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I EDITORIAL

L a educacion delos médicos residentes en oncologia
Education of the residents doctors in oncology

aeducacion delosresidentes en oncol ogiaesun com-

promiso que compartimos todos los que estamos

involucrados en €l diario gercicio de diagnosticar y

tratar enfermos con cancer. Pero, ¢hasta donde es
responsabilidad de las instituciones académicas de México
normar su educacién y hasta donde Ilega nuestra participa
cién como profesores?

Indudablemente, existe unaclave paralograr personas cada
vez més capaces y comprometidas en la tarea elegida libre-
mente, de maneraindependienteal rol quejuega, yaseacomo
profesor o alumno. Debemos estar convencidosde quelares-
ponsabilidad del educador es mucho mayor. Entre otrasrazo-
nes, porque no solo transmite ideas, conocimiento y expe-
riencia, sino que debe ser capaz de comunicar un espiritu de
servicio y una auténtica vocacion. Como dice Saint Exupery
en El Principito: “...las cosas méasimportantes son invisibles,
pero si se perciben con el corazon...”.

Educar no es unalabor facil cuando se parte de un princi-
pio puramente académico, es decir, no podemos anteponer la
tarea ala persona. Esta es primero. El conocimiento de hoy
se torna obsol eto rapidamente. La estructura actual esta cen-
trada en el quehacer diario; es comun escuchar que los resi-
dentes de hoy no son lo que nosotros soliamos ser, sino que
deberian ser mucho mejores. ¢Seré esto una aseveracion o es
tan sblo €l reflgjo de unaestructura de conocimiento cadavez
mas endeble? o ¢es acaso que faltan gjemplos?

Alguien podria argumentar que las instituciones imponen
normas y tenemos que acatarlas. Si aceptéramos ese argu-
mento se acabaria la discusion. Pero debemos recordar que
las instituciones no tienen vida propia; son, de una u otra
manera, €l reflejo de quienes contribuimos a forjarlas con
nuestro trabajo cotidiano.

Estoy convencido de que educar centrado en la persona,
mas que en latarea, dara mejores frutos para todos, asi como
la oportunidad de formar personas extraordinarias. Los indi-
viduos que nos sucedan tienen que ser mucho mejores que
nosotros. Decir esto exige seguridad en nosotros mismos y
gjercitar la virtud de la humildad. Conviene recordar la eti-
mologiade lapalabravirtud (vir) que significafuerza, de ahi
procede la palabra virilidad. Para educar médicos que sean
cada vez mejores, debemos guiarnos en los valores univer-
sales, independientemente de las ideologias. Lograr una
convivencia que permita g ercer nuestra profesion, basando-
nos en la integridad del individuo, vivida con sinceridad y

Solicitud de sobretiros: Dr. Javier Kelly Garcia, 2da. Cerrada
de Floresta Num. 6, Col. Claveria, C.P. 02080, México, D. F.
correo: kellygj@prodigy.net.com

lealtad a los valores que exige la atencion a toda persona,
desde el punto de vistahumano. Pero esto Ultimo no se puede
conseguir sinlaresponsabilidad que garantizalaautodisciplina
y €l esfuerzo por alcanzar |os objetivos planteados.

Cada uno de nosotros tiene la obligacion de conocer sus
capacidadesy limitaciones. Debemosrealizar un diagndstico
certero para nosotros mismosy establecer claramente dénde
estamos y hacia dénde queremosy debemosir. Esto sin duda
permite fijarnos una meta superior; de lo contrario, seria su-
perfluo al canzarla, esdecir, ladiferenciaentre como estan las
cosas respecto a las circunstancias y de mi mismo, es como
decido que estén. Solo viviendo esa objetividad en el
autodiagnosti co seremos capaces de adquirir y desarrollar las
capacidades personales y de organizacion, que son el tnico
camino para hacer ladiferencia.

Todas las ensefianzas tienen un claro valor, pero la mayo-
riadelasvecesesto setornaefimero si € individuo se centra
solo en latareade transmitir conocimiento. Por gjemplo, si a
nuestros hijos les falta capacidad de asombro o reflexion es
porque los hemos acostumbrado a la gratificacion instanta-
neay efimera de los videojuegos, a la facilidad del logro
ficticio, a plazo cero que prometen los comerciales en la
television. Hoy, amuchas personas|esinteresamas|osdiplo-
mas que el conocimiento. No creo que este seael camino por
el que se han hecho grande los grandes. Parece conveniente
concentrarse mas en transmitir |os val ores necesarios parala
mejora continuade la personay en consecuenciadel conoci-
miento mismo. Ninguno de nosotros podemos superarnos si
enladiariatareano nosocupamos en destacar sobrelos otros;
lasuperacion ajenano es mas que origen y fruto de lapropia.
Es preci so perfeccionarse parapoder ser, entendi éndose como
perfeccionamiento el gjercitar las virtudes a adquirir nuevos
y mejores habitos, aumentar |as capacidades, fortal ecer laex-
periencia, originar descubrimientos, generar conocimiento y
concretar nuestra preparacion.

Debo definir si quiero educar o quiero formar, 1o primero
indudablemente se tornara obsoleto, o segundo formaréa
mejores personas que compartan los mismos valores. Como
consecuencia, esto nos lleva a superarnos continuamente y
propiciar el constantey necesario cambio del papel del profe-
sor y del alumno. Educar en valoresy através delosvalores,
con conocimiento profundo de la tarea a transmitir, nos
regala la oportunidad de convertirnos en alumnos a estar
aprendiendo cada dia de maneraincansable.
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Asimismo, en la etapa de residentes hemos recibido
diversos tipos de instruccién, y recordamos con afecto alos
profesores que Nos permitieron crecer COMOo personas, que se
preocuparon por nuestro beneficio. Ellos son gjemplo de es-
tudio y entrega, nos brindaron su amistad al corregirnos con
|a estima que emana de quien busca mejorarse asi mismo al
preocuparse por los demas. Pero a su vez, no titubearon en
luchar contra el conformismo que existe en lo que se torna
facilmente repetitivo, que no flaguearon en definir lo factible
de lo utdpico con la magnanimidad que conlleva el esfuerzo
en si mismoy €l alcanzar las metas propuestas.

Es necesario ser honestos con nosotros mismos al valorar
la oportunidad que brinda el ocupar un cargo que permita
formar personas, y ser humildesal evaluar nuestras capacida-
des. Creo que estaeslaclave paralograr unamejoracontinua
en el &mbito académico.
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Termino con una anécdota que me parece apropiada:

- Un mendigo pidi6 de comer en casa de un hombre rico.
Le atendi6 unamujer que, refunfufiando y de mal modo,
ledio un plato de sopa. El mendigo seentristecid. Casi se
pone allorar.

- ¢Lefataago alasopa?, preguntd lamujer.

- Si, dijoel mendigo. Lefatae condimento que masseapre-
cia labuenacaray labuenavoluntad.

Hagamos nuestro mejor esfuerzo por infundir en los residen-
tes esa parte espiritual que ha estado presente en los grandes
meédicos.

Dr. Javier Kelly Garcia

Cirujano oncdlogo, Servicio de Oncologia Toracica
Hospital de Oncologia, Centro Médico Nacional Sglo XXI,
IMSS
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Tratamiento conservador del derrame pericardico
maligno con mitomicina C y lidocaina
Conservative management of malignant pericardial effusion

with mitomycin C and lidocaine

J. Kelly Garcia, N. Bricefio Ancona, M.A. Fernandez Corzo, E.M. Garcia Bazan,

D. Zamora Lemus, C. |barra Pérez

Servicio de Oncologia Toréacica, Hospital de Oncologia, Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS,

Resumen

Introduccion. El derrame pericardico maligno ocurre en
cerca del 21% de los pacientes que mueren por cancer. Se
realiz6 un estudio prospectivo para evaluar la eficacia de la
mitomicinaC maslidocainaal 2% en el tratamiento de derra-
mes pericardicos por tumores epitelial es metastéticos.
Material y métodos. Fueron evaluados nueve pacientes, de
marzo de 1995 a diciembre de 2002, que se encontraban en
etapas terminales y ninguno recibié algin otro tratamiento
que influyera en los resultados. Todos tenian tamponade
cardiaco. Fue utilizado el criterio de Smith para evaluar
respuesta: a) desaparicion o disminucién del derrame
pericérdico por mas de 30 dias al menos, b) ausencia de sin-
tomas de tamponade por més de 30 dias, ) sin necesidad de
pericardiocentesis posteriores por mas de 30 dias. Todos los
derrames fueron realizados con un catéter subesternal y 8 mg
demitomicinaC més2 ml delidocainaal 2%, ambasdiluidas
en 10 ml de solucién salina. Lasolucion fue administradavia
catéter, que permanecio cerrado por 24 horasy reabierto. Si
seproducialiquido, € procedimiento erarepetido nuevamente
por un méximo de cuatro veces.

Resultados. Todos los pacientes tuvieron respuesta comple-
ta; un paciente presentd leucopenia. El tamponade cardiaco
fue resuelto en cada paciente inmediatamente después del
drenaje del derrame.

Conclusion. Los derrames pericardicos malignos pueden ser
tratados por administracion de mitomicina C més lidocaing;
en este estudio se obtuvo e 100% de respuestas completas.
Palabras clave: derrame pericardico, tumores epiteliales
metastaticos, tamponade cardiaco.

Introduccién

El derrame pericardico maligno ocurre en cerca del 21% de
los pacientes que mueren por cancer y 8.5% tiene manifes-
taciones catastréficas.t En la literatura se han descrito
multiples tratamientos con resultados variables hasta en un

Solicitud de sobretiros: Javier Kelly Garcia, 2da Cerrada de Floresta Num. 6,
Col. Claveria, C.P. 02080, México, D.F. correo: kellygj@prodigy.net.mx.
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Summary

I ntroduction. AlImost 21% of patientsthat did by cancer had
malignant pericardial effusion. A prospective study was
conducted to evaluate the efficacy of mitomycin C plus
lidocaine 2% to treat malignant pericardial effusion due to
metastatic epithelial tumors.

Patients and methods. Nine patients were evaluated from
March 1995 to December 2002, all of the patients were ter-
minal patients and none of the patients received any other
treatment that could influence the results. All of the patients
had cardiac tamponade. The Smith criteria were utilized to
evaluate response: a) disappearance or decreased of
pericardial effusion for >30 days, b) absence of symptoms of
tamponade for >30 days, ¢) no need for further
pericardiocentesis for >30 days. All of the effusion was
accomplished by a substernal catheter and 8 mg of mitomycin
C plus 2 ml of lidocaine 2%, both diluted in 10 ml of saline
solution. The solution was instilled via catheter, which
remained closed for a period of 24 hours and reopened. If
fluid reaccumulated the procedure was repeated at maximum
of four times.

Results. All the patients had a compl ete response, one patient
developed leukopenia. Cardiac tamponade resolved in every
patient immediately after drainage of the effusion.
Conclusion. Malignant pericardial effusion can be safely
treated by instilling of mitomycin C plus lydocaine based on
a 100% success rate obtained in this study.

Key words: malignant pericardial effusion, metastatic
epithelial tumors, cardiac tamponade.

100% con cirugia'y 50% con tratamiento médico.?® Los
pacientes con derrame pericardico maligno son enfermoster-
minales, en la mayoria de los casos en estado fisico pobre,
esperanza de vida corta, enfermedad metastésicay porcenta-
je de mortalidad alrededor del 85%.45

Se requieren alternativas terapéuticas menos invasivas
y con un mayor costo de eficacia, especial mente en pacientes
con expectativa de vida pobre. No debe olvidarse la calidad
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de vida, sobre todo si el tratamiento médico por ofrecerse
tiene resultados comparables incluso con el tratamiento qui-
rurgico, pero a mucho menor costo.

En lainstitucion, histéricamente el tratamiento del derra-
me pericardico maligno esquirdrgico con ventanapericardica,
por lo que €l paciente requiere varios dias de hospitalizacion
y un cuidado posoperatorio inmediato en terapiaintensiva.

El objetivo del estudio fue determinar larespuestaal trata-
miento del derrame pericérdico maligno con mitomicinaCy
lidocaina 2%, ambas intrapericardicas sin cirugia.

Material y método
Se realizé un estudio prospectivo de marzo de 1995 a
mayo de 2004. Los pacientes tuvieron un diagndéstico
histol 6gico confirmado de carcinoma epitelial metastatico y
ninguno recibié otro tipo de tratamiento simultdneo que pu-
diera modificar la respuesta terapéutica. El tamponade
cardiaco se confirmé por medio de un ecocardiograma;
clinicamente todos tenian sintomas secundarios a derrame
pericardico con intenso ataque a estado general. Lapuncion
pericardica subxifoidea y la colocacién del catéter de 2.1
french para pericardiocentesis e instilacion de los medica-
mentos se efectud en la cama del paciente, bajo monitoreo
cardiaco y anestesia local en un cuarto de hospitalizacién
general. Ningun caso requirié control fluoroscopico o
ultrasonografico para su colocacion y laposicion del catéter
se corroboré con placas de torax portétiles.®

Unavez colocado el catéter, seextrajo e liquido intraperi-
cérdico a méximo e inmediatamente se instil6 en cavidad
pericardica 8 mg de mitomicina C diluidos en 10 ml de solu-
cion salinay 2 ml de lidocaina al 2%. La razén de utilizar
lidocaina como parte del tratamiento fue con base a las
arritmias cardiacas y a dolor local; estas son las complica
ciones masfrecuentes delaspuncionesintrapericardicas.” Una
vez administrados |os medicamentos, el catéter permanecio
cerrado por 24 horasy se abrié sélo por acimulo de liquido.
Se administraron |os medicamentos nuevamente hasta por un
méximo de cuatro dosis.

Los resultados se evaluaron seguin los criterios de Smith
y colaboradores:® a) desaparicion o disminucién del derrame
pericérdico mayor a30 dias, b) ausenciade sintomas de tam-
ponade cardiaco por mas de 30 dias, y ) sin necesidad de
realizar pericardiocentesis en menos de 30 dias. La sobre-
vida se determind desde el Gltimo dia de tratamiento
hasta la muerte o pérdidaen el seguimiento del paciente. El
periodo libre de derrame se consideré desde el Ultimo diade
tratamiento hasta la recurrencia del derrame o pérdidaen €
seguimiento del paciente.
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Cuadro 1. Caracteristicas de los pacientes

Paciente Edad Género Diagnéstico

1 38 Femenino Carcinoma mamario

2 74 Masculino Mucoepidermoide

3 60 Femenino Carcinoma mamario

4 b4 Masculino Céncer pulmonar de
células pequenas

5 59 Femenino Carcinoma mamario

6 43 Femenino Carcinoma mamario

7 51 Masculino Mesotelioma maligno

8 50 Femenino Céncer pulmonar de
células no pequenas

9 62 Femenino Carcinoma mamario

Resultados

En € estudio se incluyeron nueve pacientes. Se registro la
edad, género y datos histoldgicos (cuadro 1). Se obtuvo
resolucion inmediata del tamponadey mejoriacardiorrespi-
ratoriainmediata en todos | os pacientes. S6lo uno presen-
té morbilidad que no puso en peligro su viday ninguno falle-
ci6 aconsecuencia del tratamiento (cuadro 2).

Ocho de los sujetos fallecieron por progresion de la en-
fermedad, sin evidencia de recurrencia del derrame pericar-
dico; uno de ellos, por lamejoriaclinicaobtenidaal resolver
el tamponade, recibid cuarta linea de tratamiento sisté-
mico para cancer mamario metastatico, y se encuentra vivo
cinco afios después del procedimiento y sin evidencia de
recurrencia del derrame pericéardico.

Discusion

La mayoria de los pacientes con tamponade cardiaco por
derrame pericardico maligno tiene una cantidad de liquido
considerable dentro de la cavidad, lo que permite realizar
la colocacion del catéter de manera seguray sin necesidad
de vigilar radiol 6gicamente el procedimiento en tiempo real.
Esto se demostré en el estudio, donde sbélo se requirié
monitoreo cardiaco parala colocacion del catéter.

La ventana pericardica es €l tratamiento mas aceptado
para el derrame pericérdico maligno; sin embargo, este pro-
cedimiento requiere por o menos de la intervencion de
dos médicos, un cirujano y un anestesi6logo, mas el costo
de quiréfano. Los resultados en el tratamiento del derrame
pericardico maligno, con instilacion intrapericérdica de
mitomicina C y lidocaina, son comparables en respuesta
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Cuadro 2. Resultados del estudio

Paciente Numero de Respuesta Morbilidad Seguimiento Estado actual
aplicaciones en semanas
1 4 Completa Leucopenia 5 MSD
2 3 Completa No 8 MSD
3 2 Completa No 20 MSD
4 4 Completa No 12 MSD
5 1 Completa No 10 MSD
6 4 Completa No 9 MSD
7 3 Completa No 7 MSD
8 2 Completa No 24 meses MSD
9 4 Completa No 50 meses VSD

MSD: muerto sin derrame
VSD: vivo sin derrame

completa y morbilidad a los informados con cirugia por
Hankinsy colaboradores.® Hankins registré unarespuestacom-
pleta en el total de sus pacientes, pero la mayoria recibié
adyuvancia con radiaciones o quimioterapia.

Cuando los resultados analizan series con pericardiotomia
sola, e costo se incrementa por la disminucién de las res-
puestas compl etas.’® Cuando los procedimientos quirdrgicos
se combinan con agentes esclerosantes aumenta el indice de
respuesta, y también el costo de atencion. 't

En laliteratura se han analizado mdiltiples medicamentos
paraesclerosar la cavidad pericérdica; 1213 lamayoriade es-
tosinformesincluyen diferentes estudios histol6gicosy las
respuestas obtenidas son variables. En este trabajo o homo-
géneo de tales estudios pudiera influenciar en el resultado
obtenido de 100% de respuestas completas en la serie
analizada.

Debera determinarse si lalidocaina potencializa el efecto
de la mitomicina C como agente esclerosante; sin embargo,
su utilizacion se justifica como parte del tratamiento del
derrame pericardico maligno por su efecto antiarritmico y
anestésico, lo cual se corrobord en que ninguno de los pa-
cientes presento trastornos del ritmo o dolor local durante el
tratamiento.

La secuela de lamitomicina C y de la lidocaina sobre
el derrame pericardico maligno pudiera ser por un efecto
citotoxico o esclerosante; ambos mecanismos se han pro-
puesto para otros medicamentos utilizados en el tratamiento
de los derrames malignos.1516

La mayoria de los pacientes con derrame pericardico
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maligno metastatico y tamponade cardiaco secundario son
terminales, en condiciones generales muy deterioradas;
también, son candidatos no aptos para cirugiay, cuando se
realiza, el costo es enormey la estancia hospitalaria prolon-
gada. El realizar un procedimiento cerrado debe ser el primer
tratamiento a ofrecer, ya que | os resultados son comparables
aun menor costo.

La mayoria de |los pacientes fallecieron en menos de seis
meses, pero sin evidencia de recurrencia del derrame
pericardico maligno. Desde €l punto de vista oncol dgico,
el utilizar mitomicina C y lidocaina en el tratamiento del
derrame pericardico maligno tiene un caracter paliativo im-
portante, sin poderse definir el impacto en la sobrevida. A
uno de los pacientes, posterior a la resolucion del derrame
pericérdico, selediolaoportunidad de recibir méstratamiento
sistémico y alin se encuentra vivo.

Conclusion

1. En el estudio se registré el 100% de respuestas compl etas.
Se sugiere realizar un procedimiento cerrado paracolocar un
catéter intrapericardico e instilar mitomicina C y lidocaina
intrapericardicas; esto debe considerarse como primer trata-
miento en pacientes con tamponade cardiaco por derrame
pericardico maligno metastatico de carcinomas epiteliales, so-
bre todo en aquellos con una expectativa de vida corta.

2. Lacombinacion de mitomicina C y lidocaina 2% se apo-
ya en el 100% de respuestas completas, con morbilidad
aceptable de 11% sin peligrar la vida del pacientey 0% de
mortalidad relacionada al procedimiento terapéutico.
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Resumen

Antecedentes. Las metastasis endobronquiaes de tumores
primarios extrapulmonares son rarasy los sitios primarios mas
frecuentes son: mama, rifién y colon. Los sintomas son
indistinguibles de |os causados por carcinoma broncogénico.
Lafibroscopiaesunatécnicaesencia en el diagndstico delas
lesiones endoluminales, que incluye las metastésicas.
Objetivo. Conocer la incidencia de la lesion endobronquial
metastasica en el hospital de los autores.

Material y métodos. Se realiz6 unarevision retrospectiva de
cinco afos de los informes de videobroncoscopia; se selec-
cionaron los realizados con sospecha de metastasis
endobronquiales. Seregistro informacién concernienteal pri-
mario, sintomas, datos radiolégicos, sitio de lesion
endobronquial, técnica para la obtencion de muestra, diag-
nostico e indicacion quirdrgica

Resultados. Entre mayo de 1999y diciembre de 2004 serea-
lizaron 1,735 videobroncoscopias, de ellas, 127 fueron para
valorar cancer extratoracico metastatico a pulmon. En 41
paci entes se encontraron datos broncoscdpi cos que consistie-
ron en tumor (21 casos); infiltracion (16) y compresion
extrinseca (4). El sintoma més frecuente fue tos, la atera-
cion radioldgica méas observada fue masa. Los sitios del
primario mas comunes fueron mama, rifién y laringe, la
mayoriade las |esiones se situaron en el &rbol bronquial de-
recho. El indice de positividad para biopsia endobronquial
fuede 37.5%; cepillado, 25%y lavado bronquial, 10%. Com-
binando las tres técnicas se obtuvo el diagndstico en 34.1%,
aumentando a 60% cuando se utilizaron otros métodos. A
cinco pacientes se les realizd reseccion delalesion.
Conclusion. Las metastasis endobronquial es son datos rela
cionados con enfermedad metastasica en estadio avanzado y
la broncoscopia es Gtil para establecer el diagnostico y ofre-
cer tratamiento en casos seleccionados.

Palabras clave: metéstasis endobronquial es, tumores prima-
rios extrapulmonares, fibroscopia.

Summary

I ntroduction. Endobronchial metastasesfromextrapul monary
primary tumorsarerareand the most frequent locations of the
primary tumor are breast, kidney and colon. The symptoms
areindistinguishable fromthose caused by bronchogenic car-
cinoma. Fiberoptic bronchoscopy is an essential tool in the
diagnosis of intraluminal lesions, including those of
metastases.

Objective. To determine the incidence of endobronquial
metastases in our hospital.

Material and methods. Wereviewed 5 year s of bronchoscopic
procedures, only patients with endobronchial metastases
suspected were included. Information was registered with
respect to the primary tumor, symptoms, X ray studies, and
location of endobronquial lesion, technique for obtaining
samples, diagnosis and decision for surgical intervention.
Results. From May 1999 to December 2004, 1,735
bronchoscopic studieswere practiced, of these 127 were done
to determine lung metastases from extrathoracic tumors. In
41 patients bronchoscopic findings consisted of tumor in 21
cases, mucosal infiltration 16 casesand extrinsic compression
4 cases. The most frequent symptom was cough and the
radiologic abnormality was presence of a mass. The most
frequent location of the primary tumor was breast, kidney and
larynx. The majority of lesions were in the right bronchial
tree. Endobronchial biopsy was positive in 37.5%, cytology
brushing 25% and bronchial washing in 10%. Combination
of the three techniques was diagnostic in 34.1%, increasing
to 60% when other methods were utilized. Five patients
underwent resection of the lesion.

Conclusion. Endobronquial metastases are associated with
advanced metastatic disease and bronchoscopy is useful in
establishing the diagnosis and determining treatment in
selected cases.

Key words: endobronchial metastases, extrapulmonary
primary tumors, fiberoptic bronchoscopy.

Solicitud de sobretiros: Javier Kelly Garcia, 2da Cerrada de Floresta Num. 6, Col. Claveria, C.P. 02080, México, D. F. correo: kellygj@prodigy.net.mx.
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Introduccién
El pulmdn es un sitio frecuente de enfermedad metastasica,
multiples neoplasias y de enfermedad metastésica intra-
torécica; ésta se manifiesta de diferentes maneras, incluyendo
nédulo pulmonar solitario, nédulos pulmonares maltiples,
tumor endobronquial, carcinomatosis linfangitica o derrame
pleural .-2 Su incidencia se estima entre 20% a 50%, debido a
gue los pulmones acttian como filtro capilar primario parael
drenaje delamayoriadelos 6rganos.* Es poco frecuente (2%)
laincidencia de metastasis endobronquiales de tumores pri-
marios extrapulmonares.#”8 Los sitios comunes del tumor
primario son: mama, rifién y colon, entre otros.3615

Lossintomas son tos, disnea, hemoptisis, fiebre, estridor y
neumonia,3&11.13.14 que son i ndi stingui bl es de | os causados por
carcinoma broncogénico centralmente localizado, 1o que di-
ficultael diagndstico diferencial 412

Radiol6gicamente, las lesiones pueden no ser evidentes
pero se observan algunas alteraciones como infiltrados, ma-
sas hiliares, n6dulos pulmonares Unicos o multiples,
linfadenopatia mediastinal, atelectasia distal a la obstruc-
cion, consolidacién, derrame pleural y neumonia.t>1113.14

Lafibrobroncoscopiaes unatécnicasimple, esencia en el
diagndstico de lesiones endoluminales, incluyendo metasta-
sis. Su sensibilidad en lesiones centrales es alta en el 100%
de los casos;* sin embargo, € diagnostico histolégico por
fibrobroncoscopia, en lesiones endobronquiales, es bajo y
difiere de manera considerable entre los grupos que han in-
formado sus resultados entre un 30% para citologia positiva,
50% parabiopsiatransbronquia y 54% usando técnicas com-
binadas de cepillado, lavado y biopsia.2 Los tumores
endobronquiales se sitlian de manera frecuente en las vias
aéreas proximales grandes y ocurren en el lado derecho del
arbol bronquial .12

Objetivo
Conocer la incidencia de lesién endobronquial metastasica
en el medio hospitalario.

Material y métodos
Se realiz6 un estudio retrospectivo. Se evaluaron losinformes
decinco afios (1999 a2004) y seleccionaron las broncoscopias
realizadas a pacientes con sospecha clinica o radiol 6gica de
metéastasis pulmonar. Se efectuaron técnicas individuales y
combinadas de lavado, cepillado protegido y biopsia
endobronquial. Se registré informacion concerniente a sitio
ehistologiadel tumor primario, sintomas, datos radiol gi cos,
naturalezay sitio delesion endobronquial, técnicaparael diag-
nostico histol6gico e indicacion quirdrgica

Se definié metastasis endobronquia en cualquiera de las
siguientes tres situaciones:

1. Tumor broncoscépicamente visible susceptible dereali-
zarle una biopsia.®

2. Cualquier metéstasis no pulmonar que involucraravias
aéreas centrales.®

19

3. Tumor metastético no pulmonar broncoscépicamente
visibleen el bronquio subsegmentario o en los bronquios cen-
trales méas proximales y lesiones histol 6gicamente idénticas
a tumor primario previamente documentado.”

Resultados

Entre mayo de 1999 y diciembre de 2004 se realizaron 1,735
videobroncoscopias en el servicio de Oncologia Torécica del
Hospital de Oncologia, Centro Médico Nacional Siglo XX,
IMSS. De éstas, 127 se efectuaron para evaluar cancer
extratoracico metastético a pulman, incluyendo dos pacien-
tes como parte del protocolo de estudio de metéstasis
extrapulmonares de primario no conocido.

En 41 pacientes, 22 varones y 19 mujeres, hubo los si-
guientes datos broncoscopicos. tumor en 21, infiltracién en
16 y compresion extrinseca en cuatro; en 11 se encontraron
lesiones combinadas, la mayoria con estenosis concéntrica
delaluz bronquial.

El cuadro 1 describe el motivo dereferenciadelos pacien-
tes. Los sintomas pulmonares promovieron la referencia
en 30 de 41 casos (73%). Tos, hemoptisis y disnea fueron
los sintomas mas frecuentes. En los seis pacientes asinto-
maticos el motivo de referencia fue una radiografia de térax
anormal que mostré nddulos pulmonares, lesién hiliar o
atel ectasia que ameritd unaeval uacién diagnésticaadicional .

El cuadro 1 muestra también las alteraciones observadas
en la radiografia de térax. Masa, nédulos multiples y
atelectasias fueron | os patrones més observados.

El cancer primario frecuente fue mama en nueve casos,
rifion siete y laringe cuatro casos (cuadro 2); 23 lesiones se

Cuadro 1. Motivo de referencia al servicio de Oncologia Toracica de
pacientes con cancer extrapulmonar, sintomas pulmonares vy altera-
ciones radiogréficas

Motivo de referencia

Sintomas pulmonares Nuam. %

Tos 19/41 46
Hemoptisis 11/41 26
Disnea 10/41 24
Dolor toracico 8/41 19
Disfonia 1/41 2.4
Compresién del plexo braquial 1/41 2.4
Asintomaticos 6/41 14
Datos radiograficos Num. %

Masa 17/41 41

Nodulos multiples 11/41 26
Atelectasia 7/41 17
Nodulo solitario 6/41 14
Infiltrado 5/41 12

Adenopatias 4/41 9.7
Derrame pleural 2/41 4.8
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Cuadro 2. Sitios de céncer primario extrapulmonar en los pacientes
con enfermedad metastasica endobronquial

Cuadro 4. Muestras obtenidas durante broncoscopia y su indice
de positividad en general y por tipo de lesion especifica

Sitio Nam. %
Mama 9 21.9
Rindn 7 17
Laringe 4 9.7
Tiroides 4 9.7
Colon/recto 2 4.8
Esofago 2 4.8
Testiculo 2 4.8
Lengua 2 4.8
Ovario 1 2.4
Conjuntiva 1 2.4
Vejiga 1 2.4
Linfoma de macizo facial 1 2.4
Osteosarcoma de hueso 1 2.4
Trigono retromolar 1 2.4
Melanoma antromaxilar 1 2.4
Prostata 1 2.4
Primario no conocido 1 2.4
Total 41

Cuadro 3. Localizacion de las lesiones metastasicas endobronquiales

Localizacion Nuam. %
Traquea 1 2.4
Carina principal 3 7.3
Arbol bronquial derecho

BPD 7 17
LSD 6 14.6
Intermediario 1 2.4
Lébulo medio 5 12.1
Tronco de basales (LID) 4 9.7
Arbol bronquial izquierdo

BPI 3 7.3
Division superior 6 14.6
Division lingular 1 2.4
Tronco de basales (LIl) 4 9.7

Total 41

BPD: bronquio principal derecho, LSD: lébulo superior derecho, BPI: bronquio
principal izquierdo, LID: I6bulo inferior derecho, LII: I6bulo inferior izquierdo

localizaron en €l &rbol bronquial derecho (56%), 14 en el lado
izquierdo (34%), tres en carina principal y uno en traquea
(cuadro 3).

Las muestras obtenidas se describen en el cuadro 4. Se
realizd biopsiaendobronquial en 78% de | os pacientes, cepi-
llado y lavado en 48% cada uno. En general, el indice de
positividad fue de 37.5% paralabiopsiaendobronquial, 25%
cepillado y 5% para el lavado bronquial. Cuando se calcul6
su positividad por lesién especifica, se observé que para tu-
mor fue biopsia (35%), cepillado (30%) y lavado (10%). Para
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Muestras lell‘_n. de Positivos %
pacientes
En general
Lavado bronquial 20/41 1 5
Cepillado bronquial 20/41 5 25
Biopsia endobronquial 32/41 12 37.5
Por tipo de lesion
endobronquial
Tumor
Lavado bronquial 10/20 1 10
Cepillado bronquial 10/20 3 30
Biopsia endobronquial 17/20 6 35
Infiltracion
Lavado bronquial 8/16 0 0
Cepillado bronquial 10/16 2 20
Biopsia endobronquial 14/16 6 42.8
Compresion extrinseca
Biopsia endobronquial 3/4 0 0
Lavado bronquial 1/4 0 0

En un paciente con tumor no se tomaron muestras por desaturacion

infiltracién se registré biopsia (42.8%), cepillado (20%) y
lavado (0%). Combinando las tres técnicas selogro llegar a
diagndstico en 34.1% de los pacientes y aument6 al 60%
cuando se utilizaron otros métodos diagndsticoscomo BAAF
pulmonar guiada o toracoscopia. En 20 pacientes (48%) no
selogro establecer €l diagnostico histol égico delalesion endo-
bronquial.

Cinco pacientes (12.1%) se sometieron a reseccion qui-
rdrgica de la lesion, dos para |obectomias superior dere-
cha(colony rifidn), dos paralobectomias superior izquierda
(laringey tiroides) y uno paraneumonectomiaizquierda(ova-
rio). Un paciente rechaz6 someterse atratamiento quirdrgico.

En el cuadro 5 se enlistael tipo de cancer relacionado con
masa endobronquial, infiltracién y compresion extrinseca.
El cancer primario con mayor indice de mets endobronquial
fueel derifidn (cinco), seguido delaringe (dos), tiroides (dos)

Cuadro 5. Sitio de céncer extrapulmonar primario y las anormalidades
endobronquiales que causan

Tumor Infiltracion Compresion
extrinseca
Riaén - 5 Mama - 7 Rinén - 2
Laringe - 2 Esofago - 2 Mama - 1
Tiroides - 3 Laringe - 2 Préstata - 1
Testiculo - 2 Lengua -1
Colon -2 Tiroides - 1
Conjuntiva -1 Trigono retromolar - 1
Ovario -1 Linfoma - 1
Hueso -1 Primario no conocido - 1
Vejiga - 1
Mama - 1
Melanoma - 1
Lengua -1
20
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Cuadro 6. Pacientes en los que se llegd al diagnéstico con lavado,
cepillado, biopsia combinados y en los que se recurrié a otros métodos

Estudio
L ,C,B inconcluso Otros métodos
1.C.B. 5 2. BAFF X fluoros (-)
Toracotomia (+)
4. B (LOBEC SI) 9
7. C.B. 11 3. BAFF X fluoros (+),
LOBEC SD
8.B 12 6. BAAF ganglio
supraclavicular (+)
13. B (LOBEC SD) 14 10. BAAF X fluoros (-)
biopsia nédulo
subcutédneo
esternon (+)
18.B 16 15. BAAF X fluoros (-)
LOBEC Sl
22.C 17 19. BAAF X fluoros (+)
neumonectomia IZQ
23 C.B. 21 20. BAAF X fluoros (+)
biopsia de piel (+)
25.C 26 24. Toracoscopia (+)
34.B 28 27. BAAF X fluoros (+)
36.B 29 31. Lesién subcutanea
esternon (+)
39.B 30 35. BAAF X fluoros (-)
no acepto cirugia
40.B
32
41.B 33
37
38
14 (34.1%) 16 (39%) 11 (26.8%) =41

L: lavado, C: cepillado, B: biopsia, BAAF: biopsia por aspiraciéon con aguja fina,
LOBEC SI: lobectomia superior izquierda, LOBEC SD: lobectomia superior derecha.

y testiculo (dos). En los pacientes con infiltracion, el cancer
primario méas comun fue el de mama (siete), esdfago (dos) y
laringe (dos). En lacompresion extrinseca el mas usual fue el
derifion (dos).

Al momento del diagndstico de metéastasis endobronquial
19 de 41 pacientes (46%) tuvieron actividad metastasica
extrabronquia . Los sitios incluyeron parénquima pulmonar,
mediastino, hueso, cerebro, higado, pleura, médula dsea,
subglotis, ganglio linfético supraclavicular, piel, nddulo sub-
cutaneo y labio inferior.

Discusion
Lafrecuenciade metéstasis endobronquiales es de 2% aproxi-
madamente.*"# Lalesion endobronquial puede desarrollarse

21

por invasion de tejido circundante (parénquima pulmonar y
esofago) o por crecimiento directo dentro de la pared bron-
quia.? Enlamayoriadelas series|ostumores primarios mas
comunes fueron mama, colon y rifion;3%15 en esta serie, €
sitio normal de origen de cancer extrapulmonar fue mama,
rifion y laringe. La incidencia de afectacién endobronquial
metastético equivale al 32% de los pacientes con mets
pulmonaresy aquienes selessolicitd un estudio endoscépico
delaviaaérea; esto justificael resultado tan alto comparado
con lo publicado en laliteraturainternacional .

L as mets endobronquial es pueden presentar sintomasidén-
ticos a los registrados en cancer broncogénico; por €ello, es
dificil definir el diagnostico diferencial con base en lossinto-
mas mas frecuentes: tos, hemoptisis, disneay dolor toréacico,”1s
esto se correlaciona con los datos de gabinete. Heitmiller y
colaboradores® informaron que 52% de los pacientes fueron
asintomaticos. Kiryuy colaboradores® registraron 62.5% de
pacientes asintométicos, cifra que se atribuye aun diagnosti-
co Yy tratamiento temprano, antes de desarrollar sintomas.

En esta serie sélo 6 de 41 pacientes (14.6%) fueron
asintomaticos, pero seles encontré radiografiade térax anor-
mal durante el seguimiento; esto probablemente se deba a
gue la mayoria se encontraba en una fase avanzada de la en-
fermedad, con actividad metastasica extrapulmonar (46%),
incluso algunos fuera de tratamiento oncolégico. Los datos
radiograficos son variables. Los pacientes pueden presentar
atelectasia, nédulos pulmonares multiples, masas hiliares o
linfadenopatiamediastinal,” que se correlacionan con laserie
analizada.

Heitmiller y colaboradores confirmaron histol 6gicamente
en 22 de 23 pacientes y 100% a combinarlo con cepillado
bronquial. Argyros y colaboradores registraron 20 de 44
pacientes donde la anormalidad no fue confirmada
hi stol 6gicamente como maligna porque en 10, de 20 casos,
no serealizé biopsia.

En nuestra serie, las muestras de biopsia broncoscopica
revelaron tumor metastatico en 12 de 32 pacientes (37.5%);
mientras, €l cepillado bronquial revel 6 el diagnostico en cin-
co de 20 pacientes (25%). En nueve, labiopsiano se realizo
por riesgo de hemorragia, falta de equipo necesario o intole-
ranciaa procedimiento.

Otrasintervencionesinvasivas adiciona es confirmaron el
diagndstico en 11 de 41 pacientes, como BAAF pulmonar
guiada por fluoroscopia (cuatro), toracoscopia diagndstica
(uno), toracotomia diagndstica (uno), biopsia de nédulo sub-
cutaneo (dos), BAAF de ganglio supraclavicular, biopsia de
pid y lobectomia pulmonar (uno, respectivamente).

En contraste a lo publicado por Heitmiller y colaborado-
res, donde las lesiones endobronquial es metastasicas se
distribuyeron difusamentey al azar en €l arbol bronquial, en
la serie analizada la mayoria de las lesiones se situé en el
arbol bronquial derecho.
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Conclusion
Las metéstasis endobronquiales se presentan en un tercio
de los pacientes con enfermedad pulmonar metastasicaavan-
zaday la broncoscopia es un estudio Gtil para corroborar €l
diagndstico y modificar la conducta terapéutica en casos se-
leccionados.
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Resumen

Introduccion. Los linfomas indolentes se caracterizan por
recurrencias frecuentesy resistenciaprogresivaal tratamien-
to. Las antraciclinas han mejorado las respuestas y la super-
vivencialibre de enfermedad; sin embargo, su uso en pacien-
tesmayores de 50 afios es controversial debido alatoxicidad.
Se analizé un esguema de quimioterapia con antraciclinas
abreviado.

Material y métodos. Seincluyeron 85 pacientescon linfomas
indolentes sin tratamiento previo. El régimen de quimiotera-
pia consistio en tres ciclos de CNOP (ciclofosfamida,
mitoxantrona, vincristing, prednisona) cada 21 dias, seguido
de cuatro ciclos de COPB (ciclofosfamida, vincristina,
prednisona, bleomicina) cada 14 dias.

Resultados. Se valoraron 75 pacientes, la edad media fue de
56 afios (rango 28-84); 61 casos (81.3%) registraron enfer-
medad voluminosa, 57 (76%) en etapas |11 y V. De acuerdo
a indice prondstico internacional (IPl), 26 pacientes tuvie-
ron riesgo intermedio alto y alto (34.7%). Se administraron
un total de 488 ciclos de quimioterapia, 82 ciclos (16.8%) se
acompafiaron de toxicidad hematoldgica, de éstos solo 23
(4.7%) fueron grado |11 y IV. Larespuesta global fue de 84%
(63 pacientes), de este porcentaje 44% tuvo respuesta com-
pleta (RC), 8% registré RC no confirmaday 32% tuvo res-
puesta parcial (RP). Al afiadir radioterapia, 12 pacientes con
RP alcanzaron RC para un total de 45 (60%). Hubo falla al
tratamiento en 11 casos (14.7%). Lamediana de seguimiento
fuede 24 meses, 10 recayeron (13.3%) y 13 (17.3%) fallecieron.
Conclusion. Este esquema ofrece una alternativa eficaz para
el tratamiento de linfomas indolentes, es bien tolerado en pa-
cientesde edad avanzaday ofrece un perfil de seguridad Opti-
mo. Es necesario mayor tiempo de seguimiento paraestable-
cer laimportanciadel esquema en supervivencialibre de en-
fermedad y total.

Palabras clave: linfomas indolentes, respuestas, quimiotera-
pia, edad avanzada.

Summary

Introduction. Frequently recurrences and progressive
resistanceto chemotherapy characterizeindolent lymphomas.
The use of anthracyclines has been improved the response
rate and the disease free survival, however, itsusein elderly
patients is controversial because the related toxicities. \We
analyze the use of a chemotherapy regimen with a short course
of anthracycline.

Material and methods. Weincluded patients with untreated
indolent lymphomas. The chemotherapy regimens were 3
cyclesof CNOP (cyclophosphamide, mitoxantrone, vincristine,
and prednisone) every 21 days, followed by 4 cycles of COPB
(cyclophosphamide, vincristine, prednisone, and bleomycin)
every 14 days.

Results. Inintent to treat 75 patients were valuable, the me-
dian agewas 56 (range 28-84). 61 patients (81.3%) had bulky
disease, 57 patients (76%) had advanced disease (stage 111
and V). According tothe I Pl 26 patientshad highintermediate
and high risks (34.7%). A total of 488 cycles were
administrated; 82 (16.8%) had hematol ogic toxicity; only 23
(4.7%) of this had grade 3 and 4. The overall response rate
was 84% (63 patients): 33 patients (44%) compl ete response,
unconfirmed complete response 6 patients (8%), and partial
response 24 patients (32%). Adding radiotherapy 12 more
patientswere converted to compl ete response for atotal of 45
patients (60%). Failure to treatment happened en 11 patients
(14.7%). With a median of follow up of 24 months 10 patients
(13.3%) relapsed and 13 patients (17.3%) died.

Conclusion. Thischemotherapy regimen provides an effective
alternative for the treatment of indolent lymphomas. This
regimen iswell tolerated for elderly patients and has a good
safety profile. It is necessary a long time of follow up to
establish theimportance of theregimenin free disease survival
and in overall survival.

Key words: indolent lymphomas, responses, chemotherapy,
elderly patients.
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Introduccién

Segun la clasificacion de la Organizacién Mundia de la
Salud (OMYS), los linfomas indolentes actualmente son con-
siderados en su mayoriaincurables, siguen un comportamiento
caracterizado por mdltiples recurrencias, con un periodo li-
bre de enfermedad cada vez menor entre éstas. En el medio
hospitalario, lamayoriade | os pacientes se presentaen etapas
clinicas avanzadas o con enfermedad voluminosa. La mayor
incidencia aparece en mayores de 50 afios y seincrementaen
cada década de vida.'®

A diferencia de lo que sucede con los linfomas agresivos,
en los indolentes el uso de poliquimioterapia incluyendo
antraciclinas solo ha mostrado mejorar € indice de respues-
tas, disminuir el tiempo en que se alcanza dicha respuesta y
aumentar el periodo libre de enfermedad, pero no la supervi-
vencia general. Sin embargo, su uso se limita a la toxicidad
cardiaca asociada, tomando en cuenta el grupo de edad en €l
que predomina este tipo de linfomas.#”

Si bien con el surgimiento de nuevostratamientos, comolos
analogos de purinay anticuerpos monoclonales, se halogrado
optimizar el indice de respuestas clinicas y moleculares y
prolongar el periodo libre de enfermedad, aln no se ha
alcanzado la supervivencia general comparada con los
esquemas habituales de tratamiento como la quimioterapia
esténdar.813

Se disefid un esquema de quimioterapia que incluye
antraciclina de forma inicial en sdlo tres ciclos, tratando de
obtener respuestas similaresal os programastradicionalescon
menor toxicidad.

Material y métodos
Pacientes. Seincluyeron mayores de 18 afios, con diagndsti-
co histopatol 6gico delinfomaindol ente primario segiin lacla-
sificacion delaOMS, sin tratamiento previo, con ECOG <2,
fraccién de eyeccion de ventricul o izquierdo, determinada por
estudio de medicinanuclear o ecocardiogramanormal parala
edad, y somatometria con valoracién cardioldgica previa a
inicio del esquema. A todos los pacientes se les realizo estu-
dios de estadificacién que incluyeron radiografia de térax,
tomografia computarizada de abdomen y pelvis, aspirado y
biopsia de médula 6sea. Se elaboraron pruebas iniciales de
|aboratorio incluyendo biometria hematica completa, quimi-
ca sanguinea y funcionamiento hepético. Los pacientes
fueron etapificados seguin la clasificacién de Ann Arbor, y
estratificados segun el indice prondstico internacional (1PI).

No se incluyeron pacientes con contraindicacion
cardioldgica para el uso de antraciclinas o portadores de
infeccién por VIH. Se consideré enfermedad voluminosa la
presencia de masa tumoral mayor a siete centimetros en su
didmetro mayor.

Esquema de tratamiento y evaluacion de respuesta. El
régimen consistié en tres ciclos iniciales de CNOP
(ciclofosfamida 600 mg/m? dia 1, mitoxantrona 10 mg/m?
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dia 1, vincristina 1.4 mg/m? dia 1 y prednisona 50 mg/m?
dias 1-5) cada 21 dias, seguidos de cuatro ciclos de COPB
(ciclofosfamida 800 mg/m? dia 1, vincristina 1.4 mg/m?
dial, prednisona50 mg/m2 dia 1-5y bleomicina 10 U/m? dia
1) cada 14 dias. Se valoré la toxicidad segun los criterios
establecidos por la OMS. Se consideraron |os parametros
de valoracion de respuesta al tratamiento (respuesta comple-
ta, parcial y enfermedad progresiva) segun Southwest
Oncology Group. Se consider6 fracaso a tratamiento la pre-
sencia de enfermedad progresiva, abandono o cambio de
esquema por toxicidad relacionada al tratamiento.

Resultados

De octubre de 1999 a noviembre de 2003 se incluyeron 85
pacientes, de |os cuales solo se contd con 75. Las causas por
las que 10 de ellos no fueron val orados: nueve abandonaron €
estudioy uno murié antesdeiniciar el tratamiento. Fueron 37
mujeresy 38 varones, con edad media de 56 afios (rango 28-
84). Las histologias fueron linfoma folicular grado 1y 2 en
45 pacientes (60%); linfoma de linfocitos pequefios, 6 (8%);
MALT, 6 (8%); linfomade la zonamarginal nodal, 4 (5.3%);
linfoma linfoplasmaocitico, 1 (1.3%%); linfoma indolente
no especificado, 12 (16%) y linfomadel manto en un pacien-
te (1.3%).

Se encontrd enfermedad voluminosaen 61 casos (81.3%).
De acuerdo a las etapas clinicas, un paciente tuvo etapa |
(1.3%); 17, etapa |l (22.6%); 18, Il (24%) y 39 (52%) tuvo
etapalV. Deacuerdo a IPI, 28 (37.3%) fueron deriesgo bajo,
21 (28%) bajo intermedio, 14 (18.7%) alto intermedio y 12
(16%) riesgo ato (cuadro 1).

Se administraron un total de 488 ciclos de quimioterapia
registrando en 82 ciclos (16.8%) toxicidad hematol 6gica; de
éstos, 30 ciclos (36.5%) grado 1, 29 (35.3%) grado 2, 18
(21.9%) grado 3, y cinco ciclos (6%) grado 4. Se requirio €l
uso de filgrastim en 20 pacientes (43 ciclos). Hubo toxicidad
gastrointestinal en 58 casos (77.3%), 29 grado 1, 26 grado 2y
tres pacientes grado 3. Hubo toxicidad neurol 6gica en 61 ca-
sos (81.3%), de €llos, 47 grado 1, 13 grado 2 y 1 caso de
grado 3). Durante el seguimiento ninglin paciente presentd
toxicidad cardiaca aguda o cronica.

Se requirid hospitalizacion en 14 pacientes (18.6%),
cinco por progresion tumoral y tres por infeccién no mortal,
mortal y no relacionadas a tratamiento o a tumor, en forma
respectiva.

Se obtuvo algun tipo de respuesta (RG) en 63 pacientes
(84%), respuesta completa (RC) sélo con quimioterapia en
33 casos (44%), respuesta completa no confirmada (RCNC)
en seis (8%) y respuesta parcial (RP) en 24 (32%). Al com-
plementar manejo con radioterapia, en 12 sujetos con respuesta
parcial selogré obtener respuesta completa para un total de
45 (60%). Unafallaal tratamiento se documentd en 11 casos
(14.7%), en ocho (72.7%) por progresion de laenfermedad y
tres por toxicidad asociada a régimen (36.3%).
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Cuadro 1. Caracteristicas de los pacientes

Variable Namero %

Género

Varones 38 50.7
Mujeres 37 49.3
Histologia

Linfoma folicular grado 1y 2 45 60
Linfoma/leucemia linfocitos pequefnos 6 8
Linfoma del manto 1 1.3
Linfoma tipo Malt 6 8
Linfoma de la zona marginal nodal 4 5.3
Linfoma linfoplasmocitico 1 1.3
Linfoma indolente no especificado 12 16
Etapa clinica

IA 1 1.3
A 10 13.3
1B 7 9.3
A 8 10.7
1B 10 13.3
VA 9 12
VB 30 40
Enfermedad voluminosa

Si 61 81.3
No 14 18.7
Riesgo de acuerdo al IPI

Bajo 28 37.3
Bajo intermedio 21 28
Alto intermedio 14 18.7
Alto 12 16

Con unamediana de seguimiento de 24 meses (rango 3-62
meses) 10 pacientes presentaron recaida (13.3%). Fallecie-
ron 13 (17.3%), ocho (61.5%) por progresion tumoral,
tres por toxicidad asociada al tratamiento (23%), un pa-
ciente (7.6%) por causas no asociadas a tumor o tratamiento
y otro (7.6%) por causas desconocidas.

Comentario

Loslinfomasindolentes son en su mayoriasensiblesal efecto
delosalquilantes solos 0 en combinaci6n con otros farmacos,
| os resultados obteni dos con programas de quimioterapiacon
alquilantes (monodroga) indican entre 30-60% de respuesta
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completa para pacientes sin tratamiento previo; esta diferen-
ciasedebe sobretodo alosdiversos métodos derestadificacion
empleados en los estudios. Sin embargo, no significaunadu-
racion sostenida de dicha respuesta, ya que para la mayoria
de estos estudios la duracién media de la respuesta fue de
2.5 afios.

Por |o anterior, nuevos esquemas de poliquimioterapiahan
surgido con objeto de mejorar lasupervivencialibre de enfer-
medad; el uso de esquemas tipo CHOP estandares
(ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristinay prednisona) ofre-
ce indices de remision que varian entre 35-70% y en algunos
estudios unaventajaen el periodo libre de enfermedad, sobre
todo en loslinfomasfoliculares grado 2, y esquemas masin-
tensivos que no han mostrado ser superiores.z”

En nuestro estudio, con un curso corto de antraciclina se
obtuvo RG de 84%, con RC de 52%, que incluy6 pacientes
con RCNC evaluados, 60% cuando se utilizé radioterapia en
pacientes con RP, estos indices son similares alos esquemas
estandares de antraciclinas pero en menor dosis.

Hasido controversia el papel delaradioterapiaen linfomas
indolentes en etapas avanzadas; algunos estudios han mos-
trado el papel que juega la radioterapia de consolidacion
en linfomas foliculares. En un estudio aleatorizado fase |11
se encontrd en 118 pacientes, con COP versus COP-radiote-
rapia a campo involucrado, una supervivencia libre de
enfermedad a siete afios de 66% con radioterapia versus 33%
con quimioterapia sola; de igual manera, la supervivencia
general a siete afios fue superior para quienes recibieron
radioterapia adyuvante (p = 0.06). En nuestro estudio se ob-
servo que lamitad de |os sujetos con respuesta parcial logra-
ron obtener respuesta completa con radioterapiaadyuvante.#

Estudios con fludarabinaen pacientes con linfomafolicular
sin tratamiento previo RG informan de un 65% versus 37%
de RC, con una mediana de supervivencia libre de enferme-
dad de 13.6 meses. En otro estudio aleatorizado en el que se
comparo fludarabinaver sus COP (ciclof osfamida, vincristina
y prednisona), en pacientes con linfoma folicular en etapas
avanzadas, se encontraron indices de RG de 68% (38% de
RC) y 50% (15% de RC) para los brazos de fludarabina y
COP, respectivamente (p = 0.01). Lamedianade tiempo para
progresion en el grupo de fludarabinafue de 21 meses versus
15 meses en el grupo de COP; sin embargo, no hubo diferen-
cias en la supervivencia general para ambos grupos. En este
estudio con el uso de quimioterapia estandar se obtuvo res-
puestageneral de84%, con RC de44% mas8% deRCNC, locual
essmilar alo registrado con fludarabinay meor aCOP s0l0.89

Dos estudios fase |1 han explorado el papel de rituximab
solo en el tratamiento de linfomas indolentes, sin un pro-
cedimiento previo. En el primero se analizaron 41 pacientes,
la mayoria en etapas avanzadas. Se obtuvo RG a las seis
semanas y seis meses 54% y 64%, con 5% y 15% de RC,
respectivamente. En el segundo se estudiaron 50 pacientesen
etapaclinicall alV con baja masatumoral. La RG alos 50
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dias fue de 73%. Resultados superiores se obtuvieron con €l
esguema estudiado.

La combinacién de rituximab con quimioterapia ha dado
resultados alentadores; con la combinacion de CHOP-
rituximab en pacientes con linfomasindolentes sin tratamiento
previo también se registran resultados de hasta 100% de RG
con 63% de RC; en algunos casos se obtuvieron respuestas
molecul ares.10-13

A pesar de estos valiosos resultados aln esta por definirse
el impacto de los esquemas en la supervivencia libre de en-
fermedad y supervivenciageneral alargo plazo.

El esqguema utilizado en este estudio brinda un adecuado
indice de respuesta, con adecuada toleranciay toxicidad mi-
nima, apesar de quelamayoriadelos sujetoseran portadores
de linfoma folicular, la presencia de otras histologias puede
ser un factor aconsiderar en los resultados.

El seguimiento de los pacientes es aln corto; por ello,
habra que esperar para ver sus consecuencias en las supervi-
vencias libre de enfermedad y general alargo plazo.

Conclusion
Este régimen de quimioterapia ofrece resultados similares a
los esquemas previamente analizados, aun en pacientes en
etapas clinicas avanzadas y enfermedad voluminosa, con la
ventaja del uso acortado de antraciclina, tiene un perfil de
seguridad adecuado, es bien tolerado incluso en pacientes
mayores de 60 afios.
Laradioterapiatiene un papel importante en e manejo de
enfermedad residual y puede lograr convertir las RPen RC.
Debe establ ecerse un seguimiento prolongado paralaeva
luacioén de las supervivencias genera y libre de enfermedad.
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Clinical report of 90 cases with ovarian germ cell tumors
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Resumen

Introduccion. Los tumores germinales del ovario co-
rresponden a 20% de las neoplasias, pero sdlo 3% son
malignos.

Objetivos. Informar sobre la experiencia en los resulta-
dos del tratamiento de pacientes con tumores germinales
deovario.

Material y métodos. De enero de 1985 adiciembre de 1999
fueron tratadas 90 pacientes en dos hospitales del Instituto
Mexicano del Seguro Social (hospital de Oncologia, del Cen-
tro Médico Nacional Siglo XXI, y de GinecologiaNum. 4).
El objetivo del estudio fue conocer lasupervivenciatotal de
las pacientes con cirugia conservadora. Se dividio ala po-
blacién en dos grupos: |, enfermos con disgerminomay |,
no disgerminoma. Se evalud la supervivencia con relacion
afactores prondsticos como estadio, tamafio tumoral y tra-
tamiento conservador.

Resultados. Correspondi6 a grupo | el 59% de la pobla-
cionestudiaday al 11 41%, laedad mediafue de 23 afios. Se
le realizo cirugia conservadora a 53%, 49% del grupo | y
59% del grupo I1. El estadio y subtipo histol6gico fueron
|osfactores prondsticos mésimportantes derecurrencia. La
cirugia conservadora no fue estadisticamente significativa
como factor de recurrencia, la supervivencia total a cinco
anos fue de 93%, ladiferencia de la supervivenciatota fue
significativa con relacion a estadios (p = 0.01), pero no a
subgrupos histolégicos (p = 0.17).

Conclusién. Lacirugia conservadora no afect6 la supervi-
vencia del grupo |, pero si influy6 en la supervivencia del
grupo |l con una diferencia estadisticamente significativa
(p = 0.009).

Palabras clave: tumores de células germinales, cirugiacon-
servadora, disgerminoma.

Summary

Introduction. Ovarian germ cells tumors comprise 20% of
all ovarian neoplasm and just 3% are in association with
malignancy.

Objective. To inform the experience in the treatment of
patients with ovarian germ cells tumors of two hospitals
sponsored by the I nstituto Mexicano del Seguro Social (Mexico
City) within a 14-year period, with the purpose to know the
overall survival of the conservative treatment.

Material and methods. From January 1985 to December
1999 were treated in two public hospitals by the mexican
social security (Hospital de Oncologia, Centro Médico Na-
cional Sglo XXl and Hospital de Ginecologia-Obstetricia 4)
a total of 90 patients with ovarian germ cells diagnosis. We
divided the populationintwo groups: ingroup |, patientswith
dysgerminomaandingroup || patientswith other tumorsthan
dysgerminoma; it wasachieved simplefrequenciesand clinical
presentation, we eval uated the survival prognostic according
stage, tumor size and conservative treatment option.
Results. Fifty-nine percent of patients correspondsto group |
and 41%to group I1; median agewas 23 yearsold (range, 11
to 60 years). Fifty-three percent were submitted to conser vative
treatment, 26 (49%) in group | and 22 (59%) in group II.
Surgical stage and histological subtype were the most
important statistical predictors of recurrence; conservative
treatment was not statistically significant in the recurrence.
Five-year overall survival was 93%; significant differencein
survival between initial and advanced stages (p = 0.01), but
thereisno survival difference according histologic groups (p
= 0.17). Conservative surgery did not affect in the survival of
group | (conservative surgery versus non-conservative surgery,
S.V. 96%, p= 0.98), however in group |l therewere significant
difference (p = 0.009).

Conclusion. Tumor stage and histological type werethe most
important prognostic factors for recurrence. Conservative
surgery did not affect in overall survival of patients with
dysgerminoma, however it is important to make a careful
decision of treatment in non-dysger minoma patients.

Key words: germ cells tumors, conservative surgery,
dysgerminoma.

Solicitud de sobretiros: Dr. Pedro Mario Escudero de los Rios, Av. Cuauhtémoc Num. 330, Col. Doctores, C.P. 06725, México, D.F. correo:
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Introduccién

L os tumores germinales malignos del ovario son neoplasias
poco frecuentes, representan menosdel 5% delostumores. A
este grupo pertenecen diferentes neoplasias que se originan
en las células germinales primitivas de la gbnada y pueden
dividirse en tumores de tipo disgerminoma y diferentes al
disgerminoma.! En Estados Unidos se presentan cada afio cer-
cade 27 mil nuevos casos, en México los tumores malignos
del ovario representan el cuarto lugar de los canceres en la
muijer; de ellos, 9.5% se registran en menores de 25 afios.?
En & departamento de ginecologia-oncoldgica, del IMSS, €l
cancer de ovario constituye el segundo lugar (23.7%), sblo
antecedido por el cancer del cuello uterino, correspondiendo
alostumores germinales malignos el 18% delas neoplasias.?
L ostumores germinal es son més frecuentes en jovenes de 18
a 20 afios. Es una enfermedad rara, se presenta durante la
edad fértil y sin paridad satisfecha; por ello, debe prestarse
atencion a su tratamiento con el fin conservar la fertilidad.
El estudio informa, de manera retrospectiva, sobre la expe-
riencia en dos instituciones del sistema de seguridad social
del IMSS, en la Ciudad de México, en un periodo de 14 afios.

Material y métodos

De enero de 1985 a diciembre de 1999 se trataron, en dos
hospitales del Instituto Mexicano del Seguro Social (Hospi-
tal de Oncologia, Centro Médico Nacional y Hospital de
Ginecologia-ObstetriciaNum. 4) un total de 90 pacientescon
diagndstico de cancer germinal de ovario. Parafines de este
estudio fueron divididos en dos grupos, de acuerdo a la
histologia del tumor; el grupo | correspondi6 a tumores de
tipo disgerminoma y el |l a tumores diferentes a
disgerminoma. En ambos, se analizaron las frecuencias y
presentacion clinicay se evalué el pronéstico de supervi-
venciade acuerdo a etapa, tamafio del tumor y aternativade
tratamiento conservador. Este se efectud cuando la paciente
tenia deseos de paridad y fue factible conservar €l Gtero y
ovario contralateral. Para el andlisis estadistico se utilizé el
paquete SPSS (v-8), se emplearon frecuenciassimples, el mé-
todo de regresion de Cox, las pruebas de Kaplan-Meier y de
Log-Rank para establecer curvas de supervivencia global y
€l periodo libre de enfermedad, con valor de significanciade
p <0.05. La mediana de seguimiento fue de 41 meses.

Resultados

El porcentaje de pacientes que se encontraron en el grupo |
fuede59% (n=53) y 41% en €l grupo Il (n=37). En éste, €l
tumor de senos endodérmicos fue el més frecuente (n = 15,
16.7%), seguido por teratocarcinoma (n = 12, 13.3%), com-
ponente mixto (n = 8, 8.9%), carcinoma embrionario (n =1,
1%) y otravariedad (n = 1, 1%). La edad mediaen el grupo
total fue 23 afios (Mdn 21.5, Mo 17) en un rango de 11-60, la
edad de presentacion fue discretamente mayor en el grupo I,
cuando se analiz6 cada variedad histol 6gica se observé dife-
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Cuadro 1. Presentacion clinica de pacientes con tumores germinales
de ovario segun tipo histolégico

Variable Grupo | Grupo Il
Frecuencia 59% (n = 53) 41% (n = 37)
Edad 22 anos 24 anos
Tamano del tumor 12 cm 14.5cm
Etapa | 47% 54%

Cirugia conservadora 49% (n = 26) 59.4% (n = 22)
Recurrencia 13.7% (n =7) 14.2% (n = 5)

Cuadro 2. Manifestaciones clinicas segun grupo histolégico

Presentacion clinica Grl;?o | Grl:/po Il
o o
Asintomaticas 5.6 2.7
Abdomen agudo 11 27
Dolor pélvico 34 19
Tumor pélvico 5.7 2.7
Méas de un sintoma 53 73

rencias en los tumores de senos endodérmicos. La edad me-
diafuede 21 afios, en tumorestipo teratocarcinomafue de 23
afiosy en tumores con componente mixto, 27 afios. El tamafio
promedio del tumor en los dos grupos fue de 18 cm (r = 2-45
cm), a 49% con tumores de tipo disgerminoma se le redizo
cirugia de tipo conservador y no se observaron diferencias
importantes en el porcentaje derecurrencias entrelosdos gru-
pos de neoplasias (cuadro 1).

En cuanto alapresentacion clinica, el promedio detiempo
de evolucion entre el inicio de los sintomasy la atencion pri-
mariaen el servicio oncol dgico fue de 5.7 meses; en el grupo
total, 60% presentd mas de un sintomay 4% fue asintomética.
L os sintomas mas frecuentes fueron dolor pélvico (61%,
n = 55), tumor (30%, n = 27), aumento de volumen abdo-
minopélvico (23%, n = 21) y pérdida de peso (11%, n =
10). Lapresentacioninicial fue un cuadro de abdomen agudo
gue ameritd laparotomia de urgencia (18%, n = 16). En €l
cuadro 2 se establecen |as manifestaciones clinicas por grupo
histol 6gi co.

Deacuerdo al lugar donde se efectud lacirugia, se observo
que solo 47% (n = 42) fue de manera inicial en un centro
oncoldgico, donde se realizd un procedimiento de clasifica
cion quirdrgica adecuado; en el resto delos casos (n=48), la
primera cirugia sdlo contempl 6 un procedimiento diagnosti-
co (salpingooforectomia unilateral) y a corroborarse en el
informe definitivo laneoplasiamalignagerminal, |as pacien-
tes fueron enviadas para su atencion al departamento de
ginecol ogia oncol gicacorrespondiente; por ello, no sereali-
z6 unaclasificacion adecuadaen el 10% de los casos (n = 9).
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Cuadro 3. Tumores germinales malignos del ovario. Presentacién
por etapa quirdrgica, segun tipo histolégico

Grupo | Etapa | | Etapa Il | Etapa lll | Etapa IV | No
clasificados
| 25 4 14 3 7
Il 20 2 13 — 2
Total 45 6 27 3 9

Cuadro 4. Anélisis multivariado para determinar probabilidad de
recurrencia en pacientes con tumores germinales de ovario

Variable
Etapa 2.20 1.10 0.069 9.05
C x conservado -1.86 1.1 0.052 0.15
Subtipo histolégico 1.45 0.88 0.086 4.34

En el grupo global, 55% (n = 45) se encontrd en etapainicial
de laenfermedad (etapal) mientras que 38% en etapas mas
avanzadas (etapalll y V). Al comparar ambos grupos no se
aprecio unadiferenciaimportante en cuanto alapresentacion
por etapas (cuadro 3).

En el grupo de pacientes con disgerminoma, 47.2% se en-
contrd en etapall; de éste, en 13 pacientes (24.5%) el tumor se
presentd en un ovario (etapala), se observé un porcentaje de
bilateralidad del 5.6% (n = 3), cuatro pacientes fueron etapa
I1, 26.4% fue etapa Il y 5.7% fue etapa | V.

En el grupo 11, 54% se ubicd en etapainicial (etapal), dos
casos fueron etapa ll y 35% etapa lll sin que se presentaran
pacientes en etapa | V. Nueve casos no fueron clasificados al
ser operadas fuera del centro oncol dgico.

En total, 48 (53%) fueron tratadas de manera conservado-
ra, 26 (49%) en el grupo | y 22 (59.4%) en €l Il. De las
pacientes con tumores de tipo disgerminoma, con tratamien-
to consevador, 14 fueron etapa |; dos, etapa Il; cuatro, Il;
una, etapa IV y cinco no fueron clasificadas, mientras que
en el grupo de tumores diferentes a disgerminoma, con €l
mismo tratamiento, 11 fueron etapa |; ocho, etapalll y tres
no etapificadas; no hubo pacientes en etapas || y IV. El resto
tenia paridad satisfechay se suministro tratamiento definiti-
vo. Serealiz0 citorreduccion optima en 86%, la medianafue
de 40 meses parael intervalo libre de enfermedad en el grupo
total de pacientes (mediana de 45 meses, r = 1 a 164 meses);
del total, 13% presenté enfermedad recurrente, 13.7% en €
grupol (n=7)y 14.2%en € Il (n=5). Al efectuar el andlisis
de las variables de mayor peso para predecir la probabilidad
de recurrenciaen el grupo total, se observo que la etapa qui-
rargicay €l subtipo histolégico fueron los de mayor peso
estadistico; el tratamiento conservador no influyd como fac-

tor determinante en laenfermedad recurrente (cuadro 4). La
supervivenciaglobal acinco afios fue de 93% (grafica 1).
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Grafica 1. Supervivencia actuarial de pacientes con tumores
germinales de ovario (Kaplan-Meier)
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Grafica 2. Supervivencia global a cinco anos segun etapa (Kaplan-

Meier)
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Grafica 3. Tipo histolégico y supervivencia a cinco anos (Kaplan-

Meier)
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Seregistré unadiferenciasignificativa en la superviven-
cia al comparar etapas iniciales (I-11) con las avanzadas
(I-1v, p=0.01, gréfica 2). La supervivencia por grupos de
pacientes (I versus Il) fue similar, sin una diferencia esta-
disticasignificativa(p = 0.17, gréfica 3).
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Grafica 4. Supervivencia a cinco anos segun histologia y cirugia
conservadora (Kaplan-Meier)
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La cirugia conservadora no influyd en la supervivencia
del grupo | (cirugia conservadora versus no conservadora,
s.v. 96% p = 0.98); sin embargo, en €l grupo con tumores
diferentes a disgerminoma se aprecié una diferencia sig-
nificativaenlasupervivencia a comparar anbasmodalidades
de tratamiento, ya que ésta fue de 70% en pacientes trata-
das con cirugia conservadora ver sus 100% con cirugia defini-
tiva(p = 0.009, gr&fica4).

Conclusion
Los tumores de células germinales del ovario representan
20% delas neoplasiasy solo 3% se asociaamalignidad. Los
tumores son un grupo de neoplasias heterogéneoy compleo, y
hasta el momento no existen factores etiol6gicos definidos
gue se asocien a su presentacion,* si bien se han descrito
diversasalteraciones cromosomicas (3g27-028, 12922, 5q34-
035, cromosoma 14) y procesos relacionados con la repara-
cién del ADN (brazo corto del cromosoma 12) que contribuyen
a su desarrollo.56 La disgenesia gonadal se asocia a creci-
miento de disgerminomas hasta el 50% de los casos y en
algunas pacientes se demostro que existe sobreexpresion
del gen p53.7

Lafrecuencia por tipo histol égico observada en nuestra
institucion es similar a la informada por otros autores,&1°
correspondiendo 40-60% a tumores de tipo disgerminoma.
Se observé que unagran proporcioén de las pacientes del gru-
po Il tuvo més de un sintomaal diagndéstico inicial, ya que
los tumores diferentes a disgerminoma presentan un pa-
tron de crecimiento més rgpido.

En nuestro medio el promedio de atencidn, unavez que se
inician los sintomas, es casi de seis meses, es dificil definir
si este retraso puede tener implicaciones en el prondstico.
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Otra observacion importante es que cerca del 50% es operado
de manerainicial en centros no oncolégicos, lo cual implica
gue posteriormente serd sometido a una nueva cirugia con
fines de etapificacion o citorreduccion. De manera similar
alo informado en otros estudios,'* se encontrd una frecuen-
ciade presentacion inicial de abdomen agudo (10-18%). La
mayoriade estos casos son operados en centros que no cuen-
tan con departamentos oncoldgicos; si se presentara esta
necesidad se recomienda que la cirugia cumpla su objetivo
de resolver la urgencia quirdrgica que se manifiesta por tor-
sién, hemorragia o rotura del tumor; una vez resuelta, la
paciente debera ser enviada a centro oncoldgico correspon-
diente para efectuar la etapificacion y valorar la posibilidad
de ofrecer tratamiento quirdrgico de tipo conservador. Coin-
cidimos a lo informado por otros autores®1%12 g encontrar
gue 60% de los tumores correspondieron a etapas iniciales
(I'y I); se hadescrito que el mayor indice de bilateralidad se
presenta en tumores de tipo disgerminoma (10-20%), en el
estudio se observé esta asociacion en un porcentaje menor
(5.6%). No se registré bilateralidad en las pacientes con tu-
mores no disgerminales.

Al efectuar el andlisis multivariado se confirmé que la
etapa quirargicay la histologia son los factores relacio-
nados a la probabilidad de recurrencia (riesgo relativo de
nueve paraetapas avanzadasy de 4.3 paratumores diferentes
al disgerminoma). En el grupo de estudio no se obtuvo esta
asociacién en funcién de lavariable de citorreduccién no 6p-
tima, ello quiza esté vinculado al hecho de que seregistré un
menor nimero de pacientesen etapallll y aque larespuestaa
la quimioterapia es mejor que la informada para tumores de
tipo epitelial.

Present6 enfermedad recurrente 13% de las pacientes y
este porcentaje es similar a informado por Zanagnoloy cola-
boradores,*® pero discretamente mayor al obtenido en otros
estudios (4-9.5%);1014 sin embargo, lasupervivencia(s.v.) fue
de 93% a cinco afios. Al comparar 10s grupos no se aprecio
diferencia significativa en la s.v. por histologia (p = 0.17);
cuando serealizé este andlisis, de acuerdo alaetapaquirdrgi-
ca, las.v. fue mejor en pacientes en etapas iniciales que en
avanzadas (p = 0.01), resultado diferente a informado por
Low al indicar queregistré unas.v. en etapasiniciales de 98%
ver sus 94% en estadios avanzados.'® Cuando se considerala
S.V. por tipo histoldgico, otros autores informan que ésta pue-
de ser de 90% para pacientes con disgerminoma en etapa |,
fluctuando entre 80-100% para los tumores en etapas |1 alV
cuando las pacientes son tratadas con cirugia 'y quimiotera-
pia, pero disminuye de 74-24% cuando se presenta enfermedad
retroperitoneal 0 enimplantes peritoneales multiples, respec-
tivamente.’415 En nuestro estudio, la supervivenciaglobal de
las pacientes con tumores diferentes al disgerminoma fue
87.9%. Se hainformado que a los tumores de tipo teratoma
inmaduro les corresponde el mejor prondstico con una su-
pervivenciade 71-100% paraetapas|-11 y de83% eneapas|||- V.16
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Es importante mencionar que en el grupo total, 34% (27
pacientes) presentd como etapalimitadaal ovario; este grupo
esideal pararealizar cirugiadetipo conservador con fines de
fertilidad, si bien esto yaseinformdy coincide con los resul-
tados de otros autores.21” Para |os tumores de tipo
disgerminoma pueden sel eccionarse pacientes paratratamien-
to conservador, aun en etapas avanzadas. La supervivencia
con tumores de tipo no disgerminoma, cuando se efectud
cirugia conservadora, solo fue de 70% a cinco afios; esta
informacién es similar ala que han publicado Yilmaz y co-
laboradores.® Se recomiendamantener criterios de seleccion
estrictos, reservando el tratamiento conservador a pacientes
con tumores sdlo en etapa la.

En las neoplasias malignas de tipo germinal se debe
disminuir el intervalo entre el diagnésticoy €l inicio del tra-
tamiento. Cuando exista sospecha de tumor de células
germinales, la paciente debe ser enviada parasu atenciénin-
tegral a un servicio de ginecologia oncoldgica. Cuando son
operadas en otros centros y no fueron etapificadas, y son en-
viadas al departamento de ginecologia oncoldgica, deberan
ser sometidas a tratamiento quirargico con fines de
etapificacion, citorreducciony seleccion paramanejo conser-
vador. No se observé unadiferenciaimportante en cuanto ala
presentacion clinicay frecuencia de etapas quirdrgicas entre
los dos grupos de estudio, si bien la supervivencia para el
grupo total fue mayor al 90%, los factores que determinan la
probabilidad derecurrenciason laetapaavanzadae histologia.
Se deberéd ser cauteloso con el tratamiento conservador de
tumores diferentes al disgerminoma, debiéndose establecer
mas estudios de tipo prospectivo para determinar si esta op-
cion terapéutica debe efectuarse en etapas mayores ala.
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I INFORME DE CASO

Enfermedad pélvica inflamatoria por Actinomyces,
simulando un tumor pélvico. I nforme de cinco casos
Inflammatory pelvic disease by Actinomyces mimicking pelvic

tumor. Five cases report

G. Cortés Martinez,* P. Escudero de los Rios,* F. Quijano,* R. Delgado,* D. L6pez

Hernandez,* L. Sotelo,** M. Chavez***

*Servicio de Ginecol ogia-Oncol égica ** Servicio de Radiologia *** Servicio de Patologia Hospital de Oncologia, Centro Médico Nacional

Sglo XXI. México, D.F.

Resumen

I ntroduccion. Laenfermedad pélvicainflamatoria (EPI) por
Actinomyces es poco comun por su presentacion clinica,
radioldgica e incluso citol 6gica; existe la posibilidad de con-
fundirla con tumor pélvico.

Material y método. Se analizaron cinco casos de mujeres
jovenes con antecedentes de uso de DIU por largo tiempo,
dolor pélvico, fiebre y pérdida de peso. A las dos primeras
con cuadro clinico y radiolégico de tumor pélvico selesrea
lizé cirugiaextensay solo con |aparotomia se demostré EPI
y estudi o histopatol 6gico, Actinomyces. Con latercera se sos-
pechd EPI, descartando neoplasia, con cirugiamenosradical.
En las dos Ultimas paci entes hubo sospechaclinica, radiol égica
y demostracion preoperatoriade EPI y serealiz6 sdlo drengje
|aparoscépico de absceso tubo ovérico y manejo médico con
penicilinaadosis altas.

Conclusion. Laenfermedad pélvicainflamatoriacausada por
Actinomyces israelli puede simular un tumor pélvico, infil-
trando a 6rganos vecinos que ala exploracion fisica, TAC'y
ultrasonido, no es posible distinguir el origen inflamatorio.
Lo ideal essospechar por laevolucién clinica, uso del dispo-
sitivo intrauterino y biopsia guiada por ultrasonido, TAC o
laparoscopia, para evitar cirugias extensas y mutilantes con
un alto riesgo de morbilidad y mortalidad.

Palabrasclave: enfermedad pélvicainflamatoria, Actinomyces
israelli, tumor pélvico.

Introduccién

Laenfermedad pélvicainflamatoria causada por Actinomyces
israelli esunaentidad rara pero descrita con frecuenciaen la
literatura.* EI nombre de Actinomycessignifica“ hongosrayo”

y fue descrito por Harz,* en 1877, por el aspecto al microsco-

Solicitud de sobretiros: Dr. Gustavo Cortés, Homero num.109, despacho
201, Col. Polanco, C.P.11560, México, D. F. correo: DrGcortes@aol.com
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Summary

Introduction. Inflammatory pelvic disease caused by
Actinomyces israglli, it is an uncommon disease to simulate
gynecol ogical malignancies, not only by clinicsand radiology
findings, also by cytology study.

Material and methods. We presented five cases of young
women with inflammatory pelvic disease by Actinomyces
(IPDA), with antecedent of using an intrauterine device (IUD)
for a long period, pelvic pain, fever, poor appetite with
significant weight loss and pal pable abdominal -pelvic mass.
Intwo cases, with findings clinic and radiology simulate pelvic
neoplasm, only the surgical exploration determine a IPDA,
with an extensive surgery, and only pathologic study should
the diagnostic. In the third case with suspicious of IPDA, not
neoplasm and surgery less radical.

In two cases with fever, lUD, and image simulated pelvic tu-
mor with infiltration to adjacent organs, only the management
with antibiotic resolved this problem, with abscess aspiration
laparoscopic.

Conclusion. Theinflammatory pelvic disease by Actinomyces
israelli could simulate a pelvic tumor with infiltration to
adjacent organs, with clinical, radiological and cytology
findings, mimicking pelvic malignancy and it is treated with
extensive extirpative surgery. On patients with pelvic masses
and history of 1UD, might be considered the possibility of
inflammatory pelvic disease and imaging guided needle biopsy
should be considered, for ultrasound, computed tomography
or laparoscopy surgery for theidentification of Actinomyces,
and eliminates the need of extensive surgery.

Key words: inflammatory pelvic disease, Actinomyces
israelli, pelvic tumor.

pio de filamentos radiales en los granulos de azufre de las
secreciones. Este microrganismo es un bacilo grampositivo,
anaerobio, filamentoso, causal de procesosinflamatorios cré-
nicos con formacion de fistulas en la regién orofacial,
pleuropulmonar, cavidad abdominal y en €l tracto genital fe-
menino, aunque puede considerarse un germen saprofito en
el caso de la cavidad oral o en vagina. Los tejidos desvi-
talizados o en proceso inflamatorio previo pueden favorecer
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el ambiente para su desarrollo. La reaccion inflamatoria por
Actinomyces isra€lli se caracteriza por supuracion cronica,
necrosisy fibrosis intensa.

En la enfermedad pélvicainflamatoria se presenta con un
cuadro de deterioro a estado general, pérdida de peso, ano-
rexia, sintomas urinarios, estrefiimientoy, en raras ocasiones,
con formacién de trayectos fistulosos, aunque lainfiltracion
a érganos vecinos es frecuente, palpando alo que parece co-
rresponder un tumor diseminado acavidad pélvicaque afecta
parametriosy anexos. Lamayoriadelas pacientes se encuen-
traen edad reproductiva con el antecedente de usar por largo
tiempo €l dispositivo intrauterino. El diagndstico se corrobo-
ra cuando se acompafia de fiebre, leucocitosis y no existe
la demostracion histopatol 6gica de neoplasia, aunque se
han descrito casos donde se tienen citol ogias con resultados
falsos positivos. La biopsia con aguja fina, guiada por ultra-
sonido o0 TAC, puede dar €l diagndstico con la confirmacion
del microrganismo y la antibioticoterapia puede controlar €l
proceso y evitar cirugias extensas, aunque con lamayoriade
|as pacientes solo setienelacerteza hastarealizar laparotomia
exploratoria.t3

Material y método
Caso 1. Femenino de 29 afios, sin antecedentes familiares de
importancia, con uso de DIU por tres afios, gesta 2, para 2,
con dos compafieros sexuales y sin control citoldgico, con
cuadro clinico de dolor pélvico de predominio en fosailiaca
izquierda, disuria, polaquiuria, tenesmo rectal, astenia,
adinamia, pérdida de peso de seis kilogramos y fiebre inter-
mitente de dos meses de evolucion. A la E.F, paciente con
ECOG 1, adelgazada, palidez X, con dolor ala palpacién en
fosailiacaizquierday tumor que corresponde a (itero 0 anexo
izquierdo de aproximadamente 14 cm. A la especul oscopia
con flujo vaginal poco fétido, blanco, cuello uterino posterior
de consistencia blanday ulceracién superficial en labio pos-
terior. Con Utero lateralizado alaizquierday hace cuerpo con
tumor pélvico e histerometria de siete centimetros a tacto
rectal y aparente infiltracion a tabique rectovaginal. La
tomografiaaxial computarizadaabdominopélvicainformé de
tumor pélvico de 14 cm, que depende del Utero y anexo iz-
quierdo con desplazamiento vesical y rectal, sin interfase y
estructuras y aire libre intravesical. Laboratorio con
leucocitosisy marcadores tumorales: CA 125, AFP, FBGC y
ACE normales. Radiografia P-A de térax normal, video-
panendoscopiacon Ul ceragastricabenigna, colonoscopiacon
lesién ulcerada, circunferencial, elevaciones amamelonadas
a50 cm de margen anal; labiopsiaindico inflamaci6n aguda
inespecifica. Cistoscopiacon edemabufoso, elevacion del piso
vesical y en pared lateral izquierda material mucinoso, con
sospecha de infiltracién tumoral .

El urocultivo inform6 de E. coli sensible a cefal osporinas
y amikacina. Biopsia de cuello uterino inicial con células
neoplésicas en anillo de sello, sugestivas de metéstasis; en
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una segunda biopsia se indicé metaplasiay endocervicitis y
se descart6 la presencia de neoplasia. Se sospech6 de enfer-
medad pélvica inflamatoria sin eliminar tumor pélvico y
se procedi6 alaparotomia exploratoria que informé de mil-
tiples adherencias en pared, epiplén, Gtero, anexosy vejiga,
con absceso del tubo ovarico de ocho x seis x cinco cm y
Utero de 10 x ocho x siete cm, indurado. Distorsion anatdmica
depelvispor proceso inflamatoriointenso, principamentehacia
vejiga. Seredizo histerectomiaPiver | con salpingooforectomia
bilateral, cistorrafia por perforacién de pared vesical por
arriba del trigono, con ferulizacion de ambos ureteros con
catéter doble J.

El informe definitivo de patol ogia confirmé proceso infla-

matorio agudo y crénico con formacién de mdltiples abscesos,
asociado ainfeccion por Actinomyces, localizado en el ova-
rio izquierdo y tejidos adyacentes. A |la paciente en el
posoperatorio se le administré un triple esquema de
antibiéticos, con respuesta favorable. A las tres semanas
seretird lasondavesical y alas sais, |os catéteres urinarios,
encontrandose a 36 meses asintomética y con sustitucion
hormonal.
Caso 2. Femenino de 31 afios con antecedente de uso de DIU
por cuatro afios y cuadro clinico de dolor pélvico de varios
meses de evolucion, con fiebre de predominio vespertino en
el Ultimo mesy pérdida de peso de seis kilogramos aproxi-
madamente. Se realiz6 ultrasonido y tomografia axial
computarizada que informaron de tumor pélvico con infiltra-
cién vesical y areas de necrosis. La cistoscopia indico
hiperemia de mucosay edema buloso, sin datos de actividad
tumoral. Clinicamente, la paciente con ECOG 1, adel gazada,
con tumor pélvico como de 10 cm, sindelimitar si correspon-
de a anexo izquierdo o Utero e histerometria de siete centi-
metros. Marcadores tumorales negativos y citologia
cervicovaginal clase Il. Se realizo laparotomia exploratoria
con datos de aparente tumor en anexo izquierdo einfiltracion
de cuerpo uterino, firmemente adherido a cara posterior y
domovesicd, redlizando histerectomiacon sa pingoof orectomia
bilateral con reseccién parcial de domo vesical y estudio
transoperatorio de proceso inflamatorio granulomatoso. El
andlisis de patologia confirmdé como agente causal a
Actinomycesisraelli. Lapaciente evolucioné favorablemente
en el posoperatorio con doble esquema de antibidticos:
cefalosporinay metronidazol.

Caso 3. Femenino de 28 afios sin antecedentes de importan-
cia, con uso de DIU por dos afios, sin control citolégico,
eumenorreicacon ritmo de 28 x tres, multiparay padeci miento
de dos meses de evolucion con amenorrea, pérdida de peso
de 10 kilogramos, fiebre, evacuaciones diarreicas de siete a
diay dolor pélvico. Seinici6 su estudio en otro hospital con
prueba inmunol égica de embarazo negativa y ultrasonido
pélvico que confirmaron tumor anexo; serealizd exploracion
quirdrgica que informé de Gtero aumentado de tamafio,
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Caso 3

miomatosis, con infiltracién a sigmoides y salpinge izquier-
da; se procedié a hiopsia de epipldn descrito como proceso
inflamatorio. Fue valorada en el servicio de oncologia y
por exploracion registré Gtero de 20 x 12 cm, con cuello ute-
rino central de cuatro centimetros, sin lesiones, con anexo
izquierdo indurado, mal definido y doloroso. Marcadores
tumoral es negativos.

Losestudiosdelaboratorio indicaron anemiay leucocitosis
eimagen tomograficade tumor pélvico mal definido, con sos-
pechadeinfiltracién aasasintestinalesy sigmoides, pero con
zonas heterogéneas. Se considerd enfermedad pélvicainfla-
matoria por Actinomyces; se practicd biopsia por aspiracion
guiada por TAC y seinicié tratamiento con penicilinaintra-
venosa con cultivos negativos, pero con persistenciade dolor
abdominopélvico y fiebre. Se realizd exploracién quirdrgica
con datos de abscesos de pared abdominal y en el tubo ovérico
izquierdo de ocho x siete cm adherido a Gtero, el cual midio
nueve x siete cm, con apéndice cecal adherido y sigmoides
conreacciéninflamatoria. Se practico histerectomiaPiver | con
salpingooforectomiaizquierday apendicectomia, coninforme
de patologia transoperatorio de inflamacion granulomatosa en
pared abdominal y absceso de ovario, sin neoplasia. Se conti-
nué en el posoperatorio con antibioticoterapia con evolucién
favorable. El estudio de patologia confirmé enfermedad
pélvicainflamatoria por Actinomyces (caso3).

Caso 4. Femenino de 32 afios con antecedente de DIU por
cuatro afiosy dos meses, con cuadro clinico de dolor pélvico,
fiebre vespertina, pérdida de peso, disuria, polaquiuriay flu-
jo vaginal en cantidad moderada, fétido, sin mejoria con el
uso de antibidticos locales, realizando USG con datos de
tumor de anexo derecho de nueve centimetros, con ecos mix-
tos, septos gruesos y capsula engrosada y marcadores
tumorales negativos. Se realizé laparoscopia diagnéstica, la
cua inform6 de adherencias de epiplon a anexo derecho,
proceso inflamatorio intenso que no permitié la diseccion, y
absceso del tubo ovarico, el cual se aspird y colocd drenaje
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Caso 4

Saratoga, con cultivo positivo a Actinomyces y E. coli
(caso 4), con manejo posoperatorio de penicilinay metro-
nidazol y resolucion del cuadro sin complicaciones, retirando
el drengje alos siete diasy control ultrasonografico a mes,
y dos meses después con evidente mejoria. Lapaciente yano
acudioé a control posterior.

Caso 5. Femenino de 35 afios con antecedente de uso de DIU
por tres afios, con cuadro clinico de dolor pélvico, pujo y
tenesmorectal y evacuacionesdiarreicasintermitentesdetres
acinco a dia. Estudios coproparasitoscopico y coprocultivo
negativos, USG y TAC con informe de tumor pélvico mal
delimitado que parece corresponder a cuerpo uterino con in-
filtracion a ambos anexos y pared rectal, sin interfase.
Rectosigmoi doscopia con compresion extrinseca de cara an-
terior de recto a ocho centimetros del margen anal. Citologia
cervicovaginal con cambios inflamatorios intensos, cultivo
de exudado cervicovaginal de E. coli. La biopsia guiada por
ultrasonido informé de Actinomyces israelli. Seinicié trata-
miento con penicilina 10 millones de unidades al dia por 10
diasy retiro del DIU, a igua que las otras pacientes, con
remisién del cuadro, clinicay ultrasonogréficamente. La pa-
ciente seencuentraasintomaticaanueve mesesdel tratamiento
y USG normal.

Comentario

Existen por |0 menos seis especies de Actinomyces que pue-
den causar procesos inflamatorios crénicos, el mas comuin es
el israelli,! bacteriagrampositiva, anaerébica, filamentosa, la
cual essaprofitade cavidad oral eintestinoy selocalizacomo
floranormal vaginal. Seidentificade manerafrecuenteal rea-
lizar citologia vaginal, sobre todo en pacientes con uso de
dispositivo intrauterino (DIU), con unaincidenciaentre ocho
y 16%, eincluso existen datos de hasta 44%, en comparacion
con las que no usan DIU con unaincidencia menor al 3%.24
Lainsercion sin exudado cervicovagina y citologia previas,
una técnica deficiente, un uso prolongado y sin control del
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DIU, pueden predisponer a desarrollo de labacteriay causar
una enfermedad pélvica inflamatoria, sin que tenga relacion
el tipo de DIU utilizado.z* El método caracteristico para de-
tectar Actinomycesisraelli espor inmunofluorescencia,’® con
unasensibilidad y especificidad por arriba del 90%, en com-
paracion con microscopiadeluz y tincién de Papanicolau que
solo esdel 48.5 a 69%.4

Si bien la colonizacion cervicovagina e intrauterina pue-
de ser frecuente'y asintomatica, lainfeccién con enfermedad
pélvicainflamatoria es poco comun, sugiriendo un largo pe-
riodo de incubacion con el uso del DIU sin control 479

En los casos presentados, €l antecedente del uso de DIU
por largo tiempo con una insercion deficiente, de acuer-
do alosparametros sefialados de calidad y un mal seguimien-
to, contribuyd al desarrollo de la enfermedad con un cuadro
clinico caracteristico de dolor pélvico, fiebre intermitente,
pérdidade pesoy ataque al estado general .2 Debe sospecharse
laposibilidad de enfermedad pélvicainflamatoria en pacien-
tes con uso prolongado de DIU, tumor pélvico con dolor mal
delimitado, fiebre intermitente, alteraciones menstruales,
urinarias e intestinales por compresion, flujo vaginal o infil-
tracién del proceso inflamatorio.®s

En la metodol ogia diagnostica debe incluirse la explora
cion ginecol 6gicacon histerometria, citologiacervicovaginal,
cepillado endocervical y, de ser posible, biopsiaendometrial,
ademas delarevision de un patologo experimentado que cuen-
te con la informacion clinica para evitar confusiones de
neoplasiafalsas positivas,> como en el primer caso presenta-
do donde incluso se informo de células en anillo de sello. Se
deben redlizar examenes de laboratorio que muestren ane-
mia, leucocitosis con desviacién alaizquierda, desnutricién
e infeccion de vias urinarias.®®® Dentro de los estudios
complementarios es conveniente efectuar cistoscopia y
rectosigmoidoscopia para valorar la obstruccién o infiltra-
cion.1015 E| ultrasonido y tomografia axial computarizada
permiten conocer la extension y posible origen del proble-
ma,® pero unabiopsiapor aspiracion con agujafinaesdemayor
utilidad para contar con un diagndstico.111315 Se debe reali-
zar citologiay estudio en medios de cultivo paraanaerobiosy
Sabouraud! para descartar enfermedad micética, dado que
Actinomyces israelli no se desarrolla en este medio; en caso
de duda con la microscopia de luz y tincién de Papanicolau
puede ser necesario inmunofluorescenciadirectaparalaiden-
tificacion de la bacteria.

De no contar con un diagnéstico se puede realizar biopsia
por |aparoscopia, como en unade | as pacientes dondeincluso
se drend un absceso; sin embargo, en ocasiones € proceso
inflamatorio no permite dicho procedimiento y en lamayoria
de los casos estudiados en la literatura médica se llega a la
laparotomia exploratoria con cirugia extensa y riesgo de
morbimortalidad, con lacerteza delanaturalezainflamatoria
causada por Actinomyces israelli hasta el andlisis definitivo
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de patologia.”® Pero si se llega a confirmar sin necesidad de
cirugia, el tratamiento con altas dosis de penicilina cristalina
por via intravenosa (2 a 20 millones de unidades/dia)®s y €l
manejo conservador de abscesos menores de ocho centime-
tros pueden ser considerados;* sin embargo, Si persiste la
sintomatologia, dolor, fiebre y ataque al estado general, se
requerirdlaexploracion quirudrgica, el drenaje de abscesos
y la posibilidad de cirugia resectiva. En caso de obtener
una respuesta positiva al tratamiento conservador so6lo
con antibioticoterapia, se debe tener un seguimiento con
controles ultrasonogréficos para valorar la evolucién, dada
la naturaleza crénica y granulomatosa de la enfermedad y
gue puede presentar recurrencia.

Conclusion

Cuando setiene lasospechaclinicadel uso de DIU por largo
tiempo, sin control y pacientes con dolor pélvico, fiebre, ata-
quea estado general y estudios deimagen con seudotumores
difusos, abscesos y no se puede determinar el sitio primario
delaposible neoplasia,?10121315 es necesario realizar un estu-
dio ginecol 6gico completo y biopsiaguiada por ultrasonido o
tomografia computarizada y si es posible laparoscopia. Se
debeintentar descartar laposibilidad de enfermedad pélvica
inflamatoriapor Actinomyces paraevitar cirugiasextensascon
ato riesgo de morbilidad y mortalidad, y proceder con un
tratamiento antibiotico a base de penicilina a dosis altas.
Laexperienciaadquiridaen el servicio de oncologia permi-
te realizar procedimientos cada vez mas conservadores,
particularmente cuando se tiene la sospechaclinica de enfer-
medad pélvicainflamatoria por Actinomyces.
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Resumen

La informacion epidemiol 6gica mexicana indica que €l
cancer de prostatay los tumores malignos en general se en-
cuentran en segundo lugar como causas de muerte; desde 1999
el cancer de prostata se ha convertido en el segundo cancer
con mayores tasas de mortalidad, con un estimado de méas
de 3,500 muertes por afio. Con estos datos se sustenta la
necesidad derealizar estetipo de consenso, y su répidapubli-
cacion, en la medida en que los clinicos mexicanos deben
actualizarse con informacion mésreciente sobreel tratamiento
del cancer de prostata, haciéndose énfasis en que dicho trata-
miento no debe ser sdlo € mas potente en términos de sus
efectos antitumorales o antihormonales, sino en su impacto
en lacalidad de vida de | os pacientes que cursan con cancer
de prostata y sus complicaciones (metastasis, dolor, fractu-
ras). En las péginas que siguen se revisara la informacion
presentada por un grupo de profesional es con respecto al tra-
tamiento del carcinomade préstatay sus complicaciones.
Palabras clave: cancer de préstata, etapa T3, enfermedad
metastésica, bisfosfonatos de nueva generacion, acido
zoledrénico, antitumoral, antihormonal.

Summary

The Mexican epidemiological data show that prostate cancer
and malignant tumorsin general are in the second place as
cause of death. From 1999 prostate cancer has become the
second cause of cancer death in Mexico, with an estimated of
more than 3,500 deaths per year. That is the rational back-
ground for the achievement of thiskind of meetings and their
quick publication, because the Mexican clinicians must be
updated with the newest available data on the best ther apeutic
approach thereisfor prostate cancer, and that isan approach
that must be not only the most potent one, in terms of anti-
tumoral or anti-hormonal effects, but the best onein terms of
preserving quality of life of the patients with prostate cancer
and it'scomplications (metastatic disease, pain, fractures, etc.
and their treatment with the new generation bisphosphonates
like zoledronic acid). In the next pages we will review the
data presented by group of professionalson the several aspects
regarding updated treatment of prostate cancer.

Key words: prostate cancer, T3 phase, metastatic disease,
bisphosphonates, zoledronic acid, anti-tumoral, anti-
hormonal.

Solicitud de sobretiros: Dr. Miguel Angel Jiménez Rios, coordinador académico, Instituto Nacional de Cancerologia, Departamento de Urologia. Av. San
Fernando 22, Col. Seccién XVI. Deleg. Tlalpan, 14080, México, D.F,, correo: drmajr@prodigy.net.mx
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I ntroduccién
Laetapalocalizadadel cancer de préstata es particularmente
dificil demangjar enlaprogresion delaenfermedad y su trata-
miento debe contar con recomendaciones especiales en
funcidn de aspectos radicales, mismos que se especifican a
continuacion.

Material y métodos

Un grupo de urélogos y oncologos de México, especializa-
dos en el tratamiento de cancer de prostata, se reunieron con
el objetivo de establecer y actualizar nuevos criterios y
lineamientos de tratamiento para el cancer de prostata en la
Ilamada etapa localizada.

Resultadosy conclusiones

Las principales opciones terapéuticas en pacientes con can-
cer de préstatalocalmente avanzado incluyen o siguiente: a)
vigilancia; b) blogueo androgénico; c) prostatectomiaradical
en cualquiera de sus modalidades; d) telerradioterapiay, re-
cientemente, €) quimioterapia.

Recomendaciones par a prostatectomiaradical y
linfadenectomia pélvica en etapa T3 clinico

» Con expectativa de vida mayor a 10 afios.

« Volumen tumoral bajo y glandulasin fijacion.

» Comorbilidad (se excluyen aquellos pacientes con tres

enfermedades sistémicas menores o una mayor).

Siempre se debe informar a paciente sobre laposibilidad de
tratamiento adyuvante.

Guias de manejo para cancer de proéstata en estadio T3
(radioterapia)
En pacientes con cancer de proéstata localmente avanzado,
estadio clinico segiin la AJCC 2003, T3-4 NO MO, €l trata-
miento adyuvante con radioterapiaproporcionamejoriaen la
sobrevida libre de recaida bioquimica. Desde mediados de
los ochenta, se realizo dos abordajes para tratar de mejorar
estos resultados, y son:
1. Combinar el tratamiento de radioterapia externa con su
presion androgénica.
2. Utilizar laradioterapiaconformaciona entresdimesiones
paramejorar € control local, d incrementar ladosisenviada
alaproéstata.
La etapa clinica T3 por si sola puede colocar al paciente en
un grupo de riesgo alto, asi como el encontrar un antigeno
prostatico especifico mayor a 20 o una suma de Gleason
entre siete y 10. Otros factores a considerar son: a) estado
funciond; b) enfermedades concomitantesy c) edad del paciente.

El tratamiento neoadyuvante tiene como objetivo reducir
el volumen tumoral, incrementar la apoptosis, mejorar el
control locorregional y, por ultimo, aumentar la sobrevida.
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EXxisten cinco estudios al eatorios en los que se comparala
administracion de andlogos LH-RH con o sin antiandrégenos
mas radioterapia ver sus radioterapia sola, iniciando dos me-
ses antes de la radioterapiay manteniéndose entre dos a tres
anos después de ésta. En los estudios, |os grupos beneficia-
dosfueron |os pacientes con sumade Gleason menor asietey
antigeno prostatico especifico menor a 10. En cuanto a
sobrevida global y sobrevida libre de recurrencia, se encon-
tr6 una mejoria en la supervivencia global, periodo libre de
enfermedad y recaida bioquimica.

Si se consideralaextension extracapsular (T3a) y lainva
sién a las vesiculas seminales (T3b), ademas de otros
factores prondésticos adversos, como APE mayor a 20 y
Gleason mayor asiete, esconveniente utilizar Unicamentetra-
tamiento sistémico (Nivel 1V grado C).

Cabe mencionar las contraindicaciones absolutas del tra-
tamiento con radioterapiacomo radiacién pélvicaprevia,
enfermedad inflamatoriaintestinal activa, sondaFoley a per-
manenciay obesidad mérbiday relativas (capacidad vesical
muy bajay diarrea grave crénicay obstruccién vesical que
requiera de catéter suprapubico).

El papel del bloqueo androgénico en etapa T3 de cancer

de prostata

El papel deladeprivacion androgénicaen pacientes con can-

cer de prostata local mente avanzado:

1. Deprivacion androgénica como radiosensibilizador: uso
de deprivacion androgénicadurante un tiempo limite (tres
meses), mientras el paciente recibe el tratamiento de ra-
dioterapiacompleto. Seincluye el uso de un antiandrégeno
durante €l primer mes del andogo LHRH para evitar el
efecto de flama.

2. Deprivacion androgénica (analogo LHRH) adyuvante a
radioterapia: empleo de deprivacién androgénica, inician-
do dos meses antes de radioterapia y manteniéndolo por
dos o tres afios.

3. Deprivacion androgénica: total (BAT), castracion
farmacol 6gicao quirdrgica, o tratamiento antiandrogénico,
en pacientes que por sus caracteristicas (edad, riesgo,
comorbilidad o rechazo de cirugiay radioterapia) lo reci-
ben como tratamiento exclusivo.

4. Deprivacion androgénica adyuvante a prostatectomia
radical: en pacientes que se encuentren bordes, margenes
0 vesiculas seminales positivas a tumor. La administra-
cién seracontinuao intermitente. El inicio deladeprivacion
androgénica podra ser tempranao tardia. Latendenciaac-
tual indica iniciarla en forma temprana, esto es, iniciarla
de inmediato, ante la evidencia histopatolégica de
positividad en bordes, mérgenes o vesicula seminales; sin
embargo, en pacientes asintomaticos, con tumores bien di-
ferenciados, con Gleason de menos de seisy esperanzade
vida de menos de 10 afios, €l inicio podré ser posterior y
de acuerdo alaevolucion.
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los procedimientos utilizados en | os pacientesy controles han
sido tras la obtencién de un consentimiento informado.

TRANSMISION DE LOS DERECHOSDE AUTOR
Seincluiracon el manuscrito €l anexo a estas normas firma-
do por todos los autores.

PROCESO EDITORIAL

Unavez evaluado en primerainstancia por € Comité Edito-
rial, todo manuscrito recibido es enviado a eval uadores exter-
nos, a los autores se le notificara su aceptacion, rechazo o
necesidad de cambios dentro de las primeras 6 semanas de
haber recibido el manuscrito. Laval oracion seguiraun proto-
colo establecido atal efecto y serdandnima.

La Gaceta Mexicana de Oncologia se reserva €l derecho de
realizar cambios o introducir modificaciones en el estudio,
en aras de unamejor comprensién del mismo, sin quedeello
se derive un cambio en su contenido.

Los manuscritos que sean aceptados para publicacion en la
revistaquedaran en poder permanente de la Gaceta Mexicana
de Oncologiay no podran ser reproducidos ni total ni parcial-
mente sin su permiso.

INFORMACION ADICIONAL

1. La Gaceta Mexicana de Oncologia da acuse de recibo de
los trabaj os remitidos.

2. Correccion de pruebas. Se enviard una prueba de composi-
cion del articulo a autor responsable de la correspondencia.
La prueba se revisara cuidadosamente y se marcaran |os po-
sibles errores, devolviendo las pruebas corregidas alaredac-
cion de larevista en un plazo de 48 horas. El Comité de Re-
daccion sereservael derecho deadmitir o no las correcciones
efectuadas por el autor en la prueba de impresion.

3. Paliticaeditorial. Losjuiciosy opiniones expresados en los
articulos y comunicaciones publicados en la Gaceta son del
autor(es), y no necesariamente aquéllos del Comité Editorial.
Tanto el Comité Editorial como la empresa editora declinan
cualquier responsabilidad sobre dicho material. Ni el Comité
Editorial ni la empresa garantizan o apoyan ninglin producto
guese anuncieen larevista, ni garantizan lasafirmacionesrea
lizadas por el fabricante sobre dicho producto o servicio.



