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ditorial

Que el Ecuador ha sido, es 'y serd Pais Amazonico es una verdad
insoslayable e incuestionable que el mundo tiene la obligacion de
hacer respetar, puesto que, el Gran Rio Mar o de Las Amazonas o Rio
de Quito fue descubierto por una mision auspiciada, financiada y
llevada a efecto por la Gobernacion Independiente de Quito, de
acuerdo a las Capitulaciones de Toledo.*

Sin embargo, la ambicion ilimitada de nuestro eterno agresor que
quiere negar nuestro derecho amazénico, hizo que en Enero de este
afio se produzca un nuevo alaque, auspiciado por las mds altas esfe-
ras del gobierno y de la cipula militar peruana y cuyo objetivo era
apoderarse de territorios en el Amazonas que ancestralmente son
ecuatorianos. Sélo la decisién y valentia de nuestros soldados echa-
ron al traste esta pretension y caro pagé el enemigo por su agresion.
Hoy, Tiwintza, Base Sur, Cueva de los Tayos, serdn recordados como
simbolos gloriosos de nuestro pasado histérico, similar al recuerdo de
Tiocajas, Portete, Jambeli, Zapotillo en donde el ejército invasor pe-
ruano fue derrotado por el heroismo del soldado ecuatoriano.

Y es que este triunfo fue el producto de una férrea unidad nacional
abanderada por el Presidente de la Republica en mancomunion con
las Fuerzas Armadas y al lema de “NI UN PASO ATRAS”, todo el
Ecuador, sin discrimen de raza, credo, ideologia o religion, en un sélo
bloque se unié para defender nuestra heredad territorial.

“Ganadores de la guerra, debemos ahora obtener la victoria de la
Paz”, por lo que es preciso que la unidad nacional permanezca. So-
mos conscientes de que la guerra no trae ni vencedores ni vencidos,
que mds son los sacrificios y privaciones que se producen a la pobla-
cion en general, pero también estamos convencidos de que una Patria
que se deja avasallar no es digna de la admiracion y respeto de su
pueblo.

La Sociedad de Lucha contra el Cdncer, y su Instituto Oncoldgico
Nacional comprende que la tinica forma de mantener la victoria es a
través del trabajo permanente de cada uno de los ecuatorianos, en
cualquier lugar en donde se desenvuelva su actividad.

SOLCA, comprometida con el pais, se siente en la obligacion de
rendir un homenaje a quien fue su mentalizador y fundador, del Dr.
Juan Tanca Marengo, al cumplirse el centenario de su nacimiento; no
s6lo por sus méritos como insigne fundador, sino también por su va-
liosa accion civica en defensa del Oriente Ecuatoriano, cuando ejer-
cia el cargo de Ministro de Gobierno, a fines de la década del 50; por
ésto se ha programado una serie de eventos cientificos, para este aio,
que culminardn con las Primeras Jornadas Nacionales de Oncologia,
como contribucion, desde nuestro sitio de trabajo, a la nueva meta

propuesta “EN TIEMPO DE PAZ, UN PASO ADELANTE™.

* Gabriel Pino Icaza. Derecho Territorial Ecuatoriano Tomo I, Imprenta U. de Guayaquil
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Resumen

Se presenta la experiencia en SOLCA, Guayaquil, en el estudio de pacientes de cdncer de préstata estudiados
mediante gammagrafia ésea y PSA. Se estudiaron 67 pacientes con esta entidad maligna, la mayoria pertene-
cientes a los estadios clinicos Il y IV Ay B pre - gammagraficos. En todos ellos se realizé6 gammagrafia ésea (27
en la etapa diagndstica y 44 en el curso evolutivo del proceso) y en 56 casos se hizo determinacion de PSA

(Antigeno Protastico Especifico).

Treinta y ocho paicentes del grupo (57%) presentaron metastdsis 6seas al gammagrama, habiendo diferen-
cias significativas entre la positividad gammagrdfica en el estadio 11 (46%) y en los estadios IV Ay B (67%).

En pacientes con cdncer de prostata documentado y PSA inferior a 8 ng/ml.no se encontrd ningin
gammagrama demostrativo de metastdsis ésea, pero las cifras de este marcador tumoral, superiores a 10 ng/ml,
no sirvieron para establecer claramente la presencia o no de toma esquelética maligna en estos casos.

Se concluye que la gammagrafia ésea estd indicada en casos con cancer de préstata documentados cuando:
a)el estadio clinico del tumor se ha establecido como 111, IV Ay IV B, b)la cifra de PSA es superior a 8-10 ng/ml,
y c)el paciente manifiesta dolores de tipo osteo- articulares.

Palabras clave: Gammagrafia 6sea, PSA, Cdncer de Prostata.

Summary

The experience at the Oncological Institute “Dr. Juan Tanca Marengo” (SOLCA) in the study of patients with
cancer of the prostate by bone scintigraphy and prostatic specific antigen (PSA) is presented.

In the present work 67 patients with prostatic cancer were studied,most of them in the clinical stageSTH; IV A
and IV B. In all patients of the group was perfomed a bone scintigraphy (27 patients being at the diagnostic
management, and 44 during the clinical follow up), and 56 cases were studied by PSA determination.

Thirty eight patients of the group (57%) presented bone metastases by scintigraphy.

The proportion of bone scintigraphies with evidences of metastases (Stage 11I: 46% ; Stage IV A and B: 67%)
were found to be significant statistically.
Bone scintigraphies were free of metastases in cases where PSA level was under 8 ng/ml. In cases wiht PSA

over this figure the tumor marker does not helps as predictor of metastases.

It is concluded that bone scintigraphy remain to be a method to be employed in cases with prostate cancer,
when: a) the clinical stage of the disease is stablished as Ill, IV A or IV B, b)the PSA serum level is higher than
8-10 ng/ml, and c)the patient refers pain not controled by usual analgesics.

Key words: Bone scintigraphy, PSA, prostate cancer.
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Introduccion

El adenocarcinoma de prostata es el cancer mas
frecuente en el hombre en los Estados Unidos y otros
paises desarrollados, asi como en muchos paises en
vias de desarrollo ™. Las diferencias entre las tasas de
mortalidad y la incidencia del cancer de prostata clini-
co entre los distintos paises son particularmente nota-
bles, revelando que la letalidad de este tipo de tumor
maligno dependeria no solo de las diferencias epi-
demiolégicas regionales, sino también de condiciones
socio - econémicas y del manejo clinico - terapeutico
de esta entidad ®.

La presentacion clinica larvada e inespecifica del
cancer de prostata, asi como otros factores socio - mé-
dicos, determinan que ya en la primera consulta el tu-
mor se encuentre casi siempre en fase avanzada, predo-
minando en las consultas uroldgicas el estadio 111 del
tumor. Poco mas de la mitad de los casos presentan
usualmente en esta primera consulta metastasis a dis-
tancia o toma de ganglios linfiticos regionales dismi-
nuyendo a menos del 5% la posibilidad de curacion en
ellos ©. lo que significa que en el manejo de esta enti-
dad es mandatario un estadiamiento clinico acucioso
del tumor prostético. En este sentido dos aspectos cli-
nicos deben ser evaluados: a) la diseminacién loco -
regional del tumor, especialmente la invasion extra -
capsular y a ganglios linfaticos, y b)la presencia de
metastasis a distancia.

Las técnicas para evaluar la diseminacién del tumor
fuera de la glandula, a las vesiculas seminales, a los
ganglios linfaticos retroperitoneales o pelvianos, a la
vejiga o al recto, son poco sensibles y especificos. Las
metastasis a distancia, especialmente al esqueleto, don-
de son mucho mas fecuentes en el caso del adenocar-
cinoma de prostata, ‘son facilmente detectables median-
te gammagrafia, o comprobadas mediante otras técni-
cas de imagenes, o incluso biopsia.

La metastasis 6sea por el cancer de prostata es fre-
cuente tanto en el momento del diagnéstico como du-
rante la evolucion y control clinico del paciente. Se ha
reportado que en grupos de pacientes con
adenocarcinoma de préstata la frecuencia de las
metastasis Oseas oscild entre 20 -40% de los casos,
mientras que en grupos de enfermos con esta entidad
maligna el hallazgo de toma esquelética al momento de
la autopsia fué entre 50 - 70% “™ Varios reportes indi-
can que en grupos de pacientes con cancer de prostata
seguidos hasta 10 afios después del tratamiento, el 60%
habrian presentado metastasis 6seas en algiin momento
de su evolucion .

La gammagrafia dsea ha sido usada con éxito en las
ultimas décadas para detectar tempranamente las
metastasis del esqueleto. Esta técnica es muy sensible a
cualquier proceso que altere el balance entre la
resorcion y produccién normales del hueso, y por ello
presenta una alta sensibilidad, pero baja especificidad,
para la identificacion de metastasis 6seas. En el
gammagrama las metastasis aparecen como focos o
areas “calientes”, mas negros que el esqueleto normal
en la pelicula radiografica, es decir con una tasa eleva-
da de acumulacion del radiofarmaco mas comunmente
empleado, el 99mTc-MDP. En el cancer de prostata,
estudios con gammagrafia 6seas han mostrado que los
pacientes en estadio I o I (A o B) de la enfermedad
presentan un 7% de gammagrafias positivas para
metastasis 6sea, mientras que casos en estadio 111 (C)
presentaban hasta 18% de gammagrafias 6seas positi-
vas @. Se sabe que un largo numero de este tipo de
pacientes desarrollan metastasis 6seas a lo largo de la
evolucion clinica del proceso maligno. Por otro lado,
de manera caracteristica, solo la mitad de los casos que
desarrollan metastasis 6seas presentan dolor al detectarse
las mismas, mientras que 1/10 de los enfermos sin
metastasis manifiestan dolores ostedcopos . La alta fre-
cuencia de metastasis Oseas desarrolladas en el curso de
esta enfermedad, atn en etapas tempranas de la misma, y
también durante la evolucion post - terapeiitica del proce-
so, han establecido solidamente el uso rutinario de la
gamimagrafia Osea en estos pacientes 119,

Por otra parte, desde la identificacién del antigeno
prostatico especifico (PSA) por WANG et al. a9 su
determinacion sérica se ha convertido en una herra-
mienta fundamental en el estudio de pacientes con can-
cer de prostata. Si bien en pacientes con adenocarci-
noma de prostata no operados el PSA puede mostrar
valores elevados, cifras altas de este marcador tumoral
también se encuentran en casos con prostatitis e
hipertrofias prostaticas benignas. Sin embargo, en pa-
cientes con cancer de prostata documentado histol6-
gicamente, el PSA se ha convertido en un elemento
muy util para la evaluacion pronéstica del paciente, en
el monitoreo de la respuesta terapeutica, y en el control
clinico evolutivo, casos en los que una elevacion de los
niveles séricos de PSA indicarian la presencia de tumor
recurrente o metastasis a distancia 9%,

El problema de como usar racionalmente el PSA y
la gammagrafia 6sea en el cancer de prostata, tanto en
la fase diagndstica como en el control evolutivo clinico
post - terapeutico, ha sido abordado por varios autores
%17 En general, parece aceptarse que en casos con
adenocarcinoma de prostata operados, o tratados me-
diante hormono o radioterapia, cuando los valores del
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PSA sean inferiores a 8ng/ml, una gammagrafia osea
con propositos de screening es innecesaria, debido a la
muy baja frecuencia de metastasis Osea en esta situa-
cion. Sin embargo, en pacientes con PSA por encima
de 40ng/ml el estudio radioisotopico del esqueleto pue-
de ser 1til para localizar los casi seguros focos metas-
tasicos con propositos terapetticos. Pero es en-los pa-
cientes con PSA entre 8 - 40ng/ml, o en los que mani-
fiesten dolores 0seos, donde la gammagrafia 6sea seria
util para definir la presencia o no de metastasis 6seas.

En el Instituto Nacional de Oncologia (SOLCA)
“Dr. Juan Tanca Marengo’, de Guayaquil. el cancer de
prostata es una de las eatidades tumorales mas frecuen-
temente atendidas, reflejando la situacion epidemiolo-
gica de este tumor maligno en Ecuador. El problema
del uso racional del PSA y la gammagrafia 6sea en
estos casos es abordada en este trabajo.

Material y Métodos

Material Clinico.

Se estudiaron 67 pacientes con cancer de prostata do-
cumentado histologicamente, que se atendian en SOLCA
de Guayaquil, y que fueron estudiados mediante gamma-
grafia Osea, en el periodo comprendido desde Enero/93 a
Sep/94. El estadio clinico pre-gammagrafico, la edad y el
tiempo de evolucion pre-diagnostica de la enfermedad, en
los pacientes del grupo, es presentado en la Tabla No.1.

El tratamiento quirurgico, la Radioterapia o la
Hormonoterapia, recibido por los casos del grupo de es-
tudio, se presenta en la Tabla No.2.

Métodos.
a) Gammagrafia Osea.

La gammagrafia osea se realizd, en el servicio de
Medicina Nuclear de SOLCA, en el grupo de 67 pa-
cientes siguiendo un protocolo bien establecido por la
practica. Al paciente se inyectan 20 mCi (740 MBq) de
99 mTc-MDP, esperandcse un lapso de 2 a 3 horas
antes de realizar la adquisicion de las imagenes
gammagraficas, durante el cual se requiere que el pa-
ciente ingiera al menos 500 ml de liquido.

La adquisicion de imagenes se realiza en una cama-
ra gamma GE400A con cristal de centelleo de 40 cms y
sistema de conteo corporal. Usualmente se toman ima-
genes gammagraficas de todo el cuerpo en vistas ante-
rior y posterior, y cuando es necesario se realiza ade-
mas gammagrafia de 3 fases (vascular, de pool y tar-
dia) o tomografia de emison (SPECT) cuando existen

focos calientes poco evidentes o sospechosos en zonas
como pelvis o cintura escapular.

El resultado clinico - gammagrafico del estudio
radioisotopico Oseo se clasifico en 4 tipos a los efectos
de este trabajo:

1. Multiples focos calientes metastasicos (6 o mas)
en diversas partes del esqueleto.

Figura No. 1

GAMMAGRATFIA OSEA TIPO A
LUNR VICENTE 7SA

2784

esqueleto en paciente con cdncer de prostata. Evidentes
puntos “calientes”, osteoblisticos en crineo, costillas,
pelvis y extremidad superior de ambos fémures.

2. Varios focos calientes metastasicos (entre 2-5) en
diversas partes del esqueleto.

Figura No. 2

GAMMAGRAFIA OSEA TIPO B
: ACOSTA VICTOR 75A

N

Paciente con cancer de prostata. Gammagrafia osea
mostrando tres puntos “calientes”, osteobldsticos, in-
dicando la presencia de metdstasis dsea en crdaneo,
arco costal posterior derecho y fémur izquierdo.

L
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3. Un solo foco caliente en cualquier parte del es-
queleto, incluyendo articulaciones

Figura No. 3
GAMMAGRAFIA OSEA TIPO C

Gammagrafia osea en paciente con cincer de prosta-
ta asintomdtico, que muestra lesion osteoblistica,
metastdsica, en arco costal posterior izquierdo. No
hay otras lesiones oseas malignas al gammagrama.

4. Patron gammagrafico sin ningin foco caliente
evidentemente relacionado con el carcinoma de prosta-
ta (Gammagrama normal)

Figura No. 4
GAMMAGRAFIA OSEA TIPO D

=

Gammagrafia ésea normal en paciente con cancer
de la prostata.

b) Antigeno prostitico especifico (PSA).

Se realizo determinacion sérica del antigeno
prostatico especifico (PSA) por el método de enzimun
test (*), en el laboratorio clinico de SOLCA, en 56 de
los 67 casos del grupo. Este método utiliza anticuerpos
monoclonales contra antigeno prostatico especifico
mediante el ensayo sandwich de un paso, realizandose
el procesamiento de forma semiautomatica en el equi-
po ES-33. Los valores referenciales normales en suje-
tos sanos son de 0 - 4 ng/ml, con linearidad hasta 100
ng/ml, realizandose diluciones 1/50 hasta 1/1000 por
encima de este ultimo valor.

Resultados y Discusion

Dentro del grupo de 67 pacientes estudiados, 37
estaban incluidos en el estadio clinico III, mientras
otros 27 pertenecian a los estadios IV A y B, y tan solo
3 casos se incluian en el estadio temprano Il (Tabla
No.1), lo que representa las proporciones habituales de
pacientes en cada estadio clinico que se ven en nuestro
medio. En la practica clinica la mayoria de los pacien-
tes se presentaron con un tumor T3 (T1:1; T2:6;
T3:55; T4:5). La edad promedio del grupo, y el rango
de edades para todos los pacientes (72 afios, 48-90
afios) no fué significativamente diferente entre los sub
- grupos de los diferentes estadios clinicos estudiados.
El tiempo de evolucion de la enfermedad, desde la apa-
ricion de los primeros sintomas hasta la primera con-
sulta, tuvo un valor promedio (14 meses) y un rango
(1-48 meses) para todo el grupo, que no fué, de la
misina manera, significativamente diferente dentro de
los diferentes estadios estudiados.

En 40 de los 67 pacientes del grupo se realiz6 ciru-
gia prostatica (Tabla No.2), bien sea reseccién
endoscopica (prostatectomia transuretral, RTU) o
reseccion radical (prostatectomia radical suprapubica,
PSP). En dos de estos casos se realizdé una PSP meses
después de una RTU. La orquidectomia bilateral fué
realizada en 47 pacientes del grupo y en 20 casos se
establecio tratamiento con Radioterapia sobre el lecho
del tumor prostatico, mientras en otros 4 casos se apli-
¢6 Radioterapia sobre zonas metastasicas oseas doloro-
sas. En 42 enfermos el tratamiento fué complementado
con hormonoterapia. El Fosforo - 32 fué utilizado
como terapéutica de las metastasis 6seas en dos pa-
cientes.

(*) PSA, Boeringher Manniteim, RFA.
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La gammagrafia osea fué realizada en la etapa
diagnostica, pre -terapéutica, en 27 pacientes del gru-
po, mientras en 44 casos este proceder radioisotopico
fué realizado durante la evolucion clinica después del
primer tratamiento inicial, siendo en 4 enfermos repeti-
do el estudio gammagrafico 6seo en dos o mas veces
(Tabla No.3).

El resultado del estudio gammagrafico 6seo es pre-
sentado en la misma Tabla No.3. En 38 de los 67
casos estudiados (57%) la gammagrafia, realizada tan-
to en la etapa diagnostica como en el curso evolutivo
del proceso, evidencié lesiones metastasicas Oseas,
mientras en los restantes 29 pacientes el gammagrama
no mostré lesiones esqueléticas (metastasis) relaciona-
das con el cancer de prostata. Mientras 19/37 (51%)
casos en estadio clinico III presentaron gammagrafias
positivas para metastasis Oseas, tanto en el momento
diagnoéstico como en el curso evolutivo clinico, por
otra parte, en 18/27 (67%) casos en los estadios clini-
cos IV Ay B se encontraron gammagramas con lesio-
nes metastasicas 0seas.

La frecuencia de las metastasis en los diferentes
sitios de la estructura esquelética del cuerpo es presen-
tada en la Tabla No.4. Dos de cada tres pacientes con
metatasis dseas presentaban lesiones tumorales secun-
darias en columna vertebral, esqueleto de la caja
toracica y de la pelvis, mientras uno de cada tres lo
presentaban en la cabeza y las extremidades inferiores,
y muy raramente en extremidades superiores.

En 27 de los 67 pacientes del grupo estudiado la
gammagrafia 6sea fué realizada en el momento diag-
nostico del manejo clinico del caso (Tabla No. 3). En
5/16 (31%) casos en la etapa III, y en 4/9 (44%) en las
etapas clinicas IV A y B se encontraron metastasis
dseas al gammagrama, lo que cambi6 el estadio clinico
pre - gammagrafico hacia el 1V C. Aunque se ha argu-
mentado el no necesario uso de la gammagrafia osea
en casos con cancer de prostata en estadio I, en la
etapa pre - terapeutica, sin embargo, en los estadios 111
y IV A y B la proporcion elevada de hallazgos de
metastasis esquelética con este procedimiento haria
mandatorio la realizacion inicial del mismo.

En 44 pacientes de los 67 que conformaron el gru-
po estudiado se realizd gammagrafia 6sea durante el
curso evolutivo clinico post - terapettico de la enfer-
medad (Tabla No.5). En el paciente en etapa Il estu-
diado con gammagrafia 6sea antes del primer aio de
evolucién post - tratamiento, se comprobd metastasis
osea, lo que presumiblemente se habria encontrado de

hacerse este estudio esquelético en la etapa diagnostica
del caso. En los pacientes en etapa clinica III se encon-
traron metastasis dseas tempranas evolutivamente, an-
tes de los 6 meses del curso clinico del proceso, asi
como también en estudios tardios, hasta los 5 afios de
evolucion .

En 16 de los 37 pacientes con cancer de prostata en
estadio 11l la gammagrafia fué realizada en la etapa
diagnéstica y pre - terapeitica, evidenciandose
metastasis oseas en 5 de ellos, lo que de hecho modifi-
c6 el estadio clinico pregammagrafico del caso. En los
restantes 24 de los 37 pacientes en este estadio el estu-
dio gammagrafico se realizd durante la evolucion clini-
ca (desde 1 hasta 48 meses después del tratamiento
inicial), encontrandose metastasis 6seas en 15 de estos
estudios (Tabla No. 5).

En 9 de los 27 pacientes con cancer de prostata en
estadios IV A y B el gammagrama 0seo se realizé du-
rante la etapa diagnéstica inicial, siendo en 4 de ellos
positivo para lesiones metastasicas, lo que modifico el
estadio clinico pre - gammagrafico del caso. En 19
pacientes de los 27 en este estadio el estudio
gammagrafico se hizo durante la evolucién clinica (Ta-
bla No.5), resultando positivo para metastasis en 14 de
ellos. Presumiblemente, en muchos de estos pacientes,
en los que no se habia realizado la gammagrafia 6sea
durante la etapa de diagnostico del tumor prostatico,
debido a la no disponibilidad de facilidades para la
gammagrafia en esta institucion hasta afios recientes,
se habrian encontrado las metastasis Oseas de haberse
podido realizar el estudio radioisotopico en la etapa
diagnostica del caso.

El PSA se realizo en el laboratorio clinico de
SOLCA en 56 de los 67 pacientes del grupo. En la
Tabla No.6 se presentan los resultados del PSA encon-
trados en pacientes no operados, asi como en los que
se realizo reseccion transuretal (RTU) o cirugia radical
de prostata (prostatectomia suprapublica, PSP). En la
Tabla No.7 se representan los valores individuales del
PSA en cada caso. En los pacientes con cancer de pros-
tata no operados (n=27) los valores de PSA de mas de
10 ng/ml pueden encontrarse tanto en casos con
metastasis 6seas como en los que no las presentan,
pero valores de PSA inferiores a 10 ng/ml solo se en-
contraron en enfermos no operados con gammagrafias
libres de metastasis esquelética. De la misma forma.
cifras de PSA inferiores a 8-10 ng/ml en pacientes con
cancer de prostata operados (PSP 6 RTU) se encontra-
ron solo en casos libres de metastasis Oseas, pero valo-
res superiores a 8-10 ng/ml fueron encontrados en casi
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todos (16/19) los casos operados que presentaban
metastasis de huesos al gammagrama. En los tres pa-
cientes operados que presentaban PSA > 10 ng/ml y
que estaban libres de metastasis Oseas al gammagrama,
se constatd en dos de ellos, previamente operados
(RTU), masa tumoral prostatica recidivante, en un ter-
cer caso con PSP previa, se constatd recidiva tumoral
local. En estos 3 pacientes la presencia de masa
tumoral prostatica recidivante; podria explicar las ci-
fras elevadas de PSA encontradas, sin metastasis a dis-
tancia, si bien en uno de ellos la cifra de PSA es de
mucho mas de 500 ng/ml.

Las Tablas Nos. 8 y 9 muestran los valores prome-
dio e individuales del PSA en grupos de pacientes con
metastasis Oseas multiples (de mas de 6 focos
metastasicos, entre 2-5 focos, y una sola metastasis),
asi como en pacientes libres de metastasis (no opera-
dos y operados). Valores de PSA superiores a 500 ng/
ml, en pacientes con cancer de prostata, indicarian cla-
ramente la presencia de metastasis multiples esquelé-
ticas, mientras que cifras de PSA entre 300-500 indica-

rian la casi segura posibilidad de uno o varios focos
metastasicos 6seos en estos casos. Por otro lado, valo-
res de PSA inferiores a 8-10 ng/ml, excluirian casi se-
guramente la posibilidad de toma 6sea maligna en este
tipo de pacientes.

De los datos anteriores, relacionando los resultados
de la gammagrafia 6sea y el PSA en pacientes con
cancer prostatico, se concluiria:

A. En pacientes con cancer de prostata documen-
tado,no operados aun, cifras de PSA inferiores a
10 ng/ml excluirian con alta certeza la presencia de
una metdstasis 6sea, y por ende la necesidad de
realizar gammagrafia de huesos en estos casos.

B. De la misma manera, en casos con carcinoma
prostatico operados (PSP 6 RTU) y con cifras evo-
lutivas de PSA de menos de 8-10 ng/m, no es man-
datorio realizar gammagrafia 6sea. Este proceder
diagnostico si se debe realizar cuando este marca-
dor tumoral rebasa estos limites, o cuando el pa-
ciente presenta dolores de tipo osteo - articulares.

Tabla No.1

DATOS GENERALES DEL GRUPO DE PACIENTES CON CANCER DE PROSTATA

n=67

ESTADIO N {‘:a%:g TIEMP%E:;g;UCION
CLINICO media/rango media/rango

II 3 73/70-76 14/1-36

1 37 72/48-90 10/1-48

IVA 23 71/53-90 24/1-48

IVB 4 72/64-79 24/1-24

TOTAL 67 72/48-90 14/1-48

(*): Tiempo de evolucién de la enfermedad desde la aparicién de los primeros sintomas hasta la primera consulta.

OLL,

.
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TRATAMIENTO RECIBIDO DEL GRUPO DE PACIENTES CON CANCER DE PROSTATA.

Tabla No.2

n=67
ESTADIO CIRUGIA
R Ht
CLINICO N PSP RTU OB Rt
I 5 1 1 2 - 1
111 37 11 12 27 11 24
IVA 23 2 10 5 7 19
IVB 4 1 1 3 2 4
TOTAL 67 15 25 47 20 42
PSP: Prostatectomia suprapublica Rgt: Radioterapia
RTU: Reseccion prostatica trans- uretral Ht: Hormonoterapia
OB: Orquidectomia bilateral

RESULTADOS DE LA GAMMAGRAFIA OSEA EN EL GRUPO DE PACIENTES CON CANCER DE

Tabla No. 3

PROSTATA (1)

n=67

ESTADIO N GGO PATRON GAMMAGRAFICO

CLINICO Dx Evol A B C D
11 3 2 1 1 - - 2
11 37 16 24 9 8 2 18
IVA 23 8 16 7 7 3 7
IVB 4 1 8 1 - - 2
TOTAL 67 27 44 18 15 5 29

A: metastasis multiples (>5 focos)
B: metastasis multiples (2-5 focos)

C: metastasis unica
D: gammagrafia 6sea normal.
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Tabla No. 4
RESULTADOS DE LA GAMMAGRAFIA OSEA EN EL GRUPO DE PACIENTES CON CANCER DE
PROSTATA (2)
n=67
ESTADIO N LOCALIZACION DE METASTASIS
CLINICO 1 2 3 4 5 6
I 1 0 1 0 1 0 1
11 19 5 12 12 13 0 7
IVA 16 3 9 8 8 0 4
IVB 2 | 2 1 1 | |
TOTAL 38 9 24 21 23 1 13
1: cabeza 4: pelvis
2: columna vertebral S: extremidades superiores
3: torax 6: extremidades inferiores
Tabla No. 5
GAMMAGRAFIA OSEA EN CANCER DE PROSTATA.
Estudios realizados en 42 pacientes en el curso evolutivo del proceso.
n=67
ESTADIO
CLINICO N < 6meses 8 - 12 meses 1 -2 aiios = % ufigs
11 1 - 1/1 - -
111 24 7/12 4/6 172 3/4
IVA 16 8/11 0/1 2/2 2/2
IVB 3 1/3 - - -
TOTAL 44 16/26 5/8 3/4 5/6
Datos: Casos con gammagrafia dsea (+)/ casos con gammagrafia 0sea realizada evolutivamente.
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Tabla No. 6

GAMMAGRAFIA OSEA Y PSA EN CANCER DE PROSTATA.

n=56
GRUPOS GGO normal GGO metastasis
No Operados 93+ 190 838 + 1405
(n=27)
Operados RTU 168 + 364 408 + 561
(n=16)
Operados PSP 23 +47 592 + 745
(n=13)
Datos: PSA en ng/ml (Media + desviacion standard)
Tabla No. 7
GAMMAGRATFIA OSEA Y PSA
56 casos con Carcinoma de Prostata
PSA (ng/ml)
10000
1000 - -
. " (1) . .
100 = . .
1 - -
10 s - . (2) . . ‘
1 L}
0,1 h | ! L )
N M N M N M
No Op:27 RTU:16 PSP:13

PSA =ng/ml

(1): Paciente con RTU previo y sintomas de prostatitis o actividad tumoral.
(2): Paciente con RTU previa y con actividad tumoral en el hecho prondstico al mo-
mento del gammagrama 6seo y el PSA.
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Tabla No. 8

GAMMAGRAFIA OSEA EN CANCER DE PROSTATA.

(1): Paciente con RTU previa y actividad tumoral en lecho prostatico.

n=56
GRUPOS GGO normal GGO metastasis
Con metastasis Oseas 1036 + 1218 14.6 - 3721
> 5 focos (n=14)
Con metastasis Oseas 121 + 180 14.1 - 532
2-5 focos (n=10)
Con metastasis Oseas 267 + 406 1.7-975
Un solo foco (n=5)
Sin metastasis Oseas 97 + 96 0.15-792
No operados (n=16)
Sin metastasis Oseas 89 + 245 0.19 - 820
Operados (n=11)
Tabla No. 9
GAMMAGRAFIA OSEA Y PSA
56 casos de SOLCA con Ca. de Prostata
PSA (ng/mi)
10000
| |
a
-
1000 : - . C))
n : = -
100 - - .
n N []
: ! . ' .
] L] = -
10 = .
| | | |
|
1 ||
0,1 ] 1 ] 1 1 T ] 1 1
M>5 M=2-5 M=1 NO OP OPER
CON METAST OSEA SIN METASTASIS
PSA = ng/ml
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1.

Conclusiones

La gammagrafia 0sea fué realizada en la etapa
diagnostica en 27 casos con cancer de prostata, evi-
denciandose metastasis oseas, que fueron cataloga-
dos por ello como estadio IV C; en 7 de estos 1lti-
mos 9 enfermos el tumor prostatico habia sido cla-
sificado clinicamente como T3, mientras en uno lo
fué como T2 y en otro como T4. Estos datos indica-
rian que seria mandatoria la realizacion de
gammagrafia Osea en casos en estadios Il y IV Ay
B. Sin embargo, en presencia de cifras de PSA infe-
riores a 10 ng/ml la presencia de metastasis 6sea
seria muy improbable.

En los 44 pacientes con cancer de prostata en los
que se realizo la gammagrafia 6sea durante el curso
evolutivo clinico del proceso, se encontraron
metastasis 0seas tempranas y tardias en casi simila-
res proporciones, indicando que este procedimiento
diagndstico radioisotopico debe ser empleado
periodicamente (una vez al afio) al menos durante
los primeros 5 afios de evolucion, y con toda seguri-
dad también posteriormente.

En casos con cancer de prostata documentados,
tanto no operados ain, como en los ya operados,
cifras de PSA inferiores a 8-10 ng/ml indicarian una
ausencia casi segura de metastasis Oseas, pero sin
embargo, valores de PSA superiores a ese nivel ha-
cen necesaria la realizacion de una gammagrafia
osea. Se encontro proporcionalidad entre las cifras
de PSA por un lado y la presencia de masa tumoral
prostatica y numero de metastasis, por otra parte.
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Sumario

Sesenta y cinco pacientes con cancer de colon entraron en nuestro estudio retrospectivo desde 1990 hasta
1994. La edad en que predominé esta patologia fue entre 61 y 70 afios de edad y el sexo femenino result6 ser el
mas afectado.

Treinta y cinco casos procedian del area urbana (Guayaquil), se encontraron 17 pacientes con antecedentes
familiares de cancer. El principal motivo de consulta fue la pérdida de peso. El tipo histopatologico predominante
es el adenocarcinoma bien diferenciado que correspondieron a los estadios B y C de Dukes (70%); sin embargo
consideramos alta la cifra de 30% para los que presentaron estadio D, llamando también la atencion la ausencia de

pacientes en el estadio A.

El colon derecho resulto ser el mas afectado y la hemicolectomia derecha la cirugia que predominé como

tratamiento.

Summary

Sixty five pacients with colon cancer entered in our retrospective study that dates from 1990 to 1994. The
most prominent ages of this pathology was between 61 and 70 years of age; women were the most affected.

Thirty five cases were from the urban area (Guayaquil), 17 patients were found with family history of cancer.
The principal motive of consultants was the lost of weight. The prominent histopathologyc type is
adenocarcinoma well differenciated that corresponds to stages B and C of Dukes (70%). We consider the rate of
30% very high for those who were in stage D, and noticed the abscence of patients in stage A.

The right colon was the most afected and most prominent surgery as treatment, the right hemicolectomia.

Introduccion

Existen numerosos factores de riesgo para el cancer
de colon, catalogados algunos como de riesgo alto
(Poliposis familiar, Sindrome de Gardner, Sindrome de
Turcot) otros de riesgo bajo o moderado (Sindrome de
Peut - Jeghers).Sin embargo la enfermedad intestinal
inflamatoria (colitis ulcerosa), los antecedentes fami-
liares de cancer (mama, colon, colorectal), y factores
dietéticos también influyen. La mayor distribucion esta
en el colon descendente; el 50% de los canceres de
colon son visibles con el sigmoidoscopio. Los sintomas
varian: anemia, dolor abdominal, enterorragia,a veces
obstruccion intestinal cuando la localizacion del tumor

esta en colon derecho; obstruccion intestinal, ‘ente-
rorragia, cambios en los habitos intestinales son carac-
teristicas en el cancer de colon izquierdo.

La identificacion del-cancer de colon en estadio A'y
B es importante puesto que estos pacientes son cura-
bles quirargicamente.

El estudio de sangre oculta en heces a partir de los
40 a 50 afios y la sigmoideoscopia son importantes
métodos de diagndsticos. Nosotros utilizamos el CEA
como prueba pre y post - operatoria en el seguimiento
de esta patologia. El objetivo de la presente revision es
establecer la incidencia del cancer de colon dentro del
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grupo de pacientes que son tratados en el servicio de
cirugia de SOLCA; esta patologia es la segunda en fre-
cuencia entre los tumores digestivos luego del cancer
de estomago. De igual manera es objeto del presente
trabajo observar la metodologia diagnostica utilizada,
el tratamiento realizado y obtener asi paramétros para
normatizar nuestros servicios y sintetizarlos en la ela-
boracioén a futuro de un protocolo de manejo del cancer
de colon.

Pacientes y Métodos

Nuestra revision es un analisis retrospectivo de to-
dos los pacientes con cancer de colon vistos entre 1990
y 1994 (5 afios) de los cuales obtuvimos 65 casos.

Se evaluaron diferentes variables :sexo, edad, pro-
cedencia, motivo de consulta, anatomia patologica, tra-
tamiento quirurgico realizado y tratamientos comple-
mentarios.

Resultados

De los 65 pacientes 41 casos (63%) son mujeres, y
24 casos (37%) son hombres.

La edad de mayor presentacion fue entre 50 y 70
afios, donde encontramos 33 casos (50,7%). (Fig.1)

En cuanto a la procedencia observamos que 35%
(55%) provenian de Guayaquil (urbano), el resto tenian
procedencia rural, esto es 26 casos (40%) para la costa
y 4 casos (6.1%) para la sierra.

Figura 1

CANCER DE COLON: SOLCA, 1990-94
Distribucion por grupos etareos

No. de casos

20

27.6%

15

10

10.7%

1.5%

10-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 %l-
N=65

Se encontraron 17 pacientes (26.1%) con antece-
dentes familiares de cancer, 5 pacientes (7.6%) que
padecian de pdlipos hace algun tiempo, y 1 paciente
(1.5%) presentaba colitis inespecifica.

El principal motivo de consulta de la mayoria de
nuestros pacientes fué la pérdida de peso en 27 casos
(41.5%) dolor 17 (26.1%), enterorragia 14 (21.5%),
diarrea 13 (20%) obstruccion 7 (10.7%).

El examen anatomopatologico (post - operativo) re-
veld que : 62 (95,5%) pacientes presentaban adeno-
carcinoma, 2 (3%) casos eran carcinoide y 1 (1,5%) se
present6 como linfoma (Fig.2). De los 62 pacientes 35
(53,8%) eran bien diferenciados, 18 casos (27%) mo-
deradamente diferenciado, 5 (7,6%) poco diferenciado
y 4 (6,1%) indiferenciados.( Fig. 3).

Figura 2

CANCER DE COLON: SOLCA, 1990-94
Tipos Histopatologicos

Linfomas

Tumor
Carcinoide,

Figura 3
CANCER DE COLON: SOLCA, 1990-94
Andenocarcinomas

Bien diferenciado

35
Indiferenciado
4
. Mode'rA Poco
diferenciado diferenciado
18 5

Ok £, . .
R 20 - Oncologia, Vol. 4  Enero-Junio 1995

oY




El cuadro histologico de mayor predominio fue el
adenocarcinoma.

De acuerdo a la clasificacion de Dukes, se obtuvo:

A.- 0

B.- 15 (24,1%)
C.-  29(46,7%)
D.- 18 (29%)
Total 62 casos.

De los 65 pacientes evaluados la localizacion anato-
mica fué la siguiente (Tabla 1), (Fig.4).

Tabla 1
CANCER DE COLON
Localizacion Anatéomica.

LOCALIZACION (N) (%)

Colon Derecho 26 40

Colon Izquierdo 18 27,6

Sigmoides 13 20

Colon Transvero 8 12,3

TOTAL 65 100
Figura 4

CANCER DE COLON: SOLCA, 1990-94
Localizacion del tumor

No. de casos
30 40%

C.Derecho C.Iqmerdo C.Sigmoides  C.Transverso

N=65

Las pruebas diagnosticas y procedimientos que se
realizaron en casi todos los pacientes fueron:

-Pruebas séricas completas
-Determinacion de CEA

-Ecografia abdominal

-Rx Standard de torax

-Enema baritado de colon y /o endoscopia

La cirugia desempefié el rol principal en el trata-
miento de todos los pacientes, excepto en dos que fue-
ron considerados inoperables; se realizo cirugia paliati-
va en 7 pacientes 6 gestos minimos (derivacion) en los
pacientes de estadios avanzados con metéstasis
peritoneales o viscerales (estadio D Dukes), en los pa-
cientes en los cuales las condiciones clinicas y el
estadio de la lesion lo permitid, se realizo tratamiento
de exceresis amplia, rspetando las normas oncologicas
de la cirugia.

Los procedimientos quirtrgicos fueron :

-Hemicolectomia derecha 21
-Hemicolectomia izquierda 16
-Reseccion de Sigmoides 11
-Reseccion amplia del transverso 6
-Operados (irresecables) 2
-No operados 2
-Cirugia paliativa 7

De los 65 pacientes 35 fueron sometidos a trata-
miento complementario con quimioterapia, correspon-
diendo a pacientes con estadio B y C de Dukes; el
protocolo mas utilizado fue 5 FU + LEUCOVORINA,
8 pacientes recibieron radioterapia post - operatoria ;
20 pacientes no recibieron ningun tratamiento aparte
de cirugia; 6 estan sin enfermedad, 8 vivos con enfer-
medad, 3 fallecidos y 1 perdido.

Discusion

Luego de la revision de nuestra casuistica obtuvi-
mos que el cancer de colon se presentd con mayor
frecuencia en el sexo femenino, que la edad de presen-
tacion fue predominantemente la 6ta y 7ma década de
la vida (50%); la localizacion derecha fue la mas fre-
cuente 26 casos (40%) el adenocarcinoma fue el tipo
histopaldgico mas predominante (95%) se encontraron
ademas 2 tumores carcinoides de localizacion apen-
dicular y 1 linfoma.

La mayor parte fueron adenocarcinoma bien dife-
renciado y correspondieron a los estadios B y C de
Dukes (70%); sin embargo consideramos alta la cifra
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de 30% para los que presentaron estadio D, asi como
alarmante la ausencia de pacientes en estadio A, lo que
demuestra el avanzado estado de evolucién con el que
acuden nuestros pacientes.

De los 35 pacientes que recibieron quimioterapia
post - operatoria y los 8 que recibieron Radioterapia
post - operatoria total 43 casos (65%), estan: 9 sin
enfermedad, 13 vivos con en fermedad, 6 fallecidos y
15 perdidos.

De los 20 pacientes operados que no recibieron tra-
tamiento complementario se encuentran 6 fallecidos y
14 perdidos a los 12 meses, en este grupo se incluyen
los 18 pacientes de estadio D de Dukes. Nosotros nota-
mos, al igual que Rhor y Cols;(12) el alto nimero de
pacientes perdidos 29 casos, sea por abandono de trata-
miento o por dificultad en su seguimiento, por lo cual
consideramos de especial interes, el reforzar las cam-
pafias de control (seguimiento), de busqueda y
despistage para la determinacién precoz del cancer de
colon.
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La Gammagrafia
Osea en el Cancer
de la Mama

Resumen

Se presenta la experiencia del Instituto Oncolégico Nacional “Dr. Juan Tanca Marengo” (SOLCA) en el
empleo de la gammagrafia 6sea en el manejo clinico y evolutivo del cdncer de la mama. Con este método se
estudiaron 75 pacientes en el periodo 1993 - 1994. La mayoria de las pacientes estaban comprendidas en los
estadios 11 (26 casos) y Il (46 casos). En 15 pacientes la gammagrafia dsea fué realizada desde la etapa
diagnéstica, de estadiamiento o pre - terapeutica del manejo clinico, mientras en 60 el estudio radioisotdpico se
realizé solo durante el curso evolutivo post -tratamiento inicial del proceso tumoral.

En 25/75 pacientes (33%) la gammagrafia evidencié lesiones gammagrdficas tipicas de meldstasis dseas en
estos casos, lo que fué mas frecuente en los casos en estadio 11l (8 21, 38%) que en el estadio Il (626, 23%).

Las regiones del esqueleto en que mas frecuentemente se enconiraron metdsiasis por el cancer de la mama
fueron la columna vertebral, los huesos del térax y la pelvis, seguidos de las extremidades inferiores y las
superiores.

Ni el dolor como sintoma, ni la elevacién de los marcadores tumorales (CEA y CA - 15.3), fueron buenos
predictores de la presencia de meldstasis 6seas. De 22 pacientes con dolor, solo en la mitad se encontraron
metdstasis en el esqueleto, mientras que de 20 pacientes con CA-15.3 elevado solamente en 9 pacientes se
evidenciaron metdstasis oseas.

Se concluye que la gammagrafia ésea estd indicada en toda paciente con cdncer de mama, tanto para ayudar
al estadiamiento, como en el curso evolutivo del proceso.

Summary

The experience of the management of patients with breast cancer by means of bone scintigraphy at the
National Oncologic Institute “Dr. Juan Tanca Marengo” (SOLCA) is presented seventy five cases with breast
cancer were studied by bone scaniiing in ihe period 1993 - 94, most of them with the tumor in stages 11 (26 cases)
and 111 (46 patients). In 15 patients the scintigraphy was done from the time previous to the initial treatment,
while in 60 cases the radionuclide study was done only during the clinical follow up.

In 25/75 patients the bone scintigrphy showed tipical scintigraphy methastasical lesions, what was more
frequent in the group at stage 111 (8/21, 38%) than in the group at stage 11 (6:26, 23%).

The regions of the bone body structure more frequently involved in the metastatic process in the group were
the vertebral spine, the thorax bones, pelvis, followed by inferior and superior extremities.

Bone type pain and tumor markers (CEA and CA-15.3) were not satisfactory predictors of bone metastases in
these cases. In only 11 patients out of 22 with bone type pain the scintigraphy revealed bone metastases, while 9
patients out of 20 whith increased CA-15.3 serum level showed metastatic bone disease by scintigraphy.

It is concluded that bone scintigraphy is indicated in all patients with breast cancer at the staging work up,
and clinical follow up.
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Introduccion

El cancer de la mama es el mas comiin tumor ma-
ligno en la mujer, dependiendo su pronéstico médico y
su impacto social de muchos factores, incluyendo la
ausencia de métodos de prevencion, la ain no demos-
trada eficiencia de las técnicas de diagndstico precoz,
su real efecto sicologico sobre la paciente y su entorno
familiar, pero sobre todo por su curso clinico en gran
medida impredecible y el alto riesgo de metastasis, aiun
después de largos afios de evolucion.

Una vez diagnésticada la presencia de cancer de
mama, e€s necesario establecer el estadio de desarrollo
clinico del proceso tumoral, con el fin de realizar una
adecuada seleccion de la estrategia terapeutica a se-
guir, fundamental para el control ulterior del proceso.
Por otra parte, se han reconocido multiples factores de
riesgo para la evolucion de la enfermedad -9, entre los
que se destacan la metastizacion a ganglios axilares,
caracteristicas histologicas y tamafio del tumor
mamario.

Se han reportado que el carcinoma de la mama pro-
duce metastasis en el esqueleto con relativa frecuencia
in - vivo (6%), aunque otros trabajos sefialan una in.i-
dencia mayor en el momento del estudio necrépsico
(50-85%) “®, por lo que el diagnéstico oportuno de la
toma 6sea por el tumor resulta de alto valor.

En el pasado, el manejo diagnéstico del caso con
cancer de mama, con el fin de descubrir posibles
metastasis a distancia, incluyé la realizacién manda-
toria de gammagrafia de huesos en todos los casos. Sin
embargo, menos del 1% de pacientes en estadio I pre-
sentan metastasis 6sea no sospechada, por lo que
usualmente el estudio radioisotopico de huesos no se
indica en la fase diagnéstica en estadios tempranos
cancer de mama . Habitualmente la gammagrafia de
huesos se indica por el médico en casos que presenten
dolores 6seos, pero no es bien comprendida la utilidad
del método en casos asintomaticos, atn en estadios 11 y
I11.

El objetivo de este trabajo es presentar los resulta-
dos de los pacientes con cancer de mama atendidos en
el Instituto Nacional de Oncologia “Dr. Juan Tanca
Marengo”, de Guayaquil, en los que se realizé estudio
de gammagrafia 6sea en el periodo Sept/ 93 a Sept/ 94,
y evaluar la real utilidad clinica del método.

Material Clinico y Métodos

1) Material Clinico:

Se estudiaron mediante gammagrafia de huesos 75
pacientes portadoras de cancer de mama, que se aten-
dian en el Instituto Oncolégico Nacional “Dr. Juan
Tanca Marengo” (SOLCA), en el periodo comprendido
entre septiembre de 1993 y septiembre de 1994. En
todos los pacientes se confirmé histologicamente el tu-
mor maligno mamario, bien mediante estudio histolé-
gico post - operatorio en 57 casos, o mediante biopsia
del tumor en las restantes 18 enfermeras, realizandose
la clasificacion TNM pre -gammagrafica en todos los
casos. En la Tabla 1 se presentan los datos generales y
clinicos relevantes de los casos incluidos en este estu-

dio.

El grupo de 75 pacientes de carcinoma de la mama
incluidos en este estudio se present6 practicamente en
los estadios clinicos II (T2 y T3: tumores mamarios de
2-5 cm y de > 5 cm; 26 casos) y III (T2, T3 y T4:
tumores de 2-5, > 5 cm e infiltrantes; 46 casos). La
edad media y rango por estadio clinico no fué
significativamente diferente, mientras el tiempo de
evolucion de la tumoracidn, antes del momento diag-
nostico, fué significativamente mayor en el estadio I1I
(T3N2Mo y T4NanyMo)tal como se presenta en la Ta-
bla 1.

Todos los 75 casos con cancer de mama estudiados
en este reporte fueron tratados siguiendo los protocolos
terapéuticos establecidos internacionalmente para esta
dolencia maligna. En la Tabla II se presentan los datos
del tratamiento recibido y los resultados anatomo - pa-
tologicos quirurgicos. Cuarenta y dos de las 75 pacien-
tes recibieron tratamiento quirtirgico inicial, mientras
en otras 15 pacientes con tratamiento inicial de
quimioterapia o radioterapia la cirugia se realizd en
una etapa posterior.

En todas las pacientes el diagndstico anatomo - pa-
tologico del tumor fué establecido, bien mediante el
estudio histologico de la pieza quirtrgica y los ganglios
axilares, o mediante biopsia. En 34 de los 57 pacientes
operadas, el examen histologico de los ganglios
axilares revelé toma metastasica de los mismos, lo que
fué mas frecuente en los estadios avanzados de la en-
fermedad (Tabla II).

La evolucion ulterior al tratamiento, la duracion del
intervalo libre de enfermedad (ILE), la forma en que
termind el ILE, asi como los controles con marcadores
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tumorales tales como el antigeno carcino - embrioénico
(CEA) y el CA-15.3, son mostrados en la Tabla IIL
Estos marcadores tumorales son determinados periodi-
camente en los casos de cancer de mama en evolucion.
En este trabajo se reportan los valores de los marcado-
res tumorales CEA y CA-15.3, determinados en un pe-
riodo de 6 semanas antes o después de la gammagrafia
Osea.

La Tabla IV muestra la distribucion de casos de
acuerdo a la duracion del ILE. En 64 pacientes del
grupo el tratamiento instaurado logrd controlar el tu-
mor, entrando el paciente en un intervalo libre de en-
fermedad (ILE), mientras en las restantes 11 persistio
el tumor primario o las metastasis, no pasando el caso
a un verdadero ILE. En 26 casos el ILE fué de un afio o
menos, en 19 pacientes el ILE dur6 1-2 afios, mientras
en otras 19 enfermas fué de dos afios 0 mas.

La indicaciéon de gammagrafia Osea en los pacien-
tes de este grupo se realizé en el medio hospitalario
siguiendo los protocolos establecidos de control evolu-
tivo clinico del cancer de mama.

2) Método:

La gammagrafia de huesos se realizo siguiendo mé-
todos bien establecidos internacionalmente. Al pacien-
te se le inyecta por via i. v. una dosis de 20 mCi (740
MBgq) de 99mTc - MDP, solicitando del enfermo que
ingiera unos 300 - 500 ml de liquidos en las siguientes
2 horas para facilitar la excrecion urinaria del
99mTcO4.- Se adquieren 2 imagenes gammagraficas
de todo el cuerpo, en posiciones anterior y posterior, a
las 2-3 horas de inyeccién del radiofarmaco. Se toman
adicionalmente imagenes planares de aquellas regiones
que muestren anormalidades al gammagrama, y en al-
gunos casos seleccionados se puede realizar un estudio
gammagrafico de 3 fases y /o una tomografia de emi-
sién monofoténica (SPECT). La evaluacion clinico -
radiolégica de las imagenes gammagraficas se realiza
por 2 observadores experimentados.

Los focos “calientes” gammagraficos representan
zonas anormales de actividad osteoblastica, que, como
es bien reconocido, pueden corresponder a tumores,
fracturas o procesos inflamatorios. En nuestro trabajo
los patrones gammagraficos fueron clasificados en: a)
patron metastasico tipico, cuando se encuentran 6 o
mas focos “calientes” (Fig.1).b) patron metastasico
atipico, cuando se encuestran 2-5 focos “calientes” en
el esqueleto (Fig.2). c) patron gammagrafico consti-
tuido por un solo foco “caliente”, sospechoso de

metastasis unica (Fig.3), y d) patrén gammagrafico
normal, cuando no se encuentran focos “calientes”
anormales correspondientes a metastasis (Fig.4).

Resultados

Los resultados de la gammagrafia 0sea realizada en
nuestro grupo de casos se muestran en la Tabla V.

En 15 enfermas del grupo la gammagrafia osea se
realizé con propositos diagnostica antes del primer tra-
tamiento de la enfermedad. De estas indicaciones de la
gammagrafia diagnostica solo una correspondid a una
paciente en estadio I, y el resto a casos en estadio III.
Solo 1/4 (25%) casos en estadio IITIA (T2N2MO,
T3NIMO y T3N2MO) del grupo, estudiados con
gammagrafia Osea en al etapa diagnostica, revelo
metastasis 6sea. Por otra parte, 3/10 (30%) casos en
estadio I1IB (T4NanyMO0), estudiados con gamma-
grafia diagnostica mostraron metastasis Oseas. Estas ci-
fras de deteccion de metastasis Oseas mediante
gammagrafia , en la fase diagnostica, son consideradas
justificativas del uso de este proceder en la etapa ini-
cial del manejo de un caso con carcinoma de la mama
en etapa II1.

En 63 pacientes de las 75 del grupo estudiado la
gammagrafia 0sea se realizo en el curso evolutivo de la
enfermedad. La periodicidad y frecuencia con que se
indicé la gammagrafia en los casos de carcinoma de la
mama en evolucion clinica varié de acuerdo al estadio
del proceso tumoral. Por otra parte en el Instituto Na-
cional de Oncologia (SOLCA), de Guayagquil, se dispo-
ne de una camara - gamma instalada y en uso extensivo
solo en los tltimos 3 aiios, por lo que muchos pacien-
tes con periodos evolutivos largos se han beneficiado
solo recientemente de este proceder diagnostico.

Las 3 enfermas del grupo con carcinoma de la
mama en estadio I fueron estudiadas evolutivamente
con gammagrafia de huesos una vez cada una. El rango
del ILE fué de 6-24 meses en estos casos (Tabla 1V),
por lo que no se empleo el proceder gammagrafico en
el periodo diagnostico en ellas.

Las 12 enfermas con tumor en estadio IIA
(TINOMO) presentaron ILE con rango de 2-72 meses
(Tabla IV). Todos los casos de este estadio fueron
estudiados solamente una vez mediante gammagrafia
sea, resultando esta positiva para metastasis en dos
casos. Al menos en 5 casos de este sub - grupo no se
realizo anteriormente la gammagrafia por su disponibi-
lidad reciente en esta institucion.
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Los 14 casos con carcinoma de la mama en estadio
IIB (T2NIMO y T3NOMO) presentaron ILE entre 5-
108 meses. En dos de estas enfermas el gammagrama
de huesos fué realizado dos veces evolutivamente, y
tres veces en otro caso. En 4 de estas 14 pacientes la
gammagrafia reveld metastasis dseas.

Las 21 pacientes en estadio IIIA (T2N2MO: 2:
T3N1IMO: 10; T3N2MO: 9) tuvieron ILE entre 3-170
meses, realizandose gammagrafia 6sea evolutiva dos o
mas veces en solo 3 casos. El estudio gammagrafico

evolutivo reveld metastasis 6seas en 8 de los 21 pa-
cientes (38%) (Tabla V).

Las 25 enfermas del estadio IIIB (T4NanyMO0)
mostraron ILE entre 3-84 meses en 18 de ellas (Tabla
IV). En 3 de las enfermas el estudio gammagrafico
pudo ser repetido dos o mas veces, siendo estas Justa-
mente las pacientes con menor y mas reciente tiempo
de control evolutivo. En 11 de estos 25 casos la
gammagrafia 6sea demostré metastasis esquelética,
cambiandose su clasificacion clinica y estadiamiento.

Discusion

El grupo de 75 pacientes con carcinoma de la mama
incluidos en este reporte, muestran caracteristicas cli-
nicas apropiadas para el objetivo de estudio de este
trabajo. La mayoria de las pacientes se presentaron en
estadio clinico I1 y III, tal como ocurre en nuestro me-
dio. Los protocolos terapéuticos empleados en el grupo
responden a las normas terapéuticas usuales en estos
casos, y su evolucion clinica se asemeja a las reporta-
das en otros paises. De ahi que resulte valido el analisis
de los resultados gammagraficos en el grupo estudiado.

Por otra parte, la frecuencia del dolor 0seo, sintoma
crucial en estos casos, y la enfermedad ésea concurren-
te, que tiende a oscurecer el diagnéstico clinico de
metastasis Oseas, no fué muy diferente entre los
estadios presentados por las enfermas, y asi 22 de de
las 75 enfermas presentaron dolor de tipo osteo - arti-
cular, pero en 6 casos también concurria una enferme-
dad esquelética.

El valor medio del intervalo libre de enfermedad
(ILE) en cada estadio clinico del tumor mamario oscil6
entre 20 y 37 meses, observandose mas cortos ILE en
los estadios avanzados (Tabla III). En 12 pacientes no
se controld el tumor primario o las metéstasis, nueve
de ellas en estadios avanzados, por lo que su curso
evolutivo no entré en intervalo libre de enfermedad.

Treinta y dos de las 63 pacientes se encontraban
libres de actividad tumoral en su ultima consulta de
control evolutivo clinico, mientras 5 casos presentaron
recidiva loco regional, y en otras 26 se comprobd
metastasis a distancia, lo que termind en estos casos el
ILE. De estas 26 enfermas con metastasis a dsitancia,
23 lo hicieron en el esqueleto, lo que constituye el
motivo principal de este reporte. Estos datos significan
que eventualmente una de cada 3 pacientes en control
clinico por carcinoma de la mama desarrollaran
metastasis oseas, lo que destaca la importancia de su
diagnéstico documentado y temprano.

Debe inluirse la gammagrafia de huesos en el pro-
cedimiento diagndstico para establecer el estadio clini-
co de los pacientes con carcinoma de la mama? cé6mo
monitorear evolutivamente a una paciente con carcino-
ma de la mama, con el fin de detectar recidivas loco -
regionales o metastasis a distancia ? Son dos preguntas
fundamentales que han sido motivo de estudio en nu-
merosas publicaciones médicas.

En el pasado, los examenes diagndsticos para el
establecimiento del estadio clinico y para la evolucién
clinica del paciente, incluian el gammagrama radioiso-
topico de los huesos en todos los casos. Sin embargo,
menos del 1% de las enfermas en estadio I presentaban
metastasis 6seas no sospechadas por lo que dejé de
recomendarse el gammagrama 6seo en este estadio (9).
Otros autores han recomendado que la gammagrafia
Osea se realize en el proceso diagnéstico y evolutivo,
en casos que presenten dolores osteo - articulares (10).
El problema del costo - beneficio en tests diagnosticos
como la gammagrafia, obliga en este caso a definir en
cada pais la cuestion de en que casos de carcinoma de
la mama indicar correctamente la gammagrafia de hue-
SOS.

En el presente reporte la gammagrafia dsea con
propositos de estadiamiento antes del tratamiento ini-
cial de la enfermedad se realizo solo en 0/3 casos en
estadio 1, 1/26 en estadio Il y 16/46 en estadio III
(Tabla IV), tal como era de esperar, pues es justamen-
te en estadios mas avanzados en que aumenta la proba-
bilidad de metastasis dseas al momento de la primera
visita al médico. En 4 de las 17 pacientes con
gammagrafia 6sea al momento del diagndstico, se en-
contraron metastasis Oseas, dos de ellas no sospecha-
das, debido a la ausencia de dolor dseo.

En 15/19 y 14/25 casos de los estadios IIIA y I1IB
respectivamente, se realizd el estudio gammagrafico
0seo solo evolutivamente, y de ellos 3/15 y 4/14 casos
revelaron metastasis esqueléticas antes del afio del tra-
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TABLA VI.

RESULTADOS DE LA GAMMAGRAFIA OSEA EN CANCER DE MAMA.

EL DOLOR OSEO Y LOS MARCADORES TUMORALES
COMO PREDICTORES DE METASTASIS OSEAS.

ESTADIO/T.N.M. CASOS GAMMAGRAFIA DOLOR(+) M.T.(+)
(N) ) todos/GG+ CEA CA-153
I TINOMO 3 0 2(0) 0 0
ITA  T2NOMO 12 2 1(0) 1/1 2/2
IIB  T2NIMO 10 3 6(2) 0/1 172
T3INOMO 4 1 2(0) 0/1 0/1
IITA  T2N2MO 2 1 0(0) 0/0 0/2
T3NIMO 10 4 1(1) 0/0 2/4
T3N2MO 9 3 3(2) 1/1 2/3
IIIB  T4NaMo0 25 10 7(6) 0/0 2/6
TOTAL 75 24 22(11) 2/4 9/20
Figura No. 1 Figura No. 2

PATRON GAMMAGRAFICO TIPO +++

PATRON GAMMAGRAFICO TIPO ++.

DELGADD OLGH 78

Metdstasis éseas multiples en paciente con cincer de  Metdstasis éseas en hombro derecho, arco costal iz-
la mama. Focos “calientes” osteoblisticos en costi- quierdo y extremo inferior del fémur derecho en una
llas, vertebras y pelvis. mujer con cancer de mama.
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tamiento inicial. Estos datos refuerzan el criterio de
que todo caso con carcinoma de la mama en estadio 111
debe ser monitoreada inicialmente con gammagrafia
4sea con proposito de estadiamiento. Por otro lado, en
solo 2/21 casos en estadio II, no estudiados inicialmen-
te con gammagrafia bsea, se demostro 1a presencia de
metastasis de huesos antes del afio de evolucion des-
pués del primer tratamiento, lo que indicaria que en
este estadio I la gammagrafia diagnostica inicial po-
dria estar solo indicada en pacientes que refieran dolo-

res 0Seos.

Un aspecto importante de la gammagrafia osea en
el cancer es el patron gammagrafico que presenta este
estudio en cada uno de los tumores malignos humanos.

En el cancer de mama se ha reportado que las
metastasis mas frecuentes son en el esqueleto axial. En
nuestro grupo de casos

(Tabla V )las metastasis mas frecuente fueron en
columna vertebral, esqueleto toracico y pelvis, pero
también en extremidades inferiores. Para todo el grupo
estudiado el patron gammagrafico mas freceunte fué el
de metastasis multiples (Tabla V, +++ 6 ++), pero en
6 pacientes se encontré un foco gammagrafico solita-

rio, casi siempre en columna vertebral, pelvis 0 en &x-
tremidades inferiores, en que el diagnostico requirio de

otros estudios radiologicos 0 de biopsia.

En el control clinico evolutivo del cancer de la
mama juegan un papel cada vez mas relevante los mar-
cadores tumorales, en este caso el CEA'y el CA-15.3,
los dos mas usados actualmente. En nuestro grupo de
pacientes el CEA fué realizado en 11 casos, mientras el
CEA -15.3 se determind en 66 pacientes del total de
75. En 24 casos del grupo la gammagrafia de huesos
mostro evidencias de metastasis 0seas; en ellos se rea-
lizé la determinacion de marcadores tumorales (CEA:
4 casos, CA-15.3: 20 casos) con positividad (valores >
4ng/ml y 20ng/ml) en 2 y 9 casos respectivamente. Por
otro lado en los restantes 51 pacientes que no presenta-
ron metastasis oseas al gammagrama, ¢ determinaron
los marcadores tumorales (CEA:7 casos, CA-15.3: 46
casos), presentando valores elevados en 1y 19 casos
respectivamente. La frecuencia de falsos negativos y
falsos positivos en los marcadores tumorales (CEA Ca-
15.3) en nuestro medio, quizas debido a valores eleva-
dos de los mismos en presencia de recidiva tumoral
local, les confieren menos valor en el control evolutivo
del cancer de la mama en nuestro medio.

TABLA 1.
PACIENTES CON CANCER DE MAMA ESTUDIADOS MEDIANTE GAMMAGRAFIA DE HUESOS.
DATOS GENERALES.
N=175
EDAD TIEMPO DE DOLOR OSEO
ESTADIO/ T.N.M CASOS (afios) EVOLUCION
(N) (meses) +(*)
(X/Rango) (X/Rango)
I TINOMO 3 58/54-64 4/2-7 2(2)
1A T2NOMO 12 50/38-70 5/1-24 1
IIB :{ég(l)MO 10 50/34-86 7/1-36 6(2)
MO 4 54/44-70 1/0-1 2
1A ;E’E?\I;O 2 50/40-60 2/1-3 0
T3N2Mg 10 43/28-62 2/0-12 1(1)
9 49/37-64 13/0-72 3(3)
I11B T4NaMO0 25 55/37-117 17/1-99 7(1)
TO
TAL 75 51/28-86 9/0-99 22(9)

(+): con dolor 6seo
(*): con dolor y gammagrama positivo.

Oncologia, Vol. 4 * Enero-Junio 1995 ¢ 27%




PROT
ESTADIO/T.N_M_ OTOCOLOS DE TRATAMIENTO GANGLIOS
AXILARES
1
2 3 4 (+/No. de casos)
I TINOMO 1 2 - - 0/3
IT1A T2NOMO 4 7 1 - 2/11
IIB T2N1MO - 9 - 1 10/10
T3NOMO - 3 1 - 0/3
IIIA  T2N2Mo - 2 - - 2/2
T3N1IMO - 7 2 1 7/7
T3N2MO - 3 3 3 6/7
IIIB T4NaMo 1 3 13 6 7/14
TOTAL 6 36 20 11 34/57

Protocolos de Tratamiento:

1 Cirugia sin otro tratamiento

2: Cirugia inicial + Radioterapia 6 Quimioterapia
adyuvante + Hormonoterapia en algunos casos

3: Quimioterapia inicial + Radioterapia local + Cirugia en
ocasiones + Hormonoterapia en algunos casos

4: Quimioterapia inicial + Cirugia + Radioterapia ciertos
casos + Hormonoterapia en ocasiones

5: Otros Protocolos: Hormonoterapia o Radioterapia inicial
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TABLA III.
EVOLUCION Y CONTROL POST - TERAPEUTICO DE 75 CASOS CON CANCER DE LA MAMA.

ESTADIO/T.N.M. ILE Fin del ILE CEA CA 15-3
(Media/Rango) IN /N
meses 0 A B C
I TINOMO 30/6-60 - 2 - 1(1) 0/0 0/2
IT1A T2NOMO 26/2-72 1 8 - 3(3) 1(3) 8/12
IIB T2N1MO 36/5-108 1 4 - 5(3) 0(2) 5(9)
T3NOMO 28/23-33 1 2 - 1(1) 0/1 1/4
IITA  T2N2MO 20/18-22 - 1 1 - 0/0 0/2
T3NIMO 37/6-170 - 4 - 6(6) 0/0 5/9
T3N2MO 21/3-40 2 5 - 2(2) 1/4 5/9
I1IB T4NaMO 23/3-84 7 6 4 8(7) 1/1 7/19
TOTAL 44/2-170 12 32 5 26(23) 3/11 31/66
Fin del ILE:

0: Sin desaparicion del tumor o las metastasis. Sin ILE
A: Sin actividad tumoral en el ultimo control clinico.
B: Recidiva tumoral loco - regional.

C: Metastasis a distancia (Con metastasis oseas)

CEA y CA-153: /N= No. de casos con Marcador Tumoral aumentado /
No. de casos estudiados con este marcador tumoral.

TABLA IV.

INTERVALO LIBRE DE ENFERMEDAD (ILE) EN PACIENTES CON
CARCINOMA DE MAMA.

N=63
ILE (meses)
ESTADIO/T.N.M. (No de casos) SIN ILE
0-6 6-12 12-24 24-60 >60
I TINOMO 1 - 1 1 - -
1A T2NOMO 2 A4 1 3 1 1
I1B T2NIMO 1 3 1 2 -
T3NOMO - - 1 2 - 1
IIIA  T2N2MO - - 2 - - -
T3NIMO 2 1 4 2 1 -
T3N2MO 2 - 3 2 - 2
IIIB  T4NaMO 3 7 4 2 2 7
TOTAL 11 15 19 13 6 11
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TABLA V.

RESULTADOS DE LA GAMMAGRAFIA OSEA EN CANCER DE LA MAMA.

N=75
PATRON REGIONES DE
ESTADIO/T.N.M. | GAMMAGRAFIA GAMMAGRAFICO METASTASIS
1 - 2 - 3
Dx Evol +++ s + N 4 - 5 = 6
I TINOMO 0 3 - - - 3
ITA T2NOMO 1 12 - 2 - 10 0 1 1
1 0 1
IIB T2N1IMO 0 10 1 - 2 7 | 2 1
1 0 6
T3NOMO 0 4 - - 1 3 0 1 0
0 0 0
IITA  T2N2MO 0 2 - - 1 - 0 1 0
0 0 0
T3NIMO 1 9 1 2 1 6 0 3 2
2 0 0
T3N2MO 3 6 2 1 - 6 3 3 2
2 1 2
IIIB  T4NaMoO 10 17 4 6 1 14 4 6 7
7 0 2
TOTAL 15 63 8 11 6 49 8 15 13
13 1 10

GAMMAGRAFIAS:

Dx: Realizadas al momento del diagnostico.
Evol: Realizadas durante la evolucion clinica

PATRON GAMMAGRAFICO

+++: Metastasis multiples (6 o mas focos calientes)
++:  Metastasis multiples (2-5 focos calientes)

+: Metastasis Gnica

N:  Gammagrama 6sea normal

REGION METASTASIS
IE De Craneo
2 Columna Vertebral
3: Esqueleto toracico (menos columna dorsal)
4: Pelvis
S: Extremidades Superiores
6: Extremidades Inferiores
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TABLA VI.

RESULTADOS DE LA GAMMAGRAFIA OSEA EN CANCER DE MAMA.

EL DOLOR OSEO Y LOS MARCADORES TUMORALES
COMO PREDICTORES DE METASTASIS OSEAS.

ESTADIO/T.N.M. CASOS GAMMAGRAFIA DOLOR(+) M.T.(+)
N) ) todos/GG+ CEA CA-15.3
I TINOMO 3 0 2(0) 0 0
ITA  T2NOMO 12 2 1(0) 1/1 2/2
I[IB  T2NIMO 10 3 6(2) 0/1 1/2
T3NOMO 4 1 2(0) 0/1 0/1
IIIA  T2N2MO 2 1 0(0) 0/0 0/2
T3NIMO 10 4 1(1) 0/0 2/4
T3N2MO 9 3 3(2) 1/1 2/3
IIIB T4NaMoO 25 10 7(6) 0/0 2/6
TOTAL 75 24 22(11) 2/4 9/20
Figura No. 1 Figura No. 2
PATRON GAMMAGRAFICO TIPO +++ PATRON GAMMAGRAFICO TIPO ++.

3319 DELGADO OLGA 78

Metistasis éseas multiples en paciente con cincer de  Metdstasis dseas en hombro derecho, arco costal iz-
la mama. Focos “calientes” osteobldsticos en costi- quierdo y extremo inferior del fémur derecho en una
llas, vertebras y pelvis. mujer con cdancer de mama.

Oncologia, Vol. 4 « Enero-Junio 1995 « 31




Figura No. 3
PATRON GAMMAGRAFICO TIPO +

VEINTIMILLA mﬂlﬂﬁ sen

Metdstasis tinica en arco costal posterior derecho en
paciente con cdncer de mama.

Conclusiones

Si bien la gammagrafia de huesos fué usada funda-
mentalmente en el control evolutivo en nuestros caso-,
mostr6 un alto indice de metastasis Oseas en el estadio
III (1 de cada 3 casos), no asi en el estadio II (1 de
cada 6 casos). Ello indicaria fuertemente que la
gammagrafia de huesos es un proceder mandatario en
la evoluciéon de pacientes con cancer de mama en
estadio I1 y III.

En cuanto al uso de la gammagrafia 6sea en el mo-
mento del diagndstico y estadiamiento en las pacien-
tes, resulta evidente que es mandatario en el estadio
III, mientras en el estadio II se indicaria de acuerdo a
la clinica del caso (presencia de dolor u otro sintoma
de afectacion osteo - articular).
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Resumen

Justificacion.- Se realiza esta investigacion con el objetivo de definir factores de riesgo para cdancer gastrico
y detectar lesiones premalignas asociadas a hébitos alimentarios y aspectos socio economicos de los sujetos en
riesgo de la provincia de Tungurahua, debido a la alta prevalencia de cancer gastrico en las estadisticas vitales
de la provincia y de los cantones Ambato, Quero y Pillaro.

Disefio del Estudio.- Se trata de un estudio Observacional de tipo transversal, en el que se explora una
muestra de 429 sujetos mayores de 35 afios representativa de la poblacién del canton Quero, mediante encuesta
socio econémica, y exploracién endoscopica y estudio histopatoldgico de muestra de tejido gastrico, previa
prueba rdpida de Ureasa para deteccion de H.P.

Resultados y Discusion.- Se detecto el 21.2% de antecedentes familiares de muerte por neoplasias malignas
del estémago. La prevalencia de infeccion por H.P. detectada por Ureasa test fue del 95.9% entre los sujetos
sometidos a endoscopia (205 personas)

La prevalencia de lesiones premalignas fue de 20.2% (gastritis crénica atréfica, metaplasia intestinal,
polipos).

En general se observa un alto consumo de carnes insuficientemente cocidas, y embutidos de preparacion
casera.

La conservacion de los alimentos se realiza a temperatura ambiente, que debe ser tomado en cuenta por las
observaciones de ocurrencia de procesos de descomposicion de los alimentos y formacion de radicales oxidantes
principalmente nitrosoamidas, a temperaturas superiores de 2 grados centigrados.

Conclusiones.-

1. Existe una tasa elevada de antecedentes de mortalidad por canceres digestivos entre los participantes en
la investigacion.

2. La prevalencia de infeccién por H.P. del 95.9% es preocupante por haberse encontrado una relacion
directa con modificaciones histopatoldgicas de la mucosa gastrica.

3. Los hdbitos alimentarios y formas de conservacién de los alimentos potencializan los factores de riesgo.

4. El seguimiento de lesiones premalignas en poblaciones de alto riesgo se Justifica por los beneficios que
trae a los pacientes, a pesar del costo elevado de tales medidas.

Palabras claves: Cdncer gdstrico, Metaplasia intestinal, Gastritis crénica atréfica, Helicobacter Pilory.

Summary

This investigation is aimed to define risk factors for gastric cancer and 1o detect premalignant lesions in
association with alimentary habits and socio economic status. This study was made in Ambato, Quero y Pillaro,
areas of the Province of Tungurahua with high prevalence of gastric cancer.

Study Design.- A sample of 429 subjects older than 33 years to whom a socio economic questionnaire,
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endoscopy with biopsy and rapid ureasa test was performed.

Results.- -21.2% of familial history positive for cancer of the stomach was JSound.

-Ureasa test was positive in 95.9% in the patient group who had endoscopy.

-Premalignant lesions in 20.2% (chronic atrophic gastritis,
-High consumption of inssuficient cooked meat and home made

intestinal metaplasia, polips) was found.

sausage, was nolted in the group.

-The food is kept without refrigeration and this produce the  formation of nitrosoamines.

Conclusion.-

The antecedent of mortality due 1o di gestive iract cancer is high in this poblational group.

The prevalence of helicobacter pilori infection is high (95.9%).

The alimentary habits and the method of preservation increase the risk factors.

The follow up of premalignant lesions in high risk population is justified in spite of the cost involved.

Antecedentes y Justificacion

El cancer de estdmago es una enfermedad de gran
trascendencia en el pais por su elevada morbimor-
talidad que lo ubica entre las 10 primeras causas de
muerte en 1992 con un tasa de 2.49 por 10.000 habi-
tantes 1.

En relacion a la etiologia, investigaciones realizadas
en todo el mundo atribuyen un papel preponderante en
la etiopatogenia de la enfermedad a la ingesta de com-
puestos nitrosamidas especialmente en alimentos SECos,
ahumados o salados, y ademas Helicobacter Pilory
(H.P) que puede ingresar al organismo junto con ali-
mentos parcialmente dscompuestos 2.3

La deteccion de actividad neutralizante de citoxinas
en el suero esta fuertemente asociada con infeccion por
H.P., y probablemente con carcinoma gastrico. 4.
Brenes y cols sefialan que la mucosa gastrica infectada
por H.P. se encuentra en estado de hiperproliferacion y
este estado prolongado en el epitelio gastrico. puede
ser un factor preponderante en la carcinogénesis
gastrica. 5.

Los estudios identifican lesiones premalignas bien
definidas tales como la metaplasia intestinal, gastritis
croénica atrofica.

cuya prevalencia se encuentra incrementada espe-
cialmente en sujetos de estratos bajos. 6.7.8. Otros es-
tudios establecen relaciones de causalidad con agentes
bacterianos, virales, genéticos. y con el consumo de
ciertas substancias como alcohol.

Trabajos de varios autores realizados en el Ecuador
ponen en evidencia a esta enfermedad como problema
de salud publica que afecta especialmente a los secto-

res campesinos agricolas de la sierra ecuatoriana. 12.
13. 14. 15 y destacan a Tungurahua como una de las
provincias mas afectadas. Ademas explican la necesi-
dad de realizar un seguimiento individualizado de los
sujetos con sintomatologia digestiva con el fin de lo-
grar un diagndstico en fases tempranas. que asegure
una mayor sobrevida de los mismos 16.

El objetivo de esta investigacion es realizar una
deteccion y definicion de factores de riesgo y lesiones
premalignas en la provincia mediante aproximaciones
sucesivas a los sectores donde se ubican la mayor parte
de casos diagnosticados tales como Quero Y Pillaro.

Diseino del Estudio

Se trata de un estudio transversal de punto en el que
se analiza la presencia de factores de riesgo para can-
cer gastrico en una poblacion seleccionada y represen-
tativa del cantén Quero.

En el estudio se incluyeron sujetos mayores de 35
afios, residentes en el canton de Quero y que no ha sido
diagnosticados de cancer gastrico.

Luego de dar su consentimiento verbal, estas perso-
nas respondieron una encuesta socio econdmica orien-
tada a definir habitos alimentarios, antecedentes fami-
liares y personales sobre la presencia de sintomas y
signos que se relacionan con enfermedades del aparato
digestivo y que podrian estar relacionados con la pre-
sencia de cancer géstrico o enfermedades premalignas.

Ademis, 205 personas fueron sometidas a endos-
copia digestiva alta, a test rapido de Ureasa segun el
método de Arving, y se tomaron 2 muestras de tejido
gastrico para estudio histopatologico.
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Las muestras de biopsia fueron procesadas en el
Laboratorio de Histopatologia de Solca Nucleo de
Portoviejo.

La informacion de las encuestas fue procesada me-
diante el paquete de estadistica EPI INFO.

El equipo de investigadores estuvo conformado por
personal del Dispensario médico del Comité “Amigos
de Solca” Tungurahua y Solca Nicleo de Portoviejo.

Los resultados de la investigacion y de las
endoscopia y biopsias fueron informados a los partici-
pantes en la investigacion a través del Dispensario mé-
dico de Solca y del SCS de Quero. Se ha realizado
seguimiento de los pacientes con lesiones precan-
cerosas en el Dispensario del Comité “Amigos de
Solca” Tungurahua.

Resultados y Discusion

ASPECTOS SOCIO ECONOMICOS.- La pobla-
cion encuestada correspondié a 429 personas, de las
cuales el 41% fueron varones y el 59% mujeres. com-
prendidos entre los 30 y 81 afios.

La poblaciéon esta fundamentalmente constituida
por campesinos agricultores, ya que cerca del 40% de
las personas refirieron esta actividad sea como C.efios
de pequeiias parcelas o como jornaleros.

Entre las mujeres, la principal ocupacién son los
quehaceres domésticos. que incluye en la mayoria de
los casos el cultivo de la pequefia parcela familiar. de
alli que incluso estas mujeres pudieron dar respuestas
relacionadas con el uso de plaguicidas en actividades
agricolas.

Predominan los sujetos con instruccién primaria. Es
importante la presencia de analfabetismo que alcanzé
el 10% de los encuestados, con mayor porcentajes en
mujeres.

A pesar de que la mayoria de personas dicen vivir
en el sector urbano del cantén, por tratarse de una po-
blacién recientemente ascendida a esta categoria, no se
los puede asimilar por completo a las costumbres urba-
nas de las ciudades medianas o grandes.

ANTECEDENTES FAMILIARES Y PERSO-
NALES. - La investigacion destaca que un 21.2 % de
los encuestados refieren la muerte de un familiar de
primer o segundo grado de consanguinidad por
neoplasias malignas del aparato digestivo, lo cual con-
firma la observacion empirica de que en este canton el
cancer es un problema relevante.

Alrededor del 80% de los sujetos presentan alguna
sintomatologia relacionada con el aparato digestivo, sin
que ello motive consulta médica; solo el 4% han recibi-
do atencion o han sido diagnosticado de problemas
gastrointestinales. El diagnostico mas frecuentemente
referido por los encuestados es GASTRITIS cuya
prevalencia fue del 21.4%.

En la mayoria de los casos este diagnéstico se ha
realizado fundamentalmente con criterio clinico, dado
que las Unidades de salud existentes en el cantén no
disponen de métodos auxiliares de diagndstico.

HABITOS ALIMENTICIOS.- Llama la atencién
el consumo de embutidos de preparacion casera que se
da el 23.5% de los sujetos, asi como el consumo de
carnes insuficientemente cocinadas en el 27.7% de los
casos.

No se encontraron diferencias estadisticamente sig-
nificativas entre el tipo de alimentos consumidos y el
antecedente de enfermedades digestivas.

El consumo de habas, alimento al que se le atribuye
un papel en la génesis del cincer gastrico. 17. 18 ocu-
rre en el 98.8% de los encuestados. Sin embargo, cabe
sefialar que este alimento se lo consume solamente si
se lo dispone fresco o tierno, en épocas de cosecha,
una vez anual.

En la muestra se encontré una prevalencia de uso
de alcohol y cigarrillos del 44.3% y 25.4%. respectiva-
mente lo cual incrementaria y potencializaria su efecto
y el de otros factores.

Muc has investigaciones revelan variaciones en la
prevalencia de la enfermedad, ligadas a habitos alimen-
ticios que bien podrian deberse a distribucion no uni-
forme de factores procedentes y del ambiente (20. 21)
aspecto que puede ocurrir en nuestro medio y que esta
investigacion trata de identificar, con el fin de aplicar
medidas de prevencion.

Endoscopia y Biopsia

En los 205 pacientes ~>—=-**4os a endoscopia y de
acuerdo con recomendaciones de los estudios realiza-
dos en Colombia 22. 23 se realiza prueba rapida de
Ureasa como método para detactar la presencia de in-
feccion por Helicobacter Pilory (H.P), siendo positiva
en 185 personas, que representan el 95.9% de la muestra.

El 45.4% de las endoscopias fueron normales, en el
resto de los casos encontramos que los diagndsticos
principales fueron:
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CUADRO 1

CANCER GASTRICO EN TUNGURAHUA. CANTON QUERO 1994
DIAGNOSTICOS ENDOSCOPICOS SEGUN SEXO

HOMBRES MUJERES TOTAL
DIAGNOSTICO No. % No. % No. %
NORMAL 30 32.6 63 55.8 93 45.4
HERNIA HIATAL 16 17.4 9 7.9 25 12.1
EROSIONES ANTRALES 5 54 7 6.2 12 59
ULCERA DUODENAL 7 7.6 5 9.9 12 59
HISTOXANTOMA ANTRAL 22 1 0.9 3 1.5
DUODENETIS 2 22 3 2.7 24
ESOFAGITIS 11 11.9 2.7 14 6.8
DEMAS DIAGNOSTICOS 19 20.7 22 19.5 41 20.0
TOTALES 92 100. 113 100. 205 99.9

Fuente: Encuesta

La Prevalencia de infeccion por H. P. podria estar
relacionada con las formas de conservacion de los ali-
mentos, ya que se observo que el 84.1% de los sujetos
no disponen de refrigerador en sus hogares.

El refrigerador es un elemento incorporado a las
familias de sujetos mas jovenes, existiendo diferencias
estadisticamente significativas por grupos de edad en
la muestra investigada (p < 0.00001).

La importancia de este hallazgo radica en que la
falta de refrigeracion de los alimentos guarda directa
relacion con el cancer gastrico (24). por cuanto favore-
ce la proliferacion de H. P. y la transfomacion de nitra-
tos en nitritos y compuestos nitrosaminados que se
produce a temperaturas superiores a los 2 grados centi-
grados.

El estudio de las muestras de agua de consumo hu-
mano indica que ellas no tienen contaminacion organi-
ca pues no fueron positivas para nitritos, sin embargo,
no se conoce el contenido de otras substancias de im-
portancia en la produccion de compuestos y radicales
oxidantes.

A todos los pacientes sometidos a endoscopia se les
tomaron dos muestras de tejido gastrico procedente del
antro, las mismas que luego de ser diagnosticadas arro-
jaron los siguientes resultados:

El 7.8% de las muestras fueron normales, confir-
mando la presencia de H. P.

El 7.25% de los pacientes presento Gastritis cronica
atréfica, que resulta superior a la tasa de Palli en su
investigacion realizada en Italia 25: el 12.9% tuvieron
Metaplasia intestinal, y 3.6% presentaron polipos
gastricos.

El seguimiento de estos pacientes permitird una
evaluacion permanente de la evolucion de las lesiones,
tal como lo indica

Haenszel y cols en sus trabajos (26) y se justifica a
pesar de los costos elevados por cuanto no hacerlo
siginifica incrementar los costos de la atencion de estos
pacientes una vez que se ha presentado lesiones cance-
rosas.

Todas estas correspnden a lesiones premalignas,
cuya importancia y relacion con el cancer de estomago
esta cientificamente fundamentada en el mundo entero
27, 28,29

Conclusiones
y Recomendaciones

Esta investigacion destaca la presencia de antece-
dentes de mortalidad por canceres del aparato digestivo

o0
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entre familiares de primero y segundo grado de con-
sanguinidad de los encuestados que se estima es de la
quinta parte de la poblacién investigada en el cantén
Quero.

Por otro lado, la prevalencia de infeccién por H. P.
del 95.9% es preocupante si se tiene en cuenta que los
mecanismos de transmision y perpetuacion de la infec-
cién no son bien conocidos, pues existen autores que
estiman que el germen puede ingresarse al organismo
en la infancia. 30, 31, y ser responsable de los cambios
histopatologicos de la mucosa gastrica.

Esta debe ser la base para implementar politicas de
prevencién especialmente en poblaciones de riesgo ele-
vado, definiendo programas de deteccion temprana y
prevencion de la enfermedad que se orienten a modifi-
car los habitos alimentarios y nutricionales con el fin
de disminuir la prevalencia de lesiones precancerosas y
evitar su progreso hacia cancer, situacion en la que los
costos econémicos para la familia y la comunidad son
altos por tratarse de entidades que requieren tecnologia
sofisticada de elevado costo.

Esta investigacion aporta informacién importante
para futuros estudios respecto a la dieta y otros facto-
res ambientales presentes en nuestra provincia.

Nuestro estudio corrobora algunos de los hallazgos
de investigadores del pais y de otras latitudes en el
sentido de tener alta prevalencia de infeccion por H. P.
con un papel importante en la etiopatogenia de lesiones
premalignas y cancer de estomago.
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Resumen

Se evaliian 31 pacientes con Adenocarcinoma de Endometrio, atendidos en el Hospital de SOLCA, entre los
afios de 1990 a 1994.

La edad promedio fue de 60 aiios en un rango de 36 a 81 aiios, en el 84% se diagnosticé una variedad pura
de Adenocarcinoma, se encontré un componente escamoso en 3 casos, y una variedad Papilar y de Células

claras, en otros 2 casos. El grado de diferenciacion histolégica mds frecuente fue el Bien Diferenciado con
51,6%.

Se analizé algunos de los factores de pronéstico relacionando el aspecto macroscépico del tumor, el grado de
invasion miometrial e infiltracion del cérvix, con el grado de diferenciacion.

Se realizé un estadiaje quirirgico de acuerdo a la nueva clasificacion de la FIGO, el estadio I fue el mds
Sfrecuente con 66,6%.

Los tumores difusos en mayor porcentaje, infiltraron mds profundamente el miometrio, y los grados mal
diferenciados se encontraron en estadios avanzados. La combinacién de Cirugia y radioterapia, fue el tratamien-
to mas utilizado (64%), con buen prondstico y mayor tiempo de sobrevida. Se realiza una breve revision biblio -
grdfica, dando importancia a los métodos utilizados para el diagndstico oportuno, el estadiaje y tratamiento.

Summary

We study 31 patients with ENDOMETRIAL ADENOCARCINOMA, meeting in SOLCA Hospital, from 1990 to
1994. The average age was 60 years. The 84% was diagnosed of Adenocarcinoma pure varity, it was foud an
scamous component in three cases and a Papillary variety with clear cells in two cases. The Well differentiated
adenocarcinoma was the most frequent histologic type (51,6%).

We studied some pronostic factors with a relationship between the macroscopic aspect of tumor, the
miometrial invasion and cervix infiltration with differentiation types. We realized a surgical stage acoording to
the new FIGO'S classification.

The most frequent stage was stage I (66.6%). Diffuse tumors had infiltrated the miometrial wall and non - well
differentiated tumors were found in advanced stages.

The combination of surgery and radiotherapy was the most used treatment (64%) with better pronostic and
long - time survival.
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Introduccion

El Cancer de cuerpo uterino es la neoplasia mas
comun en el tracto reproductor inferior femenino en
los Estados Unidos; en la India ocupa el segundo lugar
y en nuestro medio es superado por el cancer de cérvix
uterino. (1,5).

El 95% de estos tumores son de origen endo-
metrial, detectados en mujeres post - menopausicas,
siendo el Adenocarcinoma el mas frecuente. (2,3%).
Los tumores mixtos denominados Sarcomas son raros,
ocupan una incidencia del 3-5%.

Presenta un pronostico favorable; sin embargo esto
se ha puesto en tela de juicio en los ultimos afios y,
fundamentalmente, se ha establecido una esta-
dificaciéon tumoral y unos factores que ayudan a
individualizar el prondstico en cada caso. Es bien co-
nocido que el prondstico se fundamente en los datos
derivados del estudio anatomopatologico de la pieza
quirargica; por lo que el estadiaje pre y postquirurgico
debe ser ayudado con los mejores métodos disponibles
de acuerdo al area hospitalaria o la comunidad; en el
diagnoéstico de esta neoplasia, lo que hace que nueva-
mente entre en el campo quirurgico como tratamiento
primario porque la estadificacion actual de la Federa-
cion Internacional de Ginecologia y Obstetricia (FIGO
1988); es quirtirgica, y establece como factores pro-
nostico el grado de diferenciacion tumoral, la invasion
miometrial, y la extension al cérvix uterino; corrobora-
do por multitud de estudios. (6,7,).

El tumor puede adoptar un patron de crecimiento
Difuso, en que se extiende por grandes zonas del
endometrio pudiendo ocupar la totalidad del mismo e
infiltrar mas profundamente el miometrio. O una for-
ma Circunscrita, localizada o Exofitica; que ocupa una
zona limitada del endometrio y de la localizacion pre-
ferente en el fondo y pared posterior con infiltracion
infrecuente del cérvix. (8).

En la presente serie; se da importancia al estadiaje
quirargico, y el estudio de la anatomopatologia para
relacionar ciertos factores pronosticos.

Materiales y Métodos

Se realiza el estudio estadistico de 31 pacientes
diagnosticados como CARCINOMA DE ENDO-

METRIO por estudios Histo - patologicos y atendidos
en el INSTITUTO ONCOLOGICO NACIONAL “DR.
JUAN TANCA MARENGO” de SOLCA -
GUAYAQUIL: entre los afios 1990 - 1994. Se las clasi-
ficé segun la edad, motivo de consulta, tiempo de evo-
lucién de los sintomas, estudios radioldgicos y
citologicos que colaboraron con el diagnostico. Se tratd
de analizar los factores de pronésticos dependientes de
los antecedentes patoldgicos personales, caracteristicas
de la tumoracion segin la diferenciacion y el tipo
histolégico, invasion al miometrio y cérvix uterino. De
los datos aportados en el informe anatomopatologico y
quirtirgico, también se tabularon variables en cuanto al
caracter macroscopico de la tumoracion si era Difusa o
Circunscrita. Se realizo el estadiaje clinico y quirurgico
con la nueva clasificacion aprobada por la FEDERA-
CION INTERNACIONAL DE GINECOLOGIA Y
OBSTETRICIA (FIGO), en 1988 para el carcinoma
endometrial. (Tabla # 1).

Se expone una descripcion estadistica de cada una
de las variables estudiadas, se compara el caracter
macroscopico con alguno de los factores de pronéstico,
el tratamiento recibido y el tiempo de sobrevida hasta
la fecha de la ultima consulta; evaluando resultados
porcentuales por regla de tres simple.

Resultados

Entre los afios 1990 - 1994 se encontraron registra-
das 34 historias clinicas en el Departamento de Esta-
distica del Hospital de SOLCA de pacientes diagnosti-
cadas como CARCINOMA DE ENDOMETRIO, de
los cuales 31 casos como ADENOCARCINOMAS con
algunas de sus variantes y tres casos d¢ SARCOMAS
del cuerpo uterino: un sarcoma del estroma endome-
trial, un caso de Leiomiosarcoma pleomorfico
infiltrante, y otro caso diagnosticado como Carcinoma
Sarcomatoso; los cuales no se incluyeron en el estudio
de nuestra serie.

La edad promedio de estas pacientes fue de 60 afios
(rango de 36 a 81) encontrandose mayores de 60 afios
el 58%. Los antecedentes patologicos y gineco - obsté-
tricos aportaron muy poco al estudio de los factores de
riesgo: con antecedentes de Hipertension arterial 16%,
de Diabetes mellitus y obesidad el 9,7%, con antece-
dentes familiares de cancer 23% (Gastrico, Cérvico -
uterino, pulmon, colon, higado).
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Tabla 1

Estadificacion Quirirgica del
Cancer del Cuerpo Uterino

Estadio

1A G.1,2,3: Tumor limitado al endometrio

1B G.1,2,3: Invasion hasta 1/2 del miometrio

IC G.1,2,3: Invasion hasta 1/3 del miometrio

[IA G.1,2,3: Compromiso glandular endocervical
solamente

IIB G.1,2,3: Invasion del estroma cervical

IIA G.1,2,3: El tumor invade ia serosa y/o los
anexos y/o citologia peritoneal positi-
va

IIB G.1,2,3: Metastasis vaginales

IC G.12,3: Metastasis a los ganglios pelvianos y/
o0 paraadrticos

IVA G.123: Invasion tumoral de la vejiga y/o la
mucosa intestinal

IVB G.12,3: Metastasis a distancia, incluyendo

ganglios intraabdominales y/o ingui-
nales

Histopatologia: Grado de diferenciacion

Los casos de carcinoma del cuerpo uterino deben
ser agrupados como sigue con respecto al grado de
diferenciacion del adenocarcinoma:

Gl= 5% o menos de un patron de crecimiento solido
no escamoso o no morular

G2= 6% - 50% de un patron de crecimiento solido no
escamoso o0 no morular

G3= Mas del 50% de un patron de crecimiento solido

no €scamoso 0 no morular

International Federation of Gynecologists and
Obstetricians. Annual report on the results of
treatment in gynecologic cancer. Int J Gynaecol Obstet
1989:28:189.

Nota: La antigua clasificacion de la FIFO.(3) del
estadio clinico de la enfermedad se basa en un

estandar de longitud de la cavidad uterina y en la
extension de la enfermedad mds alla del itero y la
pelvis. Las lesiones que no aumentan el tamario del
itero (8 cm o menos) se consideran en estadio la.
mientras los que producen agrandamiento de la cavi-
dad uterina hasta mds de 8 cm se categorizan como
enfermedad en estadio 1b. Se presume que el aumento
del tamario uterino hasta mds de 8 cm se relaciona con
la extension miometrial del tumor. Si se sospecha un
estadio clinico 11l 0 1V, el cirujano puede decidir utili-
zar este sistema para iniciar la radioterapia antes de
cualquier intervencion quirurgica, pero se debe anotar
la designacién del sistema de estadificacion.

Pacientes premenopausicas fueron 5 (16%),
Perimenopausica 6 (19,4%), Postmenopausica 20 ca-
sos (64,5%); la cual se presento en una edad mayor a
52 afios en 11 casos (35,5%). Se reportd un caso de
menarquia precoz a los 8 afios de edad.

Con antecedentes de Nuliparidad solo se registraron 4
casos (13%); mas frecuente fue la gran multiparidad (en-
tre 4 - 15 hijos) 45% y 13 pacientes (42%), con antece-
dentes entre 1y 3 abortos. Tabla # 2.

Los signos y sintomas mas frecuentes por lo que
consultaron estas pacientes fueron: Metrorragia, 84%
Dolor pélvico 38,7%; flujo vaginal alterado 32%, por
Tumoracion palpable: 10%. Tabla # 3.

El tiempo de evolucion de estos sintomas fue en su
mayoria entre siete y doce meses en 48% de los casos.

Los estudios radiologicos realizados como ayuda
diagnéstica, por control o por sospecha de otra patolo-
gia fueron de gran ayuda. La ultrasonografia pélvica se
realizé en 13 casos de los cuales en 12 revelo patologia
uterina sospechosa; reportando Utero aumentado con
areas fibromatosas o con miomas en sus interior, en 6
casos. El endometrio alterado, con hiperplasia, engro-
sando o con signos de infiltracion tumoral en 7 casos.
La radiografia de térax fue normal en todos los casos;
la TAC abdomino - pélvica y el Urograma intravenoso
revelé patologia de la extension tumoral y el estadiaje,
en 9,7%.

El Papanicolaou del cérvix uterino se reporto en 25
casos, 10 como normales y 15 patologicos: CINIL3
casos (2 con signos de Papiloma virus humano), con
CIN 111, 1 caso; y con signos de infiltracion endocer-
vical 6 casos.
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Tabla. 2

Factores de Riesgo encontrados en el
Carcinoma Endometrial:
Solca % 31 casos

-Edad 60 afios 58%
-Menopausia Tardia 35%
(Edad 52 afios)

-Hipertension Arterial 16%
-Nuliparidad 13%
-Diabetes Mellitus y Obesidad 10%

Tabla. 3

Motivo de Consulta de pacientes con
Carcinoma Endometrial:
Solca % 31 casos

-Metrorragia 84%
-Dolor Pélvico 39%
-Flujo Vaginal 32%
-Tumor Pélvico 10%
-Perdida de Peso 10%

Tiempo de evolucién de los sintomas (meses):
<6=39%, De 7-12= 48%, >12= 13%

La Biopsia endometrial realizada con técnica de
legrado fraccionario se realizo en 21 pacientes
(67,7%); de las cuales en 18 (58%), se reveld patologia
positiva de carcinoma, tres casos revelaron otra patolo-
gia. La Laparotomia Exploradora de sospecha se reali-
z6 en los otros 7 casos y por otra patologia en 3.

El tipo mas frecuente de cancer fue el ADENO-
CARCINOMA en 26 casos (84%), el CARCINOMA
ADENOESCAMOSO se encontré en 2 casos (6,4%),
el ADENOCARCINOMA PAPILAR en | caso
(3.2%), el ADENOCARCINOMA DE CELULAS
CLARAS Y EL ADENOACANTOMA en un caso res-
pectivamente. Tabla # 4.

Tabla 4
Subtipos de Carcinoma Endometrial

Tipo: No. %
Adenocarcinoma 26 84
Carcinoma Adenoescamoso 2 6,4
Adenocarcinoma de Células 1 3.2
Claras

Adenoacantoma 1 3,2
Adenocarcinoma Papilar 1 3,2
Total: 3 100%

Se encontraron otros tumores asociados: LEIO-
MIONA en 5 pacientes, POLIPO ENDOMETRIAL en
2 pacientes, TERATOMA QUISTICO Y TUMOR DE
BRENNER OVARICO en otros casos.

Seguin el grado de diferenciacién histologica del tu-
mor, referido en la clasificaciéon de la FIGO, el mas
frecuente fue el TIPO BIEN DIFERENCIADO en 16
casos (Gl = 51,6%), el TIPO MODERADAMENTE
DIFERENCIADO en 10 casos (G2 = 32,2%), el GRA-
DO MAL DIFERENCIADO o POBREMENTE DIFE-
RENCIADO se encontré en 4 casos (G3 = 13%).

En 1 caso no se especifico el grado histologico.

Siguiendo la clasificacién clinica de la FIGO; se
estadificaron 7 pacientes que no recibieron tratamiento
quirurgico, seis de los cuales abandonaron la consulta
sin ningiin tratamiento y un caso que recibi6 radiotera-
pia. En el ESTADIO I, 5 casos (I-A = 3 yIB=2),enel
ESTADIO II, 2 casos. Segun el estadiaje quirtrgico, el
estadio mas frecuente fue el ESTADIO I-B con 9 casos
(37,5%), seguido del ESTADIO I-C con 5 casos
(20,8%), el ESTADIO 1I-B y IV-B con 3 casos cada
uno (12,5%). La correlacion de esta clasificacién con
el grado de diferenciacion se observa en la Tabla # 5,
donde se observa también que los grados mal diferen-
ciados se encontraron en estadios avanzados.

Se realizd una correlacion entre el grado de diferen-
ciacién y la invasion miometrial (Tabla # 6) en la que
se observa que la profundidad de la invasion miome-
trial esta asociada con otros factores pronosticos, como
el grado del tumor (G2 y G3 en tumores mas profun-
dos) y el tipo macroscopico de la tumoracién (Tumor
Difuso).
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Tabla 5 Tab. 6
Distribucién del Correlacion de la Diferenciacion
Carcinoma Endometrial por Estadios y la Invasion Miometrial en el Cancer de
Clasificacién de la FIGO: Estadiaje Quirdrgico Endometrio: Solca 24 casos
Solca 24 casos
Invasion Grado
Grado de Diferenciacion Miometrial: 1 2 3
Gl G2 G3 Ninguna 2 = -
1 (66, 6%) A 2 - = Superficial 6 2 -
B .
Mediana 5 2 -
C 2 2 1
Profunda 1 4 2
I1(16,6%) A 1 - -
B ] 2 ) Total E. Quiruargico: 14 8 2
11 (4,2%) A ) 1 B De acuerdo al caracter macroscépico del tumor en
la pieza quirurgica, la distribucién se muestra en la Ta-
o,
IV.(12,5%)B - 2 ! bla # 7, donde se observa un predominio del carécter por
. difuso con 54,2% (13/24) frente al circunscrito. Se ob-
Total E. Quirurgico 13 9 2 serva también que los tumores de extension superficial
difusa infiltran el misculo uterino en mayor proporcion
No se registré ningiin caso en al igual que el predominio de invasién cervical; que
Estadio III B, III C ni [V A aquellos de aspecto localizado o circunscrito que invaden
al cérvix y al miometrio en menor porcentaje.
Tab. 7
Correlacion del Caracter Macroscépico del Tumor con la Invasiéon Miometrial y Cervical:
Solca 24 Casos
Infiltracion Miometrial Infiltracion Cérvix
Tipo NO Inf. <112 >1/2 NO Inf. SI Inf.
Difuso - 23% 77% 62% 38%
(13 casos)
Circunscrito 18% 73% 9% 73% 27%
(11 casos)

Fueron tratados 25 pacientes, 24 casos (96%) con La radioterapia sola se la empled en una paciente
tratamiento quirirgico, de los cuales a 16 se le asoci6 de 65 afios con Adenocarcinoma mal diferenciado,
tratamiento con radioterapia, un caso con quimiote- estadio I-B, G3, pero no se pudieron evaluar los resul-
rapia y en 7 el tratamiento sélo fue la cirugia. tados en forma completa porque a los dos meses de
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tratamiento con dispositivos endocavitarios, abandon6
el mismo.

En dos casos se aplico radioterapia previa a la ciru-
gia (cesio intracavitario y colpostato tipo Fletcher): en
una paciente de 60 afios con Adenocarcinoma puro,
estadio I-B, G1 y en otra de 46 afios con Adenocar-
cinoma papilar, estadio I-A, G1; ambas seguidas a los
12 y 40 meses, sin encontrarse signos de actividad
tumoral o recidiva en la pieza quirtirgica ni en las con-
sultas posteriores.

Aunque fue dificil establecer el tiempo de sobre-
vida y relacionarlo con los diferentes factores prondsti-
cos debido a que algunos pacientes abandonaron los
seguimientos y otros se encuentran ain en control, se
observan en la Tabla # 8 que la mayor sobrevida se
registro en los pacientes sometidos a cirugia y radiote-
rapia, que con un promedio de 21,4 meses de segui-
mientos se encontraban el 85,7% libres de enfermedad
y 2 casos seguidos a los 3 y 8 meses pero con un
estadio 1I-B, G2 y IV-B, G2 se encontraron con signos
de recidiva tumoral.

Tab. 8

Promedio de Sobrevida y Respuesta al Tratamiento en el
Carcinoma Endometrial: Solca 25 casos.

Tratamientos No. R.C.A R.P.AN 2. T.P.S. meses
Cirugia 7 4 | 2 4 (rango 3-5)
Cirugia + Radiot. 16 14 2 - 22 (rango 4-60)
Radioterapia 1 - - 1 2

Cirugia + Quimiot. 1 - - 1 1

R.C.”= Respuesta completa, vivos sin enfermedad.

R.P.~= Respuesta parcial, vivos con signos de extension tumoral

79.= Abandonaron la consulta luego del tratamiento

T.P.S.= Tiempo promedio de sobrevida hasta la {ltima consulta

La técnica quirrgica mas utilizada fue la Histerec-
tomia total con Salpingooforectomia bilateral, se reali-
z6 Linfadenectomia pélvica en cuatro casos y en otra
con extension periadrtica; revelando infiltracion
ganglionar en un caso de Carcinoma adenoescamoso
mal diferenciado, con infiltracién a cérvix y tejido
periuretral.

Se encontraron METASTASIS en 5 casos (16%):
cerebral, ganglios pélvicos, ovario, epiplon y piel
periumbilical, y otra 6sea (L4) con masa retro-
peritoneal.

No se observd mortalidad hasta la fecha de la ulti-
ma consulta registrada.

Discusion

El cancer de Endometrio ocurre con mayor fre-
cuencia en mujeres con una edad entre 55 y 60 afios y
en el 80% de los casos en mujeres Postmenopausicas,
parece que la edad mas avanzada condiciona un peor
prondstico, bien por una mayor frecuencia de formas
indiferenciadas, o por la mayor tardanza diagndstica,
con presentacion en estadios mas avanzados. (3.8).
Mas del 75% de los carcinomas endometriales son
Adenocarcinomas de un tipo histolégico endome-
trioide convencional puro y otro 20% con elementos
escamosos mixtos. Otros tipos menos frecuentes son
los mas virulentos como los de células claras y serosos
papilares. (8-9).
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La importancia del conocimiento del tipo histolo-
gico del tumor esta relacionada como un factor pro-
noéstico. Los Adenocarcinomas puros y el Adenoacan-
toma (Carcinoma Endometroide con metaplasia
escamosa benigna) suelen ser bien diferenciados y de
mejor pronostico. No asi la variedad Adenoescamosa,
que suele ser mal diferenciada y tiende a causar enfer-
medad extra uterina con prondstico mas desfavorables.
(2-10). Silverberg, Bolin y DeGiorgi. (11), sugirieron
que posiblemente el grado de diferenciacion del
Adenocarcinoma es el responsable del mal pronostico
y no el componente pavimentoso.

El caso de Carcinoma Adenoescamoso de nuestra
serie se encontr6 en estadio Ic, G3; pero no se pudo
evaluar el prondstico ya que al mes del tratamiento
abandono la consulta. Boronow y Cols. (12) encontra-
ron metastasis ganglionares en 8 de sus 21 casos estu-
diados.

El Carcinoma de células claras esta descrito como
de mal prondstico (13), Fanning y Cols. lo asocian a
una invasion miometrial mas profunda. (14), sin em-
bargo nuestro caso se encontrd ¢n un estadio IB, G1.

El Adenocarcinoma Papilar, con su variante
Seroso, es descrita como un tipo mas agresivo. (15).
PRAT y Cols., describen 10 casos con infiltracion de
mas del 50% del miometrio y en 7 de ellos se detectd
invasion linfatica. (9) Existe una variedad de Adeno-
carcinoma Papilar Bien Diferenciado. de buen pronds-
tico. (16), como nuestro caso, que se limitd al
endometrio.

El grado de diferenciacion histologica del cancer
endometrial es uno de los indicadores mas sensibles
del prondstico, pero esta relacionado con los otros fac-
tores, como lo informan Creasman. (17). A medida
que el tumor se torna menos diferenciado, aumenta la
posibilidad de un profundo compromiso del miometrio
que coincide con nuestros resultados. Los datos del
informe anual de la FIGO (1988). (18). asocian una
mayor supervivencia a los estadios I con grado 1
(77,7%), que con grado 3, (58,5%).

El caracter macroscopico del tumor dentro de la
cavidad endometrial ha sido un dato poco evaluado
como factor pronostico. Schink (19)., encuentra rela-
cion significativa entre los tumores de caracter Difuso

y el desarrollo de metastasis en ganglios linfaticos, y
propone el tamafio tumoral como un importante factor
pronostico. Coincidimos con los estudios de Lopez y
Cols., (6).,que encuentra que los tumores difusos
muestran frecuentemente formas peor diferenciadas
que los tumores circunscritos, y su localizacion cerca
del orificio cervical interno hacen que infiltren al
cérvix uterino con mayor frecuencia.

Diferimos con Shipey. (20), que encuentra asocia-
cion entre el volumen del tumor y el grado de diferen-
ciacion celular; y de los trabajos de Jones. (21), que
relaciona mayor tiempo de sobrevida a los pacientes
con tamaiio uterino normal; ya que los casos en que
encontramos aumento del tamafio uterino, no se rela-
ciono con el grado de diferenciacion ni estadios; y en
muchos se asociaron a Fibromiomas. Concordamos
con la mayoria de los trabajos que relacionan el grado
de invasion miometrial, el grado de diferenciacion en el
pronostico. Aunque no pudimos establecer promedios
de sobrevida, observamos que los grados mal diferen-
ciados se encontraron en invasion miometrial mas pro-
funda. Esto sugiere que la agresividad de un tumor
puede variar considerablemente y, como resultado; el
tratamiento debera depender de los factores prondsti-
cos individuales, de alli la importancia de la estadifi-
cacion correcta obliga a que el tratamiento quirtrgico
se realice de forma previa a cualquier terapéutica; y el
estadiaje sea fundamentalmente postquirtrgico. Algu-
nos autores no se resisten a la iniciativa de evaluar
algunos factores pronoésticos antes de obtener la pieza
quirargica. Kishi. (22), usa la histerografia selectiva
del canal endocévical y cavidad uterina, Sironi. (23),
diagnostica el grado de invasion miometrial con reso-
nancia magnética nuclear y contraste. Xiaohai Tang.
(24), evalua con este método el radio endometri-
miometrio. Otros autores utilizan la Endosonografia, y
la Tomografia computarizada y la relacionan con la
Histeroscopia y el legrado fraccionado, sin restar im-
portancia al raspado endocervical para el estadiaje; ya
que es conocido que la extension de la enfermedad
dentro del endocérvix es importante en el prondstico.

Nosotros proponemos que ademas de los examenes
basicos de laboratorio, estudios radiologicos y en cier-
tos casos Urograma intravenoso o TAC; se debe reali-
zar en todo paciente un estudio citologico cervico -
vaginal, endocervical con biopsias y realizar legrado
fraccionario endometrial, en toda mujer postmeno-
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pausica con hemorragia transvaginal, antes del trata-
miento quirurgico. Pero si los resultados no son positi-
vos y persiste la clinica o la sospecha maligna o pre -
maligna esta indicada la Laparotomia Exploradora de
Diagndstico; y dentro del acto quirurgico continuamos
el estadiaje realizando lavado peritoneal, muestreo
ganglionar pélvico o Linfadenectomia Lumbo Adrtica,
en ciertos casos en que se sospecha extension tumoral.

Otros factores de prondstico se han discutido en
multiples trabajos: la invasion el espacio intravascular.
(25), la existencia de receptores hormonales de
estrogenos y progesterona en las células tumorales (5-
26), y la diploidia o tetraploidia de las células
tumorales evidenciadas por citometria de flujo.

(27). Por lo que hoy en dia se esta preconizando la
division por grupos de pronostico como lo realizan Neila
Maria de Gois y Cols. (28), y el grupo de Ginecologia de
la Sociedad de Oncologia Clinica de Australia (COSA),
que separa 4 grupos de alto riesgo. (29).

La Radioterapia, adyuvante a la cirugia fue el trata-
miento mas utilizado y con mejores resultados, aunque
estan descritas técnicas de tratamiento radioterapico en
estadios tempranos, en pacientes de altos riesgo y en
ciertas metastasis; previo a la cirugia y como terapia
sola que como otros tratamientos hormonales o
Quimioterapia; no son discutidos en esta revision.

Conclusiones

1. El Adenocarcinoma es el tipo de cancer endome-
trial mas frecuente en mujeres postmenopausicas.

2. La Metrorragia en una mujer postmenopausica debe
hacer sospechar de cancer de endometrio hasta no
demostrar lo contrario.

3. El caracter macroscopico del tumor, el grado de
diferenciacion histologica, y el grado de infiltra-
cion miometrial, juegan un papel muy importante
en el prondstico y estadiaje de esta neoplasia; mejor
estudiados cuando se los relaciona entre si o con
otros factores prondsticos.

4. La cirugia sigue siendo el tratamiento inicial en
nuestro medio de eleccion, y es de gran ayuda en el
estadiaje.

. La Histerectomia profilactica estd aconsejado en

pacientes postmenopausicas con Hiperplasia
Adenomatosa.

. La terapia hormonal sustitutiva en la Menopausia

debe iniciarse previo a un legrado endometrial inicial.
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Introduccion

Tradicionalmente, la cirugia mamaria carcinolégica realizada en centros anticancerosos recurre a las técni-
cas de cirugia general, ignorando las técnicas especializadas puestas a punto por los cirujanos pldsticos. Los
cirujanos oncélogos y los pldsticos son frecuentemente los primeros en mantener esta dicotomia, dejando a los
unos la responsabilidad de mutilar y a los otros la de reparar. En la prdctica, esto no esta de acuerdo con el
verdadero interes de la paciente. En lo que concierne a la cirugia de seno, la evolucion de las ideas conduce a
asociar mas seguido la cirugia carcinolégica a la cirugia reconstruciora.

La reconstruccién mamaria (RM), después de mastectomia por cdncer es una cirugia nueva que comenzo en
Francia en el afio 1980 y que ha evolucionado gracias a las innovasiones técnicas, es realizada de acuerdo con
la paciente y tomando en cuenta ciertas contraindicaciones que se expondrdn en este papel.

Paralelamente a su objetivo principal de restaurar a la persona, ciertos grupos piensan que la cirugia
pldstica podria mejorar la sobrevida de las pacientes. Es verdad que restaurando su femenidad, la paciente
pareceria mas fuerte moralmente para sobrellevar los problemas de los tratamientos complementarios y seguir-
los hasta el final. El mal seguimiento de los tratamientos complementarios es causa no despreciable de fracasos
de terapéuticas adyuvantes.

Este trabajo muestra los datos y evolucion de los primeros 5 pacientes, de SOLCA, a las que se realizé
Mastectomia Radical Modificada mas Reconstruccion inmediata con colgajo del muisculo recto anterior abdomi-
nal. Lejos de ser un trabajo estadistico, los resultados tanto desde el punto de vista psicoldgico como estético
nos incentivan a proponer mas frecuentemente dicha técnica.

Summary

We present a Review of the early Breast Reconstruction Technique with the abdominal anterior rectus
muscular - cutaneous flap. This procedure is used in patients with breast Ca with radical mastectomy it is
specially useful in patients that can not afford a prosthesis reconstruction.

We considerer this procede to be of physical and psicological benefit despite its morbidity.

We describe our experience (5 casos) since July 1994.
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Objetivos de la
Reconstruccion Mamaria

Objetivos Morfolégicos y Psicolégicos.

La cirugia reconstructiva de seno tiene por objeto
mejorar la calidad de vida de las pacientes después de
un tratamiento que produce secuelas funcionales, esté-
ticas y psicologicas.

Hasta hace algun tiempo la RM era rechazada por
los canceré6logos que la acusaban de hacer correr ries-
go de recidiva y de dificultar la vigilancia postopera-
toria. Era la época en que los pacientes pensaban que
la mastectomia era el precio que habia que pagar para
curarse de su cancer de seno, de la manera mas armo-
niosa y de vista quirargico puro la RM se propone
reconstituir una forma de seno, de la manera mas ar-
moniosa y simétrica posible, la ptosis natural es dificil
de obtener, mas féacil es corregir la ptosis contralateral
por lo que aproximadamente el 60% de reconstruccio-
nes con prétesis necesitan simetrizacién del seno
contralateral.

Objetivos Carcinolégicos

La RM no debe enmascarar ni propiciar una
recidiva o hacer mas dificil la vigilancia local. Algunos
estudios han demostrado la inocuidad de la RM, en
ciertos casos, inclusive, pacientes portadoras de un
cancer de seno metastasico han podido beneficiarse de
una RM con el solo fin de mejorar su calidad de vida.
En cuanto al riesgo carcinolégico de la RM, mediante
estudios retrospectivos se ha demostrado que esta téc-
nica no aumenta el riesgo recidiva local ni de reprise
evolutivo de la enfermedad.

A las pacientes objeto de este trabajo se les realizé
Mastectomia radical modificada tipo Patey mas re-
construccién inmediata (MRM + RI), reconstruccion
en el mismo tiempo quirirgico con un colgajo
unipediculizado del misculo recto anterior del abdo-
men.

Técnica de la RM con colgajo
del misculo recto anterior del
abdomen:

Este colgajo musculocutaneo se basa en los muscu-

los recto anterior y los vasos epigastricos superiores y
fue descrito por Hartrampf. (1,2).

Colgajo Unipediculizado

DIBUJO DEL COLGAJO: Debe realizarse el dia
anterior a la operacién con el paciente en posicion de
pie, después acostado y sentado para observar la laxi-
tud de la pared abdominal. La paleta cuténea debera
abarcar la mayor parte de la piel subumbilical y debe
desbordar por encima del ombligo para captar la
irrigacion de las perforantes supraumbilicales. La ope-
racion se realiza con el paciente en decubito dorsal, la
mesa operatoria debe permitir sentar a la paciente al
fin de la operacion para facilitar el cierre de la pared
abdominal, (fig.1) Las perdidas sanguineas son de
aproximadamente de 300 a 400 c.c.

DISECCION DEL COLGAJO: Comenzamos
con la insicion en la parte superior hasta el plan apo-
neurdfico.

El decolamiento del borde superior es remontado
hasta el apéndice xifoides y al sillén subamarino (fig.2).
En el borde inferior del colgajo la insicion llega igual-
mente hasta la aponeurosis la paleta cutanea es entonces
decolada lateralmente de afuera hacia adentro.

ELECCION DEL PEDICULO: Es preferible
usar el musculo opuesto al lado de la reconstruccién,
asi el pediculo mamario interno de este lado tiene me-
nos riesgo de esclerosis en caso de irradiacion de la
cadena mamaria interna. Decolamos la piel hasta la
linea media del lado contrario al pediculo y hasta el
borde externo del recto anterior del lado del pediculo.
Solo queda abrir la vaina del recto, que se la puede
realizar de diferentes formas, nosotros incidimos verti-
calmente la aponeurosis sobre el colgajo, separando
lateralmente las hojas aponeurdéticas de las fibras mus-
culares. Esta diseccion es dificil a nivel de las bandas
tendinosas transversales, y aqui hay que tener cuidado
de no dafiar la arcada epigastrica y su ramo anastoma-
tico intramuscular perforando el musculo a este nivel.
La insicion aponeurdtica se prolonga transversalmente
a la ras de la paleta cutaneo grasosa hacia abajo, ya
nivel de las inserciones costales hacia arriba.

Posteriormente, el cuerpo muscular del recto ante-
rior es seccionado transversalmente en el borde infe-
rior del colgajo, el pediculo epigastrico situado delante
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la fascia transversal es aislado, ligado y seccionado, la
superficie de corte muscular es fijada a la piel con
algunos puntos, para evitar la ruptura de los vasos
perforantes durante el manipuleo del colgajo.

La cara profunda del misculo es liberada progresi-
vamente, de abajo hacia arriba hasta llegar al reborde
costal, seccionando los pediculos vasculo - nerviosos
supra - umbilicales que llegan de la pared. En la parte
mas alta podemos ver el pediculo epigastrico superior,
emerger de la cara profunda del reborde costal y pene-
trar en el musculo. Una vez individualizado, el colgajo
es pasado por un tinel subcutaneo, creado durante la
mastectomia y colocado en su sitio para inicar luego su
modelaje. (fig.3).

MODELAJE DEL COLGAJO: El modelaje se
realiza mientras un segundo equipo cierra la pared ab-
dominal.

La disposicion mas favorable del colgajo para re-
construir el seno es una posicion vertical, con el ombli-
go hacia abajo y adentro. La extremidad superior de la
paleta es la menos bien vascularizada, una parte de esta
es resecada y otra es desepidermizada y colocada por
debajo de la piel toracica superior con el fin de evitar
la formacion de en escalon a nivel de la cicatriz supe-
rior. Hacia abajo el colgajo puede ser simplemente sa-
turado a la piel toracica inferior.

Durante el cierre de la pared abdominal el
anestesiologo debe asegurarnos una buena relajacion,
puede realizarse con la paciente en posicion semi -
sentada. Lo importante es la reparacion del plan
aponeurético. En la parte superior cerramos mediante
puntos separados con material no resorbible las dos
hojas la aponeurdticas, en la parte inferior colocamos
una placa sintética definitiva la cual es fijada con pun-
tos no resorbibles, por dentro en la linea blanca, y por
fuera en la hoja externa de la vaina del recto. (fig.4).

Pacientes y Resultados

En Julio de 1994, comenzamos en SOLCA a propo-
ner la reconstruccion a pacientes que iban a ser someti-
da a Mastectomia, este tipo de cirugia por el costo de
las protesis se ha realizado mas frecuentemente a nivel
privado, el uso de colgajos con piel y musculo de la

Figura 1

Dibujo de la paleta musculocutanea, que abarca la
piel subumbilical y el misculo contralateral al de la
mastectomia.

Figura 2

Decolamiento del colgajo superior
hasta el apendice xifoides y pliegue
subamamario.
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Figura 3

Colgajo es individualizado y pasado por tunel
subcutaneo para su modelaje.

misma paciente abarata en algo la cirugia. A 5 pacien-
tes se les realizo una Mastectomia Radical Modificada
(MRM) con Reconstruccion inmediata (RI) mediante
un colgajo de musculo recto anterior del abdomen. La
edad media fue de 51 afios (extremos: 43 y 55 aiios).
En las 5 pacientes el diagnostico se realizo por
citopuncién y se tratd de un carcinoma canalicular
infiltrante confirmado siempre mediante tumorectomia
mas corte por congelacion, pensando en la posibilidad
de realizar un tratamiento conservador. Cuatro de los
pacientes presentaron T mayor de 5 cm. (T3), una pa-
ciente tuvo un tumor menor de 5 cm. (T2); 2 pacientes
presentaron ganglios palpables en la axila (N1).

Cuatro pacientes recibieron Quimioterapia preope-
ratoria (FAC: 3 ciclos), 3 de estas tuvieron una res-
puesta parcial a la Quimioterapia y la restante se man-
tuvo sin cambios clinicos.

En la tumorectomia previa MRM se confrimé el
diagnostico histolégico y el volumen tumoral de todas
las pacientes fue T mayor de 30 mm. por lo que si-
guiendo los protocolos de la Instituciéon se realizo
Mastectomia Radical Modificada tipo Patey mas RI.

Resultados

No hubieron complicaciones postoperatorias, no

Figura 4

Resultado final (postoperatorio inmediato).

hubieron decesos postoperatorios, las pérdidas
sanguineas fueron de 400 cc. en promedio, el tiempo
operatorio fue disminuyendo de 6 horas a 4 horas con
30 minutos en la ultima paciente. La estancia pospera-
toria fue de 8 dias en promedio, esto basicamente s
debi6 al hecho de que por ser las primeras pacientes
preferimos vigilarlas en toda su evoluciéon postope-
ratoria. Dos de las pacientes presentaron necrosis de
una superficie de 10% de la piel, siempre en el extremo
distal de la paleta, ninguna necesito mayor gesto.

En cuanto al resultado histopatolégico: una pacien-
te presentd Ganglios metastasicos (4/20), las cinco pa-
cientes recomenzaron su quimioterapia de semanas
posterior al alta de hospitalizacion, todas estan vivas.

La placa areolo - mamelonar la realizamos 3 meses
después de su reconsttruccion. La areola mediante injerto
de piel de la region inguino crural y el pezon mediante
injerto del pezon del seno contralateral. (Fig. 5y 6).

Evaluacion de Resultados Estéticos

Se ha realizado una evaluacion por parte del médi-
co y otra por parte de la paciente. El médico juzgd
entre las posibilidades: muy bueno, medianamente bue-
no y malo resultando: 3 pacientes con muy buen resul-
tado estético y 2 pacientes con resultado medianamente
bueno, (se trato de la primera y cuarta paciente que
presentaron necrosis de piel y a las cuales faltaria ha-
cerles un retoque bajo anestesia local).
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Figura 5,6,7

Resultados a 3 meses (con y sin reconstruccion de placa areolomamelonar).
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Conclusion

La reconstruccién mamaria tiene como meta con-
servar la integridad corporal mejorando la calidad de
vida, disminuyendo y en algunos casos haciendo des-
aparecer las secuelas estéticas y sicolégicas. Sus incon-
venientes son representados por lo largo del tiempo
operatorio, el riesgo de necrosis de ' piel, y el riesgo
de hernia de la pared abdominal (esto generalmente a
largo plazo).

Se trata de una técnica simple, que implica una
diseccién muy cuidadosa si la comparamos con la sim-
ple colocaciéon de una protesis, pero que en un gran
porcentaje de casos no necesita de cirugia en el otro
seno y debido al hecho de ser inmediata, hace que la
paciente no enfrente verdaderamente la amputacion,
ellas no se sienten ni desfiguradas ni multiladas. Cree-
mos que a toda mastectomizada debe proponérsele la
reconstruccion y esta técnica con el musculo recto an-
terior es una excelente alternativa para realizarla.
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Resumen

Los registros de 15 pacientes diaénoslicados histologicamente como carcinoma de la vesicula biliar dentro
de un periodo de 10 afios (1980- 1990) fueron revisados. Hubieron 13 mujeres y 2 varones con una edad rango
de 45-72 afios (media de 57 afios).

Todos los pacientes tuvieron una historia de colelitiasis y dolor abdominal localizado en el cuadrante
superior derecho, 5 pacientes tuvieron una masa palpable y 3 tuvieron ictericia.

Una laparotomia fue realizada en todos los pacientes y en 3 (20%) pacientes se encontro que tenian un
carcinoma, posterior a una colecistectomia electiva debido a colelitiasis.

Un adenocarcinoma fue encontrado en 14 pacientes (93%) y en un paciente se diagndstico un carcinoma
mucoepidermoide de primario.

L]
Una alta incidencia de enfermedad metastdsica fue encontrado en esia serie. La sobrevida media fue de 6,2
meses.

El pobre pronéstico del carcinoma de la vesicula biliar refleja su tardio diagndstico y temprana meltdstasis.
La mejoria en la sobrevida dependerd de un hallazgo temprano de lesiones in-situ; identificacion de los pacien-
tes en riesgo y deteccion temprana de lesiones pre - malignas a iravés de una colecistectomia temprana
“profilactica” por colelitiasis.

Palabras clave: Vesicula biliar, adenocarcinoma, carcinoma mucoepidermoide primario, carcinoma de vesi-
cula.

Summary

The records of 13 patients diagnosed hitologically as having carcinoma of the gallbladder within a 10 year -
period (1980-1990), were reviewed. There were 13 females and 2 males with an age range of 45 to 72 years
(median, 57 years).

All patients had a history of cholelithiasis and right upper quadrant pain; five patients had a palpable mass;
and three had jaundice.

Laparotomy was performed in all patients, and three patients (20%) were found to harbor a carcinoma after
elective cholecystectomy owing to cholelithiasis.

An adenocarcinoma was found in fourteen patients (93%), and one had a primary mucuepidermoid
carcinoma.

A high incidence of metastatic disease was recorded in this series.
Mean survival was 6.2 months.

The poor prognosis of gallbladder carcinoma reflects its late diagnosis and early metastasis. Improvement in
survival will depend upon early recognition of in-situ lesions, identification of patients at risk, and early
detection of pre - malignant lesions, through early “prophylactic” cholecystectomy due to cholelithiasis.

Keywords: Gallbladder, adenocarcinoma, gallbladder carcinoma, primary mucuepidermoid carcinoma.
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Introduccion

El carcinoma de la vesicula biliar <CVB>es una
forma infrecuente pero no rara de cancer. EIl CVB
comprende el 4% de todos los carcinomas. Es el 5to.
tipo de cancer mas frecuente del tracto digestivo (des-
pués del de recto, colon, pancreas y estomago) y el
cancer mas comun del tracto biliar. Entre el 80% y
90% de los pacientes tienen colelitiasis y colecistitis
crénica, mientras que aproximadamente en el 1% de
los pacientes que se someten a operaciones quirtirgicas
del tracto biliar, se encuentra que tienen carcinomas.
Ademas, se estima que un CVB se encuentra en el 1-
3% de las piezas quirtrgicas posteriores a colecistec-
tomias.

El 80% de los pacientes en la mayoria de las series
son mujeres, y la lesion usualmente se presenta des-
pués de los 60 afios de edad y especialmente de raza
blanca. En la mayoria de los casos el diagnostico no es
hecho preoperatoriamente (<5%), ya que este tipo de
cancer es clinicamente insidioso en sus estadios
tempranos y el cuadro clinico es similar a los que se
presentan en la colelitiasis.

La reseccion quirtrgica es raramente curativa debi-
do a la presencia de metastasis locales o distantes. Ni
la radioterapia ni quimioterapia son tratamiento. La
tasa de sobrevida a 5 afios es de aproximadamente del
1-3% en estos desafortunados pacientes. Solamente
aquellos carcinomas detectados tempranamente ten-
dran una oportunidad para probable cura (13).

Pacientes y Métodos

Los registros de 15 pacientes diagnosticados por
examen histopatologico como carcinomas de la vesicu-
la biliar entre 1.980 y 1.990 (periodo de 10 afios) fue-
ron revisados.

13 pacientes fueron mujeres y 2 hombres. La edad
fluctuaba entre 45 y 72 afios con una media de 57 afios.

Todos los pacientes (100%) tenian una historia de
colelitiasis.

9 pacientes (60%) utilizaban analgésicos y anties-

pasmodicos para controlar sus molestias.

14 pacientes (33.3%) tenian una masa palpable y 3
(20%) tenian ictericia.

Los examenes de laboratorio revelaron ictericia
obstructiva en 3 pacientes (20%) y anemia en 10
(66,6%).

Un probable diagnostico preoperatorio de carcino-
ma de la vesicula biliar fue hecho en 3 pacientes (20%)
por ultrasonografia.

Todos los pacientes fueron sometidos a laparotomia
y examen microscopico (H y E) del especimen quirtir-
gico resecado.

No se administr6 quimioterapia ni radioterapia
coadyuvante post operatorimente a los pacientes.

Los datos fueron revisados para determinar el tipo
histolégico mas frecuente y la sobrevida de los pacien-
tes desde la fecha del diagndstico.

Resultados

Una alta incidencia de enfermedad metastasica fue
encontrada en esta serie. 12 pacientes (80%)m tenian
un carcinoma metastasico en el momento de la opera-
cién, en quienes la extensién tumoral involucraba el
lecho vesicular y los ganglios linfaticos. (estadio 4-
UICC). En uno de estos pacientes habia ademas gran
invasion al pancreas, conducto colédoco e hilio hepati-
co. Se realizo colecistectomia en 14 pacientes (93%),
amplia reseccion en cuiia del hecho vesicular en 10
pacientes (67%) y un procedimiento de derivacion bilio
- digestiva fue necesario en 1 paciente. Una biopsia
hepatica se realizo en un paciente y una exploracion de
la via biliar principal en un paciente.

En 3 pacientes (20%) se encontré que tenian un
carcinoma de la vesicula biliar posterior a una
colecistectomia electiva debido a colecistiasis cronica.
A todos los pacientes se les diagndstico microscépica-
mente un carcinoma vesicular. El examen histopatols-
gico del tumor primario revelo un adenocarcinoma en
14 pacientes (93%).
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11 fueron adenocarcinomas bien diferenciados
(73%) y 3 (20%) fueron adenocarcinomas pobremente
diferenciados. Un paciente tuvo carcinoma mucuepi-
dermoide de primario (estadio 1 - UICC) (Figs. 1, 2, 3,
4) quie fallecid por ruptura de varices esofagicas por
hipertension portal de 18 meses después de su opera-
cion y diagnostico (colecistectomia y exploracion de
vias biliares).

Colecistitis crénica asociada con colelitiasis fue ob-
servada en todos los pacientes (100%).

La sobrevida global fluctu6 desde 1 mes a 18 meses
posterior al diagnostico. La sobrevida media fue de 6,2
meses ( Tabla 1).

Tabla 1
Pacientes
SOBREVIDA n %
3 meses 2 (13)
6 meses 8 (53)
9 meses 3 (20)
12 meses 1 (7
18 meses 1 (7

Sobrevida media: 6,2 meses

Sobrevida posterior al diagnéstico de Carcinoma
Vesicular en 15 pacientes.

Discusion

Las tasas de sobrevida posterior al diagnostico de
carcinoma de la vesicula biliar (CVB) son muy pobres,

a menos que la lesion esté confinada a la mucosa
(1,12).

El CVB constituye un gran reto médico ya que rara
vez es descubierto en un estadio resecable. La
sobrevida media a 5 afios, si se realiza o no cirugia ha
permanecido por varios afios en un porcentaje del 3%
2.7).

Los pacientes usualmente tienen uno de los siguien-
tes cuadros clinicos:

1. Ictericia progresiva por compromiso del conduc-
to colédoco o hepatico;

2. Colecistitis aguda usualmente con una masa pal-
pable;

3. Colecistitis cronica con dolor en cuadrante supe-
rior derecho interminente y,

4. Carcinoma avanzado diseminado (3,8).

Debido a que el 85% de los casos ocurren en pa-
cientes con colelitiasis, se considera que esta patologia
es etilogicamente importante. La colelitiasis y la
colecistitis crénica se encuentran en el 75% - 90% de
los casos de CVB. Sin embargo, no esta claro si los
calculos y la inflamacion resultante directamente pre-
disponen a los cambios carcinomatosos, 0 son la con-
secuencia de otros factores que también predispondran
al desarrollo del cancer tales como derivados del acido
colico, los cuales han demostrado ser experimental-
mente poderosos agentes carcinogénicos (14, 16).

Cuando la ictericia esta presente, usualmente es una
manifestacion de compromiso secundario a nivel de los
conductos biliares extrahepaticos por el tumor. En esta
situacion, la historia clinica y los estudios por
imagenes son similares a los pacientes con tumor de
Klastskin (ictericia obstructiva con dilatacion ductal
intrahepatica, ausencia de dilatacion ductal
extrahepdtica y estendsis a nivel o cerca de la bifurca-
cion de los conductos hepaticos (18).

En nuestra serie de pacientes, la mayoria de ellos
fueron mujeres (86,6%) y todos tenian una historia de
litiasis vesicular (100%).

De igual manera, la colecistitis cronica estuvo pre-
sente en todos los pacientes, enfatizando la frecuente
asociacion de estas patologias. E! CVB mas frecuente
fue el adenocarcinoma bien diferenciado (73%) segui-
do por el pobremente diferenciado (20%) y el
carcinoma mucoepidermoide primario (7%) (Figs. 1, 2,
3,4,).

En vista de que la deteccion temprana del CVB es
poco probable que mejore a menos que la poblacion
“en riesgo” sea identificada, es importante considerar
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aquellos pacientes mayores de 40 afios con litiasis
vesicular, paredes vesiculares engrosadas, una vesicula
biliar atréfica, y ademas si un pélipo es identificado
(particularmente mayor de 1 cm. de tamarfio) en un
examen sonografico, y si estan asintomaticos (5,9).

El diagnéstico puede ser sospechado al ultrasonido
si una masa dentro del lumen vesicular es identificada y
no cambia de posicion al mover al paciente.

Figura 1

Vesicula biliar extirpada demostrando una
lesion tumoral a nivel del fondo (flechas) que
resulto ser un carcinoma mucoepidermoide.

Figura 2

Inflitracion tumoral. Se observan células neoplasicas
epiteliales. (H y E) (x 10).

Solamente lesiones “in-situ” premalignas podrian ser
tratadas a propiamente con la colecistectomia (10, 19).

Para aquellos pacientes en quienes se encuentra un
probable CVB en el momento de la operacion, se debe-
ria considerar la realizacion (ademas de la colecistec-
tomia), de reseccion en cuna (segmentectomia corres-
pondiente) del lecho vesicular y diseccién de la cadena
ganglionar de la via biliar principal, si es posible, (11,
15, 17). Sin embargo, la mayoria de los pacientes viven
solamente unos pocos meses después del diagnéstico
(4, 6). En la presente serie la sobrevida media fue de
6,2 meses.

Figura 3

Se observan dreas sélidas representadas por células
poligonales con puentes intercelulares y citoplasma
eosinofilico (H y E) (x25).

Figura 4

Se observa una formacion glandular con moco (H y
E) (x40).
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Conclusion

En estos pacientes en quienes la enfermedad se pre-
sentd tardiamente, la cirugia no mejor6 significa-
tivamente su sobrevida.

Probablemente, la tasa de sobrevida mejoraria me-
diante la deteccion temprana de lesiones pre - malig-
nas, mediante una colecistectomia “profilactica” por
colelitiasis.
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Resumen

Ochenta pacientes con Cancer Colon - Rectal entraron al estudio desde Enero/82 a Diciembre/92 con un
seguimiento de 6 a 126 meses.

La edad media fue de 55 afios. Mayor incidencia en hombres con una relacion 2,6/1. La sintomatologia mds
frecuente fue cambios en hdbitos intestinales (70%) y dolor abdominal (66%). El tiempo de evolucion clinica al
diagndstico tuvo una media de 5 meses.

Los estudios de diagnéstico utilizados y confiables fueron la colonoscopia (90%), rectosigmoidoscopia
(69,5%) y enema de bariun (85,4%), y los de extension: Labo integral, CEA, Térax, ECO y/o TAC abdominal. 52
casos (65%) pertenecian a colon 'y 28 (35%) a recto.

El 97,5% (78 casos) fueron adeno carcinomas; 1 melanoma de Recto y 1 Linfoma no Hodgkin de colon.

Los estudios de extensién mostraron un 62,7% (32 casos) en estadios tempranos B1-B2 de cdncer de colony
un 48,14% (13 casos) en estadio localmente avanzado para cdncer de Recto. 50 pacientes (96%) con CA Colon
fueron quirirgicos, 47 (94%) tuvieron cirugia radical. Recibieron terapia adyuvante 30 casos (60%).

24 pacientes (85%) con cancer de recto fueron quiriirgicos, 19 casos (75%) con reseccion abdomino perineal.
Recibieron terapia adyuvante 20 casos (83%).

La sobrevida a 5 y 10 aiios para los estadios tempranos (B1-B-2) de colon fue 67% y 61% ; para el estadio C
32% hasta los 10 afios.

Para cdncer de Recto la sobrevida a 5 y 10 aiios el estadio B fue 80% y 27% respectivamente y para le
Estadio C 14% a 5 aiios.

Palabras Claves: Cdncer Colon - Rectal. Resultados. Protocolos.

Summary

Eight patients with colorectal cancer were included in this study from January 1982 10 December 1992, with a
folow up of 6 to 126 months. The average age was 35 years old. The ratio M;f was 2,6:1.

The most important clinical feature were changes in bowel habits (70%) and abdominal pain (66%) At the
diagnosis, the mean time of clinical development was five months. The diagnostic studies used and reliable
procedures for the evaluation of the tumoral extension were: colonoscopy (90%) rectosigmoidoscopy (69,5%) and
Barium Enema (85.47%): lab. work, CEA, Rx thorax, the abdominal ultrasound or Tomography Axial
Computerized. 65% (52 cases) were localized in colon and 35% (28 cases) were of Rectum. 97,5% (78 cases) were
adenocarcinomas.

The clinical stages for colon cancer showed 62,7% (32 cases had early stages (B1-B2) and for Rectum cancer
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48,14% (13 cases had advanced locally stages.

96% (50 cases) of colon cancer had exploratory laparotomy and only 47 cases (94%) had a radical surgery.
The adyuvant treatment was done in 30 cases (60%). 85% (24 cases) of Rectum cancer were surgical but only 19
cases (75%) had an abdominal - perineal resection. 83% (20 cases) had adyuvant treatment.

The survival of 5-10 years for erly stages (B1-B2) of colon cancer was 67% and 61% : Sfor C stages was 32%

until 10 years.

The survival of 5-10 years for B stages of Rectum cancer was 80% and 27% respectively and for C stages

only 14% to 5 years.

-keys words: Colo - Rectal Cancer Protocol Results.

Introduccion

El Cancer Colon - rectal es considerado segun esti-
maciones recientes la tercera neoplasia en orden de
frecuencia en la poblacién mundial (1-2). Su incidencia
es mas elevada en los paises occidentales, variando
ampliamente su incidencia de 3.4 casos por 100.000
habitantes en Nigeria; a 35.8 casos por 100.00 habitan-
tes en Connecticut (3-4-5). Multiples factores dietéti-
cos, ambientales y patologias asociadas desempefian
un importante papel en el desarrollo de ésta neoplasia
(6-7-8-9-10) permitiendo un diagnéstico mas tempra-
no. El andlisis de los datos estadisticos sugieren una
disminucion en la tasa de mortalidad con un relativo
incremento en la sobrevida a 5 afios para ambas
neoplasias @

En nuestro registro hospitalario el cancer colo -
rectal ocupa el 4to. lugar y es de gran interes para
nosotros el conocimiento de diversos parametros de
epidemiologia descriptiva de este grupo de pacientes y
conocer los resultados obtenidos con nuestros protoco-
los.

Materiales y Métodos

80 pacientes entraron al estudio en un periodo de
10 afios desde enero 1982 a diciembre/92 con diagnos-
tico confirmado de Cancer Colon - Rectal, que fueron
evaluados y tratados por el Servicio de Oncologia del
Hospital Regional “Teodoro Maldonado Carbo”, con
un seguimiento de 6 a 12 meses.

Las caracteristicas generales de los pacientes estan
expuestas en la tabla 1.

Tabla 1.

CANCER COLON - RECTAL
CARACTERISTICAS GENERALES

-EDAD:  22-78 ANOS MEDIA: 55

-SEXO: M 38/F22

*MOTIVO DE CONSULTA. Ptes.
-DOLOR ABDOMINAL 53
-PERDIDA PESO 47
-SIND. OBSTRUCTIVO 17
-CAMBIOS HABITOS 56
-HDB 31
*ESTUDIOS DIAGNOSTICO

Y EXTENSION Ptes.
-ENEMA BARITADO 41
-COLONOSCOPIA 11
-RSC 46
-TORAX 80
-ECO ABDOMEN 40
-TAC ABDOMEN 23
-Hb - HMt 80
-E. HEPATICO 80
-CEA 15
-SANGRE OCULTA 22
*PATOLOGIA

ADENOCARCINOMA 78
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Los procedimientos de diagnostico y extensiéon
tumoral son los utilizados universalmente y la clasifi-
cacion es la de Dukes modificada. El protocolo de tra-
tamiento esta expuesto en la tabla IIA y IIB. El segui-
miento de los pacientes se efectud durante el primer
afio control clinico, laboratorio integral y CEA cada 3

meses; Rx Toérax- ECO Abdominal cada 6 meses y
colonoscopia y/o Rectosigmoidos-copia anual.

Del 2do al 5to. afio: los controles fueron semestra-
les y después del 5to afio, todos anuales. El calculo de
la sobrevida fue hecho por el método actuarial.

TABLAIIA

CANCER DE COLON

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

OPERABLE

(Mo)

CIRUGIA

RADICAL

TERAPIA

ADYUVANTE

E: A-Bl E: A-Bl

A, A

QT 5Fu
x 12 ciclos

CONTROL

METASTASICO

QT COMF

Evaluando respuesta

RT Co%® ALA
DEMANDA

CIRUGIA
PALIATIVA
A LA DEMANDA
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TABLA II B

CANCER DE RECTO

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO

OPERABLES NO OPERABLES
(MO) (MO) METASTICO
T COMF CON
CIRUCéIQGRU?\]DICAL R Co® 40¢ Gy Q
MONITORIO DE
CIRUGIA RADICAL CIRUGIA DERIVATIVA
TERAPIA ADY T
PIA ADYUVANTE SI ES POSIBLE A LA DEMANDA

Co® + 5Fu + QT
SOLA x 9 CICLOS

E: A-Bl E:B,-C

E: A-Bl T. ADJUVANTE

QT COMF x 12 CICLOS

RT Co® A LA DEMANDA

* CPM
VCT
MTC
5 Fu

0%

7%
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Resultados

El estudio de 80 casos de Cancer colon - rectal en
un periodo de 10 afios muestra un promedio de 8 casos
nuevos por afio, cuyas edades fluctuaron entre 23 a 85
afios con una media de 55.

La incidencia segun sexo fue 58 hombres y 22 mu-
jeres con una relacion de 2,6/1. La sintomatologia de
consulta para ambas localizaciones se muestra en la
tabla III. El tiempo de evolucion clinica al diagnostico
varié de 1 a 36 meses con una media de 5 meses. Los
estudios de diagndstico y extension tumoral efectuados
estan resumidos en el cuadro IV. La localizacion
topografica de la neoplasia reveld que 52 casos (65%)
pertenecian a colon y 28 casos (35%) a recto como se
observa en el cuadro V.

La patologia mostro que 78 casos (97,5%) eran
adenocarcinomas, 1 caso de melanoma de recto y 1
caso de linfoma No hodgkin de colon como se muestra
en el cuadro VL

La clasificacion de la extension tumoral se realizod
segun Dukes modificados de ASTLER - COLLER, re-
sumidas en los cuadros VII y VIII; donde se observa
que los estadios tempranos (B1-B2) de colon represen-
tan la mayoria de los casos (62,7%) en tanto que para
cancer de recto el estadio localmente avanzado repre-
senta la mitad de los casos (48.14%).

50 pacientes (96%) de los 52 casos de cancer de
colon fueron inicialmente quirargicos, efectuandose ci-
rugia radical en 47 casos (94%) y quimioterapia
adyuvante en 30 casos (60%) como se muestra en la
tabla IX.

En los pacientes de Cancer de Recto, 24 casos
(85,71%) de los 28 fueron quirurgicos, efectuandose
reseccion abdomino- perineal en 19 pacientes (75%) y
terapia adyuvante en 20 casos (83%) como se observa
en tabla X.

La sobrevida actuarial para los estadios tempranos
de cancer de colon (B1-B2) fueron de 67% a S afios y
61% a 10 afios y para el Estadio C 32% a 5 afios que
se mantiene hasta los 10 afios. (Figura 1).

La sobrevida actuarial para el Estadio B de Cancer de

Recto fue 80% a 5 afios y 27% a 10 afios, mientras que
para el Estadio C2 solo un 14% a 5 afios. (Figura 2).

Discusion

El estudio de los 80 pacientes con cancer colon -
rectal muestra mayor incidencia en el hombre proba-
blemente por tratarse de una poblacion seleccionada
cuya edad media es de 55 aiios (12).

La sintomatologia segin la localizacion de la
neoplasia colon y/o recto fueron similares a las repor-
tadas (13-14).

Los estudios de diagndstico estuvieron basados en
la endoscopia (colon y recto) y en el enema baritado a
doble contraste con alta confiabilidad, completando la
extension neoplasica con labo integral, CEA, Térax y
ecografia o TAC abdominal similares a las utilizadas
en la literatura (15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23).

La distribucion topografica de la neoplasia muestra
tendencia a un incremento de incidencia en colon dere-
cho siendo ligeramente superior al izquierdo (1).

La patologia reveld que la gran mayoria de éstas
neoplasias eran adenocarcinomas (24) con un predomi-
nio del Semidiferenciado y

la extension tumoral fue evaluado. Segun la clasifi-
cacion de Dukes modificada por ASTLER - COLLER
(295).

Los pacientes en etapa operable de cancer colon-
rectal (MO) fueron sometido a cirugia efectuandose
resecciones radicales de acuerdo a la localizacion
tumoral y siguiendo los delineamiento universales
(26,27,28).

El tratamiento adyuvante utilizado para Cancer de
colon fue la Quimioterapia sola con 5 Fu o en combi-
nacion con otras (29-30-31-32); en tanto que de Cancer
de Recto fue combinada con Radioterapia (33-34).

La sobrevida a 5 y 10 afios en los estadios
tempranos y localimente avanzados de cancer de colon
son similares a los reportados al igual que los estadios
de cancer de recto (35-36-37).
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TABLA Il
CANCER DE COLON RECTAL
MOTIVO DE CONSULTA

TABLA IV

CANCER COLON RECTAL

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICO - EXTENSION

Ptes. % #Ptes. PAT. %
DOLOR ABDOMINAL 53 66,25 ENEMA BARITADO 41 35 854,
PERDIDA DE PESO 47 58,75 COLONOSCOPIA 11 10 909
SIND. OBSTRUCTIVO 17 21,25 PROCTOSIMOIDOSCOPIA 46 32 69,5
CAMBIOS HABITOS 56 70,0 RX TORAX 80 1 125
INTESTINALES
ECO ABDOMEN 40 15 3715
HEMORRAGIA 31 38,75
ESTUDIO OSEO 12 1 8.3
Hby Hmt 80 15 18,75
B. HEPATICO 80 5 625
CEA 15 4 267
SANGRE OCULTA 22 11 50,0
TABLA V
CANCER COLON RECTAL
LOCALIZACION TABLA. % V]
CANCER COLON RECTAL
#Ptes. %
PATOLOGIA
* COLON 52 65,00
#Ptes. %
-DERECHO 25 48.07
-IZQUIERDO 23 44,23 *  ADENOCARCINOMA 78 97.5
-TRANSVERSO 4 7,69 -Gl 21 26,92
X -G2 28 3589
RECTO 28 35,00 P | 28
TOTAL 80 -No Clasificado 28 35,89
* L.NoH.COLON 1 125
*  MELANOMA RECTO 1 1,25
TOTAL 80

Ot
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~AR
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TABLA # VII TABLA VIII

CANCER DE COLON CANCER DE RECTO
CLASIFICACION SEGUN DUKES CLASIFICACION SEGUN DUKES
ESTADIOS ESTADIOS
#Ptes. % #Ptes. %
A 1 1.96 A | 3.70
Bl 9 17.64 Bl 1 370
B2 23 45.09 2 53
Cl 6 11,76 B2 g A
2 8 15,68 c2 13 48.14
D 4 7,84 D 3 11.11
TOTAL 51 TOTAL 27
TABLA IX TABLA X
CANCER DE COLON CANCER DE RECTO
TRATAMIENTO TRATAMIENTO
#Ptes. % #Ptes. %
A. CIRUGIA 50 96,15 A. CIRUGIA 24 85,71
*RADICAL 47 94,00 *ABD. PERINEAL 19 75,16
*COLOSTOMIA 3 6,00 *COLOSTOMIA 5 20,83
B. QT ADYUVANTE 30 60,00 B. T. ADYUVANTE:
*CO® 14 58,33
C. NO TERAPIA
ADYUVANTE 17 36,17 *QT SOLA 6 25,00
C.NOT. ADYUVANTE 4 16,67

L
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FIGURA # 1
CANCER DE COLON
SOBREVIDA ACTUARIAL

100

S 67

X ESTADIOS Bl - B2
| ESTADIO C
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FIGURA # 2
CANCER DE COLON
SOBREVIDA ACTUARIAL O ESTADIO B

100

X ESTADIO C

27
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Semblanza del

Dr. José Eduardo
Molestina Roca

Dr. Luis Sarrazin Davila

Nota del Director: Es un motivo de especial satis-
faccién para la Direccién de ONCOLOGIA, el
relievar en este volimen la memoria de un gran Ci-
rujano y primer Jefe de Cirujia que tuvo SOLCA.,
excelente ciudadano e incomparable profesor y gran
amigo como fué el Doctor JOSE EDUARDO
MOLESTINA ROCA.- Para todos sus familiares
nuestro invariable afecto. JTC. (Dr Juan Tanca 0

En el hogar de Julio Molestina Gallardo y Maria
Isabel Roca de Molestina, nacio el 5 de Enero de
1911, el distinguido médico guayaquilefio, Dr. José
Eduardo Molestina Roca. Formado en un ambiente
austero, mas pleno de afectos, disfrutdé de una feliz
infancia en union de sus hermanos Julio (+), Consuelo,
Fanny y Roberto (+).

Flechado por Esculapio, abrazo con profunda voca-
cion la carrera médica, en la que se distinguid por su
desempefio, responsabilidad y dedicacion, habiendo
obtenido por concurso el internado del Hospital “Luis
Vernaza”, en donde se le abrieron los campos de la
Cirugia, a la que se dedico de lleno, graduandose en
1.942 en la Universidad de Guayaquil y entregandose
luego al ejercicio de una profesion en la que jamas
escatimo6 la oportunidad de demostrar su espiritu hu-
manitario y el afin de servicio que lo caracterizaron
siempre.

Durante la invasion peruana de 1.941, demostro po-
seer una conciencia tricolor y profundamente ecuato-
rianista, al enrolarse como voluntario en las brigadas
de la Cruz Roja del Guayas, habiéndose hecho acree-
dor a una mencién honorifica por parte de dicha Insti-
tucién, en atencién a su ejemplar desempefio. Igual-
mente se hizo presente en forma entusiasta y precoz,
para ir al rescate de las victimas tanto del terremoto de
Ambato, como de algunos de los accidentes aviatorios
ocurridos en la region interandina.

Desde 1.944, la union matrimonial con la Sra. Niza
Zavala Baquerizo, dié como frutos a sus hijos, Eduar-
do, Oswaldo, Maria Ines y Christy, en quienes sin duda
dejo la huella indeleble de su importante figura pater-
nal.

Amante del orden y la disciplina, se enrold cual
médico militar en los albores de su ejercicio profesio-
nal, habiendo tenido una participacion activa durante la
Revoluciéon del 28 de Mayo 1.944, en la'que aun a
riesgo de su vida, atendié a los caidos en el fragor del
combate; dejando luego del conflicto, el Hospital Mili-
tar, para pasar a desempeiiar el cargo de cirujano de la
“Ancon Clinic”, entonces regentada por la Compaiiia
Anglo Ecuatoriana. hasta 1.948.
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Apasionado por la patologia tumoral, en 1.953 fue
becado por SOLCA (Sociedad de Lucha contra el Can-
cer) para realizar estudios de especializaciéon en
Oncologia en el University Hospital de Minnéapolis
(Minnesota) con tutores de talla mundial entre los cua-
les se contaba el famoso Cirujano Oncélogo Dr.
Wangensteen. Su paso como residente fue altamente
apreciado, no solo por su magnifico desempeiio, sino
por los trabajos de investigacion en los que tuvo una
destacada participacién.

A su retorno en 1.955, fue nombrado cirujano de
SOLCA, para luego desempeiiar el cargo de Director
del Departamento de Cirugia y poteriormente ocupar la
Direccién Técnica de dicha Institucion, hasta su retiro
jubilaren 1.981,

Tuvo una permanente y brillante presencia profe-
sional, reconocida tanto en el pais como en el exterior,
habiendo sido miembro del Internacional College of
Surgeons de Chicago y Ginebra; de la Sociedad Médi-
co - Quirtrgica del Guayas y de la Asociacién Médica
Panamericana.

El espacio aéreo fue violado inniimerosas veces por
las ondas hertzianas de HC 2JM, en su calidad de
miembro del Guayaquil Radio Club. Jamis nego su
concurso ni tuvo miramientos u horario para brindar
sus srvicios por intermedio de este pasatiempo que lo
ejercié igualemnte con amor y elevado profesio-
nalismo.

Avido de conocimientos y de una permanente ac-

tualizacion, participé en innumerables cursos y Con-
gresos, especialmente en el Congreso Mundial de
Ginecologia y Obstetricia de Mar del Plata, Argentina,
en representacion del Ecuador en 1.964; el Congreso
Mundial de Cancerologia de 1.966 en el Japon y el VI
Congreso Latinoamericano de Cancerologia de 1.976
en Acapulco, México.

Entusiasta de la docencia, la ejercié con verdadera
entrega y verticalidad, buscando siempre la excelencia
en sus discipulos. Di6 lustre y jerarquia a la Catedra de
Anatomia de la Universidad de Guayaquil y en muy
Justo reconocimiento a su mérito y virtudes, sus alum-
nos fundaron en nuestra ciudad la agrupacion cientifica
“Dr. José Eduardo Molestina Roca”

Su consultorio en la Clinica “Julian Coronel” fue
templo de devocién, ética, humanitarismo y servicio y
alli, junto a prestigiosos galenos como los Dres. Juan
Tanca Marengo, Eduardo y Enrique Ortega Moreira,
Julio Mata Martinez, Adolfo Varas Calderon, Amadeo
Moreira Soldrzano, Isaias Medina y otros hizo la
invalorable entrega de su sapiencia galénica, hasta su
sensible fallecimiento acaecido el 3 de marzo de 1.984.

Cabe mencioanar que sus muestras médicas estu-
vieron siempre al servicio de los necesitados a los que
muchas veces ayudé hasta econémicamente y en silen-
cio. Apoy6 e impulsé siempre a los Jjovenes estudiantes
y médicos llegando a facilitar su consultorio a quienes
carecian aun de oficina profesional. Su bondad y gene-
rosidad sin limites jamas sera olvidada por quienes tu-
vieron el privilegio de conocerlo y tratarlo.
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Instituto Oncoldgico Nacional
Dr. Juan Tanca Marengo

Departamento de Diagndstico
Servicio de Laboratorio

Dra. Macchiavello Teresa
T. Md. Quifionez Eyder

SOLCA-GUAYAQUIL

Tema de Actualidad

Experiencias con
determinaciones

de PSA

1995

Cancer de Prostata

El cancer de prostata es el cancer mas comun en
varones mayores de 60 afios, ocupando el segundo lu-
gar y la tercera causa prevalente de muerte por cancer
en varones en los Estados Unidos. Si se diagnostica
tempranamente es potencialmente curable.

Existen 2 marcadores 6rgano - especificos:
La PAP (fosfatasa acida prostatica) y
el PSA (antigeno especifico prostatico)

En 1977 Foti reporté radioinmuno - ensayo para
PAP.

La PAP es una enzima y forma parte del grupo de
las fosfatasas acidas, se compone de dos subunidades
idénticas con peso molecular de 100.000 Dalton.

En 1979 Wang purificé una glucoproteina de tejido
humano prostatico llamada Antigeno Especifico
Prostatico (PSA), encon trandose elevado en enferme-
dades benignas como la HIPERTROFIA
PROSTATICA BENIGNA y en enfermedades malig-
nas como el CANCER DE PROSTATA.

El PSA es una glucoproteina proveniente de la
prostata de PM= 33.000 Dalton, localizada en los con-
ductos excretores de la prostata. Con un valor limite
de 10ng/ml, la especificidad del PSA es aproximada-
mente 90% y la sensibilidad 70% sin embargo, la sen-
sibilidad de la PAP es inferior por lo que se prefiere la
realizacion del PSA.

Requisitos de un marcador ideal:

e Concentracion proporcional de la masa tumoral
e Orientar sobre:tipo histologico, localizacion, estadio
e Diagnostico positivo y precoz

e Facil determinacion en el laboratorio

o Pronoéstico de sobrevida
o Modificacién segin éxito o fracaso terapéutico

Estas exigencias no pueden satisfacerse en todos
sus puntos y solo un pequefio nimero de los marcado-
res tumorales existentes tiene lugar en la Clinica
Oncologica.

Utilidad Clinica:

e Deteccion precoz y Screening

e Montorizacion terapéutica

o Diagnostico precoz de recidivas (desde 106 celulas)
o Pronostico de metastasis 0seas

e Pronostico de sobrevida

Debemos recordar que:

La Sensibilidad de un Marcador Tumoral: indica la
probabilidad con la cual un test resulta positivo ante un
tumor existente.

# resultados positivos correctos

SENSIBILIDAD=
# total de enfermos

Revision de la Sensibilidad
del Test en 34 casos de
Carcinoma Prostatico
Todos estos casos son de pacientes prequirirgicos.

Han sido realizados en SOLCA - Guayaquil con la
metodologia Enzymun - Test Es 33.

Como se sabe, el PSA es un parametro muy sensi-
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ble para la deteccién de adenocarcinoma prostatico. El
presente estudio tiene por objeto, mostrar esta sensibi-
lidad utilizando diferentes niveles de corte (CUT OFF).

La especificidad de este test no puede ser demostra-
da, ya que la poblacién de pacientes que acuden a
SOLCA no constituye un grupo que pueda proyectarse
a la poblacién general. Seria muy interesante empren-
der con programas de deteccién precoz del carcinoma
prostatico en poblacién de riesgo para demostrar en
nuestro medio la utilidad de este marcador.

A continuacién describiremos los hallazgos de la
sensibilidad del PSA:

CUT OFF =10 ng/ml
PSA

menor 10 mayor 10

4 30

Sensibilidad =30/ 34 x 100 = 88 %

CUT OFF =7 ng/ml
PSA

menor 7 mayor 7

2 32

Sensibilidad =32 /34 x 100 = 94 %

CUT OFF =4 ng/ml
PSA

menor 4 mayor 4

0 34

Sensibilidad = 34 / 34 x 100 = 100 %

En las publicaciones internacionales se han referido
varios niveles de corte para establecer el riesgo de pre-
sentar un carcinoma. Desde luego, estos niveles, mien-
tras mas bajos, mejoran la sensibilidad del Test, sin
embargo, cuando se estudian poblaciones de riesgo o
alto riesgo, los niveles de PSA pueden presentarse altos
en otros procesos patologicos de la préstata como la
hipertrofia nodular y las prostatitis; por esta razon, la
especificidad del test se deteriora mientras mas bajo
sea el nivel de corte. Consideramos que, de acuerdo
con nuestros hallazgos de la presente revision, el CUT
OFF de 10 ng/ml muestra buena sensibilidad y segura-
mente buena especificidad, por lo que seria el nivel
recomendado para establecer el riesgo de presentar un
cancer de prostata.
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Teresa Baquerizo de Sdnchez

Psicéloga Clinica

Tema de Actualidad

Cancer e Imagen

Corporal

Fantasias de "dispersion’

El cuerpo es mas que la representacion fisica de
cada uno.

A él le corresponde también una representacion
mental alrededor de la cual se van tejiendo las signifi-
caciones que le dan su estatuto de sujeto al ser huma-
no. Estas significaciones estan relacionadas con el len-
guaje y la comunicacion con los otros quedando defini-
tivamente marcadas.

Al quedar el hombre capturado profundamente por
la imagen de su propio cuerpo, da inicio a su
estructuracion subjetiva.....

Desde ese momento el cuerpo sera su primer repre-
sentante psiquico.

Esta imagen corporal es la unidad imaginaria, que
recoge, envuelve, da cuerpo a los érganos, a las sensa-
ciones y necesidades vitales. Todas las sensaciones,
emociones y experiencias estaran en relacion a esa cu-
bierta.

Es con esta representacion que el sujeto podra rela-
cionarse con los otros y con el mundo que lo rodea; le
permitira desarrollar habilidades y capacidades y sus
propios recursos personales.

En los casos en que esa estructuracion imaginaria
ha sido con obstaculos, los efectos se ponen en eviden-
cia en momentos de cambios a nivel del cuerpo, el que
comienza a generar dentro suyo tensiones, pues, lo que
pasa en el cuerpo altera esta estructura.

El desorden celular que es caracteristico del cancer
trae desorden que rompe con lo establecido, rompe con
el orden y funcionamiento del organismo, altera tam-
bién el ordenamiento a nivel imaginario del paciente.
Esta situacion provoca fisuras que van surcando la
estructuracion imaginaria causando angustia.

Todo ésto es vivido como tension dentro del cuerpo
que el individuo expresa involuntariamente, a veces

con cambios en su comportamiento o sensaciones €x-
trafias en su cuerpo, que no logra entender.

La enfermedad desencadena también la situacion
emocional previa de ese paciente, a la que se agrega el
deterioro fisico que sufre su cuerpo, por la cronicidad
de la enfermedad, con lo que el in dividuo se siente
directamente tocado en su intimidad psiquica.

Este exceso de tension entorpece la recuperacion
organica, causa malestar en los pacientes y por tanto en
el médico. Este malestar se manifiesta en forma de
enojos, recriminaciones, quejas, insatisfacciones que
son todas ellas maneras de decir que algo esta pasando;
éste es el lenguaje que tiene el cuerpo para expresarse.

Las pérdidas corporales y el deterioro de las capaci-
dades fisicas son dificiles de aceptar a nivel de identi-
dad personal y de vida de relaciones. Los problemas
personales, conflictos familiares, etc., que antes se to-
leraban, en momentos de enfermedad se hacen insopor-
tables, cuando no se tiene el respaldo de una construc-
cién a nivel imaginario, porque se ha tornado fragil.

Cuando ésto sucede se produce, junto con la enfer-
medad, lo que algunos pacientes refieren como,

..... " una sensacion incierta, que angustia,
que oprime el pecho; es como sentirse
disperso, diseminado....”

Esta fantasia de dispersion, es comentada también
como que el cuerpo se desarticula y se pedacea,
pareceria como que los organos se han independizado
de la cobertura imaginaria y ahora agreden al sujeto. A
nivel emocional el paciente siente que los recursos de-
fensivos se van agotando y el sujeto no encuentra
COINO representarse Ni reCoNOCErse en esos cambios.

Es aqui necesario un trabajo de elaboracion perso-
nal de la situacion que vive el paciente, de como la
vive; lo que le permitira la articulacion y el ordena-
miento de esas partes que s€ desintegraban, que reuna
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esas sensaciones y 6rganos, alrededor de un eje que es
el cuerpo, que le permita volver a cubrir todo eso que
ha cobrado notoriedad.

Se hace necesario la intervencion mediadora de la
palabra, junto con la complicidad afectiva de quien
esta alli para eso: para dar cuerpo a las partes, incluso
al dolor. Esta complicidad afectiva, esta mirada de re-
conocimiento como una forma de reunir ese cuerpo
disperso, fragmentado, fisurado.

El proceso de elaboracion emocional, de lo que
vive por el cuerpo, le permite al paciente simbolizar lo
que le esta pasando, restaurar su imagen, adquirir un
nuevo equilibrio y recuperar el control de su cuerpo. Se
trata de que el sujeto se articule de una manera diferen-
te con su cuerpo.

Ante la falta de este traabajo de elaboracién o de
restauracion personal, el paciente corre el riesgo de
permanecer en una posicion de rechazo, de evasion de
la situacion, lo que le impedira reinsertarse en la exis-
tencia de forma auténtica y constructiva.

La intervensién médica debe tomar en cuenta esta
estructuracioén imaginaria de su paciente; él no sélo es
organismo, es también historia, afectos, costumbres,
intereses, temores, etc. Seria muy interesante si la
practica médica, conservando su objetividad, pueda
mantener intacta esta cobertura que ha sido imaginada

Y que constituye el primer momento de subjetividad,
que permite el paso de ser vivo a ser humano.

El cuerpo, por tanto, siendo el primer representante
psiquico del sujeto, es su portavoz. No se puede pasar
por alto esta estructuracion imaginaria, sin atentar con-
tra ella, sin causar dafios emocionales, que en definiti-
va causan sufrimiento extra y que, por ser dificil de
tolerar, no permite que el paciente encuentre el sentido
de su vida, de lo que le esta pasando y de lo que esta
por pasarle.
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Reporte de Caso Clinico
Schwannoma Benigno
de Mediastino
Posterior

Resumen

Se presenta el caso de una paciente de 44 afios de edad que consulté al Hospital Oncolégico de SOLCA, con
dolor tordcico y estudios radiolégicos de torax que revelaron una tumoracion localizada en el Mediastino
posterior, en la region para vertebral izquierda. Fue sometida a una Toracotomia Exploradora, y excéresis de la
misma; cuyo resultado Histopatoldgico fue de un SCH WANNOMA BENIGNO.

Se analiza los aspectos generales de esta patologia haciendo una breve revision bibliogrdfica.

Palabras Claves: Schwannoma del Mediastino posterior, Tumor Neurogénico del Mediastino.

Summary

A 44 year old female was seen for thoracic pain. Chest x Rg revialid a left para - vertebral mass (posterior
mediatinun).

Toracotomy and reception revialid Bening Schwannoma.
We analized general aspects of this pathology with a review of the literature.

Key Words: Posterior Mediatinun Bening Schawannoma, Mediatinun Neurogenic Tumor

El mas frecuente de estos tumores es el
SCHWANNOMA benigno; designado por Verocay en
1910 como Neurinoma, o como Neurilemomas por
Stout en 1935. Son llamados asi por originarse de las
células de Schwann de las vainas nerviosas, tanto de
los pares craneanos, nervios espinales o periféricos, y
es muy frecuente en el conducto raquideo.(4).

Introduccion

Los Tumores de origen Neurogénico, son las
neoplasias primarias mas comunes del Mediastino.
Representan alrededor del 20% de los tumores
mediastinicos del adulto y son habitualmente benig-
nos.(1).

En los nifios la malignidad es mayor, y se presentan

Tl . La sintomatologia se relaciona con el tamafio
con mayor incidencia que en los adultos.(2).

tumoral y su localizacion, constituyen un hallazgo

Se asocian a cualquier estructura del torax y gene- radiolégico cuando son asistomaticos y se los diferen-

ralmente se localizan en el surco costovertebral, en la
cadena simpatica, y en las ramas de los nervios
intercostales.(3). Son generalmente unicos y ocupan
preferentemente el tercio superior del mediastino pos-
terior

cia con los Neurofibromas. El tratamiento de eleccion
es quirtirgico y rara vez recidivan.

Se expone un caso de manejo clinico y quirurgico,
y se analiza diversos aspectos de esta enfermedad.
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Reporte del caso

Paciente femenina de 43 afios, raza mestiza, sin an-
tecedentes patologicos personales de importancia y un
antecedente familiar de padre fallecido por cancer de
prostata. Consult6 al Instituto Oncoldgico Nacional
“Dr. Juan Tanca Marengo” SOLCA, en enero de 1995;
por un dolor a nivel de regién toracica dorsal, tipo
opresivo y punzante, exacervado con los movimientos
respiratorios profundos de aproximadamente 3 meses
de evolucidén y acompaiiado de epigastralgia y
estrefiimiento; por lo que se realiz6 una radiografia
Standard de Térax y una Tomografia Axial Computari-
zada de la misma region; que reveld la presencia de
una masa ovoide de aproximadamente 6 cm, localizada
en Mediastino posterior y region Paravertebral izquier-
da, con densidad de partes blandas no homogénea pero
que infiltra y erosiona vértebras dorsales 4 ta, S5ta,y 6
ta ; se introducia en el canal medular, sin lesion pleural
ni pulmonar.

Tratando de establecer la extension tumoral se rea-
liz6 una Resonancia Magnética Nuclear, que confirmod
la localizacion tumoral en Mediastino posterior, con
una impresion de tumor neurogénico (Fig. 1y 2).

Figura No. 1

Resanancia Magnética de Térax; corte coronal. Se
observa una masa predominantemente isointensa en
el Mediastino posterior izquierdo, que involucra agu-
Jeros y cuerpos vertebrales D3, D4, DS; con erosion y
destruccion parcial de los mismos.

Figura No. 2

el b b b L b e e

Resonancia Magnética de Torax; corte sagital, obser-
vandose una mejor relacion del volumen de la lesion
Y estructuras vertebrales con desplazamiento de es-
tructuras vasculares del mediastino medio.

El examen fisico realizado a la paciente no reveld
signos de metastasis, una citologia cervico - vaginal
fue normal y exdmenes de laboratorio estaban dentro
de parametros normales.

Con estos datos se realizé6 una puncién con rastreo
tomografico de la lesion (PAAF) cuyo resultado
citopatolégico revelo un tejido conformado por células
alargadas y aserpentinadas de aspecto neuroide, sin
atipias ni actividad mitética; compatible con un
SCHWANNOMA . Se decidi6 un tratamiento quirurgi-
co realizando una Toracotomia Posterolateral izquier-
da; abordando la cavidad toracica por una incisién a
través del tercer espacio intercostal.

La pleura parietal y parénquima pulmonar se obser-
varon de caracteristicas normales; la tumoracion se en-
contraba adherida en forma laxa a 16bulo pulmonar su-
perior que fue separada en forma digital; pero
intimamente adherida a cuerpos vertebrales D3, D4 y
D5, produciendo lisis parcial de los mismos y compro-
metiendo la articulacion costovertebral D4 - D5. Con el
equipo de Cirugia Oncolégica, Neurocirugia y Trauma-
tologia se realizo excéresis de la tumoracion.

Se produjo pequeiia laceracion de la duramadre que
fue reparada In situ, se realizé injerto 6seo en forma
parante entre los cuerpos vertebrales D4 y D5, con un
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segmento de la tercera costilla, la cual fue resecada
durante la apertura de pared toracica. Se dejo también
un pediculo muscular a nivel del injerto y el drenaje
toracico respectivo. (Fig. 3).

Figura No. 3

Schwannoma del Mediastino posterior en fase de
excéresis.

El resultado Histopatolégico de la pieza quirargica
en su aspecto macroscopico reveld una tumoracion
ovalada, blanco rojiza encapsulada de aproximadamen-
te 9 x 8 x 6,5 cm, al corte fue compacta con zonas

blanco amarillentas. (Fig. 4y 5).

Figura No. 4

Aspecto Macroscdpico del Schwannoma Benigno:
Notese su cdpsula.

Figura No. 5

Aspecto Macroscdpico de la Tumoracion Seccionada.

La microscopia mostré proliferacion de células de

Schwann, fusiformes y dispuestas en empalizadas; es-
tableciendo el diagnostico de SCHWANNOMA BE-

NIGNO DEL MEDIASTINO POSTERIOR (Fig. 6 y 7).

Figura No. 6

a . .
Obsérvese la Arquitectura Bifasica del Tumor en la
que alteran zonas densamente celulares (arriba) Tipo
“Antoni A”, con areas laxas, de aspecto Edematoso
(abajo), Tipo “Antoni B’. También se aprecia un
vaso de pared gruesa, otro componente caracteristico
de los Schwannomas.
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Figura No. 7

Apreciese las caracteristicas de las células de
Schwann, delgadas, elongadas y aserpentinadas, con
tendencia de sus nicleos a formar empalizadas. No
hay atipias ni actividad mitotica que sugiera maligni-
dad.

La paciente fue dada de alta hospitalaria a los 7 dias,
con buena evolucién, y con un seguimiento clinico v
radiolégico que hasta los 3 meses fue normal, sin sig-
nos de actividad o recidiva tumoral.

Discusion

Los SCHWANNOMAS o Neurilemoma, Ilamados
también Neurinomas, Fibro blastoma; ocurren a cual-
quier edad, pero son mas comunes entre los 20 y 50
afios. El promedio de edad en los 5 casos estudiados
por CAMPERO. (5). fue de 38 afios, siendo la inciden-
cia por sexo igual. Son generalmente asintomaticos,
cuando dan sintomas éstos son inespecificos y entre
ellos el dolor toracico, la tos y ocasionalmente disnea
son los mas frecuentes. El dolor se produce por com-
presion nerviosa o erosién 6sea cuando se localiza en
la pared costal, el gran volumen o sospecha de
malignizacién. Existen ocasiones en que el tumor se
extiende a través del orificio de conjuncion hacia el
canal raquideo, produciendo comprension radicular; a
pesar de la localizacién y tamafio de nuestro caso, no
se presento manifestaciones neurolégicas periféricas.

Se presentan como lesiones solitarias y en casos
poco usuales son multiples o se presentan en el contex-
to de una enfermedad de Von Recklinghausen. (6),
pero se lo asocia mas en los casos malignos, como el
caso presentado por VILLALBA y Cols. (7), Otros
autores reportan que el 4% - 30% de pacientes con
neurofibromatosis generalizada pueden desarrollar un
Schawannoma maligno, y con el neurofibroma que en-
tra en el diagnéstico diferencial. (8,9).

Se comportan en forma benigna, Y por originarse
dentro de las vainas nerviosas, se los reconoce por su
capsula verdadera. Los cambios malignos son raros,
aunque estan descritos en otras localizaciones
TOKUIJIRO. (10), describe un caso maligno en el ner-
vio vago intratoracico, invadiendo la traquea, y
SHINJI, (11). reporta otro caso de la misma localiza-
cién asociado a neurofibromatosis generalizada; casos
poco comunes ya que los schwannomas localizados en
el nervio vago rara vez, como los describe Beszyak,
son malignos. (12, 13).

La radiologia es de gran ayuda en el diagnéstico,
se comienza con una clasica radiografia de térax, y
posteriormente con la tomografia axial computarizada.
La resonancia nuclear magnética es el examen de elec-
cion en la evaluacion del mediastino posterior, y per-
mite obtener imagenes en varios planos. (14, 15).

Por las caracteristicas clinicas, radioldgicas y la
baja incidencia de malignidad descrita en la literatura;
decidimos un abordaje quiriirgico, siendo la reseccién
completa el tratamiento de eleccion. (16).

Cuando existe crecimiento intrarraquideo, en la in-
tervencion debe ayudar un neurocirujano, ya que hay
que abordar primero la parte raquidea mediante
laminectomia para evitar eventuales hemorragias
intraespinales y la posible compresion medular. Poste-
riormente y en el mismo acto quirurgico se reseca la
porcién intratoracica de la lesion.

Una excéresis simple o una escisién incompleta se
Justifica en aquellas lesiones\ en que la reseccién total
podria causar dafio permanente del nervio adyacente,
Yya que rara vez recidivan o se malignizan. (17).
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Reporte de Caso Clinico

Cancer Gastrico
Diminuto
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Resumen

Existe un incremento de las afecciones gdstricas en nuestro pais, especialmente de la ilcera y el cdncer
gdstrico, constituyéndose este wltimo como la primera causa de mortalidad dentro de todos los tumores, por
motivo de su diagnéstico tardio.

Nosotros reportamos un caso de cincer gdstrico incipiente - diminuto, con seguimiento clinico y endoscépico
de 3 afios y medio con intervalos asintomdticos Y constatacion macroscépica de cicatrizacién Y reactivacion
después del tratamiento médico, compatible con la historia natural que puede presentar en su evolucién el
cdncer gdstrico, de acuerdo a trabajos publicados por autores Japoneses.

La presencia de Helicobacter Pylori fue evidenciada al inicio del estudio por Test de Ureasa y Anatomia
Patolégica. El diagnéstico endoscopico fue el de un céncer gdstrico diminuto (8 mm. de didmetro), de tipo Ila +
IIc con estudio histolégico de adenocarcinoma diferenciado de tipo tubular intramucuso asociado a gastritis
cronica atrdfica y metaplasia intestinal.

Summary

There is an increment of the gastric affections in our country, specially of the ulcer and the gastric cancer,
constituting the last one, for late diagnostic, like the cuase of mortality inside of all the tumors.

We reported a gastric insipid - diminute cancer case, with clinic and endoscopic pursuit of 3 and a half year
with non - symptoms intervals and clear macroscopic cicatrization and reactivation, after the medical treatment,
compatible with the natural history that will present in its evolutions the gastric cancer, according with publish
writing of Japonese authors.

The presence of Helicobacter Pylori was evidenced at the beginning of the study by Ureasa Test and
Pathologic Anatomy. The endoscopic was of a diminute gastric cancer (8 mm. of diameter) type Ila + Ilc with
histologic studies of differential adenocarcinoma of intramucous tubular rype associated to an atrophic chronic
and intestinal metaplasy.
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Introduccion

Trabajos publicados sobre la historia natural del
cancer gastrico a través de autores japoneses €omo
Nakamura y Okabe, han permitido conocer los aspec-
tos clinicos y el comportamiento del cancer gastrico
incipiente y avanzado, en su crecimiento y en la inva-
si6n en profundidad (1,4,6,7.8,1 1)

Los progresos alcanzados por la endoscopia han
permitido diagnosticar lesiones de alrededor de 5 mm.,
equivalente a la dificultad que se tiene en la deteccion
de una lesion en la revision de un estomago resecado,
extendido y lavado (4), el perfeccionamiento de estos
instrumentos donde sobresalen, la grabaciéon de video
complementadas con coloraciones especiales, conlle-
van a que se acumule mas experiencia en el diagnosti-
co del cancer gastrico diminuto, que son lesiones con
diametro maximo de 10 mm. o menos y que se repor-
ten algunos casos de microcarcinoma y ultramicro-
carcinoma con un diametro maximo de 5 y 2 mm. res-
pectivamente (4, 5, 11)

Nosotros reportamos el caso de un paciente con un
cancer gastrico diminuto que durante un periodo de
seguimiento de 3 afios y medio, mostré cambios en la
morfologia lesional.

Observacion

Un paciente masculino de 75 afios fue valorado en
mayo de 1990, por episodios de dolor epigastrico,
dentro de sus antecedentes se tenia la ingesta impor-
tante de alimentos organicos conservados en sal. Un
estudio endoscopico reveld una gastritis eritematosa
antral, con ureasa test positiva para Helicobacter
Pylori y presencia en el estudio histologico de una
gastritis cronica atrofica moderada con metaplasia in-
testinal y Helicobacter Pylori. Los estudios bioldgicos
complementarios se encontraban dentro de los
parametros normales. El paciente fue tratado con
subsalicilato de bismuto coloidal, tetraciclina y
metronidazol durante 28 dias el primero y 10 los 2
Giltimos, recomendandose a su médico rural el remitirlo
para nuevo control endoscopico y de la erradicacion de
H. Pylori 1 mes posterior a la finalizacion del trata-
miento, sin acudir al mismo, ante una excelente res-
puesta clinica.

En enero de 1992 se efectiia una nueva endoscopia
gastrica ante la reaparicion del dolor epigastrico, en-
contrandose una pequefia lesion elevada y erosionada

de 5 mm, de diametro sobre el borde inferior de la
incisura angular, sospechosa para cancer gastrico pre-
coz de tipo Ila erosionado, el test de ureasa fue negati-
vo para H. Pylory, el reporte histologico de las biopsias
reveld una gastritis cronica atrofica con metaplasia in-
testinal y displasia moderada sin H. Pylori en la tincién
con azul de toluidina, como tratamiento recibio
ranitidina en dosis de 300 mg. durante 4 semanas. El
control endoscopico con coloracién de azul de
metileno fue normal con estudio anatomopatol6gico si-
milar al interior con mejoria de su displasia.

No se evidenci6 ninguna recaida clinica y los con-
troles endoscopicos fueron normales en los estudios
efectuados a los 3, 6 , y 12 meses posteriores a la
cicatrizacion de la lesion. Un nuevo control realizado
en diciembre de 1993, estando clinicamente asinto-
mético, reveld en la endoscopia una lesion mixta de 8
mm. de diametro sobre la incisura angular, sospechosa
para cancer gastrico incipiente diminuto, de tipo Ila +
IIc, la tincién con azul de metileno de esta lesion per-
mitié resaltar los detalles de esta lesion, con test de
ureasa negativo para H. Pylory, Fig. 1).

El estudio histolégico mostré un adenocarcinoma
tubular intramucoso asociado a gastritis cronica
atrofica moderada no activa con metaplasia intestinal
sin H. Pylori (Fig. 2y 3)., la estadificacion oncologica
fue negativa para metastasis, efectuandosele una
gastrectomia subtotal con vaciamiento ganglionar de la
primera barrera sin presencia de metastasis en el estu-
dio histologico (Fig. 4). La evolucion clinica, biolpgica
y endoscopica efectuada hasta diciembre de 1994 son
satisfactorias.

Figura No. 1

Vision endoscépica con y sin tincién que permite re-
saltar el cdancer incipiente de tipo Ila + Ilc.
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Figura No. 2

Estudio histologico del cincer gastrico temprano, en
el que la neoplasia no sobrepasa los limites de la
muscularis mucosa (HE: X4).

Figura No. 4

Pieza de gastrectomia subtotal que muestra la peque-
fia lesion de tipo Ila + Ilc.

Discusion

Se presenta un caso de cancer gastrico incipiente,
diminuto y su historia natural.

La historia natural de este cancer, puede clinica-
mente presentar o no sintomatologia o evolucionar en
forma asintomatica durante largo tiempo (I, 2, 3). Tra-
bajos publicados por varios autores, han manifestado
que en los casos de pacientes sintomaticos con cancer
incipiente, estos aparecen en la mayoria de los casos en

Figura No. 3

La misma lesién a mayor aumento para observar la
atipia celular de las glindulas antes descritas. (HE:x
40).

los 6 meses previos a la primera consulta médica (10),
nuestro paciente presentd sintomatologia concordante
con la evolucion morfologica de la lesion con superfi-
cie erosionada.

El cancer gastrico incipiente es aquel que compro-
mete la mucosa o la mucosa o submucosa, con o sin
metastasis a los ganglios linfaticos, denominandose
avanzado aquel que compromete histologicamente su
infiltracion hasta la muscular propia o tejidos mas pro-
fundos (1, 9). La Sociedad Japonesa de Endoscopia
Digestiva propuso en 1962 la clasificacién macroscéd-
pica del cancer incipiente (Fig. 5).

Figura No. 5
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Nakamura en el analisis de la histogénesis del can-
cer gastrico, manifiesta que el carcinoma indiferen-
ciado se origina en la mucosa ordinaria, mientras que
el diferenciado lo hace en la mucosa intestinalizada.
Cuando el cancer se ha desarrollado, el carcinoma
indiferenciado sigue el curso de diferenciacion de la
mucosa ordinaria, mientras que el diferenciado la del
epitelio metaplastico de tipo intestinal (4, 7, 8, 11). La
apariencia macroscopica de los canceres tempranos di-
ferenciados se caracteriza por lesiones de tipo elevadas
I 6 I1a, donde el crecimiento se hace en sentido vertical
u horizontal erosionandose, dando lugar en este ultimo
caso a una lesién con componente mixto (elevada y
excavada), o excavadas de tipos Ila + Ilc, + Ilc, + Ilc,
+ III. El tipo Ila sera siempre una lesion diferenciada,
histogénicamente iniciado en una mucosa con metapla-
sia intestinal, apareciendo en individuos de mayor
edad, en promedio entre los 60 afios (4, 6, 11), este
tipo evolutivo fue el que correspondid a nuestro pa-
ciente (Tabla 1). En relaciéon al carcinoma indife-
renciado, se caracteriza por originarse en la mucosa
propia del estdbmago, con una apariencia excavada en
etapas tempranas, sobre todo en pacientes jovenes,
siendo de tipo Ilc, que evoluciona hrizontalmente dan-

do origen al tipo mixto ulcerado Ilc + III, III + Ilc, o
simplemente ulcerarse formando la lesion de tipo IIL
Esta ulcera seguira un ciclo evolutivo como lo descu-
bri6 Murakami, hacia la cicatrizacion como sucede en
la tilcera péptica, dando lugar a las combinaciones des-
critas anteriormente (4).

El desarrollo tecnoldgico de los endoscopios com-
binado con la experiencia del examinador, permiten ac-
tualmente diagnosticar lesiones con diametro de alre-
dedor de 5 mm. El empleo de coloraciones especiales
como el Azul de Metileno y el Indigo Carmin, se cons-
tituyen en una gran utilidad en el diagnostico de lesio-
nes muy pequefias, permitiendo adicionalmente identi-
ficar con mas exactitud el limite macroscopico de la
invasion cancerosa, siendo ésta la técnica aplicada en
el diagnético de nuestro paciente.

Finalmente cabe destacar que el aporte actual de la
endoscopia se ha ampliado al campo terapeutico en el
manejo del cancer gastrico temprano de tipo elevado y
en ciertos tipos deprimidos mediante la técnica de’Strip
Biopsy, sobre todo en pacientes con enfermedades
intercurrentes de importancia y/o edad muy avanzada.

CAMBIOS MORFOLOGICOS DEL CARCINOMA DIMINUTO

Tabla |

Endoscopia V-1990 1-1992 IV-1992 VII+1992 1-1993
Vision Frontal Plana Plana Plana

eritematoso % cicatrizal cicatrizal %
Diametro 3 mm. S mm. 4mm. 4 mm. 8mm.
Test de

+ - s P -

Ureasa

G.C. AM+ G.CA+ G.CA+ G.C. A+
AP M.I+ D.M.+ DL+ D.L.+

HP+ M.+ M.I.+ M.I+ ADENO

H.P.- H.P.- HP.- CARCINOMA

G.C.A.M.: Gastritis Cronica Atrofica Moderada
M.L: Metaplasia Intestinal

D.L.o M.: Displasia Leve o Moderada

H.P.: Helicobacter Pylori
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Articulo de Revision

La Radioterapia en el
Tratamiento Paliativo

del Cancer

Indicaciones de Radioterapia Paliativa
Resumen

La Radioterapia es una modalidad indispensable en la paliacion del Cancer.

Las principales indicaciones son: Alivio del dolor (particularmente dolor oseo) ulceracion tumoral,
obstruccion parcial de vicera huecas. Adicionalmente la radioterapia juega un papel importante en la
paliacion de tres emergencias oncolégicas: Sindrome de vena cava superior, comprension medular y

metastasis cerebral con hipertension endocraneal.

Muchos esquemas de fraccionamiento han sido desarrollados y son compatibles con buenos resultados
paliativos. Revisamos las consideraciones clinicas y probabilidades terapeuticas con Radioterapia.

Indications for Palliative Radiotherapy

Summary

Radiotherapy is an indispensable modality in the palliation of cancer. The main indications are: Pain
reilief ( particulary bone pain) ; control of hemorrhage, fungation and ulceration, obstruction of hallow
vicera. In addition. radiotherapy has an important rol in the palliation of three oncologic emergencies:

Superior vena Cava Obstruction, spinal cord comprenssion and increased intracraneal pressure caused

by cerebral metastases.

More pragmatic fractionation scheduler are being developed that are compatible with good paliative

results.

We review general considerations for planing the treatment Radiotherapy palliative.

Introduccion

Un amplio espectro de emergencias se presentan en
la practica Oncologica, muchas de ellas cursan en pa-
cientes con tumores curables o malignidad tratable con
buen pronostico a corto tiempo. el diagndstico precoz
previene o permite una resolucion anticipada, inmedia-
ta, sin espera de turnos, dando la oportunidad en estos
casos, de prolongar la vida.

Cuando la neoplasia local es avanzada o metasta-
sica, la radioterapia paliativa es un arma fundamental
en la asistencia oncoldgica. Su objetivo es aliviar sig-
nos y sintomas, en forma rapida con esquemas de corta
duracion sin agregar toxicidad, permitiendo una buena
calidad de vida, aun en aquellos pacientes con expecta-
tiva de vida corta.

Muchos factores influyen en la decision de la radio-
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terapia paliativa: Tiempo de sobrevida, severidad y du-
racién de sintomas, hospitalizacién para manejo de
complicaciones, costo - beneficio, estado funcional del
paciente. Su empleo en base al supuesto efecto psicolé-
gico que produce como esperanza de vida, no se justifi-
ca: la paliacion puede prolongar la vida, pero no debe
utilizarse para prolongar la muerte.

Las principales indicaciones de radioterapia paliati-
va se resiimen en un cuadro I. Las condiciones clinicas
y posibilidades terapeuticas son el interes primordial
de esta revision.

CUADRO No. I.
Indicaciones de Radioterapia Paliativa

- Emergencias Oncologicas
Sindromes de Vena Cava Superior, Compresion
Medular, Metastasis Cerebral con Hipertension
Endocraneal

- Alivio del Dolor
Dolor 6seo, infiltracion a raiz nerviosa
y tejidos blandos

- Control de Sangrado
Sangrado Vaginal, Vesical, Rectal

- Alivio de Obstrucciones

- Control de Ulceras Tumorales

Emergencias Oncolégicas
Sindrome Vena Cava Superior (SVCS)

El cuadro clinico radioldgico del SVCS es llamati-
Vo, mas aun si cursa con alteracion de la conciencia,
disminucion de la agudeza visual que de progresar es
potencialmente letal. Los Rx. de torax (1) demuestran
masa en mediastino o en pulmoén, adenopatias hiliares
uni o bilaterales con o sin atelectasia y en ocaciones

derrame pleural; estas anomalias puden delinerase me-
jor con TAC. o RNM.

Si es necesario determinar el nivel de obstruccion
es preferible la venogammagrafia con Tc 99 (2) al
venograma comun, ya que la desventaja de este ultimo
es que el medio de contraste puede exacerbar el cuadro
clinico.

El diagnostico histoldgico - cuadro II - es primor-
dial para manejo y pronostico y las muestras para estu-
dio pueden obtenerse luego de las dosis iniciales de
Radioterapia, cuyo objetivo es revertir el cuadro agudo.

El manejo intrahospitalario con corticoides, ansioliti-
cos, oxigeno (si esta indicado), posicion semisentado
coadyuvan al tratamiento.

La Quimioterapia (3) es la alternativa inicial en pa-
cientes con cancer de pulmon de células pequeiias y en
nifios.

La fraccion diaria (dosis) esta en funcion de la se-
veridad de los sintomas y la dosis total depende del
tipo histologico, futura terapia contemplada y si la en-
fermedad esta localizada o diseminada.

En los nifios obtener el diagndstico histologico an-
tes del tratamiento es casi imposible, los sintomas au-
mentan el riesgo de la anestesia pre - biopsia. Ademas
hay que sortear dos problemas: uno es el cambio celu-
lar que se produce aun con dosis baja de 2 Gys. en
tumores muy sensibles, la muestra que se obtuviera
posteriormente puede ser no representativa; el otro es
el fenomeno de rebote al término del tratamiento y es
la severa dificultad rspiratoria por edema.

Si el objetivo en los nifios, es la biopsia, se indica
un campo (area) de tratamiento anterior confinado a la
traquea y dejando libres los bordes de la masa y el
campo paralelo posterior debe ser mas grande e incluir
traqueas, VCS., auricula derecha proximal y se admi-
nistra 1 Gy. en la maiiana o tarde del diagnostico, repi-
tiendo igual fraccion o doble en la tarde o mafiana
siguiente. La dosis total depende de la respuesta clinica
que por lo general es buena a las 12 horas posteriores a
la primera dosis, no siendo necesario en éste caso con-
tinuar el tratamiento, aunque puede repetirse el esque-
ma por 2 dias mas (4).

En adultos la fraccion diaria de 4 Gys. por 3 - 4
dias para luego continuar con dosis diarias de 1.8-2
Gys. hasta una dosis total de 30 Gys., alivia los sinto-
mas en forma rapida. La efectividad de éste esquema
fue descrito por primera vez por RUBIN y COLB.(5) y
ha sido confirmado por otros actores (6); si el cuadro
clinico no se ha modificado luego de los 3 - 4 dosis
diarias altas, puede indicarse anticoagulacion.

Si la enfermedad es localmente avanzada puede
obtarse por: a) fraccion diaria de 3 Gys hasta 30 Gys
como dosis total o b) un curso Split en que el esquema
anterior se administra con igual fraccion y dosis total,
se da descanso por 2 - 3 semanas y se valora respuesta
objetiva y se repite el esquema dando una dosis total de
60 Gys. Es importante en éste segundo periodo excluir
médula a la dosis de tolerancia (40-45 Gys).; estas 2
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posibilidades terapeuticas son de importancia capital
en pacientes con Cancer de Pulmon avanzado y eviden-
te obstruccién de vias aéreas.

Los resultados del tratamiento (6) de pacientes con
SVCS con Radioterapia son excelentes; se reportan ta-
sas de respuestas subjetivas del 91% a los 7 dias y
objetivas del 89% a los 14 dias.

CUADROII.
SVCS. Diagnéstico Patologico

Primario
Carcinoma Broncogénico
Células Pequeiias
Carcinoma Epidermoides
Células Grandes
Adenocarcinomas
Linfomas Malignos
Linfocitico
Histiocitico
Mixto

Metastasico
Kaposi
Adenocarcinomas de Mama
Seminomas de Testiculo

Pediatricos
Linfomas
Enfermedad de Hodgkin
Sarcoma Ewing Paraesternal

Comprension Medular (CM)

La comprension medular es una complicacion
desvastadora de enfermedad maligna metastasica, que
con mas frecuencia es de: pulmén, mamas, prostata,
rifién, que al comprimir la médula por la via anterior,
por extension directa de un cuerpo vertebral o por cre-
cimiento a través de un agujero intervertebral causan
en un 75% de pacientes un deterioro neurologico de
evolucién rapida. Los tumores primarios le siguen en
frecuencia y son raras las causas no neoplasicas como
enfermedad de POOT, abscesos extradurales con o sin
ostiomielitis, trombdsis de la arteria espinal, hernia de
disco.

En nifios (7) la causa mas frecuente es por
metastasis de sarcoma que por neuroblastoma y
linfomas.

El diagnostico debe realizarse tan pronto sea posi-
ble, de tal modo que el tratamiento pueda restaurar la
funcién motora y sensorial antes que se produzca dafio
irreversible. Los signos y sintomas de presentacion
permiten categorizar a los pacientes en tres grupos (8)
GRUPO 1; paciente con dolor radicular o déficit
neurolégico progresivo en horas o dias e incluye pérdi-
da de sensibilidad superficial, profunda, reciente ur-
gencia urinaria y pérdida progresiva de fuerza muscu-
lar. El manejo de éste grupo es inmediato. GRUPO 2;
pacientes con riesgos significativos de comprension
medular, quienes presentan radiculopatia, signo de
BABINSKY. El cuadro clinico estable permitem obser-
var intrahospitalariamente durante 24 horas, mientras
se realiza estudios para definir conducta a seguir. Este
grupo de por si no constituye una emergencia. GRUPO
3; paciente con evidente deterioro nerolégico y dolor
radicular. Es importante en ello definir el nivel del
dafio neuroldgico, duracion del mismo, como datos im-
portantes para prondstico de deambulacién esperada
post - tratamiento. El manejo inmediato incrementa la
probabilidad de deambulacién y la movilizacién esta
asociada a una buena sobrevida.

LA RNM (9) es el método de eleccion de diagnosti-
co, permite visualizar areas asintomaticas secundarias
de comprension, datos importantes para la adecuada
planeacion con Radioterapia. La mielografia es un mé-
todo eficaz, pero que ocasionalmente el medio de, con-
traste causa obstruccion y el deterioro neurolégico, a
las 24 horas es dificil determinar si es por la evoluciéon
natural de la enfermedad o por la mielografia.

Todos los pacientes con deterioro neurologico rapi-
do, inicialmente se irradian salvo tres excepciones en
que el manejo es la laminectomia: a) paciente que han
recibido irradiacion previa a alta dosis en el lugar del
bloqueo. b) paciente con primario desconocido o en los
que es cuestionable una causa neoplastica de compren-
sion medular y c) paciente que se deteriora neurologi-
camente mientras estan siendo irradiados.

Depués de la corticoterapia inicial, a dosis alta pro-
gresivamente reducida, se administra la radioterapia.
La respuesta al tratamiento estan bien documentadas
(10, 11, 12) las metastasis de linfoma, seminoma,
mieloma, sarcomas de Ewins, neuroblastoma, son mas
sensibles que las de mama, prostata, riiién, colon, pul-
mon.

El optimo fraccionamiento para tratamiento de
comprension medular por metastasis no esta estableci-
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do, juega un papel importante la injuria permanente
con la fraccion diaria y la dosis total; la tolerancia (13)
de la medula espinal esta considerada entre 45 -50 Gys
en fraccion de 1.8 Gys., entre 35 - 37 Gys. en fraccion
de 2.5 Gys. y entre 30 - 33 Gys. en fraccion de 3 Gys.
(14).

En muchos centros se prefiere 30 Gys. en 10 frac-
ciones en 2 semanas porque a esta dosis esta relativa-
mente a salvo de injuria la médula espinal (15).
GREENBERG (16) usa dosis inicial de 5 Gys. por 3
dias consecutivos y continiia por 4 dias mas con frac-
ciéon de 3 Gys. hasta una dosis total de 30 Gys., con
éste esquema consigue una pronta deambulacién por
eficiente muerte celular tumoral y reoxigenaciéon del
tejido.

Los campos de tratamiento pueden ser: directos,
paralelos opuestos u oblicuos, dependiendo de la loca-
lizacién del bloqueo y la longitud del campo varia con-
siderando el margen de seguridad. A mas de las condi-
ciones técnicas la respuesta depende de la rapidéz del
comienzo de la comprension, de que si hay o no blo-
queo completo, de que el si se ha producido paraplejia
o cuadriplejia y el tiempo que han durado éstas compli-
caciones.

Los pacientes ambulantes al comenzar el tratamien-
to tienen mejor prondstico, 60 - 80% deambularan si es
que la complicacion llegé a la parapléjia; pero sélo
10% de los pacientes parapléjicos al comenzar el trata-
miento y con evolucién de 96 horas podran volver a
caminar.

Metastasis Cerebral
con Hipertensiéon Endocraneal

Las metastasis cerebrales estan asociadas a una ex-
tensa diseminacion del proceso neoplasico de Pulmon,
Mama, melanoma principalmente, aunque 24% de to-
dos los pacientes que mueren por cancer presentan en
la autopsia evidencia de metastasis cerebral.

El tipo y la extension de la enfermerdad extracra-
neal determinan el pronéstico, y la efectividad del tra-
tamiento paliativo se asocia mas el estado funcional del
paciente al inicio del tratamiento ya que al revertir los
signos y sintomas neuroldgicos, mejora la calidad de
vida.

Con el perfeccionamiento de los métodos radiold-
gicos (TAC-RNM) se delimita mejor, el tamaiio. na-
mero y localizacion de las metastasis cerebrales.

El cuadro clinico de hipertension endocraneal debe
ser revertido para evitar la herniacién y muerte; el uso
de agentes hiperosmolares, adrenocorticoides, hiper-
ventilacién y anticonvulsivantes estabilizan al paciente
antes del inicio de la Radioterapia.

El grupo Oncolégico RTOG (17 - 18) ha publicado
resultados de diferentes esquemas de tratamiento para
metastasis cerebrales como 10 Gy/ 1 dia; 12 Gys/ 2
dias; 20 Gys/ 1 semana; 40 Gys/ 3-4 semanas y conclu-
ye que entre ellos no hay diferencias significativas en
cuanto a respuesta y toxicidad. FRANCHIN (19) en
Italia utiiza un curso Split acelerado con 1.6 Gy/ 3x d/
5 dias (24 Gys). El ciclo lo repite luego de 2 semanas
para dosis total de 48 Gys. y obtiene una tasa de res-
puesta de los sintomas de 42.4% con una sobrevida
media de 21 semanas.

Utilizando 30 Gy en 10 fracciones en 2 semanas, se
obtiene mejoria Clinica en un 74% y si se valora res-
puesta objetiva radiolégica, esta sera del 39%. Las
metastasis por melanoma constituyen una situacion es-
pecial por su relativa radioresisten cia y se proponen
fraccionamientos altos y curso corto, asi como el
hiperfraccionamiento en grupos de alto riesgo. (20).

En los pacientes con metastasis unicas que fueron
seleccionados para Cirugia, se benefician de Radiotera-
pia complementaria, por la eficacia demostrada en
erradicar enfermedad microscopica y considerando que
las metastasis cerebrales son hematogenas con focos
no evidenciados y presentes en el parenquima cerebral
a distancia de la metastasis extirpada asi como de resi-
duos tumorales en el lecho quirtirgico. El campo de
irradiacion abarca todo el volimen craneal.

La supervivencia de los pacientes con metastasis
cerebrales multiples es corta, oscila entre 1 y 8 meses
con una supervivencia media de 4 meses, siendo mas
significativa aquellos con metastasis unicas, tratados
con cirugia y radioterapia complementaria. (Supervi-
vencia media de 15 meses y del 80% a un afio).

Las opciones terapeuticas en la recurrencia cerebral
son limitadas por la sintomatologia neurolégica
invalidante de presentacion. KURUP (21) propone en
casos seleccionados 20 Gy en 10 fracciones y describe
respuesta Clinica de 75% con una duracién de respues-
ta de 10 semanas.

Alivio del Dolor

El rol de la Radioterapia en pacientes con dolor por
metastasis Osea es incuestionable. Su indicacién consti-
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tuye el 20% de pacientes remitidos al departamento de
Radioterapia.

El dolor, fractura patoldgica, déficit neurolégico e
inmovilizacién forzada, deterioran la vida del paciente.
El pronéstico depende del tipo histologico, de la
diseminacion multisistemica como es el caso de cancer
de Mama y metastasis 0seas que tienen una supervi-
vencia media de 18-22 meses, pero si hay afectacion de
otro sistema disminuye 4-6 meses. El cancer de Prosta-
ta muestra una supervivencia mas larga (30 meses) No
asi el de Pulmon y metastasis 6seas que es de 3 meses
(22-23).

Aunque el dolor por metastasis Oseas no es previsi-
ble y depende mas bien de la localizacion como: en los
huesos que soportan carga el dolor se agrava con la
deambulacion y disminuye con el reposo, por el contra-
rio, el dolor que se origina en vértebras empeoran con
el descubito y el reposo. Algunos pacientes debutan
con fractura patoldgicas sin dolor previo, en el sitio de
fractura mientras que en otras el dolor es severo e
incapacitante.

El Grupo Oncologico de Radioterapia RTOG (24)
evaluo diferentes esquemas en metastasis solitarias
(2.7 Gy x 15 Vs. 2 Gy x 5) y en metastasis multiples (3
Gy x 10; 3 Gy x5; 4 Gy x 5; 5 Gy x 5) obteniendo
alivio del dolor a las 24-48 horas de iniciado el trata-
miento y con una duracion de respuesta entre 12 y 20
semanas, la supervivencia media en pacientes con
metatasis solitarias fué de 36 semanas, en las multiples
de 24 semanas, pudiendo reirradiar en caso necesario,
escogiendo la fraccion de dosis de acuerdo al esquema
utilizado.

En los pacientes con larga supervivencia, con
metastasis sintomaticas miltiples como puede ser el
carcinoma protastico, puede utilizarse la irradiacion
segmentaria o hemicorporal superior o inferior segun el
sitio en que predomine la sintomatologia. El grupo
Oncolégico de Radioterapia RTO6 (25). valord la téc-
nica y administré 6 Gy en hemicuerpo superior y 8 Gy
en Hemicuerpo inferior con el uso profilactico de
antieméticos hidratacion, corticoides y obtuvo respues-
ta del 50% a las 48 horas y el 80% a la semana del
tratamiento y con duracién de respuesta de 30 sema-
nas; en 10% de pacientes se present6 toxicidad
hematolédgica que se recupera a la normalidad en 4-6
semanas. La irradiacion hemicorporal es una alternati-
va terapéutica a la enfermedad metastasica dsea dise-
minada.

Las respuestas subjetivas globales de la sintoma-
tologia son del 80% en la mayoria de los casos y la
duracion de la respuesta se obtiene en el 65% de los
casos durante el tiempo de supervivencia.

Control de Hemorragia

Es perturbador e inquietante para el paciente la pre-
sencia de hemorragia copiosa o mantenida.’ Los
carcinomas recurrentes de vejiga, prostata, y cervix
pueden presentar el cuadro Clinico.

La hipervascularizacion, la fragilidad vascular, falta
de reflejo constrictor de los vasos tumorales explican
el hecho.

La aplicacion de isotopos radiactivos como el Cesio
137 detiene el sangrado. La radioterapia externa admi-
nistrada en corto tiempo (20-24 Gy y en 5-6 fraccio-
nes) es efectiva.

La amplia experiencia de Estocolmo (26) con la
radioterapia hipofraccionada (21 Gy en 3 fracciones
con intervalo de 5 dias entre fraccion) utilizada en pa-
cientes con cancer avanzado de vejiga, puede ser re-
producido.

Las altas dosis por fraccion como el descrito por
HALLE (27) no son toleradas por el paciente con can-
cer avanzado.

En los pacientes con cancer de cervix exofitico con
gran volumen tumoral y sangrante, la dosis de 4 Gy por
3-4 dias para luego continuar el esquema convencional
cohibe el sangrado por edema y vasconstriccion secun-
daria.

Antes de la aplicacion de la Braquiterapia endo-
bronquial para tumor recurrente debe descartarse la
presencia de fistula esofagica que contraindica su uso.

Los interesantes resultados obtenidos y que permi-
ten en Cervix derivar la ligadura de la arteria
hipogastrica merecen evaluacion y aplicabilidad para
demostrar resultados.

Alivio de Obstrucciones

Los organos y viseras que cursan con obstruccion
parcial o completa en su luz o por comprension
extrinseca causan sintomas que se desmejoran la cali-
dad de vida.

En pacientes con cancer recurrente, de prostata,
cérvix la obstrucciéon causara dilatacion uretal
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hidronefrosis, uropatia obstructiva que evolucionara
encefalopatia metabdlica y éxito letal (28). El estado
general del paciente puede contraindicar la nefrostomia
y e ' entonces cuando la radioterapia tiene su rol palia-
tivo con esquema de corta duracion como de 20 Gy. en
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