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“CANCER DE PULMON",

=

El cancer pulmonar fue considerado hasta mediados del siglo pasado como una
enfermedad poco frecuente. A partir de 1930 su frecuencia ha aumentado y en la
actualidad es el tumor maligno mas frecuente en el mundo. Diversos autores
denotan un incremento en la frecuencia del CP en México en décadas recientes.
Actualmente en nuestro pais se encuentra entre las tres principales causas de
muerte por tumores malignos en adultos mayores de 35 afios y es mas frecuente
en varones, aunque se ha reportado un incremento mundial en los casos en
mujeres. Es de hacer notar que los estados de Sinaloa y Sonora son las entidades
con mayor tasa de mortalidad para el sexo masculino. En Estados Unidos es el
segundo tumor canceroso mas comun diagnosticado en hombres y mujeres y el
primero en fumadores, ya que esta claramente asociado al consumo de tabaco, al
estimarse que 80% de los casos pueden atribuirse a este habito. Su incidencia es
muy alta y debido a su letalidad, la cifra de mortalidad es muy cercana a la de
incidencia y se espera que esta Ultima aumente con los afos. Los factores de riesgo
para el CP son diversos, pero destacan el tabaquismo, tanto activo como pasivo;
exposicién a radiacion por gas radon; dieta; exposicion a compuestos quimicos
como asbestos, arsénico, cloruro de vinilo, cromato de niquel, clorometilo de éter,
entre muchas otras sustancias mas.

El CP se considera como enfermedad centinela del tabaquismo por las
siguientes razones:

1.- Fumar tabaco es el factor de riesgo presente en 90% de los pacientes con CP.

2.- El riesgo de enfermar o morir por CP en fumadores aumenta drasticamente
después de los 40 afos de edad.

3.- Las tasas de mortalidad por CP aumentan después de los 40 afios de edad, en
relacion directa con el consumo de tabaco.

4.- Después de 10 afios de abstinencia, el riesgo relativo de desarrollar CP se
reduce 50% en comparacion con la persistencia en el habito.
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Etiologia™.

La causa mas importante de cancer de pulmén, responsable de alrededor del 85%

de los casos, es:

e Tabaquismo:

El riesgo de cancer difiere segun la edad, la intensidad y la duracién del tabaquismo.
El riesgo de cancer de pulmén aumenta con la exposicion combinada a toxinas y
tabaquismo. Otros factores de riesgo posibles o confirmados incluyen la
contaminacion del aire, fumar marihuana, la exposicion activa y pasiva al humo del
cigarrillo y la exposicion a agentes carcindégenos (p. €j., el amianto, la radiacién, el
radén, el arsénico, los cromatos, el niquel, los éteres del clorometilo, los
hidrocarburos aromaticos policiclicos, el gas mostaza, las emisiones de horno de
coque, las cocinas primitivas, la calefaccion en chozas o cabafias). El riesgo de
cancer de pulmén asociado con los sistemas electrénicos de suministro
de nicotina (p. €j., los cigarrillos electronicos) ain no se ha determinado, aunque se
cree que los productos de la combustion del tabaco son los principales
carcinégenos.

El riesgo de cancer disminuye después de dejar de fumar, pero nunca regresa al
riesgo basal que presentan los que nunca fumaron. Cerca del 15 al 20% de las
personas que desarrollan cancer de pulmén nunca ha fumado o lo ha hecho
minimamente. Si la exposicidon al radon en el hogar aumenta el riesgo de cancer de
pulmén y en qué medida es controvertido. La inflamacién crénica aumenta el riesgo
de muchos canceres, incluido el cancer de pulmén. Por ejemplo, la enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, la deficiencia de alfa-1 antitripsina y la fibrosis
pulmonar aumentan la susceptibilidad al cancer de pulmén. Las personas cuyos
pulmones presentan cicatrices por otras enfermedades pulmonares (p. e€j.,
tuberculosis) corren un riesgo potencialmente mayor de cancer de pulmoén.
Asimismo, los fumadores activos que toman suplementos de beta-caroteno tienen
mayor riesgo de desarrollar cancer de pulmon.

e FFactores geneéticos:

Las células epiteliales respiratorias requieren una exposiciéon prolongada a los
agentes que promueven el cancer y la acumulacion de multiples mutaciones
genéticas antes de convertirse en neoplasicas (un efecto llamado carcinogenia de
campo).



En algunos pacientes con cancer de pulmén, las mutaciones secundarias o
adicionales en los genes que estimulan el crecimiento celular (K-ras, MYC) causan
alteraciones en la sefalizacion del receptor del factor de crecimiento
(EGFR, HER2/neu) e inhiben la apoptosis y pueden contribuir a la proliferacion
incontrolada de células anormales. Ademas, las mutaciones que inhiben los genes
supresores tumorales (p. ej., p53, APC) pueden conducir al céncer. Otras
mutaciones que pueden ser responsables incluyen la translocacion EML-4-ALK y
las mutaciones en ROS-1, BRAF, y PISBKCA. Los genes como estos, que son los
principales responsables del cancer de pulmén, se denominan mutaciones
conductoras oncogénicas. Aunque las mutaciones oncogénicas conductoras
pueden causar o contribuir al cancer de pulmén entre los fumadores, es
especialmente probable que estas mutaciones sean una causa de cancer de pulmén
entre los que nunca fumaron. En 2014, el Lung Cancer Mutation Consortium (LCMC)
encontré mutaciones conductoras en el 64% de 733 canceres de pulmén entre
fumadores y no fumadores (25% de mutaciones de K-ras, 17% de mutaciones
de EGFR, 8% de mutaciones de EML-4-ALK, y 2% de mutaciones de BRAF). Se
informan mutaciones adicionales, y las nuevas terapias dirigidas a las mutaciones
conductoras oncogénicas son un area de investigacion activa; en este momento se
llevan a cabo muchos ensayos clinicos sobre las llamadas terapias biolégicas o
dirigidas.

“Factores de riesgos™.

Hay varios factores que pueden aumentar el riesgo de cancer de pulmén. Algunos
factores de riesgo se pueden controlar, por ejemplo, dejar de fumar. Sin embargo,
otros factores no se pueden controlar, como los antecedentes familiares.

Los factores de riesgo de cancer de pulmén comprenden lo siguiente:

e Tabaquismo: El riesgo de cancer de pulmén aumenta con la cantidad de
cigarrillos que fumes por dia y la cantidad de afos que hayas fumado. Dejar
de fumar a cualquier edad puede disminuir mucho el riesgo de tener cancer
de pulmén.

e Exposicion al humo de otros fumadores: Incluso si no fumas, el riesgo de
cancer de pulmén aumenta si estas expuesto al humo de otros fumadores.

e Radioterapia previa: Si te has sometido a radioterapia en el pecho por otro
tipo de cancer, puedes tener un mayor riesgo de presentar cancer de pulmon.



e EXxposicion al gas radén: El radon se produce por la descomposicion
natural del uranio en el suelo, las rocas y el agua y, con el tiempo, se vuelve
parte del aire que respiras. Los niveles peligrosos de radon se pueden
acumular en cualquier edificio, incluso en los hogares.

e Exposicion al asbesto y otras sustancias carcinégenas: La exposicion
laboral al asbesto y otras sustancias que se demostré que producen cancer
(como el arsénico, el cromo y el niquel) también puede aumentar el riesgo de
tener cancer de pulmoén, sobre todo si eres fumador.

e Antecedentes familiares de cancer de pulmén: Las personas con un
padre, hermano o hijo con cancer de pulmén tienen un mayor riesgo de
desarrollar esta enfermedad.

“Epidemiologia™.

En el mundo, el cancer mas frecuente en ambos sexos es el cancer de pulmén
seguido de mama, colon y recto, estbtmago, e higado; en el sexo masculino el
cancer de pulmén ocupa el primer lugar, luego le sigue la préstata, colon y recto,
estdbmago, e higado; en el sexo femenino encabeza el cancer de mama, seguido de
colon y recto, cuello uterino, pulmén, y estémago. En el 2004, la incidencia de
cancer de pulmén fue de 1 092 056 casos nuevos en varones en el mundo, en
mujeres este valor fue de 427 586, que representa algo menos de la mitad de la
incidencia en varones; para este mismo afo la mortalidad registrada fue de 948 993
varones y 427 586 mujeres, 22,5y 12,8% del total de casos en varones y mujeres
respectivamente.

En Latinoamérica, el cancer es la tercera causa de muerte y la incidencia de los
tipos de canceres es variable en cada pais, tanto en el total como por sexo. El cancer
de pulmén en el Perl se encuentra entre los cinco tipos de cancer mas frecuentes.
La relacion de cancer entre el varon y la mujer es casi equivalente y de continuar la
tendencia de crecimiento, las mujeres podrian superar a los hombres en los
siguientes afos. El carcinbgeno mas importante para el cancer del pulmén es el
cigarrillo y hay vinculacion directa de hasta el 90% en los hombres y 85% en las
mujeres; el riesgo relativo para el cancer de pulmén es de 17,2 para los hombres y
11,6 para las mujeres. El humo del cigarrillo contiene mas de sesenta reconocidos
cancerigenos, entre los mas conocidos estan las nitrosaminas, los benzopirenos y
los radioisétopos del raddn, todos ellos con la capacidad de alterar el ADN vy, por
consiguiente, contribuir en la carcinogénesis. Es por ello que hoy en dia es aceptado
que la poblacién en riesgo para cancer de pulmén esta constituida por aquellas
personas de mas de 50 afios que hayan fumado al menos 20 cigarrillos por dia



durante por lo menos 10 afios, mas aun si tienen carga familiar de cancer de pulmén.
Por otro lado, se ha documentado a través de estudios epidemioldgicos, la
vinculacién existente entre el humo de lefia doméstico y el cancer de pulmén, debido
a las particulas nocivas como los fenoles, la acroleina, los cresoles, el acetaldehido,
los compuestos organicos como el benceno, el formaldehido, el butadieno, e
hidrocarburos aromaticos policiclicos. Los efectos cancerigenos luego de la
exposicion del humo de la madera o excrementos de animales (bosta) tienen efectos
similares sobre el p53 y expresién de la proteina MDM2. El radén es otro
cancerigeno conocido, que se produce cuando el uranio se descompone de manera
natural en el suelo, piedras y agua; es incoloro, inodoro e insipido y, ademas,
radioactivo. La Agencia de Proteccion Ambiental afirma que uno de cada 15 hogares
en los EE. UU. Tiene los niveles de radon por encima de los niveles recomendada
dos. Otros factores a tomar en cuenta en relacion al cancer de pulmén son los
aspectos genéticos, terreno de cancerizacion familiar, la exposicién a particulas de
materia, la exposicion a uranio, pesticidas, asbestos, hidrocarburos aromaticos
policiclicos, arsénico y finalmente el virus papiloma humano. Existen, ademas,
publicaciones cientificas que emplean el término “tumor de cicatriz” para denominar
aguellos tumores, resultado de la relacion entre la degeneracion maligna de una
cicatriz pulmonar que, por lo general, son tumores periféricos con histologia
relacionada al adenocarcinoma.

“Fisiopatologia™.

El cancer de pulmén, al igual que muchos otros tipos de cancer, presenta multiples
cambios en la secuencia del ADN (mutaciones) y anomalias en la expresion
genética (alteraciones epigenéticas), que generalmente se inician en una clona
celular. Todas estas anomalias juntas resultan en la activacion de oncogenes e
inactivacién de genes supresores de tumores y reparadores de ADN. La alteraciéon
genética mas frecuente en cancer de pulmén en esta via es la mutacién de EGFR,
que permite a los tumores ser independientes de las seiales de supervivencia
transducidas por otros genes. Se mencionan mecanismos con receptores y
transductores de sefiales bioquimicas, genes supresores de tumores (como el P53),
la via pl6INK4a-Ciclina D1-CDK4- RB, la sefalizacion del factor beta del
crecimiento transformante, la delecion de 3p y los genes reparadores del ADN. Los
marcadores moleculares que actualmente estan en desarrollo son el EGFR, KRAS,
ERRC1/RRM1, VEGF, Alk y MET.



“Cuadro clinico™.

De los canceres de pulmén, cerca del 25% son asintomaticos y se detectan en forma
accidental mediante estudios por la imagen del térax. Los signos y sintomas son
consecuencia de la progresién tumoral local, la diseminacién regional o las
metastasis a distancia. Los sindromes paraneoplasicos y los sintomas
constitucionales pueden aparecer en cualquier estadio de la enfermedad. Aunque
los sintomas no son especificos para la clasificacion o la histologia del cancer,
ciertas complicaciones pueden ser mas probables con los diferentes tipos.

Tumor local: el tumor local puede causar tos y, con menor frecuencia,
disnea debido a la obstruccion de las vias aéreas, atelectasia posobstructiva o
neumonia, y pérdida de parénquima debido a la diseminacién linfangitica. En el caso
de neumonia posobstructiva, puede aparecer fiebre. Hasta la mitad de los pacientes
refiere dolor toracico vago o localizado. La hemoptisis es menos comun, y la pérdida
de sangre es minima, salvo en raras ocasiones cuando el tumor erosiona en una
arteria principal y causa hemorragia masiva y a menudo la muerte por asfixia o
exanguinacion. La hemoptisis es el sintoma de presentacion en alrededor del 10%
de los pacientes; el 20% de los pacientes la experimentan durante el curso de su
enfermedad.

Diseminacion regi‘onal’: La diseminacién regional del tumor puede

causar dolor toracico pleuritico o disnea debido al desarrollo de un derrame pleural,
ronquera debida a la invasién del tumor en el nervio laringeo recurrente y disnea e
hipoxia por paralisis diafragmatica debido al compromiso del nervio frénico.

El sindrome de la vena cava superiores: consecuencia de la compresion o la
invasion de la sindrome de la vena cava superior y puede causar cefalea o una
sensacion de embotamiento, hinchazén facial o del miembro superior, falta de aire
en decubito supino, dilatacion de las venas del cuello, cara y parte superior del
tronco, y rubor facial y del tronco (plétora).

El sindrome de Pancoast: ocurre cuando los tumores apicales, en general CPNM
(tumor de Pancoast), invaden el plexo braquial, la pleura o las costillas y causan
dolor de hombro y del miembro superior y debilidad o atrofia de la mano homolateral.
El sindrome de Pancoast también puede incluir el sindrome de Horner.

El sindrome de Horner: (ptosis, miosis, anhidrosis) se produce cuando se ve
afectada la cadena simpatica paravertebral o el ganglio estrellado cervical.



La propagacion del tumor al pericardio puede ser asintomatica o conducir a una
pericarditis constrictiva o taponamiento cardiaco. En casos raros, la compresion
esoféagica por el tumor provoca disfagia.

Metastasis: con el tiempo, las metastasis causan sintomas que varian segin
la localizacidn. Las metastasis pueden extenderse a:

e Higado, que causan dolor, nduseas, saciedad temprana y, en Uultima
instancia, insuficiencia hepatica.

e Encéfalo, lo que causa cambios de comportamiento, confusién, afasia,
convulsiones, paresia o paralisis, nauseas y vomitos y, por ultimo, coma y
muerte.

e Huesos, que pueden provocar dolor intenso y fracturas patolégicas.

e Glandulas suprarrenales, rara vez con insuficiencia suprarrenal.

Sindromes para neoplésicos: Los sindromes paraneoplésicos son

sintomas que se producen en sitios distantes del tumor o de sus metastasis. Los
sindromes paraneoplasicos comunes en pacientes con cancer de pulmén incluyen.

e Hipercalcemia (en pacientes con carcinoma epidermoide, que se produce
porque el tumor libera proteinas relacionadas con la hormona paratiroidea, o
debido a metéastasis 6seas extensas que estimulan la produccién de factores
de activacién de los osteoclastos).

e Sindrome de secrecion inadecuada de hormona antidiurética (SIADH).

e Hipocratismo digital con o sin osteoartropatia pulmonar hipertréfica.

e Hipercoagulabilidad con tromboflebitis superficial migratoria (sindrome de
Trousseau).

e Sintomas similares a los de la miastenia (sindrome de Eaton-Lambert).

e Sindrome de Cushing.

Varios otros sindromes neurologicos.


https://www.msdmanuals.com/es/professional/hematolog%C3%ADa-y-oncolog%C3%ADa/generalidades-sobre-el-c%C3%A1ncer/s%C3%ADndromes-paraneopl%C3%A1sicos
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-electrol%C3%ADticos/hipercalcemia
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-endocrinol%C3%B3gicos-y-metab%C3%B3licos/trastornos-electrol%C3%ADticos/s%C3%ADndrome-de-secreci%C3%B3n-insuficiente-de-adh-siadh
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Otros sindromes neuroldgicos incluyen neuropatias, encefalopatias, encefalitis,
mielopatias y enfermedad cerebelosa. Los mecanismos para los sindromes
neuromusculares implican la expresion tumoral de autoantigenos con produccién
de autoanticuerpos, pero se desconoce la causa de la mayoria de los otros
sindromes.

En otra opinidn igual se dice que el cancer pulmonar temprano rara vez da sintomas,
durante estos estadios el 80% de los pacientes presenta sintomas generales e
inespecificos como astenia, hiporexia y pérdida de peso. Para cuando el paciente
acude a consulta se encuentra en estadios avanzados; los motivos de consulta son
por lo general tos, disnea, disfonia, hemoptisis y el dolor toracico; en ocasiones, sin
embargo, se pueden encontrar presentaciones especificas como el sindrome
oclusivo de vena cava superior, el sindrome de Pancoast o el sindrome de Claude-
Bernard-Horner. Las molestias de pacientes con enfermedad metastasica estan
determinadas principalmente por los sitios especificos afectados tales como hueso,
cerebro, higado y glandulas adrenales. Los sindromes paraneoplasicos son el
conjunto de signos o sintomas no asociados a efectos mecanicos del tumor o sus
metastasis y que se deben a la produccion de mediadores bioquimicos.

“Diagnostico™.

La radiografia de térax suele ser el estudio por la imagen inicial. Puede mostrar
anomalias claramente definidas, como una sola masa o masas multifocales o
un ndédulo pulmonar solitario, hilio agrandado, mediastino ensanchado,
estrechamiento traqueobronquial, atelectasias, infiltrados parenquimatosos que no
desaparecen, lesiones cavitarias o engrosamiento o derrame pleural inexplicable.
Estos hallazgos son sugerentes pero no diagnésticos de cancer de pulmén y
requieren un seguimiento con TC o combinacién de PET-TC y confirmacién
citopatoldgica.

La TC muestra muchos patrones y aspectos anatomicos caracteristicos que
sugieren fuertemente el diagnéstico. Si una lesibn que se encuentra en una
radiografia simple sugiere con intensidad un cancer de pulmén (es decir, sobre la
base de factores de riesgo como la edad, el tabaquismo, los sintomas), se puede
indicar una PET-TC para ayudar en el diagnostico y la estadificacion. Este estudio
combina imagenes anatémicas de la TC con imagenes funcionales de la PET. Las
imagenes de la PET pueden ayudar a diferenciar procesos inflamatorios y malignos.
Tanto la TC como la PET-TC pueden ayudar a dirigir la biopsia con aguja gruesa de
las lesiones que no se pueden biopsiar bajo guia broncoscopica. Estas imagenes
de PET también pueden detectar enfermedad metastasica.


https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-pulmonares/s%C3%ADntomas-de-los-trastornos-pulmonares/n%C3%B3dulo-pulmonar-solitario
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-pulmonares/tumores-de-los-pulmones/carcinoma-pulmonar#v923919_es

Citologl'a: El método utilizado para obtener células o tejidos para la

confirmacién diagnéstica depende de la accesibilidad del tejido y la localizacién de
las lesiones. La citologia del esputo o del liquido pleural es el método menos
invasivo. En pacientes con tos productiva, las muestras de esputo obtenidas al
despertar pueden contener concentraciones elevadas de células malignas, pero el
rendimiento global para este método es < 50%. El liquido pleural es otra fuente
adecuada de células; un derrame maligno es un signo de pronéstico desfavorable
e indica una enfermedad en estadio avanzado. En general, pueden minimizarse los
resultados falsos negativos de la citologia mediante la obtencién de volumenes tan
grandes de esputo o liquido pleural como sea posible a la mafhana temprano y el
envio de la muestra al laboratorio de anatomia patolégica de inmediato para
minimizar los retrasos en el procesamiento, dado que estas demoras conducen a la
destruccion celular. Se pueden hacer estudios moleculares (genéticos) en los
sedimentos de células tumorales del liquido pleural embebidos en parafina si el
liquido se centrifuga y el sedimento celular se conserva el tiempo justo.

Procedimientos:

La biopsia percutéanea: es el siguiente procedimiento menos invasivo. Es mas Uutil
para sitios metastasicos (p. €j., ganglios supraclaviculares u otros ganglios linfaticos
periféricos, pleura, higado, glandulas suprarrenales) que para las lesiones
pulmonares. Los riesgos incluyen una probabilidad de 20 a 25% de neumotdrax
(principalmente en pacientes con enfisema significativo) y el riesgo de obtener un
resultado falso negativo.

La broncoscopia: es el procedimiento mas utilizado para el diagnéstico del cancer
de pulmén. En teoria, el procedimiento de eleccidn para obtener tejido es aquel que
sea menos invasivo; sin embargo, en la practica, la broncoscopia se realiza ademas
de o en lugar de procedimientos menos invasivos porque los rendimientos
diagndsticos son mayores y es importante para la estadificacion. Una combinacién
de lavados, cepillados y biopsias de las lesiones endobronquiales visibles y de los
ganglios linfaticos paratraqueales, subcarinales, mediastinicos e hiliares a menudo
brinda un diagnéstico tisular. Los avances en las técnicas para guiar el broncoscopio
han aumentado el rendimiento diagnéstico y la precision de las biopsias de las
lesiones mas periféricas. La biopsia guiada por ecografia endobronquial (EEB) se
puede durante la broncoscopia y se asocia con elevado rendimiento. La biopsia
guiada por ecografia endobronquial (EEB) es actualmente el método preferido para
estadificar el mediastino, excepto en los casos en que los ganglios linfaticos no se
pueden tomar muestras debido a consideraciones anatémicas.



La mediastinoscopia: habia sido la prueba de referencia para evaluar los ganglios
linfaticos mediastinicos, pero es un procedimiento de alto riesgo que se utiliza
tipicamente antes de procedimientos quirdrgicos toracicos mas extensos para
confirmar o excluir la presencia de tumor en aquellos pocos pacientes con ganglios
linfaticos mediastinicos agrandados que no pueden ser estudiados por biopsia
guiada por ecografia endobronquial.

La biopsia pulmonar a cielo abierto: realizada a través de una toracotomia o
utilizando asistencia por video, esta indicada cuando los métodos menos invasivos
no proporcionan un diagnoéstico en pacientes cuyas caracteristicas clinicas y
radiograficas sugieren con firmeza que el tumor es resecable. Se prefiere una
biopsia del nucleo a una biopsia con aguja fina porque esta ultima recupera muy
poco tejido para estudios genéticos precisos.

Las pruebas de cribado: para el cancer de pulmén benefician a los pacientes con
enfermedad temprana, especialmente carcinoma epidermoide no microcitico
tratable con reseccion quirdrgica, y se recomiendan en la actualidad para las
poblaciones de alto riesgo. Un estudio de gran envergadura ha demostrado que el
cribado anual con TC helicoidal a bajas dosis logré una disminucién del 20% de las
muertes por cancer de pulmén en comparacion con el cribado con radiografia de
térax. El estudio defini6 a la poblacion de alto riesgo como exfumadores o
fumadores activos (principalmente de 55 a 74 afos) con al menos 30 paquetes-afio
de tabaquismo y, en ex fumadores, que hayan dejado de fumar en los dltimos 15
afnos). Un estudio reciente de cribado en pacientes de alto riesgo mostré una mejor
supervivencia en los pacientes sometidos a pruebas de cribado con TC helicoidal a
bajas dosis basadas en el volumen de los nddulos y el tiempo de duplicaciéon del
volumen. Sin embargo, la deteccién por TC helicoidal con baja dosis puede no ser
apropiada para los pacientes que no tienen alto riesgo. En el futuro, el cribado del
cancer de pulmoén podria involucrar alguna combinacién de analisis molecular para
marcadores genéticos (p. e€j., K-ras, p53, EGFR), citometria de esputo y la
deteccion de compuestos organicos volatiles relacionados con el cancer (p. ej.,
alcano, benceno) en el aire espirado. Los estudios incluso han demostrado que los
perros entrenados pueden discriminar a los pacientes con cancer de pulmén de los
controles basados en muestras de gas espirado.
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Tratamiento™.

El cancer de pulmoén se trata de diversas formas, dependiendo del tipo de cancer

de pulmén y de cuanto se haya diseminado. Las personas con cancer de pulmén

de células no pequeiias pueden ser tratadas con cirugia, quimioterapia,

radioterapia, terapia dirigida o una combinacion de estos tratamientos. Las personas


https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-pulmonares/procedimientos-diagn%C3%B3sticos-y-terap%C3%A9uticos-pulmonares/toracoscopia-y-cirug%C3%ADa-toracosc%C3%B3pica-asistida-por-video
https://www.msdmanuals.com/es/professional/trastornos-pulmonares/procedimientos-diagn%C3%B3sticos-y-terap%C3%A9uticos-pulmonares/toracoscopia-y-cirug%C3%ADa-toracosc%C3%B3pica-asistida-por-video

con cancer de pulmén de células pequeias por lo general reciben radioterapia y
quimioterapia.

e Cirugia: Una operacion donde el médico corta el tejido canceroso.

e Quimioterapia: EI tumor busca reducir o eliminar mediante el uso de
medicamentos. Estos medicamentos pueden administrarse en tabletas o por
via intravenosa.

e Radioterapia: Consiste en el uso de radiacion de alta intensidad (similar a
los rayos X) para matar el cancer.

e Terapia dirigida: Se refiere al uso de medicamentos para bloquear el
crecimiento y la diseminacibn de las células cancerosas. Estos
medicamentos pueden ser tabletas por boca o medicamentos por via
intravenosa. Se le haran pruebas para saber si la terapia dirigida es
adecuada para su tipo de cancer antes de que se use este tratamiento.

“Promnostico™.

Para el CPM, el pronéstico general sigue siendo malo. La mediana del tiempo de
supervivencia del CPM en estadio limitado es de 20 meses, con una tasa de
supervivencia a los 5 afios del 20%. Los pacientes con CPM en estadio extenso es
especialmente malo, con una tasa de supervivencia a los 5 afos < 1%.

La tasa de supervivencia a los 5 afios de pacientes con CPNM varia segun el
estadio, del 60 al 70% para los pacientes con enfermedad en estadio | a < 1% para
los pacientes con enfermedad en estadio IV. En promedio, los pacientes con CPNM
metastasico sin tratar sobreviven 6 meses, mientras que la mediana de
supervivencia para los pacientes tratados es de alrededor de 9 meses.
Recientemente se ha mejorado la supervivencia de los pacientes con CPNM tanto
en estadio temprano como mas tardio. La evidencia muestra una mejoria en la
supervivencia en estadios tempranos de la enfermedad (estadios IB a 1lIB) cuando
los regimenes de quimioterapia basada en platino se utilizan después de la
reseccion quirargica. Ademas, las terapias dirigidas han mejorado la supervivencia
en pacientes con enfermedad en estadio IV; en particular pacientes con una
mutacion EGFR o translocaciones EML-4-ALK y ROS-1. La tasa de supervivencia
global a los 5 afios es de 18%. Las terapias biologicas y los tratamientos
secuenciales mejorados estan prolongando gradualmente la supervivencia, sobre
todo en la enfermedad en etapas tardias.
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