inmunología desempeñará sin duda un papel importantísimo 

en los diversos aspectos de la investigac'i6n, tratamiento 

y pontrol: el diagn6stico temprano, la identificaci6n. Y.va­

loraci6n del proceso,. la valorac.Í.6n y·: setecci6n. de· lo's · agen ... 

tes quimioterapéuticos, valoraci6n a.corto y largo plazo de 

·las consecuencias del .·tratamiento·'qtiirúrgico, i::egulaci6n apr.Q· · · 

piada de los mecanismos de defensa.corporales y tratamiento 

preventivo. .· .. ·.··· 

... ;,· 
•;· 

... ·. 
El uso de métodos·inrnunol6gicos ·de'· tratamiento se basa en va-

¡ .• 

rios supuestos. Con respecto' a este tipo de.tratamiento almo­

mento se estudia en nuestro Instituto con· resultados al parecer· 

alentadores. 

1 

. '1 

f 
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