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CARCINOMA DE PULMON

Cada dia es mayor el interés de
los clinicos y radidlogos, para estu-
diar el problema del cancer pulmo-
nar, pues, por una parte, se une una
auténtica mayor incidencia del mis-
mo en la hora actual, y por otra, la
puesta en marcha de métodos auxi-
liares para el diagndstico, que han
hecho que se haga un estudio muy
detenido de las diferentes formas
anatomoclinicas. En primera linea
tenemos la utilizacién de los exuda-
dos broncopulmonares, para inves-
tigar la presencia de células cance-
rosas, con el fin de poder instaurar
un tratamiento quirtrgico precoz,
antes de que la extension metasta-
sica del proceso, haga imposible
una terapéutica.

El cancer de pulmoén, que segun
las estadisticas de conjunto, de LU-
BARSCH, durante los afios 1921-22,
formaria sélo e 5’4 % entre todos
los carcinomas, en estos ultimos
afios, ha sufrido tal aumento de
incidencia, que para autores como
LESEHKE (1957), va en segundo lu-

gar después del carcinoma de esto-
mago, que segin este autor aleman
seria el mas frecuente, y que para
KAHLLAN en su estadistica hecha
en 1960, coloca al cincer de pulmén
como el tumor maligno mas fre-
cuente en toda la Oncologia huma-
na. Incluso el propio LESEKE, en
trabajos hechos con JEUTHER en
1961, creen que existe una relacion
inversa entre la dncidencia del can-
cer de pulmoén y el de estébmago, de
tal manera que desde el 1900 hay
una linea ascendente en lo que se
refiere al céncer de pulmoén, y en
consecuencia una disminucién del
cancer de estémago.

Sin embargo, no debemos olvidar
que hoy dia, los trastornos malignos
del pulmén son diagnosticados més
facilmente por parte de los internis-
tas, radiélogos y cirujanos de torax,
de tal manera que sobre este real
aumento de 1a frecuencia, cabe apli-
car aquel dicho de gran literato ale-
méan GOETHE: “Was man weis
sieth man” (lo que sabe se ve) y
como consecuencia debido a su me-
jor conocimiento, es méas facil de
diagnosticar,



Dentro del término genérico de
cancer de pulmoén, caben como es
légico, todos los tumores malignos
del pulmén. Ahora bien, en el cua-
dro general de los tumores bronco-
pulmonares, hay que separar como
en cualquier capitulo de la Oncolo-
gia:

1.—Tumores benignos.
2.0 _Tumores malignos.

Estos, corresponden al concepto
de “cancer de pulmon”, y pueden
ser primitivos y secundarios. Entre
los primitivos, tenemos como el mas
frecuente e importante y que va a
ser el que nos va a ocupar gran par-
te de la explicacion, el lamado car-

cinoma broncopulmonar con sus di-

ferentes tipos, e insistimos en el
término broncopulmonar, ya que en
la mayoria de los casos se trata de
tumores de los bronquios que se
han propagado precozmente al pa-
renquima pulmonar.

En al grupo de los tumores ma-
lignos secundarios, podemos sepa-
rar siguiendo a HAUCK aquellos
que son debidos a propagacién por
contigiiidad o vialinfativa, como su-
cede con el carcinoma de mama de-
hido a su propagacién transtoracica.
o con los tumores de mediastino de
la pleura, de los de asiento abdomi-
nal alto, los de cuello, y los de fosa
supraclavicular.

Por otro lado distinguimos lo.
canceres pulmonares secundarios
que son debidos a una propagacion
por via sanguinea. Todos sabemos
que el pulmén actiia coro un au-
téntico filtro de toda la circulacién
venosa de la economfa, y como con-
secuencia de esto, los carcinoma
metastisicos pulmonares produci-
dos por via hematica, son muy fre-
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cuentes, entre ellos debemos citar
los hipernefromas seminomas, tu-
mores de la médula ésea y del hue-
so, de tal manera que la metastasis
Unica en “bala de cafién”, o los cua-
dros de linfangitis carcinomatosa
pulmonar, vy de carcinosis miliar,
son entidades anatomopatologicas
muy frecuentes.

Pero dejando a un lado estos tu-
mores secundarios, queremos con-
centrar nuestro estudio en el llama-
do Carcinoma broncopulmonar pri-
mitivo, en sus diferentes aspectos:
historico, etiologico y microscopico-
estructura; tanto examinando los
datos que nos da el microscopio fo-
tonico, como aquellos que hoy nos
muestra la técnica de los cortes ul-
trafinos y la microscopia electro-
nica.

Etapas cronoldgicas del cdncer
de pulmon.

En la evolucién cronoldgica del
carcinoma pulmonar, podemos se-
fialar, como en cualquier ofro ca-
pitulo de la Medicina, tres fases:

1.2—Conocimiento de proceso.

Creemos que las primeras ob-
servaciones concretas de este
problema, corresponde a AGRI
COLA (1.500) que descubrié
la enfermedad de los mineros
de Sajonia, que hoy se ha iden-
tificado con el cancer de pul-
moén de los mineros de Schnee-
berg. Pero realmente las pri-
meras observaciones comple-
tas son las de BAYLE, quien
en 1810, reconocio la tisis can-
cerosa como una de las seis
variedades de tisis. Pocos afios
mas tarde, en 1842, STOKE
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fue capaz de separar diversas
variedades dentro de este pro-
ceso neoplasico, aunque quien
deslindé totalmente el cancer
de pulmoén de otros procesos
consustivos pulmonares, fue
JACOUD, que hizo resaltar los
sintomas compresivos y la in-
vasién de los ganglios supra-
claviculares.

Posteriormente en 1872, BEN-
NET, se ocupd enteramente
de las manifestaciones clinicas.
basandose en el estudio de 39
casos v en 1873 MARCHIAFA-
VA, separd, basidndose en los
trabajos de LAENNEC (el que
en 1826 habia descrito en su
tratado de auscultacion tres
formas anatomoclinicas), y por
otro lado en la autopsia, los
tumores malignos primitivos y
secundarios.

2.2_Fase diagndstica.

Con los albores de nuestro si-
glo, se dnici6 una etava funda-
mental en el conocimiento del
chncer de pulmén, pues junto
con la aportacién de las radio-
grafias, estd la introduccion de
la broncobrafia y la broncos-
copia como medios de diagnos-
tico. Es clasica la monografia
que en 1912 public6 ADLER
que comprendia el estudio de
374 casos de carcinomas y de
90 casos que é1 diagnosticé de
sarcomas.

3.2_Tratamiento.

Los estudios de cancer de pul--

mbén, estan orientados hoy a
tratar de implantar una fera-
péutica eficaz y precoz, y las
miradas se centran en ver si

existe o no un aumento real
del cancer y en segundo lugar,
en conseguir un diagnéstico lo
més precoz posible ya que me-
diante una buena cirugia pul-
monar se consigue salvar al-
gunos de los pacientes cuando
todavia no hay metastasis.

Etiologia del cancer de pulmon.

El problema del cincer en gene-
ral se ha ocultado con cierto temor
y siempre se le ha puesto un velo
de misterio al tratar de estudiarlo.
PEYTON ROUX (1922), decia en su
obra que “...el problema del cén-
cer, constituye el Gltimo bastion de
la metafisica médica, pero lo que
ocurre es que es un bastién formi-
dablemente atrincherado”.

Uno de los problemas mas com-
plejos al estudiar la etiologia del
cancer de pulmén v en general de
todas las neoplasias malignas, es
pensar que se frata de una enfer-
medad semejante a la tuberculosis,
en la que encontramos la causa
unietiolégica del mismo, habremos
desvelado un arcano y estaremos en
condiciones de encontrar su solu-
cién. Pero hay que enfocar el pro-
blema sobre la base de que hay
multiples agentes carcinogenéticos
y que el problema de la etiologia
del cancer es un “campo de amplio
espectro”. No nos encontramos en
condiciones, como dice BOYD, de
explicar el mecanismo exacto por el
cual un irritante, un cuerpo extra-
fio, provoca una inflamacion, tam-
poco podemos decir como un carci-
n6égeno, como el metileolantreno,
provoca un cancer. En la etiologia
del cancer de pulmon, se citan hoy
dia una serie de agentes exégenos,
los cuales suelen estar relacionados
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en la mayoria de los casos, con una
actividad profesional de tal manera
que para muchos autores (RINZ y
cols.), el cincer de pulmén es en
un 80 % de los casos un cancer pro-
fesional.

Entre las causas profesionales
més frecuentes, podemos conside-
rar:

1) Cancer radioactivo de las mi-
nas de cobalto y uranio.

2) Cancer por el cromo.

Segun las estadisticas de RINZ,
en mil trabajadores de cromo, apa-
recen 43 canceres bronquiales, des-
pués de una exposicién de 4 a 30
afos, estando seglin LETTERER el
periodo de latencia entre 30 y 40
anos.

3) Trabajadores de niquel y as-
bestos. Segtiin LOKEN, en el niquel
v en el ashesto, con una frecuencia
de un 3%, después de una latencia
de 15 hasta 21 afios. Ocurre, segtin
BOHLING, que la asbestosis, pre-
sentan de una manera sistemética,
e] cancer de pulmén en el 16bulo
inferior dentro del cuadro general

de una fibros’s pulmonar. Es curio-

so que, en una enfermedad de indo-

le vrofesional v de caricter pulmo-

nar como la silicosis. no existe nin-
guna relacién con el aumento del
nimero de ciuncer de pulmodn
(SPORLETN) v aue incluso en 1961
KAHLLAN, hace resaltar la falta
de efectos carcinogenéticos de la
silice.

4) ROTH encuentra el cancer
de pulmén en los fumigadores del
rio Mosela en una proporcion del
41’6 % y considera que se trata de
un cancer de tipo arsenical v gue
la toma del mismo se hace en estos
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casos por la aspiracién de la rociada
del insecticida.

5) Procesos inflamatorios.—Co-
mo causa se ha hablado mucho de
las bronquitis crénicas (ESTRUWE)
sin que haya una verdadera com-
probacién. Entre estos cuadres te-
nemos que citar en primer lugar a
la gripe. Todos sabemos que AS-
KANAZI habia demostrado que co-
mo consecuencia de la gripe, apare-

. cla una metaplasia del epitelio que

transforma el epitelio cilindrico de
un bronquiolo en epitelio pavimen-
toso apareciendo en algunos casos
alteraciones morfologicas tipicas de
los estados precancerosos. Incluso
STRUV en 1952 demostré la pre-
sencia de metaplasia epiyelial bron-
quial en las ratas infectadas expe-
rimentalmente por el vitus gripal.
En una serie de 294 casos observa-
dos en necropsias, KIKUTH encon-
tré una historia de 21 cascs con sig-
nos de influencia. Datos no muy de-
mostrativos para asegurar esta re-
lacién entre gripe y céncer.

En afios recientes el aumento en
Ia presentacion del cancer bronco-
génico, se ha hecho més intenso y
el grupo de enfermos por influencia
anterior es més pequefio. Asi pues,
no le damos este papel tan impor-
tante a la gripe como agente etio-
légico de cancer de pulmén. En lo
que se refiere a la tuberculosis, ya
nadie sostiene el criterio de ROKI-
TANSKY de que no pueden obser-
varse juntos, canceres de pulmén y
tuberculosis. RAVENTOS, ha pre-
sentado tres casos en los cuales se
produjo una verdadera sustitucion
del sindrome fuberculoso activo
(con bacilo de KOCH positivo) por
un sindrome neoplésico, desapare-
ciendo al parecer este cuadro el
sindrome bacilar. Al mismo tiempo
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este autor, hace resaltar en contra
de lo opinado por SERGENT, que
nunca se observa que se desarrolle
o reactive una tuberculosis al pro-
ducirse la caquexia por el proceso
canceroso. Aunque EFRUHLIING y
MARCOUSE, no han podido encon-
trar ninguna relacién entre tuber-
culosis y cancer en méas de 2.590
autopsias, ellos mismos no niegan
la posibilidad de una asociacién en
el duo caverna-carcinoma. Este he-
cho que fue puesto de manifiesto
por ROESLE, ha sido comprobado
en gran cantidad de casos. Recien-
mente Buch, ha investigado 190 ci-
catrices pulmonares pos-tuberculo-
sas y ha encontrado un cancer in-
cipiente en doce de ellas. Como
considera KAUFFMAN, para la for-
macién del cancer debe preexistir
en la cicatriz, restos de zonas epite-
liales de los alve’los, de los conduc-
tos alveolares y bronquiales. El epi-
telio bronquial, para este autor. es
punto de partida de estos carcino-

mas en solo la mitad de dos casos.

LUDERS, cree que en estas zonas
cicatriciales mal ventiladas e insu-
ficientemente vascularizadas, se lle-
ga por regla general al actumulo de
colesterina que por trastornos qui-
micos se transforma en un carciné-
geno, y este autor habla que la par-
ticipacién del céncer de cicatriz,
dentro del marco de los carcinomas
pulmonares, es de un 284%. Igual-
mente, las cicatrices de los grandes
bronguios pueden ser punto de par-
tida de carcinomas pulmonares.
SCHWARTRZ (1956) expresa la
opinién de que las cicatrices bron-
quiales curadas después de una
bronquitis tuberculosa, representan
el 4% de los canceres pulmonares.
Pero en contra de estos datos, me-
ramente estadisticos, tenemos la
opinién de que es significativo que

alli donde asientan las cicatrices
pulmonares aparece muy raramen-
te el carcinégeno, como es el caso
de los vértices pulmonares.

6) Cancer y tabaco. Todo el
material estadistico, quimico y ex-
perimental, sobre la importancia de
fumar y de los cigarrillos, en cuanto
al cancer de pulmon, alcanza hoy en
dia proporciones aplastantes. La
razén de este aumento es, segin
OCHSNER, que el comienzo de la
primera guerra mundial marca el
punto de iniciacién de un fumar in-
sensatamente cigarrillos; los veinte
anos que cursaron desde 1930, cons-
tituyen el efecto necesario para que
aparezca un cancer de pulmoén; asi
por ejemplo en el estado de N-Y,
desde 1931 hasta 1950 la inciden-
cia de esta enfermedad aumentd
en un 38’5 % mientras que los de-
mas tipos de cancer sélo fue el 2 %.
El aumento de Ja incidencia del
cancer brocégeno en mujeres du-
rante el mismo periodo de tiempo
fue del 68 %, mientras que la in-
cidencia de los otros cénceres dis-
minuyé en un 15 %. Después de
una experiencia considerable con
necplasias brocégenas, OSCHANER,
estd convencido de que la historia
del fumador es el criterio diagnds-
tico mas importante en el carcino-
ma de pulmén y que una lesién
pulmonar que puede Ser una neo-
plasia, en un no fumador, es casi
sin excepcién una neoplasia malig-
na en el fumador.

Los Gobiernos de Gran Bretafia,
Noruega, Suecia, Dinamarca, Ho-
landa e Italia, han tomado conoci-
miento oficial de esta evidencia del
aumento de cancer brocégeno como
consecuencia de fumar cigarrillos,
instituyendo medidas para dismi-
nuir este habito. Hay que tener en

v
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cuenta que las lesiones precancero-
sas que se producen en el tracto
traqueobronquial, como resultado
de fumar, son durante cierto tiem-
po, reversibles con la abstinencia
total; desgraciadamente, se llega un
momento en que dichas alteracio-
nes se hacen irreversibles y es di-
ficil, por no decir imposible, para
el médico, cuando ha transcurrido
dicho periodo de tiempo. Sin em-
bargo, los estudios de la Sociedad
Americana del Cancer y los de
DOLL y HILL, han demostrado que
con a abstinencia la incidencia de
cancer broncégeno se hace progre-
sivamente menor a medida que ha
transcurrido més tiempo del mo-
mento en que se deja de fumar.

Morfologia del cancer de pulmoén.

Cada dia se tiende més a la sim-
plicidad en la clasificacion del can-
cer broncopulmonar. Las clasifica-
ciones anatémicas e histolégicas son
numerosisimas y se basan en un
aspecto evolutivo de un mismo tu-
mor. Cuando el cancer es extenso
y estd muy avanzado en su evolu-
cién, es muy dificil dictaminar ante
la pieza anatémica, en la negropeia,
cué es su punto de origen; pero en
periodos no muy avanzados de su
evolucion se pueden separar dstin-
tos fipos macroscépicos con los que
no hay en manera alguna relacién
con los tipos microscépicos.

Siguiendo a KAUFFMAN, pode-
mos separar:

1.) Carcinoma bronquial hilio-
proximal.
2.°) Carcinoma de tejido pul-

monar periférico nodular.

3.°) Carcinoma pulmonar neu-
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mobnico que crece difusamente e in-
filtrante.

1.2 Carcinoma bronquial hilio-pro-
wimal.

Es una de las formas mas fre-
cuentes del cancer de pulmoén.
Constituye el 70 % segin Von
Abertini de todas las formas
tumorales malignas de pulmoén.
Dentro de este gran cuadro
macroscépico, podemos separar
aquellas formas gque son bron-
coobliterantes y broncoinfil-
trantes.

Los primeros ocupan total o
parcialmente la luz de un bron-
quio grueso y suele extenderse
en superficie endobronquial-
mente, incluso hasta la traquea.
El tumor, tanto en un caso co-
mo en otro, crece rapidamente
y las metastasis son muy pre-
coces. Con menos frecuencia el
tumor crece de una manera de-
limitada, expansiva. En todas
las formas, acaba formando rai-
ces que siguen las vias lanfa-
ticas profundas que parten del
bronquio. Por consiguiente la
diferencia entre las formas
broncoobliterantes y las infil-
trantes, s6lo se pueden obser-
var en los estadios primarios,
ya que al final de la evolucién
tanto uno como otro se hacen
infiltrantes y obliterantes. Mu-
chas veces ocurre que la infil-
tracién se puede hacer rom-
piendo la pared y pasando al
peribronquio; en este caso, se
trata de una forma muy inva-
sora o por el contrario pueden
correr la pared del bronquio
hacia la luz y pueden despren-
derse en forma de fragmentos
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poliposos que se expulsan por
la tos, y dejan tulceras bron-
quiales penetrantes, con sus
clasicos bordes salientes y ex-
cavados y muy sangrantes.

Carcinoma nodular periférico
del tejido pulmonar,

Se trata de tumores que estin
constituidos por nodulos blan-
cos redondeados y blandos, mal
delimitados, y que macroscopi-
camente no tienen ninguna re-
lacién con un determinado
bronquio desde el punto de
vista macroscépico. Su evolu-
cién se hace de una forma si-
milar a como la efectia el car-
cinoma hiliar mediante meca-
nismos de expansion continua.
Las formaciones metastasicas
aparecen mds tardiamente que
en el cancer de los grandes
bronquios (si el tumor comien-
za vecino a la pleura se forma
en ésta una vaina esclarosante
que es infiltrada por el tumor).
Las formas llamadas y de to-
dos conocidas con el nombre
de “Pancoast”, corresponden a
estos tumores que se localizan
en los vértices pulmonares. Mu-

chas veces las metastasis pleu-

rales pueden extenderse en
forma de capa envolviendo al
pulmén y transformando a la
pleura costal en una masa tu-
moral difusa. Puede ocurrir
que el foco primario sea un mi-
crocarcinoma y que lo llama-
tivo sean las metastasis.

En general estas formas asien-
tan en cualquier punto del pul-
moén en la forma hiliar en me-
dio de un I6bulo, o incluso
subpleural. Pueden ser forma-
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ciones solitarias, cuyo tamafio
es muy variado. Muy frecuen-
temente el tumor estd deslin-
dado por una cépsula fibrosa
que tiene tendencia a reblan-
decerse en su interior, consti-
tuyendo la forma excavada o
solitaria.

Carcinoma pulmonar neumod-
nico.

La neumonia cancerosa corres-
ponde a una de las formas mag
excepcionales del céncer de
pulmoén. Estos casos suelen ser
al principio nodulares, pero
posteriormente la infiltracién
del tejido parenquimatoso pul-
monar con penetraciéon del te-
jido neoplésico dentro de los
alveolos y tomando las paredes
de los alveolos como estroma,
le da este aspecto condensativo
y abigarrado neuménico. Estos
focos tienen al corte una su-
perficie rica en moco, lo que le
da un gran parecido a la neu-
monia de PERIELANDER. Si
el tejido tumoral degenera ne-
croticamente, entonces aparece
el cuadro como el de una neu-
monia tuberculosa-caseosa. Los
hronquios estan por lo general
libres del tumor, sin embargo
segun los clasicos estudios de
ECK, la condicién previa para
esta forma tumoral es la exis-
tencia de un carcinoma bron-
quial que estenose la luz de un
brongquio mediano.

A este cuadro macroscopico,
corresponde la llamada adeno-
matosis pulmonar de la oveja
que fue observada en Africa
del Sur. En esta afecciéon los
pulmones aparecen salpicados
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por condensaciones branqueci-
na-grisaceas en las que hay fo-
cos miliares confluentes que
semejan-a una bronconeumo-
nia. La trama alveolar consti-
tuye también en esta forma tu-
moral el estroma y dentro de
los alveolos existen prolifera-
cién adenomatosas de caracter
papilar constituidas por tramas
epiteliales cilindricas. En este
proceso los bronquios y bron-
quiolos no ofrecen alteraciones
de tipo proliferatico de caréc-
ter epitelial y tampoco hay cua-
dro metastasico. En lo que se
refiere a la catalogacién de este
proceso, hay autores como
DENGAL y GOOD que niegan
la relacién entre esta enferme-
dad y el carcinoma pulmonar.

Diseminacion.

Desde un punto de vista general,
podemos separar cuatro vias de pro-
pagacion del cancer de pulmén, que
pueden cursar aisladamente o en
comiin y de esta manera se explica
el polimorfismo constante de esta
neoplasia que hace muchas veces
dificil de encajar o encuadrar a esos
tumores dentro de un cuadro ma-
croscépico determinado.

1.2 Difusién lanfdtica.—Lo mas
frecuente es que el tumor que se
forma en la pared bronquial, infil-
tre a ésta circularmente, con lo que
se forma en esta pared un espesa-
miento y una estenosis. El tumor se
extiende a las vias linfaticas peri-

bronquiales y alcanza temprana-

mente a los nédulos linfaticos bron-
copulmonares regionales, que que-
dan incluidos dentro del tumor.
Generalmente se afectan todos los
ganglios traqueobronquiales y algu-
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nas veces los cervicales y supracla-
viculares; incluso se afecta el pe-
ricardio. La linfangitis carcinoma-
tosa, suele tener un cuadro radiold-
gico tipico, aunque este cuadro es
més frecuente en los canceres me-
tastasicos en el pulmén que en los
tumores primarios.

2.2 Crecimiento continuo. — El
tumor, partiendo del bronquio prin-
cipal lobular o segmentario, crece
por todos los lados regularmente.
El bronquio afectado forma el cen-
tro del tumor, y todo el tejido limi-
tante de la tumoracién, es invadido
por la misma y se observa cémo las
arterias sufren mecanismos de es-
clerosis y son englobadas junto con
las venas por la trama neoplasica.

3.2  Difusién hemdtica. — Esta
via de diseminacién ocupa un se-
gundo lugar detrds de la linfatica
en los mecanismos generales de me-
tastasis en el carcinoma broncopul-
monar. Los sitios mas frecuentes en
los cuales se implantan estas metas-
tasis son: el higado, tejido 6seo, ri-
fi6n y cerebro.

La diseminacion hematégena ma-
siva, también llamada “ganulia can-
cerosa”, puede aparecer cuando la
neoplasia primitiva penetra en el
sistema bronguial arterial o en las
venas pulmonares.

42  Diseminacion intracanalicu-
lar—Si el tumor penetra en la luz
bronquial, crece como una masa
poliposa obturante que se extiende
en direccién hiliar y llega ocasio-
nalmente hasta la carina. La dise-
minacién intracanalicular hiliofu-
gaz, conduce a un cuadro de
neumonia cancerosa, en la que los
alveolos estan rellenos por el tejido
tumoral.
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Caracteres microscopicos
Ultraestructurales.
'

Uno de los datos més importan-
tes del carcinoma de pulmén, es su
enorme polimorfismo, no sélo de di-
ferencias de un tipo tumoral, sino
dentro de la misma masa tumoral.
Esta mezela de diferentes aspectos
tumorales, hace que se tropiece con
grandes dificultades a la hora de
tratar de ordenar con arreglo a un
determinado tipo estructural. En un
mismo tumor aparecen con frecuen-
cia diferencias en el grado de ma-
duracién de las células, y ocasional-
mente en la direccién de la diferen-
ciacién. Es muy frecuente que haya
zonas dentro de un mismo tumor
con aspecto de adenocarcinoma, y
en otras zonas alejadas o préximas
con la morfologia de un carcinoma
epidermoide, estas diferencias no
s6lo aparecen en el tumor primario,
com o indica SCHENEIDER, sino
también en las metastasis. Por esto
la separacién en tipos, es muchas
veces algo convencional, pues como
decfamos antes, puede haber y de
hecho hay en casi todos, mezcla de
estructuras.

Siguiendo a ALBERTINI, separa-
mos tres grandes tipos de carcino-
mas de pulmén desde el punto de
vista meramente histolégico:

1.°—Carcinoma pulmonar micro-
citico no diferenciado, anala-
sico, o carcinoma de células
en granos de avena (cateell-
carcinoma).

2.°—Carcinoma de células pavi-
mentosas.

3.%—Carcinoma adenomatoso
(carcinoma de células cilin-

dricas, carcinoma papilar,
carcinoma muciparo y carci-
noma del epitelio alveolar).

1.°~CARCINOMA MICROCITICO
DE PULMON.

Es la forma, segiin innumerables
autores, mas frecuente. En la ulti-
ma revisién que nosotros hemos lei-
do sobre el carcinoma de pulmén y
que corresponde a los trabajos de
CATHIE, existe la siguiente propor-
cién: cat-cell-carcinoma, 54 %; car-
cinoma de células pavimentosas,
35 %; adenocarcinoma, 10 %, y el
resto inclasificables.

El carcinoma microcitico esta
constituido por células pequenas y
alargadas con niicleo grande y pro-
toplasma escaso, estando los limites
celulares mal definidos.

Las células recuerdan por su
morfologia a los linfocitos y ofrecen
una escasa cohesion por lo que es
hoy muy frecuente que en cortes
por congelacién se desprenda gran
cantidad de tejido tumoral. Algunas
veces, estas células se apartan de su
forma caracteristica, bien por que
ofrecen fenémenos de polimorfis-
mo, o bien porque presentan cua-
dros de diferenciacion en algunos
sentidos, pero no podemos olvidar
que siempre que en un carcinoma
de pulmén predomine en caracter
de microcitico, hay que catalogarlo
como tal y que por consiguiente no
hay motivo ni histolégico ni clinico
para establecer diferentes subfor-
mas dentro del mismo. Muchas ve-
ces el polimorfismo no es nada mas
que la expresién de un proceso de-
generativo de la masa fumoral.

El estroma es muy escaso, de fal
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manera que se trata de un tumor de
aspecto encefaloideo. En las piezas
fijadas, considera ALBERTINI que
hay una disposicién caracteristica
de las células en forma de empali-
zada en relacién con los vasos bron-
quiales. Debido al gran crecimiento
de las células neoplasicas, los acu-
mulos celulares se necrosan muchas
veces en el centro. Debido a la es-
casez del estroma y a la morfologia
de las células, es por lo que estos
tumores tuvieron mucho tiempo
confundidos con cuadros del linfo-
sarcoma. Es el tumor mas maligno
del pulmén, de crecimiento muy ra-
pido, de metastasis muy precoces y
es por esta razon casi inoperable.

2.°—CARCINOMA DE CELULAS
PAVIMENTOSAS.

El carcinoma broncopulmonar de
células pavimentosas, ocupa el se-
gundo lugar en la estadistica de
ALBERTINI. Ahora bien, en las es-
tadisticas hechas tomando como ma-
terial las autopsias, este tumor da
la frecuencia que antes referfamos
en la estadistica general recogida
por CATHIE, pero si valoramos las
estadisticas basadas en el material
clinico-bidpsico, es sorprendente
que 1a relacion entre el carcinocma
de células pavimentosas y el micro-
citico es de 7 a 1. Esta d'scordancia
de datos se basa en las distintas
fuentes de estudio del material, ya
que el carcinoma microcitico, por
ser rapidamente invasor, es inope-
rable y por consiguiente los ciruja-
nos de térax no tienen estadisticas
de este tumor, ya que llegan a sus
manos en un estado tal de invas'on
que no hace posible una interven-
cién quirtrgica. Sin embargo, el car-
cinoma epidermoide, tiene menos
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tendencia a las metastasis, un curso
més lento, y permite una interven-
cién quirtrgica. Dentro de este cua-
dro tumoral, ALBERTINI distingue
dos formas: a) El llamado carcino-
ma pavimentoso anepidermoide que
se caracteriza porque histolégica-
mente falta la diferenciacién epi-
dermoide o epidérmica y por consi-
guiente la ausencia de globos cor-
neos. En este tumor se reconoce no
obstante el caracter pavimentoso de
los elementos celulares. Las células
recuerdan al estrato espineso de la
piel.

b) El carcinoma pavimentoso
epidermoide, cuya morfologia es se-
mejante al epitelioma espinocelular
de globos cérneos presentando o no
procesos de paraqueratosis.

Lo més importante en esta sub-
clasificacién d el carcinoma pavi-
mentoso, es segin WALTHER su
diferencia en cuanto a su maligni-
dad, mientras que el pronéstico en
el carcinoma epidermoide, con po-
cas manifestaciones clinicas, es re-
lativamente favorable, el carcinoma
anepidermoide, debe establecerse
con una gran reserva.

3.°—ADENOCARCINOMA DE
PULMON.

Constituye la forma mas rara, se
origina en la periferia del pulmén
y esta constituido por células mas
0 menos prismaticas que tapizan los
acinis.

Algunas veces, las hileras celula-
res son dobles o friples y constitu-
yen proyecciones papilares dentro
de la luz (adenocarcinoma papilar).
En las primeras fases esta formado
por un simple nédulo, pero que
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posteriormente aparecen multiples
que tienen tendencia confluente y
que invaden todo un lébulo. A ve-
ces das células tienen tendencia se-
cretora (carcinoma muciparo).

Al analizar la literatura, encon-
tramos grandes dificultades para
darnos una idea clara del origen del
carcinoma adenomatoso pulmonar.
KAUFFMAN, aduce dos posibilida-
des genéticas. La primera que seria
de origen del epitelio cilindrico de
los bronquios terminales y la otra
de origen bronquial. Si bien algu-
nos autores admiten da posibilidad
de que el carcinoma adenomatoso
pueda proceder del epitelio alveo-
lar, el problema de si esos tumores
se originan a partir del propio al-
veolo o de los pequefios bronguio-
los, permanece realmente insoluble.

ALBERTINI hace constar que
existen importantes argumentos
para aceptar la existencia de un
carcinoma del epitelio alveolar pri-
mariamente muilticéntrico que co-
rresponderia al cuadro de adeno-
carcinoma de pulmén.

Ultraestructura.

Hoy dia, todas las miradas estan
centradas en la investigacién eles-
tromicroscopica, en la que median-
te 1a técnica de los cortes ultrafinos
y la aplicaciéon de los grandes au-
mentos, se ha podido penetrar den-
tro de la ultraestructura de la cé-
lula, tanto normal como atipica.
También mediante la microscopia
electronica, se ha penetrado en la
ultraestructura del cancer de pul-
mén. Nosotros, hemos centrado
nuestro estudio en los carcinomas
epidermoides de pulmén, ya que la
lectura de los recientes trabajos de
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STOEBNER sobre la estructura del
cancer epidermoide, nos han dado
la idea de estudiar nuestros propios
Casos.

Siguiendo los estudios de estos
autores franceses, se distinguen en
la trama neoplasica de los carcino-
ma los siguientes elementos:

1.—La célula llamada fundamen-
tal, que se suele dispone: en varias
capas. Esta célula presenta un na-
cleo grande que suele ofrecer am-
plias depresiones en su membrana
(Fot. 1), formando grandes constric-
ciones, pero generalmente el nu-
cleo es regular. La cromatina esta
distribuida de una manera mas o
menos homogénea. Tiene un cito-
plasma muy claro con muy escaso
reticulo endoplasmatico. Las mito-
condrias muestran distintos aspec-
tos alterativos con desaparicion de
las crestas y alteraciones de su ta-
mafio. Incluso hay células que sue-
len presentar escaso numero de mi-
tocondrias. Son muy frecuentes los
desmosonas, también llamados “ma-
cula adheren” de FARQUARR vy
PALADE. Los limites son muy cla-
ros y no suelen presentar fendéme-
nos de digitaciones. Esta célula tal
como la hemos descrito, existe en
todos los carcinomas primitives de
pulmon, estando situada en la peri-
feria de la trama neoplasica. Esta
célula segin gran ntimero de auto-
res se puede considerar como la cé-
lula tronco de estos carcinomas. PO-
LICARD y MULLER insisten en que
esta célula presenta una gran ana-
logia con los elementos que forman
el revestimiento bronquial de los
grandes bronquios, ya que esta cé-
lula no se ha descrito en los bron-
quios de mediano y pequefio cali-
bre.
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2.—Célula diferenciada. — Aqui
ya observamos una diferenciacion
celular en un sentido epidermoide.
(Fot. 2). El espacio intercelular apa-
rece dilatado y los contornos celula-
res se hacen irregulares con gran
cantidad de interdigitaciones y des-
mosomas. Los haces filamentosos
comienzan a aparecer y se disponen
formando haces desordenados alre-
dedor del ntcleo, como formando
una trama irregular. Muchas veces
aparecen mezclados elementos se-
creforios entre las células neoplasi-
cas.

3.—Célula altamente diferencia-
da.—E! tercer tipo de célula que se-
gtin RHODIN aparece en estos tu-
mores (Fot. 3), corresponde a un
elemento grande caracterizade por
la total desaparicion de los organoi-
des celulares incluso de los agrega-
dos mitocondriales, de tal manera
que todo el citoplasma estd consti-
tuide por grandes ctimulos de fibri-
llos en su interior. Sin embargo, es-
ta clasica estructura de la célula
cérnea con todo su citoplasma su-
mergido en queratina, no la hemos
podido comprobar ni incluso dentro
de las porciones gue corresponden
a los globos cérneos. Para los auto-
res dentro del armazon del carci-
noma de pulmén y a nivel de las
formaciones corneas, se pueden
distinguir dos tipos de células: una
de ellas que ofrece tendencia a
aplasfarse y que presenta una zona
citoplasmética periférica muy den-
sa filamentosa (Fot. 4), con un nu-
cleo irregularmente ovoide que re-
cuerda a la célula de transicién o
células descritas por BROY en la
epidermis normal; y la segunda se
trata de elementos de nicleo abiga-
rrado con cromatina densa o picao-
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tica, y que en el citoplasma suele
haber fibrillas y granulas. Ademas
el citoplasma ofrece fenémenos de
vacuolizaciéon y cuadros de altera-
ciones mitocondriales qus van a se-
fialar el camino hacia la necrosis
emprendido por estas céluias.

Todas estas imagenes sugieren
pues la idea de que a partir de la
cédula fundamental, se produce
una evolucién hasta la queratiniza-
cién, pero que como dice RODY no
se llega jamas a completar. No de-
bemos olvidar de que este fenéme-
no de metaplasia prosoplasica que
aparece en el carcinoma broncége-
no de pulmoén, tiene un fundameato
que radica precisamente en que es-
ta célula fundamental tiene tonofi-
brillas y desmososma, y por consi-
gulente hay una base de cardcter
puramente ultraestructural que nos
hace comprender este fenémeno de
transformacién Malpighiana del epi-
telio bronquial. Para la escuela
francesa por fin, la presencia de
modificaciones nucleares, tal como
los fendmenos alterativos del nu-
cleoplasma, la presencia de vacuo-
las intranucleares con formacion de
cisternas y la presencia de irregu-
laridades en la distribucién de la
comatina, son las consecuencias de
un fenémeno alterativo nuclear de
origen virasico. Se basan para ello
en que tales alteraciones junto con
fenémenos de enroscamiento ergas-
toplasmatico y presencia de cuer-
pos osmiofilos intranucleares, ha si-
do descritos por HAEFORD en las
células del epitelio bronquial del
ratén tras la inhalacién de aeroso-
les del virus influenza y por ello se
evoca la posibilidad de una etiolo-
gia virasica del cancer de pulmén.



