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torácico en relación con su tamaño. Incluso
cuando tienen una evolución larga aparecen
signos debidos a la compresión bronquial,
como es la atelectasia. Los más grandes,
como es nuestro caso, se asocian con mayor
frecuencia a osteoartropatía, acropaquias e hi-
poglucemia. Hay numerosas teorías que in-
tentan explicar el mecanismo por el que se
produce la hipoglucemia, desde aumento de
consumo de glucosa por el tumor, defectos en
la regulación de la glucosa, elevación del fac-
tor de crecimiento similar a la insulina IGF-I
e IGF-II, producción de sustancias insulin-
like3-4, etc. El tratamiento debe ser la resec-
ción quirúrgica siempre que sea posible. La
mayoría de las veces, al tratarse de un tumor
pediculado, son resecciones atípicas, aunque
puede ser necesario, como en nuestro pacien-
te, realizar resecciones más amplias, si nos
encontramos áreas atelectásicas que hayan
perdido su función5. El pronóstico es muy
bueno, desapareciendo las crisis hipoglucé-
micas, aunque existe el riesgo de recurrencia
local, debiendo realizarse en estos casos una
segunda resección.
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Tumor de células pequeñas
en el pulmón, metastásico, de larga
supervivencia

Sr. Director: Los pacientes diagnostica-
dos de tumores pulmonares primarios del tipo
histológico twl-cell tienen supervivencias
muy cortas a pesar del tratamiento, de un 7%
a los 5 años para la enfermedad limitada y del
1% para la extensa12. En otras publicaciones
consultadas, se estima en un 10-25% a los
2 años para la enfermedad limitada, y en sólo
un 1-2% a los 2 años para la enfermedad ex-
tensa23. Presentamos a continuación el caso

de un paciente, actualmente vivo. diagnosti-
cado hace 7 años de carcinoma oal-cell pul-
monar.

Paciente de 68 años de edad al diagnóstico,
fumador de 15 cigarrillos al día desde los 17
hasta los 50 años. Desde enero de 1990, refe-
ría opresión precordial, hinchazón, abotarga-
miento y enrojecimiento facial, que empeora-
ban con el decúbito y se acompañaban al
final de disfonía. Por ello, se comenzó a estu-
diar en junio de 1991 en otro centro, llegán-
dose al diagnóstico de fibrosis mediastínica
con síndrome de vena cava superior, parálisis
del nervio recurrente e hipertensión portal se-
cundarias. Se realizó entonces un estudio de
extensión completo, que incluía tomografía
axial computarizada (TAC) torácica, en la que
se apreciaba un engrosamiento del mediastino
anterior, con adenopatías mediastínicas, retro-
cavas y pretraqueales. un engrosamiento peri-
cárdico muy perceptible (comprobándose me-
diante ecocardiografía la ausencia de derrame
pericárdico o pericarditis constrictiva) y un
derrame pleural bilateral. La ecografía abdo-
minal demostraba signos de hipertensión ve-
nosa en las venas suprahepáticas y cava. La
laringoscopia indirecta fue diagnóstica de una
parálisis recurrencial izquierda. La endosco-
pia oral permitió visualizar varices esofágicas
y una úlcera duodenal activa. Se realizó, así
mismo, una fibrobroncoscopia sin hallazgos
directos ni en la citología, ni en el aspirado.
Se remitió a nuestro centro en agosto de
1991. Se realizó una esternotomía, y se apre-
ció una tumoración que infiltraba el esternón.
La biopsia intraoperatoria se informó como
carcinoma de células pequeñas (ocil-cell), por
lo que se desistió de continuar la interven-
ción. Tras el diagnóstico histológico definiti-
vo de oal-cell que infiltraba la musculatura y
el esternón, se nos remitió para tratamiento.
Se completó el estudio con la realización de
una biopsia de la médula ósea, que no detectó
infiltración tumoral. En octubre de 1991, se
inició tratamiento poliquimioterápico con ci-
clofosfamida, adriamicina, procarbacina, eto-
pósido oral e intravenoso hasta marzo de
1992, completándose con radioterapia sobre
el lecho tumoral (4.400 cGy) y sobre la zona
supraclavicular (5.000 cGy). Tras su revisión
en julio de 1992. la TAC craneal era normal,
y la TAC torácica demostraba sólo una zona
de condensación basa! izquierda pulmonar,
adenopatías perivasculares y mediastínicas.
Esto se consideró como una respuesta parcial.
La enolasa neuroe.specífica (NSE) y la bio-
química sérica fueron normales. En la revi-
sión de diciembre de 1993, la gammagrafía
ósea demostró depósitos a nivel fronloparie-
tal derecho, úl t imas vértebras lumbares y pa-
rrilla costal izquierda. El antígeno prostático
específico (PSA). antes normal, se elevó a
9,3 ng/ml. Se decidió de acuerdo con la fami-
lia vigilancia. En enero de 1997, se evidenció
en la revisión una elevación de la NSE de
16,5 ng/ml y PSA de 10,4 ng/ml. La bioquí-
mica sérica hepática demostró colestasis di-
sociada: fosfatasa-alcalina de 771 U/l, gam-
maglutariltransfera de 474 U/l y el resto
normal. En la TAC, se observaron metástasis
hepáticas, una adenopatía infraaórtica iz-
quierda e hipertrofia del lóbulo medio prostá-
tico. Se hizo una punción aspiración biopsia
(PAB) hepática que fue diagnosticada de me-
tástasis de carcinoma oat-cell. Por ello, se

inició tratamiento paliativo con VP-16 oral
durante 21 días (cada 28 días), que sigue has-
ta la fecha, junio de 1998, con buena toleran-
cia y sin toxicidad alguna, salvo discreta ane-
mia (hemoglobina de 1 1 g/dl).

Hemos encontrado gran dificultad en obte-
ner, en la bibliografía actual, datos acerca de
casos de larga supervivencia de carcinomas
pulmonares del tipo oat-cell, siendo más difí-
cil aún pretender conocer los regímenes tera-
péuticos empleados durante sus cursos clíni-
cos45. Nuestro caso plantea, además, dos
hechos reseñables que aumentan su interés.
De una parte, la existencia de una supuesta
respuesta parcial mantenida, al menos radio-
lógicamente, algo inusual en la evolución de
estos tumores. Por otra parte, la aparición, en
este contexto, de una recurrencia tardía hepá-
tica (de la que sí obtuvimos confirmación his-
tológica), aún más infrecuente, teniendo en
cuenta el desarrollo de la enfermedad y la su-
pervivencia mantenida a pesar de esta localiza-
ción, a menudo fatal por su asociación a fallo
hepático fulminante'' u otras complicaciones
hepáticas.
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Tomografía de emisión
de positrones y neumoconiosis

Sr. Director: La tomografía de emisión de
positrones (PET) es una técnica de imagen
cuya indicación más documentada en la ac-
tualidad es la evaluación del nodulo pulmo-
nar solitario (NPS)'. Su rendimiento en estos
casos es muy elevado, permitiendo realizar
una orientación diagnóstica, diferenciando

77 103


