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RESUMEN

El cancer de pulmdn es la primera causa de muerte por
cancer en el mundo. En Chile es la sequnda causa de muerte
por cancer después del cancer gastrico, con una sobrevida a
cinco afios de un 15%. Esta realidad se debe principalmente
a que su diagnostico se hace en etapas avanzadas de la
enfermedad. De ahi la importancia de los esfuerzos para
lograr su deteccion precoz en poblaciones de alto riesgo.

Los exdmenes imaginolégicos que en la actualidad se utilizan
en el diagndstico del cdncer pulmonar son la radiografia simple
de térax, la tomografia computada, la resonancia magnética
y el PET-CT. En este articulo se analizara el rendimiento de
estos examenes en el diagndstico y etapificacion del cancer
pulmonar, asi como la influencia de éstos en el tratamiento,
prondstico y evolucion de esta enfermedad.
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SUMMARY

Lung cancer is the first cause of cancer related death
worldwide. In Chile lung cancer is the second cause of death
by cancer after stomach cancer with a five year survival rate
of 15%. This reality is mainly due to diagnosis in late stages of
the disease. Thus the importance of the efforts to get an early
detection in high risk populations.

Imaging tests actually used in lung cancer diagnosis include
plain x ray, computed tomography, magnetic resonance and
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PET-CT. The aim of this article is to analize the accuracy of
this methods in diagnosis and lung cancer staging as well as
their incidence in treatment, prognosis and evolution of this
disease.

Key words: Lung cancer, staging, computed tomography,
PET-CT.

INTRODUCCION

El principal factor causal del cancer pulmonar es el tabaquismo. Otros
factores de riesgo son la exposicion a agentes cancerigenos como as-
besto, arsénico, raddn, pesticidas y otros. La enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica per se es otro factor de riesgo. También lo es la fibrosis
pulmonar difusa, especialmente idiopética (FPI). Existen ademds facto-
res genéticos que predisponen al desarrollo de un cancer pulmonar.

CLASIFICACION DEL CANCER PULMONAR

El cdncer pulmonar se clasifica en cancer de células no pequefias (CCNP)
y cancer de células pequefias (CCP). Aproximadamente el 85% de los
casos corresponde a CCNP y el 15% a CCP (1, 2).

Histoldgicamente los principales tipos de CCNP son el adenocarcinoma
(+/- 35%) y el carcinoma de células escamosas (+/- 30%). Canceres que
no presentan caracteristicas definitivas de adenocarcinoma o de carci-
noma escamoso se consideran desde el punto de vista histopatolégico
como canceres de células no pequefias no especificados (not otherwise
specified carcinomas) y constituyen aproximadamente un 10% de los
tumores malignos pulmonares. El cuarto tipo de CCNP es del carcinoma
de células grandes (+/-10%).



ADENOCARCINOMA

Localizacion preferentemente periférica y en |dbulos superiores. Suele
dar metastasis precozmente.

No presenta necesariamente asociacion con tabaquismo.

Actualmente el adenocarcinoma se clasifica en:

1) Lesiones preinvasivas:

a) Hiperplasia adenomatosa atipica (HAA). Lesion de opacidad en vidrio
esmerilado habitualmente no mayor de 5.0 mm de didmetro (Figura 1).
b) Adenocarcinoma in situ (AIS). Lesion preferentemente de opacidad
en vidrio esmerilado con un didmetro de hasta 3.0 cm (Figura 2). Co-
rresponde al antes denominado carcinoma bronquioloalveolar, término
que la Clasificacion Internacional Multidisciplinaria del Adenocarcinoma
Pulmonar sugiere eliminar. La opacidad en vidrio esmerilado se debe al
crecimiento lepidico de estas lesiones, lo que significa que las células
neoplasicas se adosan o recubren las paredes alveolares, sin invadir el
estroma pulmonar miofibrobléstico (3).

2) Adenocarcinoma minimamente invasivo (AMI). Lesion de has-
ta 3.0 cm de didmetro, habitualmente de opacidad en vidrio esmerilado
y con un componente invasivo sélido con un didmetro de hasta 5.0 mm
(Figura 3). La invasion solo afecta al estroma pulmonar, sin comprome-
ter vasos sanguineos, linfaticos ni pleura; de haberla, el tumor pasa a
ser invasivo (3). Con frecuencia se observa un solapado (overlap) entre
HAA, AIS y AMI.

3) Adenocarcinoma predominantemente lepidico (APL). Se su-
giere esta denominacién para lesiones mayores de 3.0 cm de didmetroy
que no obstante pueden corresponder a AlS 0 a AMI (3).

4) Adenocarcinoma invasivo (Figuras 4y 5).

CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS

Las lesiones premalignas son la displasia escamosa y el carcinoma es-
camoso in situ. De localizacion preferentemente central, originandose
en bronquios principales, lobares o segmentarios. Suele manifestar-
se como lesion endobronquial, obstruccion bronquial, infiltracion de
pared bronquial e invasién local. Da metéstasis mas tardias. Frecuen-
temente provoca atelectasia o bien neumonia obstructiva (Figura 6).
Adem4s se cavita con frecuencia (Figura 7). Tiene estrecha relacién con
tabaquismo.

CARCINOMA NO ESPECIFICADO (Not otherwise specified
carcinoma)

Existe un grupo de canceres pulmonares de células no pequefias que
presentan caracteristicas histologicas mixtas que no permiten ser clasifi-
cados como adenocarcinoma ni carcinoma escamoso. Estas neoplasias,
con diferente agresividad de acuerdo al tipo celular y grado de diferen-
ciacion, son actualmente denominadas carcinomas no especificados.
Tienen relacion variable con el habito tabaquico.
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CARCINOMA DE CELULAS GRANDES

De gran tamafio y habitualmente periférico. Presenta caracteristicas
imaginologicas similares con el adenocarcinoma, exceptuando por su
tamafio, generalmente mayor de 4.0 cm (Figura 8). Da metastasis tem-
pranas. Se asocia con tabaquismo. Metastatiza precozmente y es de mal
pronostico. Tiene relacion con tabaquismo.

Un subtipo a considerar es el carcinoma de células grandes neuroendo-
crino, también de mal prondstico aunque menos agresivo que el cancer
de células pequefias.

CANCER DE CELULAS PEQUENAS

Corresponde a aproximadamente al 15% de los tumores malignos del
pulmaon.

Es de origen neuroendocrino. Habitualmente ya diseminado al momento
del diagnostico. Se localiza generalmente en bronquios principales o
lobares.

Invade bronquios y provoca masas hiliares y/o perihiliares de tamafio
significativo. Se asocia con extenso compromiso ganglionar metastasico
hiliar y mediastinico (Figura 9). Da ademas metastasis a distancia preco-
ces. Muy mal prondstico. Asociado con tabaquismo.

TUMOR CARCINOIDE

Constituye el 1-2% de los canceres pulmonares. Se origina en células
neuroendocrinas de las paredes bronquiales. Es histolégicamente dife-
rente de otros tumores neuroendocrinos como el carcinoma neuroen-
docrino de células grandes y el carcinoma de células pequefias. Suele
provocar varios sindromes clinicos pues potencialmente puede producir
y liberar péptidos neuroendocrinos activos. Existen dos tipos de tumor
carcinoide:

1) Carcinoide tipico (70-90%). Es de baja malignidad y localmente in-
vasivo (Figura 10 ). Las metastasis son poco frecuentes (1). No se asocia
con tabaquismo.

2) Carcinoide atipico (10-25%). Es mas agresivo y localmente invasivo.
Da metdstasis con mayor frecuencia. Se asocia con tabaquismo (1).

METODOS DE IMAGENES Y ETAPIFICACION DEL CANCER
PULMONAR

La radiografia simple frontal y lateral es habitualmente el examen ini-
cial que se efectda en un paciente con sospecha de cancer pulmonar.
Sin embargo, lesiones nodulares pequefias menores de 2.0 cm de dia-
metro, opacidades focales de baja densidad o procesos parenquimato-
sos en determinadas localizaciones anatémicas pasan con frecuencia
desapercibidas. En ocasiones la presencia de atelectasia sugiere una
lesion neoplésica que obstruye la via aérea.

La tomografia computada de térax, ocasionalmente la resonancia
magnética y més recientemente el PET-CT (examen que combina la

45



[REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(1) 44-53]

Figura 1: Nédulo de opacidad en vidrio esmerilado
(no sdlido) de 6. 0 mm de didmetro (flecha). Des-
cartada etiologia inflamatoria puede corresponder
a hiperplasia adenomatosa atipica.

Figura 2: Lesion nodular de opacidad en vidrio
esmerilado (no sélida) algo mayor de 1.0 cm de
didmetro en lobulo superior del pulmén derecho
compatible con adenocarcinoma in situ (flecha).
Una hiperplasia adenomatosa atipica puede tam-
bién alcanzar ese didmetro.

Figura 3: Lesion periférica parcialmente sélida en
Iébulo superior izquierdo no mayor de 2.0 cm de
didmetro. El componente sélido (flecha) tiene una
extension aproximada ligeramente superior a 5.0
mm.

Figura 4 a, b: Progresidn de adenocarcinoma minimamente invasivo (a) a adenocarcinoma invasivo (b). En (a)
se observa lesion de aproximadamente 3.0 cm de didmetro de opacidad en vidrio esmerilado con un minimo
componente sdlido. En (b) hay significativa progresion del componente sdlido.

Figuras 6 a, b: Cancer de células escamosas en bronquio lobar inferior derecho con neumonia obstructiva
asociada. En (a) se observa tumor que ocupa el lumen del bronquio lobar inferior (flecha ). En (b) se evidencia
el compromiso parenquimatoso obstructivo (flecha).

Figuras 5 a, b, ¢: Opacidad nodular sélida de 2.5 cm de diémetro en Iobulo superior izquierdo en corte axial y re-
construcciones coronal y sagital. Contornos espiculados y al menos una linea con contacto pleural, habitualmente
fibrética (flecha en a). Compatible con adenocarcinoma invasivo.
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Figura 7: Masa sdlida excavada (flecha) de 5.0 cm Figura 8 a, b: Tumor mayor de 7.0 cm de diametro en Iobulo inferior izquierdo y de contornos discretamente
de diametro y de contornos algo lobulados en lobu- irrequlares, sugerente de carcinoma de células grandes (a). El PET-CT muestra significativa actividad metabo-
lo superior derecho, compatible con carcinoma de lica glucidica del tumor (b).

células escamosas.

Figura 9 a, b: Cancer de células pequefias. El tumor se origina en un bronquio central provocando una gran masa com-
puesta por tumor y adenopatias mediastinicas bilaterales, comprimiendo e invadiendo via aérea principal (flecha negra en
a), ramas arteriales pulmonares y probablemente eséfago y aorta descendente (flechas blancas en b). Se advierte ademas
pequefio derrame pleural izquierdo.

Figura 10 a, b, ¢, d: Tumor carcinoide ti-
pico. Masa de contornos netos de 4.0 cm
de diametro en Iébulo inferior derecho que
se insinda en el bronquio lobar (flecha en
a) y estenosa bronquio segmentario apical
(flecha en b). Calcificaciones en su espesor.
Hiperdenso con uso de contraste endove-
noso ya que es hipervascularizado (flecha
en ¢). d) Reconstruccion sagital (flecha).
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tomografia por emision de positrones con la tomografia computada)
son los métodos imaginoldgicos de eleccion utilizados actualmente en
el diagnéstico, etapificacion, prondstico y evaluacion de los resultados
terapéuticos en cancer pulmonar. Esto se debe a la gran capacidad de
resolucion espacial y/o de contraste que estos métodos poseen (ademas
de la posibilidad de obtener imagenes multiplanares y/o tridimensiona-
les indirectas o directas). El PET-CT utiliza como radiofarmaco la 18F-
fluoro-2-deoxi-D-glucosa (FDG), andlogo de la glucosa, considerando
el alto metabolismo glucidico que habitualmente presentan las lesiones
cancerosas.

El sistema TNM de etapificacion del cancer pulmonar en su séptima edi-
cién (5, 6) tiene una importancia indiscutida en la evaluacién pronéstica
de esta enfermedad y en la eleccion de la terapia mas adecuada para
cada caso. El descriptor o etapificador T se refiere a las caracteristicas
del tumor primario, el N al compromiso ganglionar regional y el M a
las metdstasis intra y extratorécicas. La séptima edicion, al igual que
la sexta, considera la etapificacion del CCNP pero aconseja ademas
incluir el tumor carcinoide y el CCP pues se ha demostrado que este
sistema también se correlaciona adecuadamente con el prondstico de
estos tumores y permite adoptar las medidas terapéuticas mas adecua-
das. Textos y articulos publicados hasta el afio 2010 y utilizados como
medios de estudio y consulta contienen el sistema de etapificacion TNM
en su sexta edicién (4). Es conveniente por lo tanto estar al tanto de las
diferencias entre ambos (Tabla 1).

Tumor Primario (T)

El sistema de etapaficacion actual clasifica al tumor primario (T) de
acuerdo a su tamafio en las siguientes etapas:

-T1a: tumor de hasta 2.0 cm de didmetro maximo en el plano axial.

-T1b: mayor de 2.0 cm hasta 3.0 cm de didmetro.

Tanto los tumores T1a como T1b se encuentran rodeados por parénqui-
ma pulmonar y/o pleura visceral y, de tener un componente endobron-
quial, éste no compromete bronquios lobares (Figuras 11y 5) .

-T2a: tumor mayor de 3.0 cm hasta 5.0 cm de didmetro (Figura 12).

-T2b: mayor de 5.0 cm hasta 7.0 cm de didmetro (Figura 13).

También se considera etapa T2 un tumor que invade sélo en forma local
la pleura visceral y un tumor en region hilar que provoca atelectasia y/o
neumonia obstructiva que no involucre todo el pulmén (Figura 14). Se
considera ademas en esta etapa un tumor endobronquial a més de 2.0
cm de la carina (Figura 14).

-T3: tumor mayor de 7.0 cm de didmetro (Figura 8). Independientemen-
te de su tamafio, un tumor asociado con nddulos tumorales localizados
en un mismo lébulo (Figura 15) y una lesién neoplasica endobronquial
a menos de 2.0 cm de la carina corresponden asimismo a esta etapa.
También corresponde a T3 un tumor que invade localmente el diafrag-
ma, la pleura mediastinica, el pericardio parietal o la pared torécica, sin

TABLA 1. COMPARACION DEL SISTEMA SEXTA'Y SEPTIMA EDICION DE ETAPIFICACION TNM LOS
CAMBIOS MAS RELEVANTES SE DESTACAN CON LETRAS REMARCADAS

ETADIO 6° EDICION 72 EDICION

IA T1, NO, MO T1a-T1h, NO, MO

IB T2, NO, MO T2a, NO, MO

T1a-T1b, N1, MO

lIA T1, N1, MO T2a, N1, M0

T2b, NO, MO

T2, N1, MO T2b, N1, MO

* T3, NO, MO T3, NO, MO

T3, N1, MO T1-T2, N2, MO

A T3, N1-N2, MO
T1-T3, N2, MO

T4, NO-N1, M0

T4, NO-N2, MO T4, N2, MO

e T1-T4, N3, MO T1-T4, N3, MO

1'% T1-T4, NO-N3, M1 T1-T4, NO-N3, M1a-M1b

Nota: los cambios importantes estan con letras remarcadas (5).
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Figura 11: Nédulo sélido menor de 2.0 cm de dié- Figura 12: Adenocarcinoma de 4.0 cm de didmetro
metro en I6bulo superior izquierdo. T1a. Compatible de contornos espiculados en Iébulo superior izquier-
con adenocarcinoma. do. Derrame pleural izquierdo tumoral T2a-M1a.

Figura 13 a, b: Adenocarcinoma de 7.0 cm de did-
metro de contornos finamente espiculados en I6-
bulo superior derecho (a). En (b) el PET-CT muestra
intensa captacion del radiofarmaco por el tumor
primario y presencia de adenopatias hiliares ipsila-
terales también hipermetabdlicas (flecha). T2b-N1.

Figuras 14 a, b, c¢: Tumor carcinoide atipico en lu-
men del bronquio lobar superior izquierdo (flecha
negra en a) asociado con atelectasia obstructiva
del I6bulo superior (flecha blanca en a y b). T2.
La broncoscopia muestra la lesién en origen del
bronquio lobar superior (flecha blanca en c). T2.

Figuras 15 a, b: Adenocarcinoma de la lingula (a) y pequefios nédulos tumorales en el mismo lobulo (flechas).
El PET-CT evidencia significatva captacion del radioférmaco por el tumor (b). Los nédulos no presentan activi-
dad metabdlica con este método debido a su pequefio tamafio. T3.
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considerar su tamafio. Es ademés un tumor en etapa T3 el que provoca
atelectasia completa del pulmén y también un tumor del vértice o sulcus
pulmonar superior (Figura 16).

-T4: corresponde a esta etapa un tumor que invade el mediastino, la
via aérea, es6fago, corazén, grandes vasos y/o vértebra, independiente-
mente de su tamafio (Figura 17). Se incluye en etapa T4 un tumor con
uno o mas nddulos tumorales, localizados en el mismo pulmén pero en
distinto lébulo que la lesién primaria (Figura 18).

Figuras 16 a, b: Tumor del vértice pulmonar. La radiografia frontal (a) muestra una asimetria de ambos vértices
pulmonares con opacidad apical derecha sospechosa de neoplasia (flecha). Una TC con reconstruccion coronal
confirma la lesién que se asocia con osteolisis de la primera costilla (flecha), hallazgo tomogréfico especifico

de invasion de pared tordcica. T3.

Figuras 17 a, b: Cancer de células escamosas en hilio derecho que invade mediastino con acentuado compro-

miso de vena cava superior (flechaenay b) T4.

Figuras 19 a, b: Tumor de células escamosas excavado de 5.0 cm de didmetro (a) con adenopatia paratraqueal
derecha baja (flecha en a y b). El PET-CT muestra actividad metabdlica en ambas lesiones. T2a-N2.

Adenopatias (N )

En cancer pulmonar la evaluacidn de adenopatias se realiza con TC y/o PET-
CT. Se consideran sospechosos de compromiso metastasico linfonodos con
didmetros mayores de 10.0 mm en el eje menor, considerado mejor predic-
tor de patologia que el eje mayor. La sensibilidad y especificidad de laTC en
la evaluacion de adenopatfas es de aproximadamente 70 y 80% respecti-
vamente. Ganglios menores de 10.0 mm pueden tener componente tumo-
ral y ganglios mayores de ese tamafio pueden corresponder a compromiso
reactivo-inflamatorio. El PET-CT tiene una sensibilidad y especificidad de

V.

- s’

Figuras 18 a, b, ¢, d: Masa excavada, probablemente
carcinoma escamoso, en lébulo superior derecho (a)
y nédulo tumoral en I6bulo medio (b). Adenopatias
hiliares e infracarinales ipsilaterales (flechas en c) y
metastasis suprarrenal bilateral (flechas en d). T4-
N2-M1b.



aproximadamente 80 y 90% y presenta, aunque con menor frecuencia, li-
mitaciones en linfonodos metastasicos subcentimétricos; también ganglios
inflamatorios menores o mayores de 10.0 mm pueden presentar actividad
metabdlica, provocando dificultades en la interpretacion diagndstica.

-NO: Esta etapa indica ausencia de adenopatias regionales tumorales.
-N1: Adenopatias metastasicas ipsilaterales al tumor, adyacentes a
bronquios subsegmentarios, segmentarios, lobares, interlobares e hilia-
res (Figura 13y 18).

-N2: adenopatias mediastinicas ipsilaterales al tumor (Figura 19).
-N3: adenopatias en mediastino y/o hilio contralateral al tumor (Figura
20 y 21). También se consideran N3 los ganglios comprometidos en
regién supraclavicular o escalena ipsi y/o contralateral.

Metastasis (M)
La séptima edicion de la clasificacion etapificadora TNM considera el
compromiso metastasico segun su localizacién intra o extratoracico.

[IMAGINOLOGIA ACTUAL DEL CANCER PULMONAR - DR. RAUL PEFAU

-MO: sin evidencias de metastasis.

-M1a: metastasis en el pulmdn contralateral al tumor primario, derra-
me pleural neoplasico y/o modularidad pleural y derrame pericardico
maligno y/o pericardio nodular. La certeza de malignidad de un derrame
pleural o pericérdico se obtiene con la presencia de células neoplasicas
obtenidas con puncién aspirativa. (Figura 21y 22).

-M1b: metéstasis extratoracicas, localizadas en cerebro, glandulas su-
prarrenales, higado, esqueleto, etc. (Figura 18).

Las distintas posibilidades de combinaciones TNM que se pueden pre-
sentar en la etapificacion del cancer pulmonar se resumen en cuatro
estadios de la enfermedad, desde el | al IV y sus subgrupos. En forma
resumida los estadios entre 1A y llIA son considerados potencialmente
resecables quirdrgicamente y los estadios I1IB (N3) y IV, salvo excepcio-
nes, se consideran habitualmente irresecables (Tabla 1). Una excepcion
puede ser un CCNP con metéstasis Unica en cerebro o glandula supra-
rrenal, previa confirmacién histopatoldgica.

Figuras 20 a, b, ¢, d: Cancer de célula pequefias en Iébulo superior derecho (T) menor de 3.0 cm de didmetro
con nddulos tumorales satélites (flechas en a), adenopatias en hilio ipsilateral (flecha en c) y en mediastino
ipsi y contralateral (flechas en d). T3-N3. Linfangitis peritumoral con engrosamiento intersticial axial y septal
(flechas cortas en b).

Figuras 21 a, b, ¢) Adenocarcinoma de 2.0 cm de
didmetro en Iébulo superior izquierdo (flecha en a)
con adenapatias en hilio y mediastino ipsilateral y
en mediastino contralateral (flechas en b) ademds
de derrame pleural y pericardico (flechas en c). T1a-
N3-Mla.

R

Figuras 22 a, b: Adenocarcinoma del I6bulo superior izquierdo de 5.0 cm de didmetro con derrame pleural
(a) y metastasis hematdgenas en el pulmdn contralateral (flechas en b). T2a-M1a.

51



52

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2013; 24(1) 44-53]

LINFANGITIS CARCINOMATOSA EN CANCER PULMONAR

El compromiso linfangitico en cancer pulmonar es una complicacion
que habitualmente significa mal prondstico. Generalmente se produce
por diseminacion retrégrada de células neoplasicas desde adenopatias
hiliares y/o mediastinicas (Figura 23). La diseminacion por via hematé-
gena es menos frecuente. Se estima que la posibilidad de reseccion qui-
rurgica del tumor puede plantearse cuando la linfangitis esta limitada al
mismo lébulo de la lesion primaria.

RENDIMIENTO Y LIMITACIONES DE LOS METODOS DE IMAGEN
EN CANCER PULMONAR.

La Tomografia Computada (TC) es el examen méas ampliamente utili-
zado en la actualidad en el diagndstico de los tumores pulmonares. Es
indispensable el uso de la técnica multicorte que permite efectuar un
volumen de adquisicién con cortes de un espesor de 2.5 mm o menos
y asi poder caracterizar pequefios nédulos sélidos y nédulos subsélidos,
sean estos puramente de opacidad en vidrio esmerilado o con un com-
ponente sdlido (7). La muy buena resolucion espacial y de contraste de
la TC permiten hacer una adecuada evaluacion de la lesidn primaria y
su relacion con estructuras vecinas, del compromiso ganglionar regio-
nal, de la presencia de metastasis intratoracicas y eventualmente de
localizaciones secundarias extratoracicas como glandulas suprarrenales
e higado.

El tumor primario en ocasiones plantea diagndstico diferencial con le-
siones no neoplasicas (ej: TBC, COP, actinomicosis, neumonia lipoidea
exdgena y otras). El antecedente clinico y el estudio histopatoldgico son
fundamentales para el diagndstico definitivo.

La biopsia del tumor primario una vez detectado por TC, sea endosco-
pica, por puncion transtoracica, por videotoracoscopia o abierta debe
siempre ser efectuada pues el diagnostico histolégico incide directa-
mente en la conducta terapéutica.

La TC también permite una adecuada evaluacion del compromiso gan-
glionar hiliar, perihiliar, mediastinico y supraclavicular, aunque su sensi-

bilidad y especificidad tienen limitaciones (aproximadamente 60 y 80%
respectivamente). Ganglios mayores de 10.0 mm en el eje menor se
consideran sospechosos de patologia. La limitacion es la presencia de
ganglios de tamafio normal con compromiso tumoral y de linfonodos
de tamafio aumentado y que corresponden a hiperplasia o a ganglios
de cardcter inflamatorio-infeccioso. Es en estos casos donde el PET-CT
puede ser aclaratorio; mas adelante en este articulo me referiré en es-
pecifico a este tdpico.

La presencia de metastasis en el pulmdn contralateral y de derrame
pleural y/o pericardico se detecta facilmente con TC. No obstante el
diagnostico de certeza de malignidad lo da la presencia de células neo-
plasicas en muestra obtenida por puncién del derrame.

Una TC de térax debe siempre extenderse caudalmente hasta el area
suprarrenal, localizacion frecuente de metdstasis de cancer pulmonar.
Permite ademds eventualmente detectar localizaciones secundarias en
la porcion de higado visualizado.

El PET-CT ha demostrado ser un método de alto rendimiento en el
diagnostico y principalmente en la etapificacion del cancer pulmonar
(8, 9). La captacion de glucosa marcada de una lesion se mide en SUV
(Standard Uptake Value). En general, un nédulo o masa pulmonar con
un valor de SUV bajo 2.5 tiene una posibilidad de ser maligna de aproxi-
madamente un 18%. Una lesién con SUV sobre 2.5 tiene una posibi-
lidad de malignidad aproximada de un 50%. Lesiones con SUV sobre
5.0 son malignas en un 90% o méas de los casos. Un valor de corte de
SUV adecuado para plantear lesién posiblemente benigna o maligna
es 2.5. En general los CCNP de mayor captacion, con valores de SUV
habitualmente sobre 5.0 SUV, son los carcinomas escamosos y los de
menor captacion son los adenocarcinomas (10).

Si bien el PET-CT no presenta grandes ventajas sobre la TC en la evalua-
cién del tumor primario, puede mostrar actividad metabolica glucidica
en nodulos pulmonares mayores de 7.0 mm de didmetro, sean satéli-
tes de la lesion neoplasica o en otro I8bulo ipsilateral o en el pulmén
contralateral; también puede evidenciar captacion del radiofarmaco en
lesiones pleurales adyacentes al tumor, hallazgos que pueden incidir en

Figuras 23 a, b: Adenocarcinoma de 3.5 cm de diametro en lobulo inferior derecho (flecha negra) con adenopatias
hiliares y mediastinicas ipsilaterales e hiliares contralaterales (flechas blancas en a). T2a-N3. Extensa linfangitis
carcinomatosa con engrosamiento nodular del intersticio axial y de septos interlobulillares tanto en Iébulo inferior

derecho como en Iébulo medio (b).



la conducta terapéutica definitiva. Permite ademas diferenciar una neo-
plasia central hipermetabdlica de atelectasia y/o neumonia obstructiva
asociada. Falsos negativos se observan en adenocarcinomas de creci-
miento lepidico o predominatemente lepidico (sin o con escasa invasién
estromal) y en tumores carcinoides. En estos casos predomina la evalua-
cion morfoldgica y de densidad de la lesién que aporta la TC.

El rendimiento del PET-CT en la evaluacién de adenopatias regionales
supera a la TC sola. Linfonodos subcentimétricos en el eje menor, no
patoldgicos segun criterio TC, pueden presentar captacion de glucosa
marcada. Sin embargo, linfonodos no tumorales mayores de 10.0 mm
en el eje menor y que son reactivos, inflamatorios o infecciosos, pueden
presentar actividad metabolica glucidica aunque habitualmente con va-
lores de SUV bajo 2.5 (5). La sensibilidad y especificidad del PET-CT
en la evaluacién de adenopatias mediastinicas en cancer pulmonar es
de aproximadamente 80 y 90% respectivamente. La mediastinoscopia,
método invasivo, sigue siendo el “gold standard” en la deteccién de
ganglios con compromiso tumoral con una sensibilidad y especificidad
aproximadas de 80 y 100% respectivamente (5).

Una ventaja manifiesta del PET-CT sobre los otros métodos de diagnds-
tico por iméagenes esta en la deteccion de metéstasis a distancia. Dado
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su sistema de adquisicion permite evidenciar lesiones secundarias que
pueden obligar a modificar el tratamiento. Puede detectar ademas un
segundo tumor primario de localizacién extratoracica no sospechado
clinicamente (9). Una limitacion del PET-CT est4 en la evaluacion del
compromiso metastasico cerebral dado que el alto metabolismo de glu-
cosa de las células cerebrales normales puede ocultar la presencia de
una lesion neoplasica secundaria. Es necesario complementar el estudio
de etapificacion idealmente con resonancia magnética con uso de con-
traste endovenoso paramagnético.

CONCLUSIONES

La TC y el PET-CT son los estudios de iméagenes de eleccion utilizados
actualmente en el diagnostico y etapificacion del cancer pulmonar. De
ambos, el PET-CT ha demostrado ser el método de mayor rendimiento
en la etapificacion de esta enfermedad; deberia ser utilizado en todo
paciente potencialmente quirdrgico, evitando as la realizacion de tora-
cotomias innecesarias (5).

La aplicacién del sistema de etapificacion TNM (séptima edicion) es
fundamental en el prondstico y eleccion del tratamiento adecuado del
cancer pulmonar.
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