
ACTUALIZACIÓN

Epidemiología y factores de riesgo
El cáncer de pulmón (CP) es el tumor más fre-

cuente y el que mayor mortalidad ocasiona en el
mundo desarrollado. La incidencia actual del CP en
España es de 77,4 nuevos casos por 100.000 habi-
tantes, con una tasa de sólo el 8,1% en mujeres,
debido con probabilidad a la relativamente tardía
adopción por la mujer del hábito tabáquico. Sin
embargo, se espera que en España, durante esta
década, el CP en la mujer supere en incidencia y
mortalidad al cáncer de mama. En el hombre, la
incidencia y mortalidad por CP ha dejado de aumen-
tar como resultado de la disminución del hábito
tabáquico en las últimas décadas.

El humo del tabaco es el factor de riesgo más
importante para el desarrollo del CP. Los fumado-
res tienen un riesgo aproximadamente 20 veces
mayor que los no fumadores de padecer CP. De la
misma forma, la exposición pasiva al humo del taba-
co incrementa el riesgo de desarrollar un CP entre
un 20 y un 30% respecto a la población no expues-
ta. El riesgo está relacionado con el número de ciga-
rrillos, la duración del hábito, la edad de inicio, la
profundidad de la inhalación del humo y la canti-
dad de alquitrán y nicotina de los cigarrillos. El humo
del tabaco contiene multitud de agentes carcino-
génicos o procarcinogénicos que son responsables

de las mutaciones de los genes que regulan el cre-
cimiento celular.

Dejar de fumar produce una disminución gra-
dual del riesgo de padecer CP. No obstante, inclu-
so tras 40 años de abstinencia tabáquica, el riesgo
aún es mayor que el de la población no fumadora(1).

La exposición laboral al alquitrán, hollín, arsé-
nico, cromo y níquel y, sobre todo, al asbesto, incre-
menta el riesgo de CP, al igual que la exposición a
radiaciones ionizantes, ya sean de transferencia
energética lineal baja –rayos x y gamma–, o alta
–radón y neutrones–.

Otros factores de riesgo para CP son una dieta
baja en frutas y, sobre todo, vegetales(2), la presencia
de enfermedad obstructiva crónica y de neumo-
coniosis.

Patogénesis y anatomía patológica
La susceptibilidad a desarrollar CP depende

fundamentalmente de cuatro tipos de genes: onco-
genes, genes supresores tumorales, genes codifi-
cadores de enzimas convertidoras de procarcino-
génicos en carcinogénicos y genes inhibidores de
carcinogénicos.

Desde el punto de vista histológico, se suce-
den los siguientes cambios: proliferación de las célu-
las basales, desarrollo de atipias nucleares y nuclé-
olos prominentes, estratificación, metaplasia esca-
mosa, carcinoma in situ y carcinoma invasor.
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La clasificación anatomopatológica tiene impor-
tantes implicaciones pronósticas y terapéuticas. Exis-
ten dos grandes grupos de CP: carcinoma no micro-
celular y carcinoma de células pequeñas.

Dentro del grupo carcinoma no microcelular se
encuentran el epidermoide –incluyendo el esca-
moso–, el adenocarcinoma –incluyendo el bron-
quioloalveolar– el de células grandes –incluyen-
do el de células gigantes y el de células claras– y
los mixtos, como el adenoescamoso. El carcinoma
epidermoide tiende a invadir localmente antes de
diseminarse sistémicamente; por el contrario, el
adenocarcinoma y el carcinoma de células grandes
muestran tendencia a extenderse extratorácicamente
de forma temprana.

El carcinoma epidermoide suele originarse en
la vía aérea central, en zonas del epitelio crónica-
mente dañado, pasando por las fases de metapla-
sia, displasia y carcinoma; es el tipo celular con más
tendencia a la cavitación; desde el punto de vista
histológico se caracteriza por la presencia de que-
ratinización y de puentes intercelulares. El carci-
noma de células grandes representa a un grupo de
tumores indiferenciados al microscopio óptico y
que muestran marcadores de diferenciación glan-
dular o neuroendocrina al microscopio electróni-
co o con técnicas inmunohistoquímicas; suele asen-
tar en la periferia, sin clara relación con el bronquio.
La mayoría de los adenocarcinomas también se ori-
ginan periféricamente; al microscopio óptico mues-
tran formaciones glandulares, estructura papilar o
producción de mucina; en el análisis inmunohis-
toquímico expresan citoqueratinas de bajo peso
molecular, antígeno carcinoembrionario y antígeno
de membrana celular; el carcinoma bronquiolo-alve-
olar es un subtipo de adenocarcinoma con un
patrón de crecimiento puramente bronquiolo-alve-
olar, sin invasión del estroma, vasos ni pleura; es el
tumor de mejor pronóstico, debido a su alto grado
de diferenciación.

El carcinoma de células pequeñas es el más
agresivo, con una tasa de crecimiento rápida y una
tendencia a metastatizar tempranamente en medias-
tino y en los tejidos extratorácicos. En el 85% de
los casos se origina en la submucosa de la vía aérea
central; histológicamente se caracteriza por una pro-

liferación de células de bordes mal definidos, cito-
plasma escaso, cromatina nuclear de gránulos finos
y nucléolos ausentes o discretos, con un alto índi-
ce mitótico y tendencia a la necrosis.

Clínica
El CP suele ser clínicamente silente durante

la mayor parte de su curso. Sin embargo, en el
momento del diagnóstico, el 90% de los pacien-
tes están sintomáticos; en el resto, el diagnóstico
de CP se sospecha por hallazgos radiológicos. Los
síntomas y signos derivan del crecimiento tumo-
ral local, de la obstrucción o invasión de las estruc-
turas adyacentes, de la afectación de las estacio-
nes ganglionares regionales, de la diseminación
hematógena extratorácica y de los efectos ocasio-
nados por substancias biológicas producidas por el
tumor –síndromes paraneoplásicos–.

Síntomas relacionados con el tumor
primario

La tos de nueva presentación o el cambio en
la naturaleza de la tos crónica es el síntoma más
frecuente producido por el CP. La hemoptisis, ya
sea franca o, más frecuentemente, en forma de
expectoración hemoptoica recurrente, suele apa-
recer cuando se ulcera la mucosa bronquial. La dis-
nea es también un síntoma frecuente, generalmente
asociada a un incremento de la expectoración y de
la tos, aunque puede también deberse a la pre-
sencia de atelectasia o de neumonitis obstructiva.
La mitad de los pacientes manifiestan ciertas moles-
tias torácicas intermitentes y mal definidas, pero
cuando el tumor afecta a la pleura el dolor adquie-
re características pleuríticas.

Síntomas y signos asociados 
a la compresión o invasión 
de las estructuras intratorácicas

La invasión pleural, además de dolor, puede
producir disnea por derrame pleural. La afectación
de la pared torácica suele provocar un dolor inten-
so y fijo, que puede incrementarse con la palpación.
El tumor del vértice pulmonar, también llamado
tumor de Pancoast, crece cercano al plexo braquial,
infiltrando generalmente las raíces octava cervical
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y primera y segunda torácicas, y ocasionando dolor
de hombro irradiado a la zona cubital del antebra-
zo, cambio en la temperatura cutánea y atrofia mus-
cular. La parálisis del nervio laríngeo recurrente, fun-
damentalmente el izquierdo, bien por compresión
o por invasión del tumor o de adenopatías, causa
disfonía, además de alteración de la tos y dificul-
tad para la expectoración, con el subsecuente incre-
mento del riesgo de aspiración. La parálisis del ner-
vio frénico provoca elevación del hemidiafragma y
aumento de la disnea. La afectación de la cadena
simpática y del ganglio estrellado provoca el sín-
drome de Horner –enoftalmos, ptosis, miosis y pér-
dida de sudoración homolateral–. El tumor o las ade-
nopatías pueden obstruir la vena cava superior, cau-
sando el denominado síndrome cava superior –hin-
chazón de cara y cuello, venas dilatadas en torso,
hombros y miembros superiores, cefalea, vértigo,
somnolencia y visión borrosa–. La semiología de
taponamiento cardíaco puede revelar la afectación
del pericardio y corazón. La disfagia hará sospechar
la compresión o invasión del esófago por el tumor
o por adenopatías mediastínicas.

Síntomas y signos asociados a la
afectación metastásica extratorácica

Aproximadamente un tercio de los pacientes
manifiestan síntomas secundarios a metástasis en
el momento del diagnóstico. Aunque el CP puede
metastatizar en cualquier órgano o sistema, los luga-
res de asiento más frecuentes son el esqueleto
óseo, el hígado, las suprarrenales y el cerebro.

El síntoma fundamental de las metástasis óseas
es el dolor. Las metástasis hepáticas suelen oca-
sionar un cuadro constitucional, afectándose la fun-
ción hepática sólo en fases muy avanzadas. Las
metástasis suprarrenales suelen ser asintomáticas;
excepcionalmente pueden ocasionar un cuadro de
insuficiencia suprarrenal. Las metástasis cerebrales
pueden producir cefaleas, vómitos, convulsiones,
cambios de la personalidad y alteraciones neuro-
lógicas focales variadas.

Síndromes paraneoplásicos
Los síndromes paraneoplásicos, presentes en

aproximadamente un 10% de los pacientes con

CP, pueden representar la primera manifestación
de la enfermedad o el primer signo de recurrencia
tras el tratamiento. Forman un grupo heterogé-
neo de cuadros clínicos no relacionados con los
efectos físicos del tumor primario o de las metás-
tasis. Son normalmente secundarios a la produc-
ción de substancias biológicamente activas por el
propio tumor o como respuesta orgánica al mismo.
Los síndromes pueden ser sistémicos (cuadro cons-
titucional, fiebre, etc.), endocrinos (hipercalcemia,
síndrome por secreción inadecuada de hormona
antidiurética, síndrome de Cushing, etc.), neuroló-
gicos (degeneración cerebelosa subaguda, mono-
neuritis múltiples, síndrome de Eaton-Lambert, ence-
falomielitis, etc.), esqueléticos (osteoartropatía hiper-
trófica, dedos “en palillos de tambor”), hematoló-
gicos (estados de hipercoagulabilidad, reacción leu-
cemoide, etc.), renales (síndrome nefrótico, glo-
merulonefritis), cutáneos (acantosis nigricans, der-
matomiositis, etc.) y metabólicos (acidosis láctica,
hipouricemia, etc.). Es importante no confundir estos
síndromes con enfermedad metastásica, ya que
puede llevar a adoptar un tratamiento paliativo
inadecuado. Generalmente, los síndromes para-
neoplásicos desaparecen con el tratamiento eficaz
del CP.

Diagnóstico
El CP se sospecha tras la aparición de una ima-

gen radiológica compatible en un paciente habi-
tualmente sintomático. El método para obtener una
confirmación citohistológica depende del tamaño
y localización de la lesión pulmonar, de la sospe-
cha de probables metástasis extratorácicas y de la
actitud terapéutica prevista. El esquema diagnósti-
co debe perseguir el uso del procedimiento más
rentable para el diagnóstico y estadificación, así
como evitar pruebas molestas, potencialmente lesi-
vas o innecesarias. En pacientes con sospecha de
metástasis extratorácica, la obtención de una mues-
tra citohistológica de la lesión secundaria –nor-
malmente por punción-aspiración con aguja fina o
aguja de corte– es el camino más corto para obte-
ner el diagnóstico y la estadificación de la enfer-
medad. Desgraciadamente, no siempre es fácil
su obtención (por ejemplo, en las lesiones cere-
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brales), debiéndose optar por biopsiar la lesión pri-
maria por el método que se considere más apro-
piado. Si el tumor primario se acompaña de un
derrame pleural, la vía más eficiente es su estudio;
el estudio citológico del líquido pleural tiene mayor
sensibilidad que la biopsia pleural ciega, al asentar
inicialmente las metástasis de forma preferente en
la pleura visceral; no obstante, la biopsia pleural por
toracoscopia es el método más rentable en el estu-
dio del derrame pleural que acompaña a un posi-
ble CP, con una sensibilidad entre el 90 y el 100%.
Si las técnicas de imagen ponen de manifiesto una
afectación mediastínica extensa, la toma de mues-
tra citohistológica mediante fibrobroncoscopia con
punción-aspiración transtráqueo-bronquial, punción-
aspiración transtorácica o ecográfico-endoscópica,
pueden establecer el diagnóstico y la estadificación
mediastínica. Sin embargo, el bajo valor predictivo
negativo de estas técnicas aconseja la realización
de una exploración quirúrgica del mediastino en
pacientes sin un resultado diagnóstico concluyen-
te. Cuando la lesión se manifiesta como un nódu-
lo pulmonar solitario periférico, sin datos que hagan
sospechar estadio avanzado de la enfermedad, en
un paciente con alto riesgo epidemiológico y clí-
nico para CP, un riesgo quirúrgico aceptable y una
actitud positiva para la cirugía, la biopsia por esci-
sión mediante toracoscopia y la subsiguiente lobec-
tomía (si se confirma el diagnóstico) es, sin duda,
la conducta más eficiente.

Para las restantes presentaciones existe una
gama de pruebas diagnósticas que oscilan desde
las absolutamente incruentas –como la citología de
esputo– a la exploración quirúrgica mediante tora-
coscopia o toracotomía. La citología de esputo es
especialmente útil en los pacientes con tumores
centrales y que tienen expectoración hemoptoica,
con una sensibilidad cercana al 70%. La fibro-
broncoscopia y las técnicas cito-histológicas aso-
ciadas –broncoaspirado, cepillado, biopsia bron-
quial y biopsia transbronquial– ofrecen una alta ren-
tabilidad diagnóstica, fundamentalmente cuando la
lesión es central y visible endoscópicamente, con
una sensibilidad cercana al 90%. En las lesiones
periféricas, la rentabilidad diagnóstica de la fibro-
broncoscopia depende del tamaño del tumor, de

la localización, de la existencia de afectación bron-
quial en la tomografía computarizada (TC), de si
está guiada radiológicamente y del número de
muestras biópsicas que se tomen, con una sensi-
bilidad próxima al 70%. La punción-aspiración trans-
torácica en las lesiones periféricas alcanza una sen-
sibilidad global del 90%. La rentabilidad es mayor
cuando la punción está guiada por TC que por fluo-
roscopia. Sin embargo, dado el relativo alto por-
centaje de falsos negativos, la punción-aspiración
transtorácica no es útil para descartar un cáncer;
por ello, ahondando en lo anteriormente expues-
to, esta prueba no está justificada en el diagnósti-
co de una lesión sospechosa de CP, en un estadio
aparentemente inicial, y en un paciente buen can-
didato para la cirugía.

La tomografía por emisión de positrones (PET)
es capaz de detectar una alta tasa metabólica tisu-
lar, por lo que puede tener cierta utilidad en la carac-
terización de una lesión pulmonar. La sensibilidad
y especificidad de la PET en la caracterización de
una lesión pulmonar como maligna es del 97 y
78%, respectivamente. Los resultados falsos nega-
tivos pueden deberse al tamaño de las lesiones
–inferiores a 0,6-1 cm–, y a la relativamente baja
tasa metabólica que exhiben los tumores carci-
noides y el carcinoma bronquioloalveolar. Los resul-
tados falsos positivos resultan de la alta tasa meta-
bólica que caracteriza a ciertos procesos infeccio-
sos o inflamatorios, como las infecciones pulmo-
nares por bacterias, micobacterias y hongos, y los
nódulos reumatoideos, entre otros.

ESTADIFICACIÓN

Introducción
La estadificación del CP, entendida como la cla-

sificación de la extensión anatómica de la enfer-
medad en grupos –según el pronóstico–, persigue
varios fines. Además de la estimación pronóstica,
la estadificación anatómica es esencial para plani-
ficar el tratamiento, evaluar los resultados e inter-
cambiar información de forma fidedigna. La clasifi-
cación anatómica actual del CP(3) utiliza los des-
criptores T –tumor–, N –nódulos adenopáticos–
y M –metástasis–, es válida para cualquier estirpe
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de CP y está avalada por todas las sociedades cien-
tíficas mundiales (Tabla I). No obstante, esta clasi-
ficación está fundamentada en una base de datos
relativamente pequeña, de 5.319 casos. La Inter-
national Association for Study of Lung Cancer Com-
mittee (IASLC) ha efectuado un estudio con datos
obtenidos de 46 fuentes, procedentes de 19 paí-
ses, alcanzando casi los 68.000 casos válidos. Tras
su análisis y validación exhaustiva, tanto interna
como externa, ha efectuado una serie de reco-
mendaciones que serán incorporadas en la sépti-
ma edición de la clasificación TNM y que se publi-
carán en 2009(4). En resumen, los cambios pro-
puestos son los siguientes:
• Descriptor T: subclasificar el T1 como T1a (≤

2 cm) y T1b (> 2 cm), así como el T2 en T2a
(> 3 cm y < 5 cm), T2b (> 5 cm y < 7 cm)
y T2c (> 7 cm), reasignando el T2c como T3.
Reclasificar el T4 por nódulo adicional en el
mismo lóbulo como T3. Reclasificar el M1 por
nódulo adicional en el mismo pulmón, pero
diferente lóbulo, como T4.

• Descriptor N: no recomiendan cambios hasta
obtener datos más detallados de futuras inves-
tigaciones.

• Descriptor M: reclasificar la diseminación pleu-
ral (derrame pleural o pericárdico maligno, o
nódulos pleurales) de T4 a M1. Subclasificar
M1 en M1a (afectación neoplásica pleural o
nódulos contralaterales) y M1b (metástasis a
distancia).

Metodología de estadificación
El proceso de estadificación comprende la eva-

luación del tumor en sí –localización, tamaño y
eventual invasión de estructuras adyacentes–, de
las estaciones linfáticas regionales y de los órganos
y tejidos extratorácicos. La metodología con la que
llevar a cabo la estadificación es, sin embargo, obje-
to de continua controversia. Además, debido al pro-
greso en los conocimientos, al desarrollo de nue-
vas herramientas pronósticas y al perfeccionamiento
de las técnicas diagnósticas, la metodología de esta-
dificación está en permanente evolución.

En la estadificación hay que considerar el
momento clínico en el que se efectúa. La estadifi-

cación llevada a cabo antes del tratamiento es la
estadificación clínica –cTNM– y puede incluir méto-
dos quirúrgicos, como la exploración quirúrgica del
mediastino o la toracoscopia. Esta estadificación es
crucial para seleccionar el tratamiento. Cuando a la
clasificación clínica se le añaden los hallazgos qui-
rúrgicos y el estudio anatomopatológico de las pie-
zas resecadas, pasa a ser estadificación patológica
–pTNM–, cuyo máximo interés es la estimación
pronóstica.

Es de esperar que, en un futuro próximo, la
estadificación anatómica se enriquezca con el aná-
lisis de factores biológico-moleculares que, indu-
dablemente, mejorarán la toma de decisiones tera-
péuticas, así como su valor pronóstico.

Estadificación intratorácica

Estadificación no invasiva
• La historia y exploración clínica pueden orien-

tar acerca de la afectación de las estructuras
intratorácicas. Los tumores de localización cen-
tral suelen ocasionar un dolor vago, mal defi-
nido, frecuentemente referido a la región retro-
esternal. El dolor de características pleuríticas
o parietal, los síntomas neurológicos caracte-
rísticos de la afectación del plexo braquial y de
la cadena simpática, la disfonía por parálisis
recurrencial, la presencia de un síndrome de
vena cava superior, la disfagia y la semiología
del taponamiento cardiaco harán sospechar la
invasión o la compresión de estas estructuras
directamente por el tumor, o por afectación
ganglionar. La existencia de adenopatías supra-
claviculares, cervicales o axilares sugerirá su
afectación.

• La Rx P-A y lateral de tórax es la técnica de
imagen con la que normalmente se detecta
el CP. Aunque puede ocasionalmente ser la
única técnica de imagen necesaria para la esta-
dificación del CP (por ejemplo, ante el hallaz-
go de metástasis óseas, masas adenopáti-
cas masivas contralaterales o derrame pleu-
ral), es la TC de tórax la técnica inicial de elec-
ción universalmente aceptada para este come-
tido(5).
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Descriptor T (tumor primario)
TX No se puede valorar el tumor primario, o hay tumor demostrado por la presencia de células malignas en el esputo

o especimenes bronquiales, pero no visible en las técnicas de imagen o broncoscopia
T0 Sin evidencia de tumor primario
Tis Carcinoma in situ
T1 Tumor de ≤ 3 cm de diámetro mayor, rodeado de pulmón o pleura visceral y sin evidencia broncoscópica de

invasión más proximal que el bronquio lobar. T1a ≤ 2 cm; T1b > 2 cm
T2 Tumor con cualquiera de los siguientes datos en relación al tamaño o a la extensión:

• Más de 3 cm de diámetro mayor
• Afecta el 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
• T2a > 3 cm y < 5 cm; T2b > 5 cm y < 7 cm; T2c > 7 cm, reasignado como T3

T3 Tumor de cualquier tamaño, que invade directamente cualquiera de las siguientes estructuras: pared torácica
(incluye tumores del vértice pulmonar), diafragma, pleura mediastínica o pericardio parietal; o tumor en el
bronquio principal a menos de 2 cm de la carina principal, pero sin afectación de la misma; o atelectasia o
neumonitis obstructiva asociada del pulmón entero

T4 Tumor de cualquier tamaño, que invade cualquiera de las siguientes estructuras: mediastino, corazón, grandes
vasos, tráquea, esófago, cuerpo vertebral, carina; nódulo/s tumoral/es satélites del original, en el mismo lóbulo
(reasignado como T3); tumor con derrame pleural maligno

Descriptor N (ganglios linfáticos regionales)
NX No se pueden valorar los ganglios regionales
N0 Sin metástasis ganglionares regionales
N1 Metástasis en los ganglios peribronquiales y/o hiliares ipsilaterales, incluyendo la extensión directa
N2 Metástasis en los ganglios mediastínicos ipsilaterales y/o subcarinales
N3 Metástasis en los ganglios mediastínicos contralaterales, hiliares contralaterales, escalénicos o supraclaviculares

(ipsi- o contralaterales)

Descriptor M (metástasis a distancia)
MX No se puede valorar la presencia de metástasis a distancia
M0 Sin evidencia de metástasis a distancia
M1 Metástasis a distancia que incluye nódulo/s tumoral/es en otro lóbulo, ipsilateral (reasignado como T4) o

contralateral; afectación pleural. M2 metástasis a distancia

Clasificación por estadios

Oculto Tx N0 M0
Estadio 0 Tis N0 M0
Estadio IA T1 N0 M0
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 IIIB T4 N0-3 M0

T1-3 N3 M0
Estadio IV T1-4 N0-3 M1

Tabla I. Clasificación TNM del cáncer de pulmón



• La TC de tórax es útil en la evaluación del fac-
tor T. La TC permitirá medir con cierta precisión
el tamaño del tumor, complementar los hallaz-
gos broncoscópicos de estadificación respecto
a la vía aérea, así como la presencia y magni-
tud de atelectasias y de derrame pleural. La
invasión de la pleura visceral –T2– es un fac-
tor de mal pronóstico, difícil de evaluar con la
TC; no obstante, la TC helicoidal con recons-
trucción tridimensional puede ser útil a este
respecto. Si bien el sistema internacional de
estadificación no hace referencia concreta a la
transgresión cisural, su reconocimiento por prue-
bas de imagen constituye una valiosa infor-
mación en la planificación del tratamiento qui-
rúrgico. Este hecho es especialmente intere-
sante en pacientes con escasa reserva fun-
cional respiratoria y cuando se planifica una
resección transtoracoscópica. La rentabilidad
de la TC convencional en la evaluación de la
afectación de la pared torácica –T3– es relati-
vamente baja; sin embargo, la TC helicoidal con
cortes finos y reconstrucción en planos dife-
rentes del axial y tridimensionales incrementa
esta rentabilidad. A pesar de ello, sólo los sig-
nos de destrucción de arcos costales o cuer-
pos vertebrales adyacentes al tumor, junto a la
existencia de una masa que afecte a los teji-
dos blandos parietales son signos inequívocos
de afectación parietal. Los criterios más utiliza-
dos para sospechar afectación de la pared torá-
cica son: a) engrosamiento pleural adyacente
al tumor; b) contacto entre tumor y pared de
más de 3 cm; c) ángulo obtuso entre el tumor
y la superficie pleural; d) invasión o aumento
de densidad de la grasa extrapleural adyacen-
te; e) asimetría de los tejidos blandos conti-
guos; f) masa insinuada en la pared torácica.
La TC es capaz de poner de manifiesto la inva-
sión franca de las estructuras mediastínicas
–T4–. Así, es relativamente fácil determinar su
invasión si el tumor engloba y estrecha la trá-
quea, el tronco de la arteria pulmonar o sus
ramas intrapericárdicas, la cava, la aorta o el
esófago. También es concluyente de infiltración
la existencia de digitaciones irregulares que par-

ten del tumor y que reemplazan el tejido graso
mediastínico. No obstante, cuando no hay sig-
nos claros de infiltración, su rentabilidad es baja
(sensibilidad inferior al 60%), sin que la TC heli-
coidal la haya mejorado significativamente. Por
tanto, la sospecha de infiltración parietal o
mediastínica, basada exclusivamente en los
hallazgos de la TC, no constituye un criterio de
contraindicación para la exploración quirúrgica.
La TC puede poner de manifiesto la presen-
cia de nódulos tumorales satélites en el mismo
lóbulo –T3–, así como focos tumorales dis-
continuos en pleura visceral o parietal –T4–.
La afectación linfática mediastínica en el CP,
presente en el 30-44% de los pacientes en el
momento del diagnóstico, es, junto a la pre-
sencia de metástasis a distancia, un factor pro-
nóstico ominoso. Desde el punto de vista qui-
rúrgico supone la irresecabilidad o la necesi-
dad de quimioterapia de inducción. Aunque la
TC es una buena herramienta para la detección
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Figura 1. Mapa ganglionar mediastínico.
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de adenopatías mediastínicas, no permite dife-
renciar entre benignidad y malignidad. Tenien-
do en cuenta una serie de criterios, de entre
los que destaca el tamaño de las adenopatías
–generalmente, un diámetro en el eje corto
≥ 1 cm–, la sensibilidad y especificidad de la
TC en la estadificación mediastínica, con una
mediana de la prevalencia de metástasis
mediastínica del 28%, es del 51 y 86%, res-
pectivamente(6). Tal vez el hallazgo más rele-
vante es que, según estos datos, aproximada-
mente el 40% de los pacientes considerados
por criterios de TC como N2 son realmente N0
y el 20% de los considerados por TC como N0
son realmente N2. Dada esta baja rentabilidad,
la estadificación del factor N no puede des-
cansar sólo en los hallazgos de la TC, por lo que
a ningún paciente se le debe negar la posibi-
lidad de cirugía por el simple hallazgo de ade-
nopatías mediastínicas en la TC. La TC puede
servir además como guía para elegir el méto-
do más apropiado para obtener muestras cito-
histológicas ganglionares.

• La resonancia magnética, a pesar de sus ven-
tajas teóricas sobre la TC –ausencia de radia-
ciones ionizantes, mayor resolución de con-
traste y buena definición de las estructuras vas-
culares sin necesidad de utilizar contraste–, es
una técnica de imagen secundaria en la esta-
dificación del CP y sólo ofrece ventajas en el
estudio del tumor de vértice pulmonar y, tal
vez, en la demostración de invasión vertebral
y vascular.

• El papel exacto de la PET en la estadificación
del CP está aún por definir. Sin embargo, pare-
ce claro que la estadificación del mediastino
por PET es mejor que la que se obtiene por
TC, alcanzando, para una mediana de preva-
lencia de enfermedad mediastínica del 29%,
una sensibilidad del 74% y una especificidad
del 85%(6). No obstante, la PET sigue siendo
imperfecta para este fin. Está claro que un resul-
tado positivo en la PET debe ser confirmado
citohistológicamente, y existen grandes con-
troversias respecto a si un resultado negativo
en la PET permite obviar la mediastinoscopia

previa a la toracotomía, sobre todo si existen
criterios de N2 o N1 por TC, en tumores cen-
trales y en adenocarcinomas(7). La PET tam-
bién puede ser útil en la evaluación de un
segundo nódulo pulmonar o de un derrame
pleural acompañante(6).

Estadificación invasiva
El método invasivo para la estadificación del

factor T suele ser la toracoscopia, aunque la medias-
tinoscopia también puede ser útil en determinados
casos. Sin embargo, el papel principal de la estadi-
ficación intratorácica invasiva es la evaluación de la
afectación ganglionar mediastínica. El método de
biopsia de las adenopatías mediastínicas puede ser
mediante punción-aspiración con aguja fina –trans-
bronquial, transtorácica, ecográfica-endoscópica– o
por biopsia quirúrgica –mediastinoscopia, medias-
tinotomía y toracoscopia–. La punción-aspiración
transbronquial permite obtener un espécimen ade-
cuado en aproximadamente el 90% de los casos,
especialmente cuando las adenopatías son subca-
rinales y tiene una sensibilidad del 78%(8). La pun-
ción-aspiración transtorácica, utilizada general-
mente en pacientes con afectación mediastínica
voluminosa, tiene una sensibilidad cercana al 90%(8).
La punción-aspiración ecográfica-endoscópica
a través del esófago es particularmente útil en las
adenopatías del ligamento pulmonar, ventana aorto-
pulmonar y subcarinales La sensibilidad es del
84%(8). La punción-aspiración ecográfica reali-
zada endobronquialmente, a pesar de ser aún
poco utilizada, ofrece una sensibilidad del 90%(8).
La mediastinoscopia cervical permite biopsiar las
adenopatías paratraqueales derechas e izquierdas,
altas y bajas, así como las subcarinales anteriores;
la sensibilidad global es del 80%(8) para la medias-
tinoscopia estándar y del 90% para la videome-
diastinoscopia(9). El acceso quirúrgico a las ade-
nopatías de la ventana aorto-pulmonar y prevas-
culares requiere la mediastinoscopia cervical
extendida(10) o la mediastinotomía paraesternal,
con sensibilidades globales cercanas al 50 y 70%,
respectivamente. La toracoscopia también puede
ser útil en la estadificación mediastínica del CP.
En general, sólo se explora un lado del mediastino;
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el acceso al lado derecho es fácil, pero no lo es
tanto en las adenopatías paratraqueales del lado
izquierdo. La sensibilidad es muy variable –entre el
37 y el 100%– sin que esta amplia variación quede
clara.

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Introducción
El fin del tratamiento quirúrgico es la resección

completa de la tumoración y de todo el drenaje lin-
fático intrapulmonar. Una resección incompleta,
además de no mejorar la supervivencia, expone a
complicaciones, empeora la calidad de vida y retra-
sa el tratamiento quimio o radioterápico. Si no está
establecido el diagnóstico preoperatoriamente, y es
factible realizarlo sin violar los principios oncológi-
cos, se aconseja la toma de biopsia y su análisis
intraoperatorio. Si no es factible y la resección es
una lobectomía, puede realizarse sin confirmación
histológica; si se trata de una bilobectomía o neu-
monectomía, debe realizarse biopsia, generalmen-
te mediante aguja de corte.

Las resecciones estándar son las anatómicas:
lobectomía, lobectomía “en manguito”, bilobecto-
mía y neumonectomía. Las resecciones infraloba-
res, sobre todo las no anatómicas, sólo suelen
emplearse en pacientes que no toleran la lobecto-
mía o tengan tumores múltiples sincrónicos o meta-
crónicos.

Técnicas quirúrgicas
La lobectomía es la resección más idónea del

CP localizado en un solo lóbulo. Las resecciones
menores tienen un índice más alto de recurrencia
local y una menor supervivencia(22,23). La lobecto-
mía “en manguito” es una técnica que evita la
neumonectomía y que consiste en la resección de
un lóbulo con un segmento circunferencial del bron-
quio principal adyacente afectado, con reanasto-
mosis del lóbulo distal; se realiza cuando una lobec-
tomía estándar no asegura bordes de resección
libres de tumor. Cuando está afectada la arteria,
puede también evitarse la neumonectomía median-
te resección del segmento infiltrado y angioplastia.
Estas técnicas ofrecen una mejor supervivencia(24)

y una mejor calidad de vida(25) que la neumonec-
tomía. En general, la lobectomía presenta una mor-
talidad perioperatoria inferior al 5%.

La bilobectomía consiste en la resección del
lóbulo medio y del lóbulo superior o inferior dere-
chos. Se indica cuando el tumor trasgrede la cisu-
ra o está muy cercano a una cisura incompleta, así
como en ciertos casos de afectación vascular o lin-
fática interlobar. La mortalidad perioperatoria es cer-
cana al 6%(26).

La neumonectomía está indicada en tumores
centrales que no puedan ser extirpados mediante
lobectomía. A veces es necesario efectuar la liga-
dura de los vasos pulmonares intrapericárdicamente.
Cuando está afectada la carina principal, en casos
muy seleccionados es posible efectuar una neu-
monectomía con “manguito” traqueal. La mortali-
dad perioperatoria alcanza un 7%, con una tasa de
complicaciones que puede llegar al 40%(27).

La segmentectomía es una resección anató-
mica sublobar controvertida en el tratamiento del
CP, si bien en casos de T1 N0 periféricos y peque-
ños va ganando credibilidad, con una mayor pre-
servación de la función pulmonar, supervivencias
similares o superiores a la lobectomía y una mor-
bimortalidad similar o más baja(28).

La resección “en cuña” es un exéresis no ana-
tómica, que pretende resecar todo el tumor con el
mínimo sacrificio del parénquima. Suele utilizarse
en pacientes con una pobre función pulmonar o
con tumores sincrónicos o metacrónicos que no
tolerarían una lobectomía. Con respecto a las resec-
ciones anatómicas, la resección “en cuña” presen-
ta un mayor riesgo de recurrencia local y, quizás,
una menor supervivencia(29). Con el fin de reducir
la recurrencia local, se está utilizando la braquite-
rapia intraoperatoria, con resultados esperanzado-
res(30).

La resección toracoscópica videoasistida se
usa cada vez más frecuentemente en la resección
del CP. La lobectomía toracoscópica videoasistida
en pacientes con estadio I del CP ofrece resultados
excelentes(31). Esta técnica parece reducir el dolor
postoperatorio, la respuesta inflamatoria sistémica
y el tiempo de inactividad postquirúrgica, a la vez
que preserva mejor la función pulmonar. Sin embar-
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go, la ventaja verdadera de la resección toracoscó-
pica videoasistida frente a la resección mediante
toracotomía sin sección muscular aún es fuente de
controversia.

El papel de la linfadenectomía completa fren-
te a la biopsia ganglionar en la cirugía del CP sigue
siendo debatido. La linfadenectomía completa es
más segura a la hora de establecer una estadifica-
ción correcta. Sin embargo, muchos cirujanos no la
realizan aduciendo que no parece incrementar la
supervivencia y sí las complicaciones –sobre todo
afectación del recurrente y del conducto torácico–.
Sin embargo, un estudio aleatorizado sobre más
de 1.000 pacientes demostró que la linfadenecto-
mía completa no aumenta la morbi-mortalidad(32);
además, otros estudios encuentran una mejor super-
vivencia cuando se realiza(33-35).

Indicación por estadios
La resección quirúrgica es el tratamiento de

elección en el estadio I del CP. El tipo de resección
estándar es la lobectomía si el paciente la tolera.
La tasa de supervivencia a 5 años tras resección es
del 60-80% en los T1 y del 50-60% en los T2.

En el estadio II, la lobectomía es el procedi-
miento de elección, con una tasa de supervivencia
a 5 años del 40-55%. En el estadio IIB por T3
parietal, la resección “en bloque” del lóbulo y de
la pared adyacente ofrece una supervivencia del
60%. Si a la palpación la pleura parietal se des-
pega con facilidad, algunos autores obtienen bue-
nos resultados con la pleurectomía “en bloque” con
el lóbulo(36). En el estadio IIB por T3 bronquio
principal en los 2 cm próximos la carina, la neu-
monectomía es el tipo de resección más frecuen-
temente empleado, si no puede realizarse una
resección “en manguito”. La supervivencia a 5 años
ronda el 40%.

El mejor tratamiento para el CP en estadio IIIA
por N2 aún no está definido. Cuando el N2 ha sido
clínicamente indetectable y se encuentra durante
la cirugía, la mayoría de los autores aconsejan la
resección cuando es posible la lobectomía. En los
N2 prequirúrgicos, la mayoría de los pacientes son
tratados mediante quimio-radioterapia. Sin embar-
go, si la afectación pulmonar y la ganglionar pare-

cen resecables –generalmente una única estación
ganglionar afecta–, se aconseja la quimioterapia de
inducción; si tras ella se objetiva una respuesta o
una estabilidad de la lesión, se realiza cirugía, con
una supervivencia a 3 años cercana al 25% y una
mortalidad perioperatoria del 6%. En el estadio
IIIA por afectación de pleura mediastínica, el índi-
ce de resección suele ser bajo y la supervivencia
en los N0 alcanza el 20-30%.

Los pacientes con estadio IIIB por T4 o N3
suelen considerarse como irresecables, exhibien-
do una supervivencia a 5 años menor del 10%.
Sin embargo, en ocasiones, la resección comple-
ta en pacientes muy seleccionados con enferme-
dad T4 mejora significativamente la supervivencia.
Así, la neumonectomía con resección traqueal “en
manguito” y reanastomosis de la tráquea con el
bronquio principal contralateral en pacientes jóve-
nes y con baja morbilidad es una buena opción
cuando está afectada la carina principal, con super-
vivencias de hasta un 44% a 5 años(37). Los pacien-
tes con nódulos satélite en el mismo lóbulo, cla-
sificados como T4 en la 6ª edición de la clasifica-
ción TNM y como T3 en la 7ª, pueden obtener con
la cirugía una supervivencia a 3 años del 66%(38).
En pacientes con T4 por invasión de órganos
mediastínicos –arteria pulmonar, aurícula, vena
cava superior, esófago, cuerpo vertebral– la ciru-
gía “en bloque” puede ofrecer supervivencias pro-
longadas, siempre que la cirugía sea completa y
no se trate de un N2. La enfermedad N3 debe
considerarse contraindicación absoluta para la ciru-
gía, excepto como parte de protocolos de investi-
gación.

La mayoría de los pacientes con estadio IV no
tienen indicación quirúrgica, con una supervivencia
a 5 años cercana al 5%. Sin embargo, algunos
pacientes muy seleccionados con metástasis soli-
tarias pueden obtener una mejor supervivencia
mediante resección quirúrgica del tumor primario
y de la metástasis. El tratamiento de la metástasis
cerebral única mediante cirugía o radiocirugía puede
ofrecer supervivencias a 5 años cercanas al 20%(39).
En pacientes muy seleccionados, la cirugía de la
metástasis suprarrenal única ofrece supervivencias
a 5 años cercanas al 20%(40).
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