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INTRODUCCIÓN 

 

El carcinoma broncogénico se define como cualquier tumor maligno de estirpe 

epitelial originado en el epitelio de revestimiento o glandular del árbol bronquial, 

quedando de este modo excluidos los tumores benignos, los mesenquimatosos, los 

pleurales, los metastáticos y otros que aunque comprometan tejidos del tórax se 

propagan desde territorios vecinos. 

El conjunto de los tumores pulmonares epiteliales malignos de tipo escamoso, 

microcítico, adenocarcinoma con sus variantes, adenoescamoso y otros, se denomina 

carcinoma broncogénico. Debido a que de todos los tipos de neoplasias pulmonares 

primitivas el carcinoma broncogénico es el más frecuente, también se le denomina a 

éste de forma genérica cáncer de pulmón.  

El cáncer de pulmón es un problema significativo de salud pública a nivel 

mundial. Es la causa más frecuente de muerte por cáncer y es responsable de 

aproximadamente el 14% de todos los diagnósticos de cáncer y del 28% de todas las 

muertes por cáncer. Es en la actualidad la primera causa de muerte por cáncer en 

varones, y su incidencia continúa aumentando, sobre todo en mujeres (1), en las cuales 

el cáncer de pulmón está igualando e incluso supera en algunas series al cáncer de 

mama que ocupaba el primer lugar en el sexo femenino. Tiene un mal pronóstico y unos 

resultados terapéuticos muy limitados, con unas expectativas de supervivencia a los 5 

años muy bajas, que en los datos más favorables recogidos en Estados Unidos no 

superan el 15% del total de casos nuevos diagnosticados, y unas cifras de mortalidad 

superiores a la suma de las siguientes tres neoplasias más prevalentes, tras el carcinona 

broncogénico: colon, mama y próstata (2). 

Anualmente se diagnostican en los varones entre 150.000-200.000 casos nuevos 
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de cáncer de pulmón al año y entre 35.000-40.000 casos en las mujeres, siendo la tasa 

de incidencia de 51,6 casos por 100.000 habitantes en hombres y de 3,4 por 100.000 en 

el sexo femenino (3). En la población española, con respecto a la europea, es preciso 

detallar que presenta tasas inferiores a la media con respecto a ambos sexos. Dentro de 

la península, Asturias seguida por el País Vasco son las dos comunidades autónomas 

que mayor incidencia presentan. 

La tasa de supervivencia al cabo de un año del cáncer de pulmón se sitúa en 

torno al 45%, en función siempre del tipo histológico y del tratamiento al que haya sido 

sometido, mientras que la tasas de supervivencia a los 5 años para todos los tipos 

combinados no supera el 20% (4). Aunque las intervenciones locales y sistémicas 

pueden mejorar la tasa de supervivencia de estos pacientes, el tratamiento adecuado 

depende de la estadificación histológica exacta antes del tratamiento y después de la 

intervención. La resección anatómica del lóbulo o segmento afecto y la extirpación de 

los ganglios linfáticos proporcionan la base para la estadificación anatomopatológica y 

el tratamiento óptimo del paciente en los estadios I y II; mientras que en los casos 

avanzados (estadios III y IV) se requiere de un abordaje multidisciplinar integrando al 

enfermo en un plan terapéutico donde recibirá asistencia por parte del cirujano, 

oncólogo médico y radioterápico si es necesario. 

El inicio y evolución posterior de este tumor en el mundo se ha relacionado 

estrechamente con el hábito del consumo de tabaco. En los países industrializados 

(Norteamérica y centro-norte de Europa), cuya población masculina comenzó a fumar a 

principios del siglo XX, los casos de carcinoma broncogénico ascendieron de manera 

progresiva en este colectivo a partir de la década de 1930, para después estabilizarse y 

comenzar a descender en los primeros años de la década de los 90. El tabaquismo en las 

mujeres de estas zonas se incrementó a partir de los 40, observándose un aumento 
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mantenido desde los años 60 hasta final de siglo, aunque el problema no ha llegado a 

alcanzar la magnitud observada en los hombres (3). 

En España, el ascenso significativo del tabaquismo fue posterior a las fechas 

citadas, en torno a 1950 para los varones y 1970 para las mujeres, por ello es por lo que 

llevamos varias décadas en las cuales han aumentado las tasas de incidencia y 

mortalidad del cáncer de pulmón en el sexo masculino, llegando incluso a igualar con 

cifras del resto de Europa, y aunque existen datos contradictorios, algunos autores 

sugieren una cierta estabilización de la enfermedad en los últimos años para este 

colectivo. Con respecto al sexo femenino, las cifras eran las más bajas de Europa, con 

cifras próximas a 4 casos por 100.000 hasta los primeros años de los 90, pero a partir de 

entonces se está produciendo un incremento progresivo en su frecuencia (3). 

Las diferencias observadas en la incidencia de ambos sexos están íntimamente 

ligadas al hábito tabáquico. Epidemiológicamente ambas epidemias están relacionadas 

de forma causa-efecto, con una latencia de unos 20 años. Son numerosos los autores y 

estudios que defienden y demuestran respectivamente, el papel activo del tabaquismo en 

el proceso de carcinogénesis pulmonar y, en menor grado y con cierta controversia, en 

relación con la inhalación pasiva del humo de combustión del tabaco. 

Cierto es que el abandono del hábito tabáquico reduce el riesgo, pero nunca lo 

iguala al de un no fumador, así, en el mundo occidental se está asistiendo a una 

considerable nueva proporción de nuevos casos diagnósticados de cáncer pulmón en 

exfumadores, comprobándose de esta manera, que el daño genético sufrido por el 

epitelio respiratorio, tras la acción del tabaco inhalado, puede persistir muchos años 

aunque se abandone éste vicio. 

Existen también otras exposiciones externas que se han relacionado 

etiológicamente con el cáncer de pulmón, como es el contacto con el asbesto, níquel o 
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uranio, agentes que multiplican de forma aditiva el riesgo si además existe tabaquismo 

activo. A nivel de exposiciones no ocupacionales, el contacto con el radón doméstico y 

el uso de ciertos combustibles para cocinar utilizados en China, se han reconocido como 

factores de riesgo del carcinoma broncogénico. Igualmente, enfermedades como la 

OCFA (Obstrucción Crónica al Flujo Aéreo) o la fibrosis pulmonar idiopática de larga 

duración se consideran factores de riesgo (4). 

No todos los fumadores desarrollan cáncer de pulmón, son sólo unos pocos los 

expuestos que enferman. Además, se ha observando cierta tendencia a padecer esta 

patología si existen antecedentes familiares de este proceso neoplásico. Aún está por 

demostrara el gen facilitador, aunque se ha podido detectar un gen dependiente del 

citocromo 450 y su relación con los metabolitos tóxicos del tabaco (4). En las mujeres 

parece existir un incremento del riesgo de padecer esta patología para similares 

exposiciones al tabaco que el varón, debido a un mecanismo detoxificador, 

considerándose además que la terapia sustitutiva estrogénica puede ser otro factor de 

riesgo (4). 

La patogenia de la enfermedad es bastante sencilla, el tabaco produce un 

estímulo que da lugar a alteraciones genéticas que ocasionan una alteración de los 

factores de crecimiento asociados a un fallo de vigilancia inmune, finalizando con un 

crecimiento celular incontrolado y posterior capacidad angiogénica y de producción de 

metástasis regionales y/o a distancia. 

Con respecto a la biología molecular, existen diferentes genes alterados que 

aparecen el desarrollo de la enfermedad. Los más involucrados parecen ser los de las 

familias K-ras y MYC. Desde el punto de vista carcinogenético el patrón mutacional de 

los genes K-ras y p-53 puede estar inducido por los denominados adducts con el ADN 

por metabolitos de sustancias como los hidrocarburos (5-7). 
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En los genes K-ras existen mutaciones características en relación con los 

adducts selectivos inducidos por los carcinógenos del tabaco, esto se ha demostrado en 

los adenocarcinomas, mientras que la activación de la familia MYC es mas frecuente en 

la estirpe del carcinoma broncogénico microcítico (5-7). 

Dentro de los genes supresores, el más conocido es el p-53 con diferentes 

espectros mutacionales dependiendo de la exposición a diversos carcinógenos, siendo 

más frecuente su expresión en el microcítico y el escamoso (5-7). 

También se ha demostrado al realizar el estudio cromosómico de los cánceres 

broncogénicos que existen numerosos oncogenes y genes supresores de tumores 

actualmente en investigación que influyen en la producción de esta neoplasia y parece 

ser el futuro del plan estratégico a seguir para establecer el diagnóstico precoz en la fase 

asintomática y poder diseñar terapias más eficaces (7). 

Existen estudios epidemiológicos que sugieren la existencia de una 

predisposición familiar al cáncer de pulmón, independientemente de la exposición al 

tabaco, y probablemente ligado a un gen autosómico recesivo cuya pérdida de función 

confiere un alto riesgo relativo al individuo portador (similar a la contribución de 

BRCA1 en el cáncer de mama) (8). La identificación de tal gen, o genes, no ha sido 

posible hasta el momento, probablemente por el peso relativo de los factores 

ambientales en comparación con el riesgo familiar. 

La búsqueda de alteraciones somáticas ha sido más fructífera en esta patología. 

Para el análisis de las alteraciones genético-moleculares se han utilizado líneas celulares 

tumorales, cultivo en fresco, muestras tumorales en fresco y previamente fijadas. Un 

elevado número de segmentos y loci cromosómicos parecen estar implicados en la 

patogénesis del cáncer de pulmón (9). 

Los estudios de mutaciones génicas, hipermetilación en zonas promotoras y 
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pérdida alélica en focos de células normales, hiperplasia, metaplasia, displasia, 

carcinoma in situ o carcinoma invasivo sugieren que la pérdida de un alelo en el 

cromosoma 3p es el evento más temprano en la carcinogénesis. Seguidamente podría 

suceder la pérdida alélica o hipermetilación de 9p y posteriormente de 8p (10). La 

pérdida de heterocigosidad en el locus del gen p53 (17q13.1) es relativamente rara y 

ocurre predominantemente en el estadio de displasia o cis (11). Se han observado, sin 

embargo, mutaciones puntuales de p53 en el epitelio morfológicamente normal 

adyacente en el carcinoma broncogénico (12). En contraste, sólo se han identificado 

mutaciones de K-ras en cis (11). 
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CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DEL CARCINOMA 

BRONCOGÉNICO 

 

1. CLÍNICA DEL CARCINOMA BRONCOGÉNICO 

Son solo un 5% los pacientes que no presentan clínica en el momento del 

diagnóstico. Los síntomas de los restantes pueden ser derivados de la infiltración local 

tumoral, su extensión regional, intratorácica, de las metástasis distantes o de algún 

síndrome paraneoplásico asociado. Dentro de los más frecuentes se encuentran (13-16) 

la tos (8-75%), por infiltración, ulceración, irritación tumoral o infecciones 

acompañantes; el dolor torácico (2-49%), por invasión o compresión de estructuras 

torácicas; la hemoptisis (6-35%), por ulceración o infiltración de la vía aérea; la disnea 

(3-60%), por obstrucción bronquial, atelectasia, derrame pleural o linfangitis; la pérdida 

de peso (0-68%), secundaria a carcinoma avanzado con presencia de metástasis; la 

disfonía (3-13%), por infiltración recurrencial por tumor o adenopatías y otros como 

fiebre, acropaquias, disfagia o síndrome vena cava superior, en relación con síndromes 

paraneoplásicos e invasión a distancia de la tumoración.  

La clínica derivada de la presencia tumoral puede provocar síntomas a nivel 

local o bien secundaria a la diseminación regional, así los clasificamos en: 

A) Síntomas locales: los carcinomas broncogénico escamosos y microcíticos, se 

encuentran con frecuencia a nivel central del tórax, en grandes vías aéreas, 

bronquios lobares y segmentarios proximales, originando tos seca, hemoptisis, 

disnea, estridor sibilancias, fiebre y dolor torácico vago. Por el contrario, los 

adenocarcinomas y carcinomas de células grandes suelen tener una localización 

más periférica, favoreciendo así la aparición predominante de algunos síntomas 
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como tos, disnea y dolor torácico, localizado o pleurítico. 

B) Síntomas derivados de la diseminación regional: causados por el propio tumor o 

por la presencia de adenopatías aumentadas de tamaño, frecuentemente, pero no 

siempre, metastásicas. Pueden apreciarse alteraciones neurológicas a nivel del 

nervio laríngeo recurrente (disfonía) en cánceres del lóbulo superior izquierdo. 

Los del sulcus superior (Pancoast) afectan, en ocasiones, al plexo braquial, 

algunas raíces nerviosas (C8, D1 y D2), y, a veces, dañan la cadena simpática o 

el ganglio estrellado, causando el síndrome de Claude-Bernard-Horner (ptosis, 

miosis, enoftalmos, inyección conjuntival y anhidrosis facial ipsilateral). No 

resulta extraña la invasión local de costilla o cuerpos vertebrales. Entre los vasos 

sanguíneos, el que más suele afectarse por tumores del lóbulo superior derecho, 

es la vena cava superior, dando lugar al conocido “síndrome de vena cava 

superior”, ocasionando cefalea, edema en esclavina (edema facial y en cuello) y 

dilataciones venosas en hombro y brazo. La invasión cardíaca es rara, pero 

puede aparecer pericarditis (arritmias, derrame pericárdico). También puede 

ocurrir la compresión o invasión esofágica con la consecuente disfagia asociada. 

Alrededor del 40% de los pacientes con carcinoma no microcítico (escamoso, 

adenocarcinoma o carcinoma de células grandes)  presentan metástasis en el momento 

del diagnóstico, cifra esta que se incrementa en los microcíticos. Esto obliga a tener 

presente siempre una sospecha ante cualquier indicio clínico que presente el enfermo, 

realizando una evaluación completa del mismo (historia clínica, exploración y 

analítica), descartando infiltración del proceso tumoral a cualquier nivel (17). La 

localización más frecuente suele ser a nivel  óseo, hepático, cerebral, pleural, 

suprarrenal y cutáneo. 

Las metástasis óseas (sobre todo cuerpos vertebrales y costillas), se encuentran 
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en torno al 20% de los enfermos al diagnóstico del carcinoma broncogénico, 

manifestándose, sobre todo, como dolor intenso bien localizado. Es frecuente la 

hipercalcemia y la elevación de la fosfatasa alcalina.  

Alrededor del 10% de los pacientes se presenta con metástasis intracraneales y 

otro 15-20% las desarrolla posteriormente. Los signos y síntomas más frecuentes son 

cefaleas, naúseas, vómitos, déficits neurológicos y alteraciones mentales. 

Las metástasis hepáticas aparecen en el 10-25% de los carcinomas, ocasionando 

debilidad, anorexia y dolor abdominal, existiendo en los casos avanzados elevaciones 

enzimáticas (AST, ALT, LDH y fosfatasa alcalina) y hepatomegalia.  

La afectación de las glándulas suprarrenales suelen ser asintomáticas. 

En cuanto a los síndromes paraneoplásicos, se ha determinado que aparecen en 

el 10% de los casos, algunas veces precediendo al diagnóstico del cáncer, cuyo índice 

de asociación sigue siendo más elevado en el grupo de los microcíticos. Dentro de los 

más frecuentes se encuentran las acropaquias, la anorexia y pérdida de peso, la 

hipercalcemia no metastásica, la hiponatremia, la neuropatía periférica y la 

tromboflebitis migrans. 

 

2. DIAGNÓSTICO DEL CARCINOMA BRONCOGÉNICO 

Generalmente trataremos de alcanzar un diagnóstico histopatológico de certeza 

por medio de las técnicas menos molestas y agresivas para el paciente en la medida de 

lo posible. Si se contempla un tratamiento quirúrgico, deberían considerarse también los 

aspectos de resecabilidad en el tumor y de operabilidad en el paciente.   

El diagnóstico de sospecha del carcinoma broncogénico debe determinarse ante 

todo paciente con sintomatología clínica sugestiva de afectación neoplásica. El examen 

rutinario debe iniciarse por una historia clínica detallada con exploración y analítica 
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completa y una radiografía de tórax. 

La radiografía posteroanterior y lateral de tórax es habitualmente la primera 

técnica que sugiere la presencia de un carcinoma broncogénico, al detectar masas 

pulmonares, áreas de atelectasia, alteraciones hiliares o adenopatías. Además, aporta 

información sobre su extensión, la mejor manera de realizar el diagnóstico definitivo y 

la presencia simultánea de otras enfermedades torácicas. Siguiendo esta línea y según 

las características de la lesión (son datos de malignidad: tamaño grande con diámetro 

mayor de 3 cm con bordes espiculados, calcificación excéntrica rara sin presencia de 

lesiones satélites con crecimiento en los dos últimos años y con un tiempo de 

duplicación de entre 30 y 490 días), su localización y relación con estructuras vecinas, 

se podría realizar una tomografía computarizada (TC) o, incluso, una resonancia 

magnética (RM). Actualmente con la TC helicoidal o TC multicorte, que dispone de 

capacidad para realizar reconstrucciones de imágenes pulmonares y bronquiales 

(broncoscopia virtual), y con el uso de la tomografía por emisión de positrones (PET), 

el uso de la RM, queda limitado a casos seleccionados, principalmente para tumores del 

sulcus superior, para algunas afecciones vasculares o para el tumor medial 

paravertebral. 

 La citología del esputo es una prueba que alcanza una especificidad del 99% 

con una sensibilidad del 66% (que difiere según las lesiones se localicen a nivel central 

71% o periférico 49%). Ésta sería conveniente tomarla durante tres días consecutivos 

ayudándose si fuera preciso de nebulizaciones previas de 15-20 cc de suero salino 

fisiológico al 3% durante 15-20 minutos (esputo inducido) (18). Los pacientes que 

presentan hemoptisis, bajo FEV1 (volumen espirado forzado en el primer segundo), 

tumores mayores de 2,4 cm, de localización central y tipo escamoso, tienen mayores 

posibilidades de ser diagnosticados mediante citología del esputo (19). 
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La siguiente prueba a realizar en los enfermos con lesión radiológica sospechosa 

es la fibrobroncoscopia, prueba que presenta muy bajas tasas de complicaciones y 

mortalidad (0,04% - 0,12%) (18).  Esta técnica nos permitirá tomar biopsias bronquiales 

(sensibilidad 74%), realizar cepillado bronquial (sensibilidad 59%) y lavados 

bronquiales (sensibilidad 48%) para poder tipificar la histología tumoral. Conviene 

tomar de 3 a 5 muestras de biopsia y al menos dos cepillados bronquiales (18). 

La punción transbronquial es una técnica que puede resultar de gran ayuda, tanto 

para el diagnóstico de adenopatías peribronquiales, como, de lesiones bronquiales (18) 

cuando encontramos compresión extrínseca con mucosa normal o lesiones con gran 

contenido necrótico. 

En conjunto, podemos afirmar que la sensibilidad global de las técnicas 

broncoscópicas combinadas alcanza un 88% refiriéndonos a la enfermedad 

endobronquial de situación radiológica central. Cuando, al contrario, no se aprecia 

lesión endoscópica debido a su localización más periférica, la sensibilidad se reduce al 

69%, con los siguientes valores parciales: cepillado bronquial 52%, biopsia 

transbronquial 46% y lavado bronquial/broncoalveolar 43% (18). En este contexto 

también ha sido estudiada la sensibilidad de la punción aspirativa transbronquial siendo 

del 67% tras la revisión de cinco estudios (19). 

Únicamente la biopsia transbronquial suele añadir un riesgo significativo a la 

exploración, pudiendo ocasionar hemoptisis en el 3,7% de los pacientes y neumotórax 

en el 5,5% de los casos. 

  La punción-aspiración con aguja fina (PAAF) transtorácica resulta más rentable 

que la fibrobroncoscopia para lesiones pulmonares periféricas. La sensibilidad global de 

la misma es del 90% (19), tendiendo a disminuir si el diámetro de la lesión es inferior a 

2 cm. Presenta una tasa de falsos negativos del 20-30%. Precisa para su realización de 
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control radioscópico o TC. La complicación más frecuente es el neumotórax, del que 

tan sólo del 12-30% de los mismos requieren drenaje pleural para su resolución. 

 El diagnóstico de certeza es el histopatológico, pero la fiabilidad de una muestra 

sólo citológica depende, en buena medida, de la estirpe tumoral encontrada, cuando el 

resultado sea de carcinoma broncogénico no microcítico, solamente en un 2% de los 

casos el estudio histológico tumoral será discordante, es decir, microcítico. Pero si la 

citología diagnóstica es un carcinoma mocrocítico, un 9% de estos serán tumores no 

microcíticos (19).   

Además de todo lo citado anteriormente, se debe obtener material citohistológico 

si el paciente presente derrame pleural, alguna lesión supuestamente metastásica 

accesible o adenopatías para el estudio de extensión.  

En los casos sospechosos que, con las técnicas anteriormente referidas, no 

consigamos llegar a un diagnóstico de certeza porque carezcamos de material cito-

histológico suficiente, será preciso indicar procedimientos más agresivos: exploración 

quirúrgica del mediastino, toracoscopia o videotoracoscopia, e incluso toracotomía, que 

en la medida de lo posible, se aprovechará para llevar a cabo el tratamiento de resección 

indicado en cada paciente (20). 

Una vez realizado el diagnóstico, sería conveniente contrastar las posibilidades 

de operabilidad del paciente y la resecabilidad del caso (principalmente mediante las 

pruebas de imagen). La evaluación funcional preoperatoria del paciente al que se va a 

practicar una resección pulmonar continúa despertando el interés de los clínicos, ya que 

las cifras más actuales de mortalidad de la resección pulmonar en Europa son todavía 

del 2% en lobectomía y del 11% en neumonectomía (21).  

Las pruebas de las que disponemos  actualmente para evaluar la funcionalidad 

son varias, entre las que destacan la espirometría, la gammagrafía de ventilación-
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perfusión y, sobre todo, la capacidad de difusión del monóxido de carbono (DLCO), 

que, en los últimos tiempos está sustituyendo a la gammagrafía y así, según las últimas 

guías, se debe medir la DLCO a todos los pacientes, independientemente de los 

volúmenes medidos en la espirometría forzada.  Artículos recientes (22) demuestran que 

existe una débil correlación entre los valores preoperatorios de la capacidad de difusión 

del monóxido de carbono y el volumen espiratorio forzado en el primer segundo, en 

porcentaje del teórico (FEV1%), y que el cálculo sistemático de la DLCO postoperatoria 

mejora la predicción del riesgo de la resección pulmonar. Por otra parte  se debe indicar 

una prueba de esfuerzo estandarizada a todos los pacientes con valores inferiores a la 

normalidad en la espirometría o difusión. También en este tema se pueden encontrar 

discrepancias entre los dos consensos publicados más recientemente. Mientras que en 

uno de ellos (23) sólo se recomienda el cálculo del consumo máximo de oxígeno por 

minuto cuando los valores del FEV1% o DLCO postoperatorios sean inferiores al 40% 

del valor teórico para el paciente, en el otro (24) se aconseja la prueba de esfuerzo en 

todos los pacientes con FEV1% o DLCO inferiores al 80% del valor teórico. La prueba 

de ejercicio estandarizada permite una evaluación simultánea y completa del sistema 

cardiorrespiratorio. Una alternativa válida a la medición del consumo de oxígeno es la 

realización de pruebas menos complejas, tales como el test de subir escaleras limitado 

por los síntomas (24). En esta prueba, el punto de corte que discrimina a los pacientes 

que no van a presentar complicaciones es de 22 metros. Si el paciente es incapaz de 

alcanzar una altura equivalente a 12 metros, se le debe efectuar una prueba de esfuerzo 

estandarizada con medición directa del consumo máximo de oxígeno por minuto, ya que 

en estos casos existe un mayor riesgo de muerte operatoria (24). 
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PRONÓSTICO 

 

El pronóstico de los enfermos afectos de carcinoma broncogénico es en la 

actualidad bastante sombrío, sobreviviendo a los 5 años del diagnóstico sólo el 20% de 

los pacientes, habiendo mejorado en las últimas décadas, únicamente y de manera 

discreta, en los carcinomas microcíticos. 

 El factor pronóstico más importante es la estadificación TNM, centrada en los 

parámetros anatómicos fundamentales del carcinoma. Su elaboración está basada en las 

diferencias estadísticamente significativas referidas por Mountain (25) entre la 

supervivencia de los carcinomas no microcíticos encuadrados en los diferentes estadios, 

y que viene siendo revisada periódicamente. En 2009 la Union Internationale Contre le 

Cancer y el American Joint Committee on Cancer han publicado la séptima edición de 

la clasificación TNM de los tumores malignos, que entrará en vigor un año después de 

su publicación. Para la actualización de la clasificación del cáncer de pulmón, se ha 

contado con el trabajo realizado por el Comité Internacional de Estadificación (CIE) y 

de la International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC) (26). 

Los pacientes con carcinoma microcítico con enfermedad extendida tienen 

también una supervivencia significativamente peor que quienes presentan una menor 

extensión tumoral, siendo la misma al año del diagnóstico del 16 y el 48% 

respectivamente (27).  

Se sabe que dentro de un mismo estadio tumoral existen pacientes con 

pronósticos muy diferentes entre sí, ya que, además de los factores anatómicos hay otros 

que deberían tenerse en cuenta y que llevan a un peor pronóstico como son: mala 

capacidad física (valores altos en la escala ECOG/OMS o bajos en el índice de 

Karnofsky), pérdida de peso, duplicidad tumoral acelerada, micrometástasis en ganglios 
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o en médula ósea, elevado número o densidad de microvasos en el tumor, mutaciones 

de oncogenes (K-ras) y elevación de LDH o marcadores tumorales (28). Así, sería 

interesante poder integrar la mayor información pronóstica posible relativa a cada 

paciente en concreto para poder adaptar la modalidad e intensidad terapeútica en cada 

caso. 

Grupos de expertos (29) propusieron la puesta en marcha desde hace varias 

décadas para realizar un cribado o screening del cáncer de pulmón en población de 

riesgo, que ha llevado a la detección y el diagnóstico de procesos en estadios menos 

avanzados, pero a pesar de ello no se ha demostrado una disminución significativa de la 

mortalidad atribuible al carcinoma broncogénico, por lo que queda demostrado el 

importante problema de salud pública que representa esta patología y queda en el aire la 

espera de resultados de los trabajos de investigación actualmente puestos en marcha en 

relación sobre todo al estudio de la genética y los marcadores biológicos.  

Desde el punto de vista genético, se ha observado que mutaciones del gen K-ras, 

detectables en el 30-50% de los adenocarcinomas, se han asociado a un peor pronóstico 

en múltiples estudios retrospectivos. Un estudio retrospectivo (30) con una importante 

muestra ha demostrado mutaciones de K-ras en el 22% de adenocarcinomas de pulmón 

en estadio I. La supervivencia a 5 años de aquellos pacientes con mutaciones de K-ras 

fue del 40% en comparación con el 70% de los que no portaban dicha mutación. 

Las mutaciones de p53 también se han asociado con peor supervivencia en 

carcinomas no microcíticos. Un metaanálisis (31) de 11 estudios retrospectivos han 

demostrado un impacto negativo de las mutaciones de p53 en la supervivencia. Este 

efecto parece limitarse también a adenocarcinomas, no siendo aparente en carcinomas 

epidermoides. Las mutaciones en pacientes en estadio I que afectan a la estructura de 

p53 parecen tener un marcado efecto en el descenso de la supervivencia, lo que no 
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ocurre con otras mutaciones. 

También las alteraciones epigenéticas originadas tras la hipermetilación de los 

genes RASSF1A y DAPkinasa, se asocian a un descenso en la supervivencia de los 

pacientes con carcinoma no microcítico en estadio I resecados (32). 

Un punto importante a destacar en el pronóstico de estos pacientes es la 

implicación del tratamiento en el mismo. La cirugía persiste como la base del 

tratamiento en los tumores resecables y operables, mientras que la quimioterapia (QT)  

y la radioterapia (RT) son las alternativas de elección en pacientes con enfermedad 

avanzada. 

La QT constituye hoy en día la base del tratamiento de los pacientes con 

tumores irresecables, en combinación con RT en los tumores localmente avanzados. 

Globalmente, la aplicación de cualquiera de los regímienes estándar (combinaciones de 

cisplatino o carboplatino con gemcitabina, paclitaxel, docetaxel o vinorrelbina) induce 

remisiones, habitualmente parciales y transitorias en el 40% de los casos y conlleva un 

aumento de la supervivencia en un rango de 2-3 meses. Aunque globalmente los 

pacientes tratados disfrutan de un mejor control sintomático y calidad de vida, los 

efectos secundarios del tratamiento citotóxico son relevantes en un número importante 

de ellos. Estudios recientes del tratamiento quimioterápico postoperatorio en pacientes 

con tumores resecados, sugieren un impacto favorable en la supervivencia, aunque de 

escasa magnitud (incremento del 5% a los 5 años). 

De todos estos datos se desprende la necesidad de desarrollar nuevas estrategias 

terapéuticas de acción sistemática, y de identificar sistemas de selección de pacientes 

basados en factores predictivos de sensibilidad-resistencia a la QT. 
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ESTADIFICACIÓN DEL CARCINOMA 

BRONCOGÉNICO 

 

El carcinoma broncogénico, al ser una enfermedad muy hetereogénea en su 

comportamiento biológico, requiere una clasificación de la enfermedad, que se realiza 

con escalas de extensión anatómica tumoral y una clasificación fisiológica para la 

evaluación del paciente. 

La resecabilidad (33) se contempla cuando el tumor puede ser extirpado en su 

totalidad, mientras que la operabilidad (33), se considera cuando el paciente puede 

tolerar una cirugía de resección pulmonar.  

La estadificación persigue el objetivo de disponer de una sola clasificación 

tumoral universal que facilite la estimación pronóstica y la decisión terapéutica de 

forma diferenciada para cada grado en la escala tumoral, así la Union Internationale 

Contre Le Cancer (UICC) (34) y la American Joint Committee on Cancer (AJCC) (35) 

son las principales organizaciones responsables de la generación, a nivel mundial, de las 

normas y escalas de estadificación de los tumores malignos.  

Desde 1997 la clasificación que se viene utilizando es la TNM, que se basa en la 

extensión anatómica del tumor primario (T), de la afectación de las adenopatías 

regionales (N) y de las metástasis a distancia (M), que posteriormente se agrupan en 

estadios según las diferentes combinaciones TNM posibles. En 2009 la Union 

Internationale Contre le Cancer y el American Joint Committee on Cancer han 

publicado la actualización de la clasificación del cáncer de pulmón (26), de la siguiente 

manera: 

Categoría T: Tumor primario. 

 Tx El tumor primario no puede ser evaluado o hay tumor demostrado por 
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la presencia de células malignas en el esputo o lavados bronquiales, pero no visualizado 

por técnicas de imagen o broncoscopio. 

T0 No hay evidencia del tumor primario. 

 Tis Carcinoma in situ. 

 T1 Tumor de 3 cm o menos en su diámetro mayor, rodeado de pulmón o 

pleura visceral y sin evidencia broncoscópica de invasión más proximal que el bronquio 

lobar. T1 se subclasifica en:  

  T1a: tumor = 2 cm.  

  T1b: tumor > 2 cm hasta 3 cm. 

 T2 Tumor con cualquiera de los siguientes datos en relación con el 

tamaño o la extensión: 

- Más de 3 cm en su diámetro mayor. 

- Afecta al bronquio principal a 2 cm o más de la carina principal. 

- Invade la pleura visceral. 

- Asociado con atelectasia o neumonitis obstructiva que se extiende a la región 

hiliar pero no afecta a un pulmón entero. 

T2 se subclasifica en:  

   T2a: tumor > 3 cm hasta 5 cm (o tumor con cualquiera de los descriptores de 

T2, pero ≤ 5 cm). 

   T2b: tumor > 5 cm hasta 7 cm. 

  T3 Tumor > 7 cm o que directamente invade cualquiera de los siguientes 

elementos: pared torácica (incluyendo tumores del sulcus superior), diafragma, pleura 

mediastínica o pericardio parietal; tumor en el bronquio principal a menos de 2 cm de la 

carina principal, pero sin afectación de la misma; atelectasia o neumonitis obstructiva 

asociada del pulmón entero. La presencia de nódulo/s adicional/es en el mismo lóbulo 
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del tumor primario se clasifica también como T3. 

 T4 Tumor de cualquier tamaño que invade cualquiera de los siguientes 

elementos: mediastino, corazón, grandes vasos, esófago, cuerpo vertebral y/o carina. La 

presencia de nódulo/s adicional/es en lóbulo homolateral diferente de aquél del tumor 

primario también se clasifica como T4. 

Categoría N: Ganglios linfáticos regionales. 

 Nx No se puede evaluar los ganglios linfáticos regionales. 

 N0 No existen metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 

N1 Metástasis en los ganglios hiliares homolaterales. 

 N2 Metástasis en los ganglios mediastínicos ipsilaterales y/o 

subcarinales. 

 N3 Metástasis en los ganglios mediastínicos o hiliares contralaterales, y 

escalénicos o supraclaviculares (ipsi o contralaterales).  

Categoría M: Metástasis a distancia. 

 Mx La presencia de metástasis a distancia no puede ser evaluada. 

 M0 No se demuestran metástasis a distancia. 

 M1 Se subclasifica en:  

  M1a: nódulo/s tumoral/es separado/s en un lóbulo contralateral; tumor con 

nódulos pleurales o derrame pleural (o pericárdico) maligno.  

  M1b: metástasis a distancia. 

 

Según las diferentes combinaciones la clasificación por estadios sería: 

Oculto   Tx N0 M0 

Estadio 0        Tis N0 M0 

Estadio IA      T1 N0 M0 
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Estadio IB      T2 N0 M0 

Estadio IIA     T1 N1 M0 

Estadio IIB  T2 N1 M0 / T3 N0 M0  

Estadio IIIA   T1-3 N2 M0 / T3 N1 M0 

Estadio III B  T4 N0-3 M / T1-3 N3 M0 

Estadio IV  T1-4 N0-3 Cualquier M1 

 

 Cuando la estadificación se efectúa en pacientes con carcinoma broncogénico 

antes de la intervención, la clasificación obtenida por cualquier medio se denomina 

estadificación clínica (TNMc), pudiéndose utilizar para ello métodos clínicos 

endoscópicos, radiológicos o quirúrgicos, como la extirpación de adenopatías, la 

videotoracoscopia o la mediastinoscopia. La estadificación patológica (TNMp) se define 

como la obtenida con los métodos clínicos previamente citados junto con los hallazgos 

operatorios en la toracotomía o en la cirugía toracoscópica videoasistida (VATS) y el 

correcto análisis anatomopatológico del material resecado. 

 Otros momentos clasificatorios se refieren a la estadificación si hay carcinomas 

broncogénicos múltiples (TNMm), recidiva tumoral (TNMr), a la realizada tras 

tratamiento de inducción (TNMy) o a la estadificación autópsica (TNMa). 

Los métodos utilizados para la correcta estadificación tumoral son múltiples, así 

para valorar la categoría T, tanto la anamnesis como la exploración física pueden 

aportar una información bastante útil (36, 37). La radiografía simple de tórax y la 

broncoscopia son procedimientos elementales y básicos para el diagnóstico de esta 

enfermedad. Desde la aparición de la TC se la considera como una excelente técnica 

para la estadificación del tumor original (T), aunque es más válida para afirmar la 

resecabilidad que para lo contrario (38).  
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La TC se considera el estudio de elección en pacientes con sospecha de 

carcinoma broncogénico, ya que permite tanto, descartar o confirmar la existencia de 

tumor, como realizar la estadificación del mismo de forma concreta, porque aporta datos 

sobre el tumor, sobre las adenopatías en sus diferentes localizaciones y sobre la 

existencia de metástasis fuera y dentro del tórax. 

La sensibilidad de la TC ha ido mejorando en la detección y caracterización del 

nódulo pulmonar solitario con los equipos helicoidales (39). Estos nódulos son 

sugestivos de carcinoma broncogénico cuando miden más de 2 cm, tiene una 

morfología irregular y/o lobulada, borde mal definido o espiculado, cavitación con 

pared gruesa o pseudocavitación y broncograma aéreo; cuando se demuestra 

calcificación, si esta presenta características malignas (excéntrica, punteada o en capas). 

También son criterios de malignidad los nódulos satélites y la velocidad de crecimiento 

(si dobla su tamaño entre 30 y 200 días).  

Presentan utilidad los patrones de “realce” del contraste intravenosos (cuando se 

detectan aumentos de densidad de más 40 U.H. (Unidades Hounsfield)) (39). El uso del 

contraste también permite una mejor delimitación de ganglios de pequeño tamaño, y 

ayuda al diagnóstico de las metástasis hepáticas en las fases tempranas.  

Los equipos helicoidales permiten la realización de reconstrucciones 

tridimensionales, que aportan más información en el estudio de algunas lesiones 

endobronquiales, facilitando otros datos sobre la invasión del tumor en el bronquio 

afectado. 

La TC dinámica con contraste es de gran utilidad para distinguir tumoración 

endobronquial y peribronquial de un pulmón distal, colapsado o consolidado, si se 

planifica radioterapia. 

Puede tener valor en los tumores de células bronquioloalveolares, ya que 
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distinguen las formas difusas de las localizadas (invasivas o no invasivas), cambiando 

su clasificación y tratamiento.  

Según la variedad histológica del tumor, éste presenta un aspecto radiológico 

preferente que, aunque no es específico puede ser altamente sugestivo. Estos patrones se 

han descrito clásicamente en radiología convencional pero pueden apreciarse también 

en la TC: 

1. El carcinoma epidermoide (escamoso) aparece en un 65% de los casos como 

un tumor central, ya que se origina en bronquios principales, lobares o 

segmentarios. Provoca por tanto una tumoración central de origen bronquial, 

producto de lesión endobronquial y/o infiltración peribronquial. 

 El componente bronquial puede provocar hiperinsuflación, colapso o 

consolidación según el grado de ocupación del bronquio. Dependiendo de si el 

tumor actúa como válvula, o como obstáculo (total o parcial), y de si afecta a un 

bronquio principal, lobar o segmentario, las imágenes de hiperinsuflación, 

colapso o consolidación, pueden encontrarse en el pulmón, lóbulo o en el 

segmento correspondiente. 

 Cuando la lesión aparece en un bronquio periférico se comporta como un 

nódulo o tumoración solitaria, con frecuente cavitación. Este tipo de tumor 

también es el más implicado en los tumores del sulcus superior (tumor de 

Pancoast). 

2. El adenocarcinoma se presenta en el 75% de los casos como un tumor 

periférico, y es relativamente frecuente en los lóbulos superiores, con 

predominio en el lado derecho. Su apariencia espiculada (corona radiata), se 

relaciona con el componente desmoplásico del tumor. Se asocia a 

enfermedad pulmonar previa (cicatrices, bullas, fibrosis y bronquiectasias). 
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3. En el carcinoma bronquioloalveolar, que corresponde a un subtipo de 

adenocarcinoma, existen dos formas de presentación: localizada (no 

invasiva) y diseminada (invasiva). 

 En la forma localizada la presentación radiológica se corresponde en el 

60% de los casos con una tumoración periférica solitaria. Ésta lesión puede 

presentar broncograma aéreo o áreas quísticas (pseudocavitaciones). Este tipo de 

lesiones tienen un buen pronóstico. 

 En la forma invasiva encontramos consolidaciones parcheadas o difusas 

hasta en el 40% de los casos. Este tumor es de muy mal pronóstico. 

4. El carcinoma de células grandes, se define como una tumoración periférica 

mayor de 4 cm que puede necrosarse o cavitarse. 

5. El carcinoma de células pequeñas (microcítico), tiene tendencia a presentarse 

como una lesión endobronquial, acompañado de extensa lesión 

peribronquial, provocando tumoración hiliar, que engloba la vía aérea sin 

obstruirla. Genera un aumento de tamaño de ganglios hiliares y 

mediastínicos de forma bilateral. Cuando el tumor aparece en la vía aérea 

distal puede visualizarse como un nódulo periférico de pequeño tamaño o no 

llegar a identificarse la lesión primitiva. 

 El estudio habitual de la TC incluye siempre el abdomen superior, debido a que 

el hígado y las glándulas suprarrenales suelen ser asiento frecuente de metástasis. Se 

puede realizar un estadiaje gracias a la alta sensibilidad de éste método en la detección 

de lesiones focales hepáticas y a la posibilidad de diferenciar entre adenoma y 

metástasis adrenales tras los cambios de densidad de las glándulas con la administración 

de contraste intravenoso en tiempos tardios  (1 hora) o por la densidad de ésta en los 

estudios sin contraste (una densidad inferior a 18 U.H. se considera diagnóstica de 
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adenoma) (39). 

 La TC tiene un gran valor añadido a la hora de realizar estrategias diagnósticas 

(broncoscopia, mediastinoscopia o videotoracoscopia), o de planificar el tratamiento 

radioterápico, ya que aporta gran información anatómica con respecto a la extensión 

tumoral y su relación con las estructuras colindantes. Estos datos en gran cantidad de 

casos proporcionan un mejor diseño del área a tratar y permite minimizar la radiación de 

los tejidos sanos.  

 La presencia de adenopatías mediastínicas en la TC no es sinónimo de 

afectación ganglionar tumoral, ya que el índice de falsos negativos está alrededor del 

18% y el de falsos positivos en el 47% (36, 40, 41).  

 Es necesario tener en cuenta que la TC no debe usarse para anular otras técnicas 

invasivas de estadificación, como biopsia percutánea o transbronquial, mediastinoscopia 

transcervical o paraesternal anterior, o videotoracoscopia, sino para optimizar el uso 

más selectivo de estas técnicas, y evitar procedimientos invasivos innecesarios. 

En el carcinoma broncogénico recurrente la TC es más sensible para su 

detección, valorando mejor el espacio postneumonectomía y los ganglios mediastínicos. 

Proporciona información más detallada de algunas complicaciones quirúrgicas. 

LA TCAR es una técnica que combina la radiología convencional y la TC, 

mostrando la anatomía pulmonar y sus alteraciones, no siendo su uso muy extendido 

para el estudio del carcinoma broncogénico y sí siendo una herramienta fundamental 

para el estudio de pacientes con enfermedad pulmonar difusa, valoración de 

bronquiectasias, enfermedades de la vía aérea de pequeño calibre y otras enfermedades 

pulmonares obstructivas. 

 La resonancia magnética (RM) tiene, actualmente, un papel limitado en la 

valoración de los pacientes con cáncer de pulmón, debido al elevado coste y a sus 
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limitaciones técnicas, entre las que cabe mencionar los prolongados tiempos de 

exploración, la baja señal de intensidad del parénquima pulmonar y la baja resolución 

espacial; sin embargo, la elevada resolución de contraste que ofrece, que permite 

diferenciar con facilidad diferentes tipos tisulares y la baja toxicidad del contraste 

utilizado en RM, dan a este técnica un papel en la estadificación, cuando la TC plantee 

dudas o cuando el paciente presenta contraindicaciones para la adminstración de 

contraste yodado. 

 La RM no permite, debido a su limitada resolución espacial, detectar nódulos 

intrapulmonares de pequeño tamaño, por lo que su uso en la detección de nódulos 

pulmonares solitarios o de lesiones satélites es escaso. Sin embargo, en la estadificación 

de un tumor ya diagnosticado hay aspectos en los que la capacidad de diferenciación 

tisular de la RM puede presentar un gran interés. 

 En la estadificación local, la RM permite un cálculo más exacto del tamaño 

tumoral en caso de atelectasia o neumonitis obstructiva ya que el tejido pulmonar 

relleno de fluidos y mucosidad presentará una imagen hiperintensa en T2 con respecto a 

la tumoración, mientras que en la TC puede ser difícil determinar el límite entre ambas 

lesiones. Además, la RM permite un análisis más detallado de la invasión de estructuras 

adyacentes que el que puede obtenerse mediante TC ya que muestra una clara diferencia 

de señal entre la grasa y el tejido tumoral, lo que permite detectar, con facilidad, 

invasión del mediastino, la pleura, la pared torácica o el pericardio o la extensión al 

interior del canal raquídeo, al detectar la obliteración de los planos grasos interpuestos 

(36, 37). Así, la RM sería la prueba de elección para constatar la infiltración de la pared 

torácica. 

 En el estudio de extensión linfática regional la RM no muestra, actualmente, 

ventajas significativas con respecto a la TC, pero se están ensayando contrastes 
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linfotrópicos como las partículas de óxidos de hierro superparamagnéticos recubiertas 

de dextrano (USPIO). Estos contrastes provocan una caída de señal en T1 del ganglio 

linfático sano, debido a la captación del contraste por los macrófagos ganglionares; en 

los ganglios infiltrados la tumoración reemplaza los macrófagos por lo que estos 

ganglios no pierden señal tras la administración de contraste. Los estudios han 

demostrado que la RM con USPIO tiene una capacidad de detección de adenopatías 

patológicas similar a la de la PET y mayor que la de la TC. 

 Las localizaciones más frecuentes de las metástasis en el cáncer de pulmón son 

el cerebro, el esqueleto axial, las adrenales y el pulmón. La RM presenta una mayor 

capacidad de detección de metástasis cerebrales y en el esqueleto axial que la TC, 

presentando especial utilidad en la detección de afectación metastásica cerebral en las 

áreas proximales a la base del cráneo, en las que la evaluación mediante TC puede ser 

difícil. 

 La capacidad de detección de tumoraciones adrenales de la TC y la RM es 

semejante, sin embargo, esta última permite la diferenciación entre adenoma y 

metástasis. La existencia de grasa en los adenomas provoca un comportamiento 

característica de caída de señal. Además los adenomas presentan imágenes isointensas 

en las secuencias T2 respecto al hígado, mientras que las metástasis son habitualmente 

hiperintensas en ésta secuencia.  

 Está demostrada la efectividad de la Tomografía por Emisión de Positrones, con 

18-Fluoro-Desoxi-Glucosa (FDG-PET), tanto para el diagnóstico en el nódulo pulmonar 

solitario, como en la estadificación del cáncer de pulmón, proporcionando una buena 

valoración mediastínica y de las metástasis a distancia. 

Tiene una gran utilidad en la detección de recurrencias y puede emplearse para 

la monitorización del tratamiento con adecuado control de tumor residual. 
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Aunque en principio el costo elevado de esta exploración puede ser un 

inconveniente, su efectividad puede reducir el gasto, y evitar exploraciones agresivas al 

paciente, haciendo positiva la relación coste-beneficio. 

La PET tiene mayor sensibilidad que la TC para detectar metástasis ganglionares 

mediastínicas (39). Esta técnica se basa en las diferencias de metabolismo de las células 

neoplásicas con respecto a las normales, mientras que la TC y la RM dan información 

morfológica. 

LA PET con 18-Fluoro-Desoxi-Glucosa (FDG) tiene una sensibilidad muy 

grande para detectar procesos malignos (40), pudiendo detectar en la misma exploración 

lesiones metástásicas, en hígado, adrenal, huesos y cerebro, aunque su especificidad es 

mucho menor puesto que, determinados procesos inflamatorios pueden ser 

metabólicamente muy activos, y sin embargo, algunas neoplasias (adenocarcinoma de 

bajo grado de diferenciación, carcinoma bronquioloalveolar y tumor carcinoide) pueden 

no detectarse.  

La fusión de imágenes de PET con imágenes de TC, realizadas en un solo 

equipo, que aporta la posibilidad de realizar ambos estudios y superponerlos en 

imágenes refundidas, es un avance para la PET ya que mejora su especificidad (39). 

El importante desarrollo de las técnicas de imagen e intervencionistas, y su 

instrumentación, así como los avances en los estudios cito-histológicos, han permitido 

que los procedimientos percutáneos con seguimiento radiológico se hayan impuesto 

como alternativa válida y efectiva a las maniobras quirúrgicas invasivas. 

La biopsia torácica percutánea o PAAF (punción aspiración con aguja fina) es 

un procedimiento seguro, sencillo, barato y de buen rendimiento diagnóstico tanto en 

neoplasias malignas y benignas, como en procesos inflamatorios, habiendo demostrado 

una sensibilidad del 70 al 90% (40). 
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Inicialmente la PAAF se guiaba por fluoroscopia, la cual permite realizar el 

procedimiento en poco tiempo y la visualización de la imagen en tiempo real, teniendo 

como desventaja una menor sensibilidad para la detección de lesiones centrales o de 

pequeño tamaño y de estructuras vasculares o bullas, y por lo tanto un mayor riesgo de 

complicaciones. 

Actualmente la TC se considera como método de imagen de elección para la 

guía de procedimientos torácicos percutáneos, ya que permita elegir el camino más 

seguro para la realización de la punción y la posibilidad de diagnóstico es mayor. Como 

desventajas presenta una mayor duración del proceso, un mayor coste y una menor 

disponibilidad en algunas instituciones, así como una posible limitación de espacio en 

pacientes obesos por la ausencia de visualización de la aguja y su trayectoria en tiempo 

real. Para paliar estas limitaciones, actualmente, existen equipos que permiten realizar 

un seguimiento combinado mediante TC y fluoroscopia.  

En lesiones mediastínicas o pleurales, se puede utilizar la ecografía como guía 

para la punción, siendo ésta una técnica barata, portátil y que no utiliza radiaciones 

ionizantes, además de permitir la visualización del procedimiento en tiempo real. 

En la estadificación clínica del cáncer de pulmón juegan un papel importante los 

métodos endoscópicos (40): punción transbronquial, ultrasonografía endobronquial y 

ultrasonografía  transesofágica. 

La punción transbronquial es una técnica poco invasiva, sencilla, segura y de 

bajo coste, capaz de obtener en el mismo procedimiento endoscópico el diagnóstico 

citohistológico de neoplasias pulmonares tanto centrales como periféricas  y la 

estadificación ganglionar mediastínica. Consiste en la punción de la lesión 

correspondiente con una aguja retráctil insertada en un cáteter flexible sobre el que se 

aplica aspiración a través de una jeringa.  A pesar del gran potencial diagnóstico y de la 
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mínima infraestructura necesaria, esta técnica todavía está infrautilizada y su enseñanza 

debe ser incentivada en los programas de formación en broncoscopia.  

La rentabilidad diagnóstica de  esta técnica va a depender del ganglio (tamaño, 

localización y grado de necrosis e invasión tumoral), de la destreza técnica del 

endoscopista y de la experiencia del patólogo. 

La ultrasonografía endobronquial o EBUS (endobronchial ultrasonography) es 

una técnica broncoscópica diagnóstica que permite la visualización por ultrasonidos de 

la pared traqueobronquial y las estructuras adyacentes, así como del parénquima 

pulmonar.  

La EBUS tiene gran precisión para determinar el grosor y estructura de la pared 

bronquial sin riesgo de irradiación. El diagnóstico de infiltración de estructuras 

mediastínicas como la aorta, vena cava, arteria pulmonar o esófago puede ser difícil con 

la TC. La EBUS puede ser de gran utilidad para determinar el grado de afectación de 

estas estructuras antes de intentar la resección quirúrgica y así evitar toracotomías 

exploradoras. La detección de adenopatías por EBUS es posible incluso con diámetros 

de 2-3 mm, y su sensibilidad es el doble que la de la TC en ganglios subcarinales. Sin 

embargo, la exactitud para determinar malignidad o benignidad no es buena sólo por 

criterios ecográficos, por lo que, en caso de detectarse ganglios, deben ser analizados 

por punción transbronquial.  

La ultrasonografía transesofágica ha demostrado ser útil para valorar la 

afectación del mediastino y su contenido por el tumor y para detectar y valorar las 

adenopatías mediastínicas.  

La ecografía torácica se ha utilizado desde hace tiempo para el estudio de las 

tumoraciones de la pared torácica, para evaluar y delimitar las ocupaciones pleurales. Su 

utilización por vía esofágica (EUS: ultrasonografía endoscópica transesofágica) permite 
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mejorar la rentabilidad de este estudio. Por tanto, ésta técnica sería de gran ayuda para 

el realizar una estadificación clínica T3 por invasión parietal posterior, pero su uso 

queda limitado debido sobre todo a la poca experiencia de los endoscopistas en el 

cáncer de pulmón. 

Por último, existen varios métodos quirúrgicos de estadificación clínica (40), 

entre los que se encuentran la mediastinoscopia (convencional o con ecografía), la 

mediastinoscopia cervical extendida, la mediastinotomía anterior, la linfadenectomía 

por videomediastinoscopia (VAMLA: video-assited mediastinoscopic 

lymphadenectomy), la linfadenectomía mediastínica extendida por vía transcervical 

(TEMLA: transcervical extended mediastinal lymphadenectomy) y la 

videotoracoscopia. 

La mediastinoscopia fue descrita por Carlens en 1959 y permite la inspección y 

palpación del espacio anterior y lateral a la tráquea junto con la exploración de ambos 

espacios paratraqueales, derecho e izquierdo, el espacio subcarínico y los bronquios 

principales. Así pues, es posible inspeccionar las siguientes estaciones ganglionares: 

mediastínica más alta (área 1), paratraqueal derecha superior (2R) e izquierda superior 

(2L), pretraqueal (3), paratraqueal derecha inferior (4R) e izquierda inferior (4L) y 

subcarínica (7).  

Es un técnica que se puede realizar de forma ambulatoria, dando al paciente de 

alta a las 24 horas o incluso antes. Pero por otro lado, puede presentar complicaciones 

graves como la hemorragia de grandes vasos, mediastinitis, perforación traqueal o 

esófagica o lesión del nervio recurrente; o menores como infección de la herida 

quirúrgica o neumotórax.     

La mediastinoscopia con ecografía se utiliza para verificar la existencia de 

tumores centrales T4, evitando así la realización de toracotomías exploradoras. 
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 La mediastinoscopia cervical extendida descrita por Specht en 1965 y adaptada 

por Ginsberg para la estadificación del carcinoma broncogénico, permite la exploración 

del espacio subaórtico (estación número 5) y del mediastino anterior (adenopatías 

paraaórticas de la estación 6). Utiliza la misma incisión que la mediastinoscopia 

convencional. Mediante disección roma con el dedo índice, se despeja el espacio 

comprendido entra la arteria innominada y la carótida izquierda justo por encima del 

cayado aórtico. Esta maniobra despeja la fascia situada entre el origen de estos vasos y 

permite avanzar con el mismo dedo por encima del cayado aórtico y por debajo de la 

vena innominada izquierda, permitiendo la inserción del mediastinoscopio oblicuamente 

para llegar a la estación 5. Para explorar la estación 6 es necesario rotar medialmente el 

mediastinoscopio. 

La mediastinotomía anterior fue descrita por Chamberlain en 1965 y consiste en 

acceder al mediastino de forma extrapleural a través del segundo o tercer cartílago 

costa. Permite la exploración, en el lado izquierdo, de la estación subaórtica 5 y 

paraaórtica 6. En el lado derecho permite la valoración de la estación ganglionar 

prevascular (número 3ª). También permite confirmar la afectación directa del 

mediastino.  Presenta una morbilidad del 3% (hemorragia, infección de la herida 

quirúrgica o neumotórax). 

La VAMLA fue descrita por Hürtgen en 2002. Permite realizar exéresis de las 

adenopatías mediastínicas con una radicalidad equivalente a la disección ganglionar 

sistemática realizada por toracotomía. La disección ganglionar por VAMLA incluye las 

estaciones ganglionares 2R, 2L, 3, 4R, 4L, 7 y 8 (adenopatías paraesofágicas). Además 

de ser una herramienta precisa para la estadificación del carcinoma broncogénico, tiene 

las siguientes indicaciones: evitar remediastinoscopias después de un tratamiento de 

inducción y definir el campo exacto mediastínico que irradiar en pacientes con 
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carcinomas broncogénicos irresecables. 

La TEMLA fue descrita por Zielinski en 2004 y combina la linfadenectomía 

mediastínica extendida bilateral con la mediastinoscopia. Su principal indicación es la 

estadificación de los pacientes con carcinoma broncogénico potencialmente operables. 

Permite la extirpación de todas las estaciones ganglionares mediastínicas excepto las 

adenopatías del ligamento pulmonar (estación 9).  

La videotoracoscopia exploradora (37, 40) juega un papel fundamental en la 

estadificación clínica del carcinoma broncogénico. Su aplicación se está extendiendo en 

los últimos años. La realización de dicha exploración se hace siempre como primer paso 

a realizar en toda intervención de cáncer de pulmón. Con esta técnica podemos valorar 

correctamente el tumor original  (status T), valorando el tamaño, la existencia de  

derrame pleural maligno, infiltración transcisural y por supuesto la infiltración parietal. 

Además permite realizar una correcto sondeo de la afectación de todas la estaciones 

ganglionares homolaterales (status N), nódulos satélites en otros lóbulos y 

carcinomatosis pleural (status M). 

Atendiendo a la invasión de la pared, es conveniente resaltar que junto con la 

clínica subjetiva de dolor local que manifiestan los pacientes con dicha afectación, la 

prueba diagnóstica de imagen más fiable para su detección es la RM, jugando un 

importante papel en la estadificación clínica la ultrasonografía endoscópica. Todo ello 

pasa a un segundo nivel cuando utilizamos la videotoracocopia exploradora como 

método de estadificación, ya que permite con absoluta certeza confirmar la ausencia o 

presencia de dicha invasión, por lo tanto, consideramos que debe ser el método de 

elección para los casos en los que se plantee tal infiltración. Además de evitar la 

realización de toracotomías exploradoras innecesarias, disminuye la agresión en 

aquellos pacientes en los que no existe invasión, ya que nos permite decidir la vía de 
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abordaje más adecuada para la exéresis pulmonar (toracotomía lateral o VATS) 

evitando muchas toracotomías posterolaterales. 
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TRATAMIENTO DEL CARCINOMA 

BRONCOGÉNICO 

 

La histología y la extensión del tumor junto con el estado clínico del paciente 

son los principales factores a considerar en vista al tratamiento quirúrgico adecuado. En 

cuanto a los planteamientos terapéuticos aceptados conviene dividir en carcinomas 

microcíticos o no microcíticos. 

 

A. TRATAMIENTO DE LOS CARCINOMAS 

MICROCÍTICOS 

El carcinoma broncogénico microcítico o de célula pequeña (CBM) representa 

entre un 15 y un 25% de todos los carcinomas broncogénicos y es prácticamente 

exclusivo de fumadores. Se diferencia del CBNM en la rapidez del tiempo de 

duplicación celular, la fracción de crecimiento elevada y el poder metastatizante. 

Aunque considerado muy sensible a la quimioterapia y la radioterapia, lo que llevó en 

1970 a considerarlo el primer tumor sólido curable (42), en general recidiva antes de 2 

años a pesar del tratamiento, y solamente el 3-8% de los casos sobreviven más de 5 

años.  

La clasificación más frecuentemente utilizada para su estadificación es la 

descrita por el VALCSG en 2 estadios, enfermedad limitada al tórax (EL) y enfermedad 

extendida (EE). La EL se trata de la lesión circunscrita a un hemitórax, e incluye los 

ganglios mediastínicos ipsilaterales y contralaterales, y la fosa supraclavicular 

ipsilateral, abarcables en un portal de radioterapia. Dentro de esta categoría, un 

subgrupo de pronóstico especialmente favorable es el de los pacientes con 
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mediastinoscopia negativa y/o sin evidencia radiológica de afección mediastínica (43), 

en los que el sistema TNM de la clasificación de la UICC (25) es aplicable. Todo tumor 

que supere estos límites se considera como EE. 

 Todos los pacientes deben ser tratados con quimioterapia sistémica por lo que, 

fundamentalmente, el estudio de extensión se debe hacer para separar los casos en que 

la radioterapia (RT) torácica está justificada. Este estudio consiste, además de la biopsia 

confirmatoria del diagnóstico, de un examen clínico, radiografía torácica, TC torácica y 

de abdomen superior y gammagrafía ósea. La TC craneal y/o la RM deben realizarse si 

hay síntomas o en el caso de que la posible metástasis cerebral pudiera ser la que 

clasificaría el tumor como EE, ya que se ha encontrado en un estudio prospectivo de 

112 pacientes asintomáticos un 15% de metástasis cerebrales en RM (44). El valor de la 

PET aún no está definido.   

Tratamiento de primera línea en la enfermedad extendida 

 El carcinoma microcítico se presenta como enfermedad extendida (EE) en 2 

tercios de los casos, y actualmente la quimioterapia con platino es el tratamiento de 

elección. Un metaanálisis reciente (45) de 19 estudios aleatorizados y 4.054 pacientes 

demostró que los tratados con cisplatino tenían una mayor probabilidad de respuesta y 

supervivencia sin un incremento significativo en la toxicidad. En cuanto a si debe ser 

cisplatino o carboplatino el utilizado, una reciente revisión concluyó que la eficacia es 

similar en ambos y el perfil de toxicidad mejor el del carboplatino, excepto un aumento 

no significativo en la mielosupresión (46). 

 En Europa y Estados Unidos se han realizado diversos estudios en fase 2 con 

topotecán, irinotecán, paclitaxel o docetaxel, en combinación con cisplatino o etopósido. 

La administración de 3 o más fármacos, o la alternancia de las mismas, no han dado 

resultados superiores y, en general, son regímenes más tóxicos. No está totalmente 
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definida la duración óptima de la quimioterapia (QT), pero no se observa una mejora 

obvia en la supervivencia cuando la administración de fármacos supera los 6 meses y 

tampoco lo logra la terapia de mantenimiento (47-49) o la intensificación de dosis 

protegidas con factores de crecimiento de colonias de granulocitos y macrófagos (50). 

Radioterapia y enfermedad localizada 

 La enfermedad confinada en un hemitórax y que puede ser incluida en un campo 

de radiación «tolerable», se presenta aproximadamente en un tercio de los pacientes. La 

razón principal por la que la QT es el tratamiento de elección en estos tumores de 

enfermedad localizada (EL), es porque muchos de estos pacientes tal vez puedan tener 

metástasis subclínicas desconocidas. Está demostrado que en el 80% de las EL tratadas 

solamente con QT hay una progresión local del tumor, pero esta alta incidencia puede 

disminuirse mediante la RT torácica. En pacientes seleccionados puede haber un papel 

para la radioterapia craneal profiláctica (RTCP). 

 Algunos metaanálisis (51) de estudios aleatorizados demostraron que añadir 

radioterapia torácica (RTT) en la EL provoca una pequeña, pero estadísticamente 

significativa, mejoría de la supervivencia comparada con el uso de la QT solamente. 

Esta mejoría era de un 5,4% a los 3 años, y su efecto era mayor en los pacientes 

menores de 55 años. El control local de la enfermedad era un 25% superior (el 24 frente 

al 47%), pero se debe tener en cuenta que tenía un coste de una mayor toxicidad. Al 

haberse demostrado un efecto dosis-respuesta, la pauta estándar es la administración de 

50-60 Gy, utilizando fracciones diarias de 1,8-2,0 Gy en 5-6 semanas. La utilización de 

dosificación hiperfraccionada (2-3 dosis diarias) y acelerada, que disminuye el tiempo 

de tratamiento, no ha logrado alcanzar resultados positivos, a pesar de que teóricamente 

reduce la oportunidad de reproducción de las células tumorales y tiene mayor toxicidad 

hematológica y pulmonar (52, 53). 
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 La utilización de RTCP está basada en la observación de que la frecuencia de 

metástasis cerebrales es significativamente menor en los pacientes que recibieron dosis 

de 30-36 Gy, sin exceder los 2,0 Gy/día, con lo que se logra disminuir en 3 veces el 

riesgo de padecerlas (54), se aumenta la supervivencia global un 5% a los 3 años, así 

como el tiempo libre de enfermedad en los pacientes con remisión completa (55). 

Papel de la cirugía en el tratamiento multimodal de los carcinomas microcíticos 

 La cirugía no está considerada, en los protocolos actuales, como tratamiento 

estándar en ningún subgrupo del carcinoma microcítico. Sin embargo, los estudios no 

aleatorizados sugieren que es razonable realizarla en los pacientes clasificados en 

estadio I, entre los que se incluyen, naturalmente, todos los NPS. La resección debe ser 

seguida de QT adyuvante y RT torácica y RTCP (56, 57). Su realización en los casos 

escogidos de estadio II tiene un menor soporte bibliográfico y deben ser valorados 

individualmente. Nunca debe ser planteada en la EL en estadios III-A y III-B, o en la 

EE, que suponen la mayoría de los casos. 

Tratamiento de segunda línea: carcinoma refractario y recidivante 

 A pesar de su sensibilidad a la QT y la RT, el carcinoma broncopulmonar 

microcítico no responde, como se ha observado, en el 100% de los casos, por lo que 

aproximadamente un 15% de los estadios localizados y un 40-50% de los extendidos 

progresarán durante la QT estándar de cisplatino y etopósido. Si nunca se ha logrado 

una respuesta completa o si el tumor reaparece en los primeros 3 meses tras la 

finalización del tratamiento, se los denomina «refractarios», situación diferente a los 

«recidivantes» que son los tumores que reaparecen después de al menos 3 meses de 

terminar la QT. Así, la enfermedad recurre en la mayoría de los pacientes, por lo que 

esta situación justifica la necesidad de tratamientos de segunda línea, ya que la 

supervivencia media de los pacientes con carcinoma microcítico  que recurre es de 2-6 
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meses y depende de varios factores, fundamentalmente el estado clínico, la extensión 

tumoral y si el tumor es recidivante o ha sido refractario a la terapia de primera línea. 

En el tratamiento, además del sintomático, puede utilizarse sistémicamente uno 

o varios fármacos en combinación, y debe considerarse siempre la mayor toxicidad de 

estos últimos en los pacientes previamente tratados. El topotecán debe ser utilizado 

como fármaco único (a dosis de 1,5 mg/ml diario, durante 5 días, cada 21) en los casos 

refractarios. Las toxicidades de neutropenia y trombocitopenia aparecen entre el 30 y el 

65% de los pacientes. 

El empleo de QT en combinación puede lograr mayores porcentajes de 

respuestas como terapia de segunda línea, sin embargo, conlleva una mayor toxicidad 

(58) lo que limita su uso. 

 

B. TRATAMIENTO DE LOS CARCINOMAS NO 

MICROCÍTICOS 

Enfermedad localizada: Estadio I 

La nueva normativa sobre la estadificación del carcinoma broncogénico no 

microcítico (CBNM) redifinió el antiguo estadio I y lo dividió en 2 subgrupos de 

pacientes: el estadio IA (T1aN0M0 y T1bN0M0) y el estadio IB (T2aN0M0) (25, 59).  

La cirugía es el tratamiento de elección para los pacientes clasificados 

clínicamente en este estadio. Aunque no hay estudios aleatorizados que la comparen con 

otras terapias, la supervivencia de los pacientes operados está en torno al 65% a los 5 

años (25, 60, 61). Por el contrario, los pacientes que por diversos motivos no son 

operados tienen una menor expectativa de vida (62), para los que se recomienda la 

radioterapia como tratamiento alternativo siempre que sea posible (63). 

 La lobectomía es el procedimiento más utilizado en el tratamiento quirúrgico 
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del CBNM en estadio I. La neumonectomía está indicada en los tumores en que una 

exéresis más económica no garantiza la resección completa, sobre todo los de 

localización central o en los que hay invasión de la encrucijada cisural. Sin embargo, 

comporta una mayor incidencia de morbimortalidad perioperatoria (64, 65). En 

ocasiones, durante la valoración preoperatoria del paciente, se objetiva la presencia de 

un tumor endobronquial que no permite la realización de una lobectomía con garantía 

de que la exéresis sea completa. Igualmente, durante la intervención quirúrgica se puede 

comprobar la invasión macroscópica o microscópica de la línea de sección del bronquio 

o de la arteria lobar. En estas situaciones, las técnicas angiobroncoplásticas pueden 

obviar la necesidad de una neumonectomía, con lo que la morbimortalidad asociada con 

esta última técnica disminuye considerablemente. Sin embargo, es necesario valorar con 

rigor la decisión de realizar una angiobroncoplastia, por las posibilidades de recidiva 

local que conlleva (66). 

Los pacientes con pequeños tumores periféricos podrían beneficiarse de 

resecciones más económicas que la lobectomía. La probabilidad de que estos pacientes 

desarrollen en un futuro un segundo carcinoma fue motivo para proponer la realización 

de una segmentectomía o una resección en cuña como técnica de elección, ya que 

permitiría la práctica de una segunda, e incluso una tercera, intervención.  

La publicación de amplias series quirúrgicas, incluido un ensayo aleatorizado 

llevado a cabo por el Lung Cancer Study Group (67), demuestra un aumento 

significativo en la incidencia de recidivas locales cuando se realizó una resección en 

cuña. En la actualidad, estas resecciones están reservadas para pacientes con un estado 

funcional cardiorrespiratorio comprometido, sobre todo si tienen una edad avanzada.  

La utilización de la cirugía torácica videoasistida en el tratamiento del CBNM ha 

sido un tema sometido a debate. Ciertamente, estaría reservada a tumores de pequeño 
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diámetro y de localización periférica, en estadio I clínico. Uno de los puntos críticos es 

la limitación que puede plantear esta técnica a la hora de realizar una disección 

ganglionar sistemática. Este problema parece superado en la actualidad, y algunos 

estudios (68) han comprobado la seguridad de la linfadenectomía mediastínica por vía 

endoscópica con resultados equiparables a la cirugía convencional. Inada et al (69), en 

un ensayo prospectivo, no encuentran diferencias entre ambas técnicas en pacientes 

clasificados en estadio IA clínico. 

Para conseguir unos resultados óptimos, la cirugía practicada debe seguir unos 

criterios oncológicos con el fin de realizar una exéresis completa. La Sociedad Española 

de Neumología y Cirugía Torácica (SEPAR), en la actual normativa sobre diagnóstico y 

estadificación del carcinoma broncogénico, la define como tal cuando se completan las 

siguientes condiciones: límites de resección libres de tumor (comprobado 

microscópicamente), linfadenectomía mediastínica reglada, ausencia de infiltración 

adenopática periganglionar y adenopatías más distales libres de tumor (69). 

Con respecto al tratamiento de QT-RT, un metaanálisis de todos los ensayos 

realizados entre 1995 y 2004 concluye que la quimioterapia postoperatoria en el 

CBNM, tanto en regímenes con cisplatino como con uracilo más ftorafur (tefagur, 

UFT), mejoran la supervivencia en torno a un 5% a los 5 años con respecto a los 

pacientes a quienes se realizó exclusivamente cirugía (70). La administración de 

radioterapia postoperatoria no ha mostrado ningún beneficio, e incluso se ha 

comprobado una peor supervivencia en los pacientes que la recibieron (71). La 

quimioterapia neoadyuvante en estadio I está en fase de estudio con unos resultados 

preliminares al parecer alentadores (72, 73). 

Enfermedad localizada: Estadio II 

 El estadio II es el que más variaciones ha sufrido cada vez que el sistema de 
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estadificación ha sido revisado. Se comprende fácilmente que se trata de un grupo de 

pacientes no homogéneo pero que tienen un punto en común y es que la cirugía 

continúa siendo el tratamiento de elección. Los criterios que deben seguirse en cuanto al 

tratamiento quirúrgico de estos pacientes es en todo superponible a lo expresado para el 

estadio I.  

El estadio IIA es el menos frecuente (aproximadamente el 5% de las series 

quirúrgicas) y la supervivencia a los 5 años varía, según las series consultadas, entre el 

40 y el 57,5%, significativamente mejor que la determinada por los tumores clasificados 

como T2N1M0, que oscila entre el 38 y el 43,8% (25, 61, 74). 

 Debido a la escasa frecuencia de pacientes resecados en situación N1, son 

anecdóticos los trabajos dedicados de forma exclusiva a este tema. Algunos autores 

coinciden en que la invasión de los ganglios del hilio pulmonar (estación 10) o 

interlobar (estación 11) determinan un peor pronóstico que la invasión ganglionar lobar 

(estación 12, 13 y 14) (74, 75). La invasión de más de un ganglio linfático (74, 76) o la 

estirpe no epidermoide (74) se han considerado como factores de peor pronóstico en 

estos pacientes. 

 Los tumores clasificados como T3N0M0, estadio IIB, determinan una 

supervivencia equiparable a los T2N1M0. La clasificación T3 incluye distintas 

situaciones clínicas, ya que agrupa tumores localizados exclusivamente en el pulmón, 

como es el caso de la invasión del bronquio principal a menos de 2 cm de la carina, con 

tumores que invaden estructuras anatómicas extrapulmonares tan diversas como la 

pleura mediastínica o el tumor de sulcus superior (25). Hay muy poca documentación 

bibliográfica dedicada al estudio del papel pronóstico que determina la invasión de las 

distintas estructuras que determinan la clasificación T3, con unos resultados 

contradictorios, si bien incluyen pacientes con y sin afección ganglionar (77, 78). Por 
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ello, algún autor ha apuntado la necesidad de definir adecuadamente el impacto que la 

invasión tumoral de las distintas estructuras anatómicas tiene sobre la supervivencia, y 

ha expuesto la heterogeneidad de este grupo de pacientes en lo que al pronóstico se 

refiere (79). 

 Los tumores localizados en el bronquio principal a menos de 2 cm de la carina o 

los que invaden la pleura mediastínica o el pericardio, clasificados como T3N0M0, son 

muy raros, ya que lo más habitual es que se acompañen de afección ganglionar hiliar o 

mediastínica. Aunque la documentación es escasa, de su análisis se desprende que los 

tumores que afectan al bronquio principal tienen mejor pronóstico que los que invaden 

estructuras mediastínicas (77). 

La invasión de la pared torácica, objeto de este estudio, unifica a los pacientes 

con situaciones pronósticas diferentes. Está aceptado que la invasión exclusiva de la 

pleura parietal determina un pronóstico significativamente mejor que la afección del 

plano osteomuscular (80, 81). El factor pronóstico más importante es la resección 

completa del tumor. Es obvio que cuando hay invasión del plano osteomuscular debe 

realizarse la exéresis pulmonar y el área parietal afectada en bloque. Sin embargo, si la 

invasión se limita exclusivamente a la pleura parietal, hay una cierta controversia 

respecto a la estrategia que debe seguirse. Determinados autores son partidarios de la 

resección por vía extrapleural, siempre y cuando la liberación sea fácil (80, 81). Por el 

contrario, otros aconsejan la resección en bloque, incluido el plano osteomuscular, ya 

que la vía extrapleural no garantizaría que la cirugía sea completa (82). 

Clásicamente, el tratamiento de elección del tumor del sulcus superior ha sido la 

combinación de radioterapia seguida de la resección quirúrgica. La revisión de varias 

series muestra una supervivencia del 30% a los 5 años, si bien incluyen los tumores 

clasificados como T4 por afección vertebral o de los vasos subclavios, así como N1-N2, 
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y se establecen los siguientes factores pronósticos: resección completa, extirpación del 

lóbulo superior correspondiente y ausencia de invasión ganglionar (83). Se podría 

calificar de hallazgo casual los carcinomas que invaden el diafragma por su escasa 

frecuencia. La resección quirúrgica en bloque es el tratamiento de elección, si bien los 

resultados son muy limitados (84).  

Como hemos comentado, la cirugía es el tratamiento de elección. No hay 

evidencia de que la radioterapia postoperatoria tenga ningún beneficio en estos 

pacientes. Aunque parece confirmarse que la incidencia de recidiva local disminuye 

significativamente, algún ensayo clínico ha demostrado un detrimento significativo en 

la supervivencia en los pacientes en que la cirugía fue completada con radioterapia (71). 

Igualmente, la quimioterapia adyuvante (70) o neoadyuvante (72, 73) no están 

consideradas como pautas terapéuticas estándares, y su uso está reservado para los 

pacientes incluidos en ensayos clínicos. 

Enfermedad localmente avanzada: Estadios IIIA y IIIB 

 El estadio III designa la enfermedad localmente avanzada, es decir, que se 

extiende más allá del pulmón pero sin salirse del tórax o sus inmediaciones. Incluye la 

extensión tanto a las adenopatías mediastínicas y/o supraclaviculares como a las 

estructuras intratorácicas parietales, pleurales o mediastínicas. Su definición, así como 

la división entre IIIA y IIIB, está claramente definida (59). Es importante descartar la 

presencia de metástasis hematógenas (M1b) con la realización de las exploraciones 

complementarias apropiadas, antes de definir un caso como estadio III. La incidencia de 

estadio III en el conjunto de carcinomas broncogénicos en el momento del diagnóstico 

(estadificación clínica) ronda el 30% del total, de los cuales un tercio serían IIIA y dos 

tercios IIIB (25). 

Aunque en todas las grandes series hay casos sometidos a terapéutica quirúrgica, 
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tanto de estadio IIIA como IIIB (25, 61) la mayoría de los casos en estos estadios 

presentan una indicación de terapéutica no quirúrgica con quimioterapia y radioterapia 

asociadas, preferiblemente de forma concurrente en pacientes con circunstancias 

pronósticas favorables (85, 86). 

 

Estadio IIIA 

 Para los casos T3-N1, con afectación de la pared torácica, la pleura mediastínica, 

el pericardio, el diafragma o el bronquio principal a menos de 2 cm de la carina, con 

extensión a los ganglios hiliares, que suponen el 14% del total de IIIAp (25), la 

terapéutica recomendada es la quirúrgica, igual que para los T3-N0, estadio IIB, aunque 

sus cifras de supervivencia a los 5 años sean significativamente distintas: el 5 frente al 

38% (25). La mayoría de los casos IIIAp (el 86%) se corresponde con la presencia de 

N2 (25). Dentro de este grupo se ha señalado la heterogeneidad tanto en la presentación 

clínica como en la terapéutica y el pronóstico (85), lo que ha llevado a la distinción 

entre diferentes subgrupos de N2 (87): 

A) Estadio IIIA-1: hallazgo incidental de metástasis ganglionar en el estudio 

anatomopatológico final de la muestra de ganglios mediastínicos resecados. 

B) Estadio IIIA-2: metástasis en una sola estación ganglionar mediastínica reconocida 

en el estudio perioperatorio y sin afectación capsular. 

C) Estadio IIIA-3: metástasis ganglionar en una o varias estaciones mediastínicas 

reconocidas antes de la toracotomía, por biopsia cruenta o por PET. 

D) Estadio IIIA-4: amplia afección ganglionar mediastínica o multiestación. 

 En los casos de estadio IIIA-1 y IIIA-2 se recomienda una terapéutica 

quirúrgica, que incluye la resección pulmonar y de los grupos ganglionares 

mediastínicos ipsilaterales. Se refieren supervivencias a los 5 años entre el 23 y el 30% 
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(25, 61, 88). El pronóstico es mejor si sólo está afectada una estación ganglionar que si 

lo están varias (88, 89). Se ha discutido sobre la necesidad de resecar sólo los ganglios 

mediastínicos aparentemente patológicos en la toracotomía, si se deben resecar todos los 

accesibles (59), y si dicha resección debe ser ampliada a la grasa y los tejidos 

periganglionares. Para obtener una correcta estadificación con sus consecuencias 

pronósticas y terapéuticas se recomienda la exéresis de todas las adenopatías accesibles 

ipsilaterales. En cuanto a si aporta algún beneficio terapéutico la resección en bloque 

mediante una disección reglada de todas las estaciones mediastínicas ipsilaterales, 

incluida la grasa y los tejidos periganglionares, algunos estudios muestran un ligero 

beneficio de supervivencia en los casos de resección en bloque de todas las estaciones 

mediastínicas homolaterales (90, 91).  

En cuanto a la indicación de terapéutica adyuvante, hay estudios (92) que 

demuestran una menor incidencia de recidiva local añadiendo radioterapia a la cirugía, 

pero sin aumentar la supervivencia. Otros estudios (93) muestran que empeora la 

supervivencia y aumenta la morbilidad, por lo que no se recomienda la aplicación de 

radioterapia adyuvante. Sobre el efecto de la quimioterapia adyuvante, uno de los 

ensayos multicéntricos  realizados no encuentra diferencias significativas en la 

supervivencia (94) y ésta ha sido significativa aunque escasa en otro de ellos (95). En 

ambos casos, la toxicidad y el coste son mayores; por ello, aun en el mejor de los casos, 

es discutible su aplicación, aunque abre una puerta a futuros estudios. Tampoco se ha 

demostrado ningún beneficio sobre la supervivencia con la asociación de quimioterapia 

y radioterapia adyuvantes a la cirugía (96). 

En los casos de estadio IIIA-3 se recomienda confirmar por biopsia la 

positividad del estudio PET; en cualquier caso de biopsia pretoracotomía positiva, la 

terapéutica más recomendable es la neoadyuvante y posterior revaluación quirúrgica de 
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la cirugía de rescate. En distintos estudios realizados (73, 97, 98) se recoge una mejor 

supervivencia en los casos que reciben terapéutica neoadyuvante. Se ha señalado como 

casos de mal pronóstico la persistencia de N2 en los ganglios resecados tras recibir 

terapéutica neoadyuvante (99). Se recomienda tratar con radioterapia estos casos (85). 

En los casos IIIA-4, con una amplia afectación mediastínica por los estudios de 

estadificación clínica, una amplia afectación extracapsular o de varias estaciones 

ganglionares en la toracotomía, se recomienda seguir una terapéutica de quimioterapia y 

radioterapia asociadas, en su caso, después de cerrar la toracotomía sin resección 

pulmonar (85). En algunos casos de muy buena respuesta se puede considerar la 

terapéutica quirúrgica de rescate. Un metaanálisis realizado sobre el tratamiento óptimo 

del N2 encontrado durante la toracotomía (100), reconoce la heterogeneidad de los 

estudios analizados y el relativo buen pronóstico de la resección quirúrgica en casos 

IIIA-2, especialmente cuando la estación ganglionar afectada es la 5. La radioterapia ha 

sido la terapéutica clásica para estos casos durante décadas, con unas cifras de 

supervivencia a los 5 años de entre el 5 y el 10% tras administrar 60-70 Gy en 6-7 

semanas. La asociación de quimioterapia y radioterapia ha demostrado mejores índices 

de supervivencia y, hoy día, es más recomendable que la radioterapia sola (101). En 

cuanto a si es preferible administrar la asociación de quimioterapia y radioterapia de 

forma secuencial o concurrente, hay pocos estudios de fase III, pero en alguno se ha 

encontrado una mejor supervivencia aunque una mayor incidencia de morbilidad por los 

efectos colaterales con la modalidad concurrente. Aunque la pauta óptima de 

combinación aún no se ha establecido, algunas circunstancias, como la edad, la 

comorbilidad y el estado general, pueden orientar en cuanto a la pauta de elección en 

cada caso (102). 

Estadio IIIB 
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Sus cifras globales de supervivencia a los 5 años oscilan entre el 3 y el 7% y sus 

opciones terapéuticas son variadas: se recomienda la cirugía sola en algunos casos, 

escasos y muy seleccionados, de T4 N0-1; la quimioterapia y la radioterapia asociadas 

para la mayoría de los casos, seguida de cirugía de rescate en algunos de ellos 

seleccionados tras una muy buena respuesta. Los casos T4 N0-1 en los que puede estar 

indicada la terapéutica quirúrgica son los siguientes: 

1. Los que presentan una afectación de la carina traqueal; sólo una minoría de casos en 

los que no haya una afección de otras estructuras vitales mediastínicas y tengan unas 

buenas condiciones de operabilidad pueden beneficiarse de estas técnicas complejas y 

con una elevada morbimortalidad perioperatoria (103, 104). La mortalidad operatoria 

disminuye cuando las series son más amplias y recientes, y se observa la disminución de 

dicha mortalidad dentro de una misma serie en los casos más recientes. Las técnicas 

varían desde la resección aislada de la carina traqueal, pasando por la resección de la 

carina y el lóbulo superior a la resección de la carina y el pulmón completo, seguidas de 

la reconstrucción correspondiente de la vía aérea. El factor pronóstico más importante 

es la afectación ganglionar, y se han registrado supervivencias a los 5 años del 51% en 

los casos N0 y del 42% para el total, incluida la mortalidad operatoria (104). 

2. Los que presentan afectación parcial de aurícula izquierda, habiéndose publicado 85 

casos en 5 trabajos, con una mortalidad operatoria del 8% y una supervivencia media a 

los 5 años del 8% (la tasa más alta fue del 22%) (105). 

3. Otros casos con menor experiencia contrastada; en la resección de la vena cava 

superior se recoge experiencia con 40 casos de 3 publicaciones, con una mortalidad 

operatoria del 8% y una supervivencia media a los 5 años del 23% (la tasa más alta fue 

del 31%) (105). Sobre la resección del cuerpo vertebral se recoge una experiencia con 

29 casos de 2 publicaciones, sin mortalidad operatoria y con supervivencia a los 5 años 
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del 42%. Sobre la resección de la aorta se recogen 27 casos de 2 publicaciones, y 7 

casos de resección del esófago y otros 7 de resección de la arteria pulmonar principal en 

una sola publicación, respectivamente (105). 

 Se ha referido la terapéutica quirúrgica de rescate tras quimioterapia o 

quimiorradioterapia neoadyuvante en pacientes con T4 y se ha obtenido una 

supervivencia a los 5 años del 20% en uno de los trabajos más amplios realizados (106). 

Estos resultados mejoran los obtenidos con quimiorradioterapia sin cirugía, que son del 

9 y el 14% en grandes pruebas aleatorizadas, según si la asociación de quimioterapia y 

radioterapia es secuencial o concurrente (107). Otros trabajos multicéntricos también 

apuntan un mejor resultado con la quimioterapia seguida de cirugía que la asociada con 

radioterapia (108). 

Enfermedad diseminada: Estadio IV 

 En primer lugar, es preciso realizar una evaluación detallada del tumor 

(presencia, número y características de las localizaciones metastásicas), los síntomas 

que dicho tumor provoca al paciente, la posible comorbilidad, especialmente 

cardiorrespiratoria (obstrucción crónica al flujo aéreo [OCFA] y cardiopatía) y las 

posibilidades de éste para realizar las actividades de la vida diaria o laborales (el 

performance status (PS), evaluable de forma sencilla mediante la escala del Eastern 

Cooperative Oncology Group [ECOG]), así como su capacidad para cumplir la pauta 

terapéutica y entender los objetivos, las limitaciones y sus posibles efectos tóxicos. 

En principio, pueden ser subsidiarios de tratamiento con poliquimioterapia 

(PQT) aislada los pacientes en estadio IV y IIIB por derrame pleural, además de los 

pacientes en estadios inferiores de la clasificación TNM que presenten alguna 

contraindicación para recibir radioterapia o cirugía. 

En cuanto a las contraindicaciones, en general no se recomienda el uso de PQT 
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en caso de mal performance status (PS); de todos los factores pronósticos analizados, el 

PS es el más consistente y de mayor capacidad predictiva de respuesta. Actualmente, 

hay evidencia científica suficiente para recomendar la PQT en caso de ECOG grados 0 

y 1; si el grado ECOG es mayor de 2, parece clara la inutilidad de la PQT (109-111). 

Por último, en caso de grado ECOG 2, no hay evidencias a favor y es necesario valorar 

muy detalladamente otras circunstancias del paciente. En este caso, así como en los 

pacientes de edad avanzada y elevada comorbilidad, debería considerarse la posibilidad 

de tratamiento con un solo fármaco (monoquimioterapia) (112). La coexistencia de otras 

enfermedades importantes (anemia, EPOC, insuficiencia respiratoria, insuficiencia 

cardíaca, etc.) y, en menor grado, la edad avanzada (> 75 años) son circunstancias que 

disminuyen la probabilidad de obtener algún beneficio y aumentan la de aparición de 

efectos tóxicos de la PQT, por lo que habrán de considerarse especialmente en la toma 

de decisiones. 

Tratamiento con poliquimioterapia 

Además de los derivados del platino (cisplatino y carboplatino), hoy disponemos 

de otros muchos fármacos que han demostrado actividad frente al CBNM, como los 

taxanos (paclitaxel y docetaxel), vinorrelbina, gemcitabina o las camptotecinas 

(topotecán e irinotecán) y que, al combinarse entre sí, dan lugar a múltiples 

combinaciones. Hasta ahora, ninguna ha demostrado una eficacia antitumoral 

claramente superior a las restantes, aunque muchos de los nuevos fármacos, a las dosis 

habitualmente recomendadas parecen menos tóxicos y más cómodos de administrar que 

el cisplatino. Existen importantes ensayos aleatorizados y multicéntricos con amplio 

tamaño muestral, en los que se comparan algunas de las nuevas pautas más usadas que 

combinan estos nuevos citostáticos (113-115). Como puede observarse, a largo plazo (5 

años) dicha supervivencia es prácticamente nula. Por tanto, hay que concluir que, dadas 
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las escasas diferencias en cuanto a la eficacia antitumoral, deberán considerarse 

especialmente otros criterios, como la toxicidad, la comodidad de administración y el 

coste económico, a la hora de elegir una pauta concreta (110, 111, 116). Los dos 

primeros factores citados influyen de modo significativo en la calidad de vida, que ha de 

ser considerada como uno de los criterios primordiales en la valoración de la respuesta a 

cualquier tratamiento.  

Aunque ninguna de las pautas ha demostrado una superioridad neta sobre los 

restantes, y todavía algunos autores siguen aplicando esquemas de PQT más 

tradicionales, actualmente nos parecen razonables las últimas recomendaciones de la 

Sociedad Americana de Enfermedades del Tórax, que considera como estándar la 

combinación de un derivado del platino con uno de los agentes de nueva generación 

(111). Las combinaciones sin ningún platino, así como las que incluyen tres fármacos, 

no han demostrado por ahora ventajas sobre dicha pauta estándar (117, 118). En los 

pacientes ancianos o con circunstancias que hagan presumible una mayor toxicidad, 

puede optarse por alguna pauta de monoquimioterapia, aunque todavía las pruebas que 

avalan la ventaja de esta opción con respecto a las pautas de combinación no son 

definitivas. 

 Tradicionalmente, aunque no existía un fundamento sólido sobre la duración 

total del tratamiento, se recomendaban de 6 a 8 ciclos de PQT. Posteriormente, tras los 

resultados de dos ensayos aleatorizados específicamente diseñados para responder a esta 

cuestión (uno de ellos comparaba 3 frente a 6 ciclos de mitomicina, vinblastina y 

cisplatino (119), y otro con paclitaxel y carboplatino, 4 ciclos frente a un tratamiento 

más prolongado) (120), se observó que la pauta más corta (3 o 4 ciclos) depara una 

mejor calidad de vida y menos efectos tóxicos, sin disminución de la supervivencia. Por 

tanto, frente a los criterios habituales sobre la duración de la PQT, actualmente se 
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recomienda un esquema de 3 o 4 ciclos en la primera línea (111). 

 

Pautas de segunda línea o rescate 

 Se ha estudiado una gran variedad de pautas de segunda línea, en general 

aplicadas después de una primera que incluía cisplatino y, si bien se ha publicado un 

ensayo aleatorizado con docetaxel en el que se obtuvieron resultados alentadores, la 

mayoría de los ensayos han sido en fase II, y las conclusiones son todavía poco firmes. 

Aunque todavía es necesario perfilar mejor los criterios de selección de pacientes 

candidatos para este tipo de pautas (120), en pacientes con un buen performance status 

la administración de una segunda línea de PQT en la recidiva tras una pauta con platino 

puede ser beneficiosa (121). 

Indicaciones de terapéutica quirúrgica en casos de CBNM en estadio IV 

Generalmente los casos en estadio IV se presentan con una extensión local 

avanzada intratorácica, además de varios focos metastásicos simultáneos en uno o más 

órganos, por lo que la terapéutica quirúrgica con intención curativa no se contempla. Sin 

embargo, de forma muy poco frecuente se presenta algún caso portador de un carcinoma 

pulmonar no microcítico, localmente poco extendido y técnicamente resecable, con una 

sola metástasis en un solo órgano, también resecable, en los que se puede considerar la 

opción terapéutica quirúrgica de ambos focos patológicos, dentro de un programa 

multidisciplinario en el que la quimioterapia y/o la radioterapia adyuvantes son 

imprescindibles. Es fundamental efectuar un estudio de extensión completo para 

descartar otros focos metastásicos y/o la extensión ganglionar mediastínica. La mayoría 

de los autores (123, 124) piensan que el estudio con tomografía por emisión de 

positrones debe ser imprescindible en estos casos. En los casos de localización cerebral 

de la metástasis única, donde se dispone de una mayor experiencia acumulada y 
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contrastada, se muestra un beneficio de la terapéutica quirúrgica de ambas 

localizaciones tumorales.  

Algunos estudios (125), que recogen datos de varios centros, muestran una 

supervivencia media a los 5 años de los pacientes completamente resecados del 21% 

(rango, 16-30%), con una mortalidad perioperatoria del 2%. En dos tercios de los casos 

referidos, la presentación de los focos primario y metastásico fue metacrónica, y en un 

tercio, sincrónica.  

Se suele efectuar radioterapia holocraneal postoperatoria para disminuir la 

probabilidad de recidiva cerebral. La radiocirugía cerebral tiende a sustituir a la cirugía 

clásica, con unos resultados similares (125). Aunque con menor frecuencia, también se 

presenta ocasionalmente algún caso portador de un carcinoma no microcítico pulmonar 

localmente poco extendido y resecable, con una sola metástasis en la glándula 

suprarrenal. Aunque la experiencia en este apartado es menor que en el de estadio IV 

por metástasis cerebral, se han recogido datos de supervivencia media a los 5 años entre 

el 10 y el 23% (125, 126). 

 Para los casos de carcinoma broncogénico en estadio IIIA por presencia de un 

nódulo tumoral en otro lóbulo pulmonar, cuando éste es ipsilateral y no se encuentran 

adenopatías hiliares ni mediastínicas afectadas, la supervivencia con terapéutica 

quirúrgica es similar a la del estadio IB. Por tanto, en estos casos muy seleccionados la 

principal opción terapéutica debe ser la quirúrgica (127, 128). Hay experiencias 

recogidas con focos metastásicos en otras localizaciones, como el hígado, el bazo, los 

huesos, etc., pero son anecdóticas. 
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CAPÍTULO II 
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OBJETIVOS DE LA TESIS DOCTORAL 

 El cáncer de pulmón es una patología que debe ser englobada dentro de un 

enfoque multidisciplinar. Para un correcto manejo terapéutico del mismo debemos 

realizar un diagnóstico certero con una estadificación clínica adecuada que nos permita 

aplicar el tratamiento individualizado más adecuado para cada caso.  

El diagnóstico de tumores pulmonares T3 se lleva a cabo mediante la 

combinación de diferentes pruebas complementarias. La TAC es actualmente la técnica 

de elección para valorar la diseminación del tumor y el grado de infiltración/invasión de 

estructuras. Es aceptado que tanto la TAC como la RM permiten demostrar la invasión 

de la pared torácica (sin embargo, ninguna de estas técnicas descarta la presencia de una 

invasión mínima) (129, 130).  Hay que considerar que cualquier tumor de localización 

periférica puede infiltrar la pleura parietal e invadir la pared torácica. La afectación de 

la misma, aunque incide negativamente en el pronóstico del paciente, no contraindica la 

resección quirúrgica del tumor (131-133), por lo que el diagnóstico de esta invasión ha 

de afinarse mucho ya la vía de abordaje quirúrgica no es igual en ambos casos. 

      La TAC es útil en la valoración prequirúrgica para determinar si existe o no 

infiltración de la pared torácica, estando su sensibilidad entre el 38 y el 87 % y su 

especificidad entre el 40 y el 90 % (134, 135). La RM presenta una precisión 

diagnóstica de infiltración de la pared similar a la TAC (TAC 56 % - 89 %  vs RM 50 % 

- 93 %) (129, 130). 

     La afectación de la pared también puede valorarse satisfactoriamente mediante 

ultrasonidos (135). Uno de los mejores indicadores de infiltración es la presencia de 

dolor local a ese nivel (132), que aparece fundamentalmente cuando la invasión es 

franca y especialmente si ha llegado a comprometer a los nervios intercostales, sin 
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embargo, existe aún, en la época actual, un gran vacío de estadificación que puede ser 

cubierto por la toracotomía o, como nosotros proponemos demostrar por la  

videotoracoscopia exploradora. La toracotomía para estadificación final de los tumores 

T3 por invasión parietal, tiene el inconveniente de que, si se supone que es un T3, tiene 

que ser posterolateral, es decir, muy agresiva con amplias secciones musculares, 

mientras que la videotoracoscopia exploradora supone una agresión mínima, que nos 

facilita el estudio y la elección de la vía de abordaje con exactitud, evitando, en caso de 

no ser T3, la toracotomía posterolateral.   

 Por tanto, uno de los problemas que se plantea con los T3 por invasión parietal 

es la vía de abordaje, ya que cuando dicha invasión existe, nos vemos obligados a 

realizar una toracotomía posterolateral amplia, para poder resecar la pared al mismo 

tiempo de la exéresis pulmonar, y después reconstruirla, mientras que si esta invasión es 

solo aparente en las exploraciones de imagen y se encuentra que no existe durante la 

intervención, con una toracotomía lateral amiotómica de Noirclerc o incluso una VATS 

(Cirugía Torácica Videoasistida, cirugía mínimamente invasiva con pequeñas incisiones 

para la introducción del videotoracoscopio y los diferentes instrumentos para la 

realización de la adecuada técnica quirúrgica), habría bastado para la resección 

pulmonar. 

 Por ello, hay autores como Wain et al (136) , Roviaro et al (137-139), 

Loscertales et al (140, 141) y Yim et al (142) que indican la Videotoracoscopia 

Exploradora: VTE (VOS: Video Operative Staging le llama Roviaro; Videotoracoscopia 

Exploradora según Loscertales o Last Minute Staging según Yim) como primer paso de 

la exéresis pulmonar para hacer la estadificación final, antes de realizar la toracotomía, 

siendo particularmente útil en los T3 por invasión parietal, ya que conocer si existe o no 

esta invasión mediante la VTE, puede permitirnos, entre otras cosas, decidir cuál es la 
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vía de abordaje más adecuada para cada caso (toracotomía posterolateral en T3 y lateral, 

ocasionalmente posterolateral, o VATS en los demás).   

El objetivo de este estudio es comprobar la utilidad de la Videotoracoscopia 

Exploradora (VTE) en la estadificación de tumores T3 que invaden pared ya que 

nos permitirá deslindar los verdaderos de los falsos T3 por exploraciones de imagen y, 

al mismo tiempo, saber cuál es la vía de abordaje idónea, menos agresiva y con 

secciones musculares importantes (toracotomía posterolateral amplia) en los verdaderos 

T3 que requerirán una parietectomia y reconstrucción parietal, protésica y/o con 

colgajos musculares, o bien una incisión amiotómica de poca agresión, cual es la 

toracotomía lateral de Noirclerc o incluso la resección vía VATS (Cirugía Torácica 

Videoasistida, cirugía mínimamente invasiva), permitiéndonos de esta forma disminuir 

la agresión al paciente y mejorando, con ello, los resultados de la cirugía.  
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 Se trata de un estudio clínico retrospectivo realizado en el Servicio de Cirugía 

General y Torácica (Profesor Loscertales) del H. U. Virgen Macarena de Sevilla. 

 Desde Marzo de 1992 hasta Diciembre de 2010, han sido sometidos en nuestro 

servicio a cirugía por cáncer de pulmón 1535 pacientes. 

A todos ellos se les intentó realizar una videotoracoscopia exploradora como 

primer paso de la intervención. Dicha técnica trata de realizar una correcta valoración de 

la resecabilidad de cada caso independientemente, mediante una meticulosa exploración 

de la cavidad pleural y de la pericárdica (si fuera necesario, realizando una 

videopericardioscopia). Se evalúa el “status T”, identificando la localización exacta de 

la tumoración así como su tamaño, el “status N” valorando las diferentes estaciones 

ganglionares y la presencia de invasión neoplásica con la realización de biopsia 

intraoperatoria adenopática si fuese necesario, y el “status M”, observando si existiese la 

infiltración metastásica pleural. 

En 109 casos no se consiguió realizar la videotoracoscopia exploradora por 

problemas técnicos (adherencias firmes, falta de colapso pulmonar), lográndose en 1387 

casos conocer la situación exacta del tumor, ganglios y/o metástasis pleurales 

insospechadas clínicamente, es decir, una estadificación final del mismo. 

 De estos 1426 casos (Tabla 1), 375 habían sido clasificados como cT3 (T3 

clínico)  en exploraciones de imagen, de los cuales 174 tumores se clasificaron 

atendiendo a estas pruebas como cT3 por invasión parietal (158 por TAC y 12 por RM), 

siendo estos casos el objeto de nuestro estudio. Los restantes 201 casos fueron 

clasificados cT3 por: tamaño superior a 7 cm en 87 pacientes, presunta infiltración 
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pericárdica en 56, 23 casos de tumores de sulcus superior, 20 casos por localización en 

bronquio principal a menos de 2 cm distales a la carina y 15 casos por presentar nódulos 

pulmonares en el mismo lóbulo donde se localizaba el tumor primario.  

Tabla 1: Resultados de estadio del total de pacientes analizados 

ESTADIO Pre-VTE Post-VTE 

T1N0M0 90 202 

T1N1M0 77 50 

T1N2M0 16 27 

T2N0M0 428 285 

T2N1M0 92 91 

T2N2M0 277 318 

T3N0M0 111 125 

T3N1M0 94 68 

T3N2M0 159 114 

T4N0M0 25 49 

T4N1M0 9 50 

T4N2M0 48 47 

TOTAL 1426 1426 

 

El sexo de los pacientes fue de 159 varones (91,37% casos) y 15 mujeres 

(8,63%).  

La edad de nuestros enfermos oscilo de los 28 a los 81 años (media de 61) para 

los hombres y de los 31 a los 78 años (media de 51) para las mujeres.  
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 La técnica que se utilizó, que hemos llamado Videotoracoscopia Exploradora 

(VTE), consiste en una exploración quirúrgica de la cavidad pleural del lado afecto, a 

fin de valorar el tumor y su tamaño, las adenopatías, la posibilidad de metástasis 

pleurales insospechadas y la resecabilidad real del cáncer, es decir, confirmar la 

estadificación clínica haciendo una estadificación final quirúrgica muy poco agresiva y 

una valoración real de la resecabilidad del tumor, antes de realizar una toracotomía 

(posterolateral o lateral), o bien, una resección VATS.  

Desde el año 1992 se realiza de forma sistemática en nuestro Servicio a todo 

paciente que va a ser intervenido de esta patología, como primer paso de la 

intervención, antes de la toracotomía o resección VATS. 

 

Figura 1. Señalización de puertas de entrada para la realización de la videotoracoscopia 

exploradora con líneas para toracotomía lateral (continua) y posterolateral (discontinua)  
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Se lleva a cabo con el paciente en posición de decúbito lateral, practicando tres 

puertas de entrada de 12 mm., la primera en el  7º u 8º espacio intercostal, línea axilar 

media, para introducción de la cámara (Karl Storz®), nosotros utilizamos desde el 

principio una óptica de 0º. Otra puerta se abre debajo de la punta de la escápula y otra 

en el 3º-4º espacio intercostal línea axilar anterior, dependiendo de la morfología del 

paciente. A través de estas últimas se introducen los instrumentos necesarios para la 

correcta exploración de todo el campo quirúrgico (Figuras 1 y 2). Los instrumentos que 

se utilizan son pinzas de toracoscopia (Endoclinch® Atraumatic Grasper y 

Endograsp®) para la manipulación, palpación y tracción del parénquima. 

 

 
 

Figura 2. VTE: Puertas de entrada con los instrumentos correspondientes para realizar 

la exploración intratorácica 

 

Esta exploración no sólo consiste en una visualización de la cavidad pleural y 

del tumor, si no que, como quirúrgica que es, se exploran y disecan, si es necesario, el 

hilio pulmonar, las áreas de drenaje linfático (disecando y tomando muestras para 

análisis intraoperatorio) y en el caso que nos ocupa, confirmar la posible invasión de 
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pared torácica tomando biopsias en aquellos pacientes en los cuales parece existir dicha 

invasión parietal macroscópicamente (Figuras 3.A, 3.B, 4.A y 4.B), lo que nos permite 

confirmarlo de inmediato en el mismo acto quirúrgico. 

 

 

Figura 3.A y 3.B Tumoración de lóbulo superior derecho con infiltración neoplásica 

macroscópica parietal (flechas) 
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Permite también, aunque no es el objeto de este estudio, abrir el pericardio y 

realizar videopericardioscopia, 

descrita por nosotros (143, 

144) y modificada por otros 

autores (145, 146), para 

explorar los vasos pulmonares 

cuando ello no es posible por 

fuera del pericardio por 

invasión tumoral de los 

mismos, decidiendo de esta 

forma la posibilidad de una 

neumonectomía intrapericár-

dica que permita la extirpación 

completa de la tumoración. 

En los casos T3 por 

invasión parietal, ha habido 

mediante la videotoracoscopia 

exploradora que deslindar por 

casos en los que existían 

adherencias pleuroparietales, liberarlas por dicha técnica y biopsiarlas y una vez que 

supimos que eran adherencias y no invasión, fueron intervenidos por toracotomía 

lateral, o resección VATS.  

En los casos de invasión, se tomó biopsia de ella para confirmarla, siendo  la 

posibilidad de ésta la que nos indujo a la toracotomía posterolateral, única vía que nos 

permitía la parietectomía en bloque con la exéresis pulmonar requerida para el caso. 

Figura 4.A y 4.B Pinza de biopsia tomando una 

muestra de la tumoración intraoperatoria para 

confirmación de infiltración y estadificación 

definitiva 
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CAPÍTULO IV 
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RESULTADOS 

De los 1426 pacientes a los que se les realizó la VTE, hubo 146 casos a los que 

solo se le pudo realizar esta, sin poder llevar a cabo la exéresis pulmonar por infiltración 

tumoral o metástasis pleurales insospechadas en TAC y/o RM, mientras que en los 

restantes 1280 pacientes se completó la resección quirúrgica adecuada (309 casos por 

VATS, 534 por toracotomía lateral y 447 por toracotomía posterolateral por grandes 

tumores hiliares y/o de gran tamaño). 

Dentro de estos 1280 pacientes se habían estadificado como cT3 375 casos. De 

estos 375 casos clasificados como 

cT3, 174 eran cT3 por invasión 

parietal en exploraciones de 

imagen (por TAC 158 y por RM 

12), que invitaban de no haberse 

hecho la VTE a la toracotomía 

posterolateral para realizar la 

exéresis pulmonar y 

parietectomia.  

De los 174 pacientes 

clasificados como cT3 por 

invasión parietal, solo 55 de ellos 

(31,6%) resultaron ser verdaderos 

T3 (Figuras 5.A, 5.B, 6.A, 6.B, 

7.A y 7.B), es decir, pT3 (T3 

patológico) en la VTE (Gráfico 1), 

Figuras 5.A y 5.B Carcinoma de lóbulo superior 

izquierdo: cT3.  

pT3 = se comprueba la valoración clínica 

correcta 
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es decir, que en la TAC y/o RM 

había un error del 68,4% en la 

estadificación del status T de este 

tipo de tumores, mientras que en 

la intervención hecha 

inmediatamente después de la 

VTE para la resección parieto-

pulmonar, se comprobó que el 

100% de los casos habían sido 

correctamente evaluados desde 

este punto de vista, gracias a la 

práctica de la videotoracoscopia 

exploradora prerresección. Todo 

ello fue confirmado también por 

el informe anatomopatológico 

que mostró la invasión parietal.  

Por otra parte hay que 

resaltar que en 13 casos había un error con la clasificación clínica por infra o 

supravaloración, ya que diez  de ellos habían sido clasificados como cT2 y 3 más como 

cT4 (por 

afectación 

mediastíni-

ca), descu-

briéndose 

Figuras 6.A y 6.B Carcinoma de lóbulo inferior 

izquierdo: cT3. 

 pT3 = se comprueba la valoración clínica correcta 

GRÁFICO 1: Estadio clínico de los pacientes verdaderos pT3 

por invasión de pared tras la videotoracoscopia exploradora 
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en la VTE, y reconfirmándose en la toracotomía, que realmente se trataban de pT3 por 

invasión de pared. Ello nos lleva nuevamente a afirmar la idoneidad de la VTE, mejor 

que la TAC y/o RM para la valoración de la invasión parietal del cáncer de pulmón, en 

casos sospechados clínicamente, 

por imagen, o aún en otros en los 

que no se sospechaba.  

A todos estos 55 pacientes 

se les realizó la parietectomía y 

resección pulmonar requeridas, 

siendo su localización en 39 casos 

(70,9%) en el lado derecho (31 en 

lóbulo superior, 1 en lóbulo 

medio y 7 en lóbulo inferior) y 16 

(20,1%) en el lado izquierdo (13 

en lóbulo superior y 3 en el 

inferior). 

Todos estos datos nos 

permiten afirmar que la práctica 

de la videotoracoscopia explora-

dora, antes de iniciar la intervención de la resección, tiene dos claras ventajas: 

1) Por una parte, permite un diagnóstico de verdadero T3 por invasión parietal 

en el 100% de los casos en que se ha hecho, mientras que sofisticados métodos de 

imagen como la TAC y la RM tenían solo un 31,6% de exactitud en el diagnóstico de la 

invasión parietal por el tumor. Ambas técnicas tienen unos índices de certeza para 

Figuras 7.A y 7.B Carcinoma de lóbulo inferior 

izquierdo: cT3. 

pT3 = se comprueba la valoración clínica correcta 
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verificar la infiltración de la pared muy inferiores a la videotoracoscopia exploradora, 

aunque podría argumentarse en contra que ésta última es una exploración cruenta, pero, 

dado que a estos enfermos había que operarlos ya que el único tratamiento de intención 

curativa en el carcinoma broncogénico es la cirugía, la videotoracoscopia no mira la 

agresividad, sino solo unos minutos más de intervención. 

2) Por otra parte, a cambio de este pequeño alargamiento del tiempo quirúrgico, 

la videotoracoscopia tiene una segunda ventaja, que es, saber antes de abrir cual es la 

vía de abordaje más idónea para el tratamiento del tumor que tenemos delante, evitando 

hacer una toracotomía posterolateral con secciones de músculos importantes a aquellos 

pacientes en los que no existe invasión (con la salvedad de grandes tumores o tumores 

con localización hiliar comprometida), permitiéndonos ofrecer a nuestros enfermos una 

cirugía menos agresiva (toracotomía lateral o resección VATS) con mejores resultados 

postoperatorios inmediatos y desde el punto de vista funcional, muscular y de movilidad 

del hombro ipsilateral, un mayor confort, a la larga.  

 Es importante destacar la vía de abordaje dentro de los 55 pacientes verdaderos 

T3 demostrados en VTE, a los que se les completó la exéresis pulmonar con 

parietectomía, que fue la toracotomía posterolateral, sin embargo, en el resto de los 

pacientes que fueron clasificados como cT3 por invasión parietal (119 casos), y que no 

se demostró en la VTE, la vía de abordaje fue en 28 casos toracotomía posterolateral, 

debida al tamaño y localización del tumor, y en 71 toracotomía lateral y en 20 VATS.  

De esta forma vemos como hemos evitado realizar 91 toracotomías 

posterolaterales, abordaje más agresivo y con más secuelas, gracias a la exploración 

videotoracoscópica realizada antes de la toracotomía. 

La histología de los verdaderos T3, demostrados en VTE e intervención, 
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correspondió a 35 carcinomas epidermoides (63,7%), 19 adenocarcinomas (34,5%) y 1 

oat cell (1,8%). 

La estadificación definitiva de estos T3 (Tablas 2 y 3) fue la siguiente: 23 casos 

con estadio IIB (23 pT3N0M0) y 32 estadio IIIA (9 pT3N1M0 y 23 pT3N2M0). 

Tabla 2. Variación del estadio de tumores T3 por invasión de pared 

ESTADIOS 

DETALLADOS 

ESTADIFICACIÓN 

CLÍNICA 

ESTADIFICACIÓN 

PATOLÓGICA 

T2N0M0 2  

T2N1M0 3  

T2N2M0 3  

T3N0M0 19 23 

T3N1M0 10 9 

T3N2M0 15 23 

T4N0M0 2  

T4N1M0 1  

TOTAL  55 55 
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Tabla 3. Estadificación de tumores T3 por invasión de pared 

ESTADIOS 

DETALLADOS 

ESTADIFICACIÓN 

CLÍNICA 

ESTADIFICACIÓN 

PATOLÓGICA 

ESTADIO IB 2  

ESTADIO IIB 22 23 

ESTADIO IIIA 31 32 

TOTAL 55 55 

 

En los 119 cT3 por imagen que resultaron falsos en la VTE (68,39%), hubo 

lógicamente un cambio de 

estadio. Por un lado 82 casos 

bajaron, 6 a pT1 (5,04%) y 76 a 

pT2 (63,86%) como muestran las 

figuras 8.A, 8.B, 9.A y 9.B, 

mientras que 37 subieron pasando 

a pT4 (31,1%). 

La estadificación patológi-

ca definitiva de estos 119 

pacientes fue (Gráfico 2): 4 casos 

estadio IA, 50 estadio IB, 1 

estadio IIA, 9 estadio IIB, 18 estadio IIIA y 37 estadio IIIB (20 casos pT4N0M0, 4 

Figuras 8.A y 8.B Carcinoma de lóbulo superior 

derecho pT2. 

Valoración clínica errónea = cT3 
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pT4N1M0 y 13 pT4N2M0); mientras que la estadificación clínica fue: 67 casos estadio 

IIB (cT3N0Mo) y 52 estadio IIIA (21 casos cT3N1M0 y 31 casos cT3N2M0). 

 

 

 

 

 

Figuras 9.A y 9.B Carcinoma de lóbulo superior derecho: pT2. 

Valoración clínica errónea = cT3 

Gráfico 2: Estadificación patológica definitiva de los 119 casos clasificados 

como cT3 por pruebas de imagen 

 

 



  

 

 75 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO V
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DISCUSIÓN 
  

La estadificación TNM en el carcinoma de pulmón constituye el pilar 

fundamental para la actitud terapeútica y para el pronóstico de los pacientes. En los 

últimos años, la videotoracoscopia ha experimentado un notable crecimiento en cuanto a 

indicaciones en la estadificación y tratamiento de este proceso. La utilidad de esta 

técnica y su eficacia fue ya puesta de manifiesto en primer lugar por Wain et al (136), 

Roviaro et al (137-139) y más tarde por nuestro grupo (140, 141), Yim et al (142), Sihoe 

et al (147), Hoffmann et al (148) o Sebastián-Quetglas et al (149), quienes citan la 

validez de la misma para la estadificación del cáncer de pulmón. Otros autores como 

Hoffmann (148) o Thomas et al (150), afirman esta exploración como un complemento 

importante a los medios diagnósticos habituales; incluso algunos autores como nuestro 

grupo (140, 141) confirman que es superior a otras técnicas como la TC o la RMN para 

el diagnóstico de  tumores T4 por invasión vascular intrapericárdica (143, 144).  

 En lo referente a nuestro estudio, valoración del T3 por invasión parietal, la VTE 

es útil no solo para detectar los falsos T3 que las exploraciones de imagen indican (en 

nuestra serie 119 de 174 casos cT3), sino que también hemos podido ver que algunos 

tumores catalogados clínicamente como T2 (diez casos) o T4 (tres casos) eran realmente 

T3 por invasión parietal, invasión que solo pudo detectar la VTE, aunque, lógicamente, 

una toracotomía también lo habría hecho. Así, la VTE nos permite una exacta 

valoración del proceso tumoral en lo referente a la invasión parietal (objeto de nuestro 

estudio) con una especificidad y sensibilidad del 100% (en comparación con la TAC y/o 

RM  con una especificidad y sensibilidad en nuestra serie del 90,3% y 76,3% 

respectivamente), es decir, que no hubo error en la catalogación de los T3 (sospechados 

o no en las exploraciones de imagen), confirmándose esta catalogación en la 
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intervención de exéresis parietopulmonar y en el estudio anatomopatológico de la pieza, 

que confirmó dicha invasión parietal por parte del tumor pulmonar. Estos datos de las 

exploraciones de imagen son concordantes con los publicados por otros autores (151, 

152). Asimismo cabe destacar que el valor predictivo tanto positivo como negativo de 

nuestra serie es del 100%, muy superior a los de otros estudios en comparación con el 

valor predictivo de las pruebas de imagen (valor predictivo positivo del 24,1% y 

negativo del 98,9%), sin que en la literatura hayamos encontrado trabajos sobre el tema 

con los que comparar. 

 Además de esta exactitud en la clasificación del T3 por invasión parietal, la VTE 

tiene otra ventaja añadida, que es la de ayudarnos a decidir cuál va a ser la vía de 

abordaje quirúrgico en cada caso, ya que, inevitablemente en los verdaderos T3 hay que 

realizar una toracotomía posterolateral para extirpar el pulmón (completo o uno-dos 

lóbulos) en bloque con la pared, lo que en nuestra serie ocurrió en 55 casos, mientras 

que en los que no fueron T3, pese a que los datos de las exploraciones de imagen, 

corregidos en la VTE, la vía de abordaje puede ser distinta y, así, se hicieron 71 casos 

por toracotomía lateral amiotónica, 20 vía VATS y 28 por toracotomía posterolateral 

por el tamaño y/o situación del tumor. Tampoco en este apartado hay referencias para 

tener datos a comparar.  

 En definitiva, la VTE es, a nuestro juicio, la exploración que mejor define los T3 

por invasión parietal ya que la TAC como señalaba Gdeedo et al (153) existe solo una 

concordancia del 35% entre los datos de imagen y los de la cirugía, siendo el status T 

correctamente estatificado en el 54%, sobreestadificado en el 27% e infraestadificado en 

el 18,9%, datos similares a los obtenidos por nosotros en la relación entre TAC y VTE. 

 La RM tiene una mayor especificidad en la detección de invasión de tejidos 
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blandos y óseos, aunque tiene aún un alto margen de error si se le compara con la VTE, 

pero es de destacar que no es una técnica invasiva. 

 Sin embargo, dado que estos pacientes van a ser intervenidos por el cáncer que 

padecen, y que la videotoracoscopia no añade agresividad o gravedad al procedimiento, 

sino solo unos minutos de exploración a añadir al tiempo total quirúrgico, previos a la 

apertura del tórax, disminuye la agresión en todos los casos en los que los cT3 

resultaron ser falsos positivos para infiltración parietal y pasaron a ser catalogados como 

un estadio inferior, aunque también había algunos casos que se habían infraestadificado 

clínicamente y subieron a pT3, con lo que se pudieron abordar por la vía adecuada para 

resolver su problema. 

 Se ha insinuado por Van Tinteren et al (154) la posibilidad de que la PET 

disminuya el margen de error de la TAC y RM en la exacta valoración de la invasión 

tumoral, aunque es difícil que alcance la exactitud de la VTE en el diagnóstico de 

verdaderos o falsos T3, ya que sus mejores imágenes viene dado por la combinación 

con la TAC (PET-TAC) y ya conocemos las limitaciones de ésta.  

Es conveniente afirmar  la importancia de la videotoracoscopia exploradora con 

respecto a la estadificación del proceso, y para evaluar las indicaciones terapeúticas de 

casos que previamente por las pruebas de imagen presentaban una estadificación 

diferente a la verdadera, muy especialmente en caso de pensar en un cT3, ya que, como 

hemos visto, el status T se modificó en un 68,39% tras la VTE, dando paso en el 68,9% 

del total de los casos clasificados como cT3 por pruebas de imagen a un status inferior 

(pT1 o pT2) y en el 31,1% a uno superior (pT4). 
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CONCLUSIONES 

1) La videotoracoscopia exploradora permite, sin margen de error, estadificar el 

status tumoral T3 por invasión de pared y corrige en un alto número de casos la 

clasificación de tumor T3 obtenida en las pruebas de imagen. 

2) La videototacoscopia tiene una sensibilidad y especificidad del 100% para la 

detección del T3 por invasión parietal. 

3) La VTE nos ha permitido calificar como verdaderos T3 a tumores que en las 

pruebas de imagen habían sido catalogados como T2, es decir, había una infravaloración 

que fue corregida por la VTE, igual que en otros casos supravalorados como T4 por la 

TAC en los que se comprobó que su status real era T3. 

4) La VTE es la única exploración que nos permite decidir la vía de abordaje 

idónea para cada caso, toracotomía posterolateral obligatoria para los verdaderos T3 con 

afectación parietal. De elección entre ésta, lateral amiotómica o VATS, en el resto de 

los casos.  

5) Por ello, hemos podido realizar las resecciones adecuadas en supuestos cT3 

que la VTE se demostró que no lo eran, en 71 casos por toracotomía lateral y en 20 por 

VATS. Gracias a la VTE se evitó tener que hacer 91 toracotomías posterolaterales que 

habrían sido una vía de abordaje excesivamente agresiva para los tumores a tratar.  
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