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DIAGNOSTICO POR IMAGEN

Nueva clasificacion TNM del carcinoma de

pulmon
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Varén de 69 anos de edad, fumador 1 paguete
diario. Acude a su médico de atencién primaria
por dolor escapular derecho con irradiacion axilar
y ptosis del ojo derecho. No presenta tos, expecto-
racion ni disneq; sindrome constitucional con pérdi-
da de 6-7 Kg en 2 meses.

La exploracion es normal con saturacion de oxi-
geno de 95 %; VSG 106 y gasometria normal.

En la radiografia pdstero-anterior del térax se ob-
jetiva un aumento de densidad paratraqueal dere-
cha, con borde rectilineo, que puede corresponder
a una neoplasia, sin descartar que se trate de una
estructura vascular mediastinica (figura 1).

El paciente fue remitido a consulta de
Neumologia. Mientras estaba pendiente de la to-
mografia computarizada (TC) tordcica, y a los dos
meses de la radiografia inicial, acude a su médico
de atencién primaria por tos y aumento de la ex-
pectoracion verdosa, alguna hemoptoica vy fiebre
de hasta 39 °C. Se inicid tratamiento antibidtico con
amoxicilina y dcido clavuldnico durante 8 dias.

Al no mejorar y presentar opresion centrotordci-
ca con la tos, se realiza nueva radiografia de térax
(figura 2), en la que se objetiva una masa pulmonar

cavitada en el I6bulo superior derecho, sugestiva
de carcinoma broncogénico.

En las pruebas complementarias presenta 38.410
leucocitos con neutrofilia de 70 %; gasometria con
pPCO2 35, pO2 66 y saturacion de O2 94 %. Ante
estos hallazgos se remite al paciente a Urgencias
hospitalarias.

En el diagndstico diferencial de este paciente
podemos considerar:

* Neoplasia pulmonar cavitada: los anteceden-
tes de tabaquismo, el sindrome constitucional y la
ptosis del ojo derecho, nos hacen pensar en un tu-
mor de Pancoast.

e Las cavidades fuberculosas indican la existen-
cia de una infeccién activa y se situan en los seg-
mentos apical o posterior de |6bulos superiores en
un 90 % de casos. Suelen asociarse a ofros hallaz-
gos, como cicatrices y bronguiectasias con pérdida
de volumen, engrosamiento/calcificacion pleural y
adenopatias hiliares/mediastinicas calcificadas.

« Las infecciones fungicas, como la histoplasmo-
sis, pueden presentarse como una cavidad apical,
con cicatrices parenquimatosas, pérdida de volu-
men y calcificaciones del parénguima pulmonar y

Figura 1. Radiografia PA de torax en la que se objetiva un aumento de densidad paratraqueal derecha (flecha)

Figura 2. Radiografia PA de térax con masa pulmonar cavitada en el I6bulo superior derecho, sugestiva de carcinoma
broncogénico
Figura 3. TC toracica con ventana de mediastino, pulmoén y de hueso, que muestra una masa cavitada en el I6bulo superior
derecho, con infiltracion pleural, destrucciéon de los cuerpos vertebrales D1 y D2 (flechas), infiltracion del eséfago con fistu-
lizacion, invasion mediastinica de vasos venosos y arteriales supraaorticos y de la fosa supraclavicular derecha
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de las adenopatias hiliares. Debe sospecharse este
diagndstico en un paciente con reacciones dérmi-
cas o seroldgicas negativas para tuberculosis y po-
sitivas para hongos.

e El absceso pulmonar suele ser secunda-
rio a infecciones pidgenas por Staphilococcus,
Streptococcus betahemolitico, Klebsiella,
Pseudomonas, E. coli, anaerobios y algunos gram-
negativos. Se produce una neumonia necrotizan-
te, con una cavidad de paredes gruesas, con pre-
sencia de niveles si hay comunicacion con la via
aérea. Generalmente el paciente aparece con fie-
bre, hemoptisis y mal estado general y el diagndsti-
co se efectua tras el cultivo del germen.

* El quiste broncogénico tiene presentacion pul-
monar en 14 % de casos, como una masa homo-
génea con presencia de aire intraquistico en un
tercio de estos casos. No aparecen en vértices
pulmonares

En este caso el paciente esingresado y se realiza
TC tordcica.

En ella que se identifica una masa cavitada en el
I6bulo superior derecho, de 8 x 3 cm, con destruc-
cién de los cuerpos vertebrales D1 y D2 y contac-
to con el canal neural, engrosamiento mural difuso
del esdfago por infiltracion vy fistulizaciéon, invasion
mediastinica de vasos venosos y arteriales supra-
adrticos e infiltraciéon pleural y de la fosa supracla-
vicular derecha (figura 3). No se identifican ade-
nopatias de tamano significativo en el mediastino.
El higado y las gldndulas adrenales no presentan
alteraciones.

Estos hallazgos corresponden a un estadio IV (T4,
NO, M1).

En el esofagograma hay paso de confraste bari-
tado ala cavidad tumoral desde el eséfago (fistula
esofdgica) (figura 4).

Se realiza fibrobroncoscopia con drbol bron-
quial izquierdo y no se encuentran alteraciones. En
el 16bulo superior derecho se observa la mucosa
engrosada e irregular en la luz del bronquio sub-
segmentario posterior y superior. Las citologias del
cepillado bronquial y broncoaspirado son nega-
fivas para malignidad. La biopsia fransbronquial
presenta infiltrado inflamatorio crénico y ligera fi-
brosis sin evidencia de infiltracién tumoral. Se rea-
liza puncidén aspiracion con aguja fina (PAAF) cuyo
resultado es de adenocarcinoma indiferenciado
de células grandes.

Durante su ingreso se coloca una protesis esofd-
gica (figura 5) y se inicia tratamiento radioterdpico
urgente con 21 sesiones de 50 Gy sobre la masa
tfumoral.

A los dos meses del diagnéstico, acude a
Urgencias por hemoptisis franca. En la TC tordci-
ca se encuentra masa cavitada de 8 x 7 cm, con
abundante contenido hemdtico en la cavidad tu-
moral (figura 6). Se realiza fibrobroncoscopia con
aspiracion de sangre y lavados frios que disminu-
yen el sangrado.

Diez dias después el paciente presenta nueva
hemoptisis, con anemizacién (8,6 g/dl de hemog-
lobina). Se le trasfunden dos concentrados de he-
maties y se anade tratamiento broncodilatador.

Se produce empeoramiento progresivo y el pa-
ciente fallece cuatro dias después.

Figura 4. En el esofagograma hay paso de contraste baritado a la cavidad tumoral desde el es6fago (fistula esofagica)
Figura 5. Radiografia PA de térax que muestra la masa cavitada en el I6bulo superior derecho y la prétesis esofagica

(flecha)

Figura 6. TC toracica: protesis esofagica (flecha); cavidad tumoral en el I6bulo superior derecho con contenido hematico

(asterisco)
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COMENTARIO

El cdncer de pulmdn es la primera causa de mor-
talidad por cénceren el vardny la tercera, después
del de colon y mama, en la mujer. En el momento
del diagndstico sélo el 20 % son intfrapulmonares, el
25 % tienen extensiéon alos ganglios linfaticos y el 55
% tienen metdstasis a distancia.

La cavitacion de las masas pulmonares aparece
en 16 % de los carcinomas primarios periféricos y
hasta en un 30 % de los carcinomas epidermoides
periféricos. Los adenocarcinomas también pueden
cavitarse, sobre todo la variedad broncoalveolar.

El carcinoma de células pequeias presenta un
rédpido crecimiento y diseminacién a distancia, por
lo que el tratamiento se basa en la quimioterapia.

El ftumor carcinoide es una neoplasia de origen
neuroendocrino, con una incidencia baja respec-
to al resto de tumores pulmonares. El tratamiento
quirdrgico de la masa vy la linfadenectomia regio-
nal es el método terapéutico mds empleado.

El carcinoma bronquiolo-alveolar es la variante
de adenocarcinoma mds frecuente en pacientes
no fumadores. Se originan en la regidon periférica
del parénquima pulmonar y se disemina a través
de la via aérea.

La clinica local depende del crecimiento extra-
bronquial y la sintomatologia deriva de la invasion
de estructuras como el mediastino, la pared tord-
cica, el diafragma, las estructuras vasculares y el
pericardio. La fibrobroncoscopia con biopsia frans-
bronquial y la PAAF definen el tipo histoldgico para
iniciar el fratamiento mds adecuado.

El estadiaje TNM se realiza con TC tordcica que
determina la existencia de adenopatias hiliares y
mediastinicas, la invasién tordcica o las metdsta-
sis a distancia, importante para realizar a los dis-
tintos pacientes una correcta planificacion del
tratamiento.

Recientemente se ha desarrollado la séptima
edicion de la clasificacion TMN en una que pre-
tende una mejor correlacién prondstica, basdn-
dose en tasas de supervivencia recogidas en una
extensa base de datos ampliomente validada.
Cldasicamente la clasificacion TNM se realiza segun
las caracteristicas del tumor (T, tamano y presencia
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de ndédulos satélites), presencia de adenopatias (N)
y la existencia de metdstasis y/o derrame pleural o
pericdrdico (M), incluyendo nuevos subestadios y
modificando ofros existentes.

Frente a la sexta edicion, la nueva clasificaciéon
incluye una nueva subdivision en funcién del tama-
no tumoral. Hasta ahora se clasificaba en T1 a los
fumores menores de 3 cm, mientras la nueva revi-
sion los subdivide en Tla y T1b en funcion del tama-
no (menorde 2cmy de 2 a3 cm, respectivamente),
ya que se han observado diferencias significativas
en las fasas de supervivencia enfre ambos grupos.
Del mismo modo, la antigua clasificacion como T2
de los fumores de 3-7 cm ahora se subdivide en T2a
(3-5cm), T2b (5-7 cm) y T3 (mayores de 7 cm).

En la séptima edicién, las tasas de supervivencia
de los pacientes con cdncer de pulmdn de células
grandes no presentan diferencias significativas en-
fre los pacientes con masas fumorales mayores de
7 cm y aquellos con nddulos satélites localizados
en el mismo Iébulo que la masa primaria. De esta
manera, antes se clasificaban como T4y en la nue-
va edicion tienen una nomenclatura conjunta T3.

La presencia de nddulos pulmonares en el mismo
pulmon, aungue en distinto Idbulo que la masa pri-
maria, habia sido considerada hasta ahora como
metdstasis (M1) y en la nueva clasificacion se con-
sidera T4.

De manera opuesta, se ha observado que la
presencia de derrame pleural/pericdrdico malig-
no tiene peores tasas de supervivencia que las que
se creia previamente; por ello pasa de una clasifi-
cacion T4 a la de metdstasis (M1a).

Por Ultimo, se modifica la estadificacion de las
metdstasis: frente la presencia (M1) o ausencia de
las mismas (MO) que recogia la sexta edicidon, en
la revision actual ademds se subdivide en funcién
de lalocalizacion intra (M1a) o extratordcica (M1b).
Todas estas modificaciones se resumen en las ta-
blas 1,2y 3.

Estas nuevas aportaciones, ademds de permitir
una clasificacion mds precisa y comunicacion mads
facil entre los distintos expertos, influye en el esta-
digje de determinados pacientes e infroduce cam-
bios: los pacientes con una masa tumoral de 3-5
cm (N1 MO) pasan de estadio IIB a IlA; y aquellos
con masa tumoral de 5-7 cm (NO M0) cambian de
estadio IB a llA.
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Con la nueva clasificacién, el cambio mds im-
portante en el prondstico (y por tanto en el trata-
miento) se produce en los subgrupos que pasan a
ser candidatos a tratamiento quirdrgico, principal-
mente a los pacientes con nédulos pulmonares sa-
télites. Aquellos en que se identifican lesiones no-
dulares en el mismo pulmdn que la masa primaria
pero en distinto I6bulo (que en la antigua clasifica-
cién se incluian en estadio IV -M1-, no quirdrgico vy
de mal prondstico), pasan a estadio IlIA (T4, NO-N1,
MO), susceptible de tratamiento quirtrgico y llIB (T4,
N2, MO y T1-2, N3, MO0), con tratamiento quirlrgico
desestimado, pero de mejor prondstico que en la
clasificaciéon previa.

Asimismo, los pacientes con lesiones nodulares
en el mismo lIébulo que la tumoraciéon primaria (an-
tes T4 y ahora T3), pasan de un estadio llIB (no re-
secable) aun lIB (NO) o llIA (N1, N2) susceptible de
resecciéon quirdrgica.

En resumen, existen diferencias significativas en
la supervivencia total y a los 5 anos que han apo-
yado la elaboracién de la séptima edicién de la
clasificaciéon TNM. La supervivencia a los 5 anos
estd relacionada con la clasificacion clinica y la li-
teratura recoge los siguientes porcentajes: IA 50 %,
IB 47 %, 1A 36 %, IIB 26 %, INA 19 %, IIB7 %y IV 2 %.

Tabla 1. Modificaciones en descriptor T

carina sin afectarla. Atelectasia o neumonitis
obstructiva de todo el pulmén

, , T Igual definicién
Tumor <6= 3 cms. rodeado por pulmén o 1
T, |pleuravisceral sin evidencia de invasion mas T,. |Tumor<é=2
roximal que el bronquio lobar .
P . . T,, | Tumor > 2 cmsy <6= 3 cms
. . T Tumor > 3 cmsy <6= 7 cms
Tumor > 3 cms. compromiso bronquio pral >= 2 y
2 cms de la carina, invasion pleura visceral, Tumor > 3 cms y <6= 5 cms o tumor con
T, |asociado a atelectasia o neumonitis obstructiva | T,, |[cualquier otra caracteristica t2 pero <6= 5
que se extiende hacia region hiliar pero sin cms.
afectar todo el pulmoén .
P T,, | Tumor > 5cmsy <6= 7 cms
Tumor cualquier tamafio que invade: pared —
toracica dizgfragma pIeur% mediastinapl Tumor > 7 cms con caracteristicas de la
i g ° ’ : ’ anterior clasificacién, mas invasion de nervio
T, | pericardio parietal. Bronquios ppales < 2 cms T ’

3 | frénico y nodulos tumorales en el mismo
[6bulo del primario

Tumor de cualquier tamafo que invade:
mediastino, corazén, grandes vasos, traquea,
T esofago, cuerpo vertebral, carina. Derrame
pleural o pericardico maligno, nodulo dentro
de l6bulo del tumor primario

Tumor de cualquier tamafo que invade: nervio
T laringeo recurrente o nodulos en otro I6bulo
ipsilateral

Tabla 2. Descriptor N

N (afectacion ganglionar)

Metastasis en ganglios linfaticos peribron-
quiales y/o hiliaresipsilaterales y ganglios
1 intrapulmonares afectados por extensiéon
directa del tumor primario

Metastasis a ganglios mediastinicos ipsilate-
2 rales y/o subcarinales

Metastasis a ganglios mediastinicos contrala-
N terales, hilio contralateral, escaleno ipsilateral
o contralateral, o supraclaviculares

Tabla 3. Modificaciones en descriptor M

62 Edicion M 72 Edicion

Metastasis a distanciasn

Noédulos tumorales
aislados en lobulo contra-
lateral; tumor con nédu-
1a | |los pleurales o derrame
pleural o pericardico
maligno

Metastasis a
distancia
(Incluye nodulos | M
separados en
distintos l6bulos)

1, | Metastasis a distancia
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