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El cáncer de pulmón es la primera causa de muerte por 
cáncer en el mundo. En Chile es la segunda causa de muerte 
por cáncer después del cáncer gástrico, con una sobrevida a 
cinco años de un 15%. Esta realidad se debe principalmente 
a que su diagnóstico se hace en etapas avanzadas de la 
enfermedad. De ahí la importancia de los esfuerzos para 
lograr su detección precoz en poblaciones de alto riesgo.

Los exámenes imaginológicos que en la actualidad se utilizan 
en el diagnóstico del cáncer pulmonar son la radiografía simple 
de tórax, la tomografía computada, la resonancia magnética 
y el PET-CT. En este artículo se analizará el rendimiento de 
estos exámenes en el diagnóstico y  etapificación del cáncer 
pulmonar, así como la influencia de éstos en el tratamiento, 
pronóstico y evolución de esta enfermedad.

Palabras clave: Cáncer pulmonar, etapificación, tomografía 
computada, PET-CT. 

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 

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.

-
-

-
res genéticos que predisponen al desarrollo de un cáncer pulmonar. 

y cáncer de células pequeñas (CCP). Aproximadamente el 85% de los 
casos corresponde a CCNP y el 15% a CCP (1, 2). 

Histológicamente los principales tipos de CCNP son el adenocarcinoma 
(+/- 35%) y el carcinoma de células escamosas (+/- 30%). Cánceres que 

-
noma escamoso se consideran desde el punto de vista histopatológico 

not otherwise 
) y constituyen aproximadamente un 10% de los 

tumores malignos pulmonares. El cuarto tipo de CCNP es del carcinoma 
de células grandes (+/-10%).
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dar metástasis precozmente.
No presenta necesariamente asociación con tabaquismo.

 
 Hiperplasia adenomatosa atípica (HAA). Lesión de opacidad en vidrio 

esmerilado   habitualmente no mayor de 5.0 mm de diámetro (Figura 1).

en vidrio esmerilado con un diámetro de hasta 3.0 cm (Figura 2). Co-
rresponde al antes denominado  carcinoma bronquioloalveolar, término 

Pulmonar sugiere eliminar. La opacidad en vidrio esmerilado se debe al 

neoplásicas se adosan o recubren las paredes alveolares, sin invadir el 

  Lesión de has-
ta 3.0 cm de diámetro, habitualmente de opacidad en vidrio esmerilado 
y con un componente invasivo sólido con un diámetro de hasta 5.0 mm 

-

HAA, AIS y AMI. 

Se su-
giere esta denominación para lesiones mayores de 3.0 cm de diámetro y 
que no obstante pueden corresponder a AIS o a AMI (3).

  (Figuras 4 y 5). 

Las lesiones premalignas son la displasia escamosa y el carcinoma es-
camoso in situ.

-

pared bronquial e invasión local. Da metástasis más tardías. Frecuen-
temente provoca atelectasia o bien neumonía obstructiva (Figura 6). 

tabaquismo.

 

Existe un grupo de cánceres pulmonares de células no pequeñas que 
-

cados como adenocarcinoma ni carcinoma escamoso. Estas neoplasias, 
-

Tienen relación variable con el hábito tabáquico.

imaginológicas  similares con el adenocarcinoma, exceptuando por su 
tamaño, generalmente mayor de 4.0 cm (Figura 8). Da metástasis tem-
pranas. Se asocia con tabaquismo. Metastatiza precozmente y es de mal 
pronóstico. Tiene relación con tabaquismo.
Un subtipo a considerar es el carcinoma de células grandes neuroendo-
crino, también de mal pronóstico aunque menos agresivo que el cáncer 
de células pequeñas.

Corresponde a aproximadamente al 15% de los tumores malignos del 
pulmón.
Es de origen neuroendocrino. Habitualmente ya diseminado al momento 
del diagnóstico. Se localiza generalmente en bronquios principales o 
lobares.
Invade bronquios y provoca masas hiliares y/o perihiliares de tamaño 

hiliar y mediastínico (Figura 9). Da además metástasis a distancia preco-
ces. Muy mal pronóstico. Asociado con tabaquismo. 

Constituye el 1-2% de los cánceres pulmonares. Se origina en células 
-

rente de otros tumores neuroendocrinos como el carcinoma neuroen-
docrino de células grandes y el carcinoma de células pequeñas. Suele 
provocar varios síndromes clínicos pues potencialmente puede producir 
y liberar péptidos neuroendocrinos activos. Existen dos tipos de tumor 
carcinoide:

-

con tabaquismo.

Carcinoide atípico (10-25%). Es más agresivo y localmente invasivo. 

-

Sin embargo, lesiones nodulares pequeñas menores de 2.0 cm de diá-
-

desapercibidas. En ocasiones la presencia de atelectasia sugiere una 
lesión neoplásica que obstruye la vía aérea.

magnética y más recientemente el PET-CT (examen que combina la 
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Figura 1: Nódulo de opacidad en vidrio esmerilado 
(no sólido) de 6. 0 mm de diámetro (flecha). Des-
cartada etiología inflamatoria puede corresponder 
a hiperplasia adenomatosa atípica.

Figura 2: Lesión nodular de opacidad en vidrio 
esmerilado (no sólida) algo mayor de 1.0 cm de 
diámetro en lóbulo superior del pulmón derecho 
compatible con adenocarcinoma in situ (flecha). 
Una hiperplasia adenomatosa atípica puede tam-
bién alcanzar ese diámetro.

lóbulo superior izquierdo no mayor de 2.0 cm de 
diámetro. El componente sólido (flecha) tiene una 
extensión aproximada ligeramente superior a 5.0 
mm.

Figura 4 a, b: Progresión de adenocarcinoma mínimamente invasivo (a) a adenocarcinoma invasivo (b). En (a) 
se observa lesión de aproximadamente 3.0 cm de diámetro de opacidad en vidrio esmerilado con un mínimo 

Figuras 5 a, b, c: Opacidad nodular sólida de 2.5 cm de diámetro en lóbulo superior izquierdo en corte axial y re-
construcciones coronal y sagital. Contornos espiculados y al menos una línea con contacto pleural, habitualmente 

el compromiso parenquimatoso obstructivo (flecha). 
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Figura 7: Masa sólida excavada  (flecha) de 5.0 cm 
de diámetro y de contornos algo lobulados en lóbu-
lo superior derecho, compatible con carcinoma de 
células escamosas.

-
lica glucídica del tumor (b).

Figura 9 a, b: Cáncer de células pequeñas. El tumor se origina en un bronquio central provocando una gran masa com-
puesta por tumor y adenopatías mediastínicas bilaterales, comprimiendo e invadiendo vía aérea principal (flecha negra en 

pequeño derrame pleural izquierdo.

Figura 10 a, b, c, d: Tumor carcinoide tí-
pico. Masa de contornos netos de 4.0 cm 

a) y estenosa bronquio segmentario apical 

Hiperdenso con uso de contraste endove-
noso ya que es hipervascularizado (flecha 
en c). d) Reconstrucción sagital (flecha).
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son los métodos imaginológicos de elección utilizados actualmente en 

terapéuticos en cáncer pulmonar. Esto se debe a la gran capacidad de 
resolución espacial y/o de contraste que estos métodos poseen (además 
de la posibilidad de obtener imágenes multiplanares y/o tridimensiona-

fluoro-2-deoxi-D-glucosa (FDG), análogo de la glucosa, considerando 
el alto metabolismo glucídico que habitualmente presentan las lesiones 
cancerosas.

-
ción (5, 6) tiene una importancia indiscutida en la evaluación pronóstica 

del tumor primario, el N al compromiso ganglionar regional y el M a 
las metástasis intra y extratorácicas. La séptima edición, al igual que 

incluir el tumor carcinoide y el CCP pues se ha demostrado que este 
sistema también se correlaciona adecuadamente con el pronóstico de 
estos tumores y permite adoptar las medidas terapéuticas más adecua-
das. Textos y artículos publicados hasta el año 2010 y utilizados como 

en su sexta edición (4). Es conveniente por lo tanto estar al tanto de las 

 

acuerdo  a su tamaño en las siguientes etapas: 
tumor de hasta 2.0 cm de diámetro máximo en el plano axial.

 mayor de 2.0 cm hasta 3.0 cm de diámetro.
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 11 y 5) . 

tumor mayor de 3.0 cm hasta 5.0 cm de diámetro (Figura 12). 

mayor de 5.0 cm hasta 7.0 cm de diámetro (Figura 13).

la pleura visceral y un tumor en región hilar que provoca atelectasia y/o 
neumonía obstructiva que no involucre todo el pulmón (Figura 14). Se 
considera además en esta etapa un tumor endobronquial a más de 2.0 
cm de la carina (Figura 14).

-T3: tumor mayor de 7.0 cm de diámetro (Figura 8). Independientemen-
te de su tamaño, un tumor asociado con nódulos tumorales localizados 
en un mismo lóbulo (Figura 15) y una lesión neoplásica endobronquial 
a menos de 2.0 cm de la carina corresponden asimismo a esta etapa. 

-
ma,  la pleura mediastínica, el pericardio parietal o la pared torácica, sin 

    ETADIO                     6ª EDICIÓN            7ª EDICIÓN

IA T1, N0, M0 T1a-T1b, N0, M0

IB T2, N0, M0 T2a, N0, M0

IIA T1, N1, M0

T1a-T1b, N1, M0 

IIB
T2, N1, M0 M0

T3, N0, M0 T3, N0, M0

IIIA

T3, N1, M0 T1-T2, N2, M0

T1-T3, N2, M0
T3, N1-N2, M0

-  M0

IIIB
T4, N0-N2, M0  M0

T1-T4, N3, M0 T1-T4, N3, M0

IV T1-T4, N0-N3, M1 T1-T4, N0-N3, M1a-M1b

Nota: los cambios importantes están con letras remarcadas (5).
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Figura 11: Nódulo sólido menor de 2.0 cm de diá-
metro en lóbulo superior izquierdo. T1a. Compatible 
con adenocarcinoma.

Figura 12: Adenocarcinoma de 4.0 cm de diámetro 
de contornos espiculados en lóbulo superior izquier-
do. Derrame pleural izquierdo tumoral T2a-M1a. 

Figura 13 a, b: Adenocarcinoma de 7.0 cm de diá-
-

bulo superior derecho (a). En (b) el PET-CT muestra 

primario y presencia de adenopatías hiliares ipsila-
terales también hipermetabólicas (flecha). T2b-N1.

Figuras 14 a, b, c: Tumor carcinoide atípico en lu-
men del bronquio lobar superior izquierdo (flecha 
negra en a) asociado con atelectasia obstructiva 
del lóbulo superior (flecha blanca en a y b). T2. 
La broncoscopía muestra la lesión en origen del 
bronquio lobar superior (flecha blanca en c). T2.

Figuras 15 a, b: Adenocarcinoma de la língula (a) y pequeños nódulos tumorales en el mismo lóbulo (flechas). 
-

dad metabólica con este método debido a su pequeño tamaño. T3.
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pulmonares con opacidad apical derecha sospechosa de neoplasia (flecha). Una TC con reconstrucción coronal 

de invasión de pared torácica. T3. 

Figuras 17 a, b: Cáncer de células escamosas en hilio derecho que invade mediastino con acentuado compro-
miso de vena cava superior (flecha en a y b) T4. 

Figuras 18 a, b, c, d: Masa excavada, probablemente 
carcinoma escamoso, en lóbulo superior derecho (a) 
y nódulo tumoral en lóbulo medio (b). Adenopatías 

metástasis suprarrenal bilateral (flechas en d). T4-
N2-M1b.

Figuras 19 a, b: Tumor de células escamosas excavado de 5.0 cm de diámetro (a) con adenopatía paratraqueal 

considerar su tamaño. Es además un tumor en etapa T3 el que provoca 
atelectasia completa del pulmón y también un tumor del vértice o sulcus 
pulmonar superior (Figura 16). 

-T4: corresponde a esta etapa un tumor que invade  el mediastino, la 
-

mente de su tamaño (Figura 17). Se incluye en etapa T4 un tumor con 
uno o más  nódulos tumorales, localizados en el mismo pulmón pero en 
distinto lóbulo que la lesión primaria (Figura 18).

En cáncer pulmonar la evaluación de adenopatías se realiza con TC y/o PET-

-

la evaluación de adenopatías es de aproximadamente 70 y 80% respecti-
vamente. Ganglios menores de 10.0 mm pueden tener componente tumo-
ral y ganglios mayores de ese tamaño pueden corresponder a compromiso 
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-

inflamatorios menores o mayores de 10.0 mm pueden presentar actividad 

-N0: Esta etapa indica ausencia de adenopatías regionales tumorales.
-N1: Adenopatías metastásicas ipsilaterales al tumor, adyacentes a 
bronquios subsegmentarios, segmentarios, lobares, interlobares e hilia-
res (Figura 13 y 18).
-N2: adenopatías mediastínicas ipsilaterales al tumor (Figura 19 ). 
-N3: adenopatías en mediastino y/o hilio contralateral al tumor (Figura 
20 y 21). También se consideran N3 los ganglios comprometidos en 
región supraclavicular o escalena ipsi y/o contralateral.

-M0: sin evidencias de metástasis.
 metástasis en el pulmón contralateral al tumor primario, derra-

me pleural neoplásico y/o modularidad pleural y derrame perícárdico 
maligno y/o pericardio nodular. La certeza de malignidad de un derrame 
pleural o pericárdico se obtiene con la presencia de células neoplásicas 
obtenidas con punción aspirativa. (Figura 21 y 22).

 metástasis extratoracicas, localizadas en cerebro, glándulas su-
prarrenales, hígado, esqueleto, etc. (Figura 18).

Las distintas posibilidades de combinaciones TNM que se pueden pre-

resumida los estadíos entre IA y IIIA son considerados potencialmente 
-

nes, se consideran habitualmente irresecables (Tabla 1 ). Una excepción 
-

Figuras 20 a, b, c, d: Cáncer de célula pequeñas en lóbulo superior derecho (T) menor de 3.0 cm de diámetro 
con nódulos tumorales satélites (flechas en a), adenopatías en hilio ipsilateral (flecha en c) y en mediastino 

(flechas cortas en b).

Figuras 21 a, b, c) Adenocarcinoma de 2.0 cm de 
diámetro en lóbulo superior izquierdo (flecha en a) 
con adenopatías en hilio y mediastino ipsilateral y 
en mediastino contralateral (flechas en b) además 
de derrame pleural y pericárdico (flechas en c). T1a-
N3-M1a.  

Figuras 22 a, b: Adenocarcinoma del lóbulo superior izquierdo de 5.0 cm de diámetro con derrame pleural 
(a ) y metástasis hematógenas en el pulmón contralateral (flechas en b). T2a-M1a.
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por diseminación retrógrada de células neoplásicas desde adenopatías 
hiliares y/o mediastínicas (Figura 23). La diseminación por vía hemató-

-

mismo lóbulo de la lesión primaria.
  

-
zado en la actualidad en el diagnóstico de los tumores pulmonares. Es 

volumen de adquisición con cortes de un espesor de 2.5 mm o menos 
y así poder caracterizar pequeños nódulos sólidos y nódulos subsólidos, 
sean estos puramente de opacidad en vidrio esmerilado o con un com-
ponente sólido (7). La muy buena resolución espacial y de contraste de 
la TC permiten hacer una adecuada evaluación de la lesión primaria y 
su relación con estructuras vecinas, del compromiso ganglionar regio-
nal,  de la presencia de metastásis intratorácicas y eventualmente de 
localizaciones secundarias extratorácicas  como glándulas suprarrenales 
e hígado.

-

exógena y otras). El antecedente clínico y el estudio histopatológico son 

La biopsia del tumor primario una vez detectado por TC, sea endoscó-
pica, por punción transtorácica, por videotoracoscopía o abierta debe 

-
mente en la conducta terapéutica. 

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

consideran sospechosos de patología. La limitación es la presencia de 

de tamaño aumentado y que corresponden a hiperplasia o a ganglios 

-

La presencia de metástasis en el pulmón contralateral y de derrame 

diagnóstico de certeza de malignidad lo da la presencia de células neo-
plásicas en muestra obtenida por punción del derrame.
Una TC de tórax debe siempre extenderse caudalmente hasta el área 

Permite además eventualmente detectar localizaciones secundarias en 
la porción de hígado visualizado.

El PET-CT ha demostrado ser un método de alto rendimiento en el 

(8, 9). La captación de glucosa marcada de una lesión se mide en SUV 
(Standard Uptake Value). En general, un nódulo o masa pulmonar con 

-
madamente un 18%. Una lesión 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 más de los casos. Un valor de corte de 
SUV adecuado para plantear lesión posiblemente benigna o maligna 
es 2.5. En general los CCNP de mayor captación, con valores de SUV 
habitualmente sobre 5.0 SUV, son los carcinomas escamosos y los de 
menor captación son los adenocarcinomas (10).

-
ción del tumor primario, puede mostrar actividad metabólica glucídica 
en nódulos pulmonares mayores de 7.0 mm de diámetro, sean satéli-
tes de la lesión neoplásica o en otro lóbulo ipsilateral o en el pulmón 

lesiones pleurales adyacentes al tumor, hallazgos que pueden incidir en 

derecho como en lóbulo medio (b).       
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-
plasia central hipermetabólica de atelectasia y/o neumonía obstructiva 
asociada. Falsos negativos se observan en adenocarcinomas de creci-
miento lepídico o predominatemente lepídico (sin o con escasa invasión 
estromal) y en tumores carcinoides. En estos casos predomina la evalua-

El rendimiento del PET-CT en la evaluación de adenopatías regionales 

presentar actividad metabólica glucídica aunque habitualmente con va-

en la evaluación de adenopatías mediastínicas en cáncer pulmonar es 
de aproximadamente 80 y 90% respectivamente. La mediastinoscopía, 

aproximadas de 80 y 100% respectivamente (5). 

-
tico por imágenes está en la detección de metástasis a distancia. Dado 

su sistema de adquisición permite evidenciar lesiones secundarias que 

segundo tumor primario de localización extratorácica no sospechado 
clínicamente (9). Una limitación del PET-CT está en la evaluación del 
compromiso metastásico cerebral dado que el alto metabolismo de glu-
cosa de las células cerebrales normales puede ocultar la presencia de 
una lesión neoplásica secundaria. Es necesario complementar el estudio 

-
traste endovenoso paramagnético.

La TC y el PET-CT son los estudios de imágenes de elección utilizados 

ambos, el PET-CT ha demostrado ser el método de mayor rendimiento 

-
cotomías innecesarias (5).

cáncer pulmonar.
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